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•   La	  maladie	  
	  
•   Quels	  FDR	  nutri1onnels	  de	  développer	  une	  SEP	  ?	  	  
	  
•   Statut	  nutri1onnel	  et	  SEP	  
•   Cause	  de	  la	  dénutri1on.	  Les	  troubles	  de	  de	  la	  déglu11on	  
•   Conséquence	  de	  la	  dénutri1on.	  Escarres	  ?	  
	  
•   Impact	  des	  facteurs	  nutri1onnel	  lors	  de	  la	  maladie	  

•   Possibles	  facteurs	  aggravants	  
–   AG	  saturés	  d’origine	  animale	  
–   Lait	  
–   Acides	  gras	  trans	  
–   Viande	  rouge	  
–   Alcool	  

•   Possibles	  facteurs	  améliorants	  
–   Acides	  gras	  polyinsaturés	  
–   Vitamine	  D	  
–   Restric1on	  calorique	  
–   An1oxydants	  

•   Conclusion	  :	  En	  pra1que	  



•   Maladie	  	  démyélinisante	  chronique,	  inflammatoire	  et	  auto-‐immune	  	  du	  SNC	  
•   Origine	  mul@factorielle	  évoquée	  :	  suscep@bilité	  géné@que,	  influence	  de	  facteurs	  

environnementaux	  (alimenta@on,	  toxique,	  agents	  infec@eux…)	  
•   1ère	  	  cause	  non	  trauma@que	  de	  handicap	  sévère	  acquis	  du	  sujet	  jeune	  	  

HAS,	  2006;	  Zalc	  B,	  2014	  

	  
•   Age	  de	  début	  :	  20-‐40	  ans	  
•   Sexe	  ra@o	  Femme/Homme	  :	  2,6	  	  

HAS,	  2006;	  Zalc	  B,	  2014;	  Fromont	  A,	  2012	  
	  

•   Prévalence	  :	  Gradient	  Nord/Sud	  
–  Canada	  :	  240/100	  000	  hab	  	  

Bech	  C,	  2005	  

–  Afrique	  du	  Sud	  :	  3/100	  000	  hab	  
Kies	  B,	  1989	  

–  France	  :	  95/100	  000	  hab	  
Fromont	  A,	  2012	  

La	  Sclérose	  en	  plaque	  

•   Nombre	  de	  cas	  MSIF	  :	  Atlas	  2013	  	  
-  Monde	  ≈	  2,3	  millions	  
-  Europe	  ≈	  400	  000	  
-  France	  	  ≈	  90	  000	  

	  

•   Incidence	  en	  France	  Fromont,	  2012	  
-  	  variable	  selon	  les	  régions	  
-  6,8/100	  000	  hab	  	  



Quels	  FDR	  nutri1onnels	  de	  
développer	  une	  SEP?	  



1.   Obésité/surpoids	  du	  jeune	  adulte	  
	  
Hedström	  AK,	  	  2012	  

–   Etude	  cas	  témoins	  suédoise	  (1571	  cas	  /	  3371	  témoins)	  	  
–   	  IMC	  >	  23	  à	  	  l’âge	  de	  20	  ans	  :	  	  ì	  	  risque	  de	  SEP	  	  



Munger	  K,	  2009	  
–  	  Cohortes	  Nurses’	  Health	  Study	  (n	  =	  121	  700)	  et	  Nurses’	  Health	  
Study	  II	  (n	  =	  116	  671)	  
–  	  IMC	  >	  30	  à	  	  l’âge	  de	  18	  ans	  :	  ì	  	  risque	  de	  SEP	  



	  	  
	  
•   Répar11on	  géographique	  :	  	  
	  
+	  de	  SEP	  pays	  occidentaux	  	  

Riccio	  P,	  2015;	  	  WHO	  2008	  
	  

Effet	  migratoire	  :	  Riccio	  P,	  2015;	  	  McLeod	  J,	  2011	  
-  Migra@on	  d'une	  zone	  de	  forte	  incidence	  vers	  une	  zone	  de	  
faible	  incidence	  avant	  l'âge	  de	  15	  ansà	  î	  risque	  	  

-  Migra@on	  après	  cet	  âge	  ne	  ��modifie	  pas	  le	  niveau	  de	  risque	  
	  
à	  Hypothèse	  :	  effet	  des	  facteurs	  nutri1onnels	  

-  Éloignement	  de	  l’équateur	  à	  î	  exposi1on	  solaire	  (vit	  D)	  	  
-  Régime	  alimentaire	  riche	  (calories,	  AG	  d’origine	  animale…)	  
-  Mode	  de	  vie	  sédentaire	  	  
	  

2.	  Lieu/mode	  de	  vie	  	  
	  



3.	  Vitamine	  D	  :	  taux	  bas,	  faible	  exposi1on	  solaire,	  défaut	  
d’apport	  ⇒	  ↑	  risque	  
	  

	  	  

	  



4.	  Alcool?	  	  	  Résultats	  contradictoires	  
	  
	  

•   Massa	  J,	  2013	  :	  Cohorte	  NHS	  et	  NHS	  II	  (187	  000	  pa@ents),	  258	  cas	  SEP	  
à  Pas	  d’associa1on	  entre	  consomma1on	  d’alcool	  et	  risque	  de	  SEP	  
	  

•   Hedström	  AK,	  2014	  	  :	  	  2	  études	  cas-‐témoins	  
EIMS	  =	  745	  SEP	  /1761	  témoins	  	  -‐	  	  GEMS	  =	  5246	  SEP	  /5874	  témoins	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
à	  Consomma@on	  d’alcool	  :	  î	  risque	  de	  SEP?	  

	  

	  
	  
	  

	  	  

	  

!



5.	  Consomma1on	  de	  lait	  ?	  	  
	  
•   Butcher	  J,	  1976	  :	  	  	  	  Corréla@on	  posi@ve	  	  :	  produc@on	  et	  

consomma@on	  des	  produits	  lai@ers	  /	  incidence	  de	  la	  SEP	  
à  Facteur	  é@ologique?	  

	  
•   Malosse	  D,	  1992	  :	  Rela@on	  entre	  prévalence	  SEP	  et	  consomma@on	  

de	  produits	  lai@ers	  bovins,	  27	  pays	  	  
–   SEP/lait	  de	  vache	  liquideà	  corréla1on	  très	  forte	  

(rho	  =	  0,795;	  p	  <	  0,0001)	  
–   SEP/fromage	  à	  aucune	  corréla@on	  
Hypothèse	  :	  le	  lait	  de	  vache	  liquide	  pourrait	  contenir	  des	  facteurs	  
favorisant	  l’appari@on	  de	  la	  SEP	  

	  

	  

	  
	  
	  

	  	  

	  



6.	  Statut	  en	  an1oxydants	  ?	  
	  
•   Hypothèse	  :	  an@oxydant	  pourraient	  éviter	  l’appari@on	  les	  

lésions	  neuronales	  induites	  par	  les	  RL	  	  Riccio	  P,	  2015	  
	  
•   Zang	  SM,2001	  :	  Cohortes	  NHS	  I	  et	  II	  

–   214	  cas	  étudiés	  
–   Liaison	  consomma@on	  caroténoïde,	  VitC,	  vit	  E/	  risque	  de	  SEP?	  
–   Evalua@on	  :	  Apports	  alimentaires	  –	  Compléments	  
	  
à	  Pas	  d’associa1on	  consomma1on	  de	  vit	  an1oxydantes	  
(alimenta1on	  ou	  compléments)/	  risque	  de	  SEP	  

	  
	  
	  

	  

	  
	  
	  

	  	  

	  



Quel	  est	  le	  statut	  nutri1onnel	  des	  
pa1ents	  SEP	  ?	  



	  

•   Lambert	  CP,	  2002	  :	  	  17	  SEP	  (EDSS	  médian	  =	  4,0)	  vs	  12	  témoins.	  	  Impédancemétrie	  
à	  Pas	  de	  différence	  significa@ve	  de	  composi@on	  corporelle	  (MM-‐MG)	  

à   Pas	  de	  liaison	  entre	  composi@on	  corporelle	  (%	  de	  MM,	  %	  de	  MG)	  /	  score	  EDSS	  

•   Khurana	  SR,	  2009	  :	  	  	  
–   4703	  SEP,	  popula@on	  témoin	  	  à	  	  
–   IMC	  
	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
	  

•   Saka	  M,	  2012	  :	  	  37	  pa@ents,	  IMC	  	  à	  	  

	  
	  

•   Sorgun	  MH,	  2014	  :	  102	  SEP	  vs	  50	  témoins	  (maladies	  neuro)	  
	   	   	   	   	   	   	  Dénutri@on	  si	  Alb	  <	  35g/L	  avec	  CRP	  normale	  
	   	   	   	  à	  11,7	  %	  de	  dénutris	  (NS	  vs	  contrôle)	  	  
	   	   	   	  à	  Pas	  de	  liaison	  dénutri@on	  /	  score	  EDSS	  

	  

	  
	  

	  

Dénutris**	   Normaux	   Surpoids	   Obèses**	  

5,4	  %	   54,1	  %	   24,3	  %	   16,2	  %	  

Surpoids*	   Obésité*	  

SEP	   42,3	  %	   20,1	  %	  

Popula@on	  T	   39,6	  %	   33,1	  %	  
p	  <	  0,0001	  

*	  USA	  2012	  (H)	  :	  Surpoids	  =	  40%	  ;	  Obésité	  =	  35%	  	  

**	  Turquie	  2014	  :	  DénutriBon	  =	  3,5%	  ;	  	  Surpoids	  =	  34,1%	  ;	  Obésité	  =	  27,8%	  	  



Dénutri1on/perte	  de	  poids	  et	  SEP.	  
Quelles	  causes?	  	  



ì	  dépenses	  énergé1ques?	  	  Modifica1on	  DER	  ou	  DEAP?	  	  

	  
	  

Anorexie	  (cons@pa@on,	  

diminu@on	  mobilité…)	  
Payne	  A,	  2001	  

Modifica1on	  des	  

rythmes	  de	  repas	  
Payne	  A,	  2001	  

	  Troubles	  fonc1onnels	  et	  

posturaux,	  diminu1on	  de	  la	  

mobilité,	  tremblements	  	  
Payne	  A,	  2001;	  Habek	  M,	  2010	  

Troubles	  de	  la	  déglu11on	  
Payne	  A,	  2001.	  Habek	  M,	  2010	  

	  

Troubles	  cogni1fs	  
Gil	  Moreno	  MJ,	  2013	  

Effets	  secondaires	  
de	  certains	  	  TTT	  
(Natalizumab)	  
	  Dahdaleh,	  2012	  

Orienta1on	  vers	  une	  

consomma1on	  d’aliments	  

peu	  riches	  en	  AG	  	  
Payne	  A,	  2001.	  Habek	  M,	  2010	  

	  

î	  prises	  
alimentaires	  



Troubles	  de	  la	  déglu11on	  et	  SEP	  

•   15	  ar@cles	  retenus	  (/198)	  
•   4510	  pa@ents	  
•   12	  ar@cles	  à	  méthodes	  	  d’évalua@on	  subjec1ves	  	  

-  grilles	  de	  dépistages,	  ques@onnaire,	  test	  à	  l’eau	  
•   4	  ar@cles	  à	  méthodes	  objec1ves	  	  

-  Radiovidéoscopie	  de	  déglu@@on	  (3)	  	  
-  Fibroscopie	  ORL	  (1)	  



36%	  
	  (IC95%	  31-‐42%)	  	  

Guan	  XL	  et	  al.	  Prevalence	  of	  dysphagia	  in	  mulBple	  sclerosis:	  a	  systemaBc	  review	  and	  meta-‐analysis.	  Neurol	  Sci.	  2015	  May;36
(5):671-‐81	  



36%	  
	  (IC95%	  31-‐42%)	  	  

81%	  
	  (IC95%	  67-‐94%)	  	  

Guan	  XL	  et	  al.	  Prevalence	  of	  dysphagia	  in	  mulBple	  sclerosis:	  a	  systemaBc	  review	  and	  meta-‐analysis.	  Neurol	  Sci.	  2015	  May;36
(5):671-‐81	  



	  

	  
	  
Facteurs	  favorisants	  	  
	  

	  
	  
	  
	  

Interven1ons	  proposées	  à	  PEC	  pluridisciplinaire	  Pasquinelli	  S,	  2008	  
	  

•   Adapta1on:	  textures	  /posi@onnement/environnement	  	  
Calacagno	  P,	  2002;	  	  Prosiegel	  M,	  2004	  	  

•   Nutri1on	  ar1ficielle?	  	  
–   NE	  selon	  stade	  de	  dénutri@on/	  sévérité	  des	  troubles	  Pasquinelli	  S,	  2008	  

à	  gastrostomie	  

1.	  Evolu1on	  longue	  de	  la	  maladie	  	  
Thomas	  FJ,	  1999;	  	  Poorjavad	  M,	  2012;	  De	  Pauw	  A,	  2002;	  	  Prosiegel	  M	  
2004;	  Pasquinelli	  S,	  2008	  	  

2.	  Sévérité	  du	  handicap	  et	  de	  l’a4einte	  
fonc1onnelle	  (score	  EDSS)	  
	  Thomas	  FJ,	  1999.	  Poorjavad	  M,	  2012	  

3.	  A4einte	  des	  fonc1ons	  cérébelleuses	  
	  Thomas	  FJ,	  1999;	  Poorjavad	  M,	  2012;	  Calacagno	  P,	  2002;	  Prosiegel	  M,	  2004	  



Reten1ssement	  de	  la	  dénutri1on	  :	  Escarres	  ?	  

•   Prévalence	  ?	  
•   FDR	  (immobilisa@on,	  altéra@on	  de	  la	  compo	  corporelle…)	  ?	  
	  
•   Prise	  en	  charge	  :	  Williams	  CM,	  1988	  
-  10	  pa@ents	  SEP	  porteurs	  d’escarres	  
-  Statut	  en	  Zinc	  et	  fer	  à	  déficitaires	  
à   Sugges@on	  d’un	  dépistage	  et	  d’une	  supplémenta@on	  en	  

plus	  de	  la	  couverture	  des	  besoins	  protéino-‐énergé@ques	  

CNO	  spécifique	  avec	  Arg	  ?	  	  



Impact	  des	  facteurs	  nutri1onnels	  
lors	  de	  la	  maladie	  



Facteurs	  aggravants	  ?	  

Acides	  gras	  trans	  ?	   Viande	  rouge	  ?	   Sel	  ?	  Lait	  ?	   Alcool	  ?	  

Facteurs	  améliorants	  ?	  

Acide	  gras	  polyinsaturés	  ?	  

Acides	  gras	  saturés	  d’origine	  animale	  ?	  

Vitamine	  D	  ?	  

An1oxydants	  ?	  

Restric1on	  calorique	  ?	  

Evolu1on	  de	  la	  maladie	  

ì InflammaBon	  

î InflammaBon	  



	  Pourquoi	  réguler	  l’inflamma1on?	  
	  
	  

Hypothèse	  :	  	  	  
•   Alimenta@on	  à	  favorise	  ou	  régule	  néga@vement	  l’inflamma@on	  	  

Erridge	  C,	  2007;	  	  Ghanim	  H,	  2009;	  	  Margioris	  A,	  2009;	  	  Riccio	  P,	  2015	  
	  

•   Lésions	  ac@ves	  de	  SEP	  liées	  à	  inflamma@on	  	  Kutzelnigg	  A,	  2014	  
	  
•   Associa@on	  significa@ve	  entre	  inflamma@on	  et	  neurodégénérescence	  	  

Frischer	  JM,	  2009;	  	  Lassmann	  H,	  2013	  
	  
	  

à	  Impact	  sur	  ce	  processus	  à	  limita1on	  de	  l’évolu1on	  des	  
lésions	  

	  	  

	  



Facteurs	  aggravants	  



!

AG	  saturés	  d’origine	  animale	  

•   Swank	  RL,	  1950	  	  
Sugges1on	  lien	  AG	  saturés	  
d’origine	  animale	  /	  évolu@on	  
délétère	  	  SEP	  

	  

•   Swank	  RL,	  1990	  
-  144	  	  SEP,	  suivi	  34	  ans	  
-  Interven@on	  =	  régime	  pauvre	  en	  

AGS	  
-  2	  groupes	  :	  diète	  stricte	  (<20g)	  

vs	  diète	  élargie	  (>20g)	  
à  î	  détériora1on	  clinique	  
à  î	  décès	  

p	  =	  0,0001	  

p	  =	  0,0005	  

p	  =	  0,0001	  



Consomma1on	  de	  sel	  

	  	  
•   Farez	  MF,	  2015	  
-  70	  SEP	  RR,	  suivi	  2	  ans	  
-  Mesure	  excré@on	  urinaire	  
à  ì	  consomma1on	  de	  sel	  à	  ì taux	  	  

de	  poussées	  et	  lésions	  T2	  IRM	  

•   Etudes	  interven1onnelles	  :	  Modèle	  animal	  	  
Encéphalopathie	  Auto-‐immune	  Expérimentale	  

Kleinewie\eld	  M	  ,	  2013;	  Wu	  C,	  2013	  
-  Cellules	  Th17	  :	  développement	  de	  l’EAE	  
-  Haute	  concentra1on	  de	  sel	  à	  Ac1va1on	  cellules	  Th17	  +	  cytokines	  
pro	  inflammatoires	  IL	  23	  	  



AG	  Trans	  ?	  

	  

•  Okada	  Y	  et	  al,	  2013	  :	  Apport	  alimentaire	  d’AGT	  
à	  ì	  inflamma@on	  intes@nale	  
à  ì	  régula@on	  posi@ve	  de	  cytokines	  pro	  inflammatoires	  
	  

•  Riccio	  P,	  2015	  :	  Sugges1on	  d’une	  effet	  délétère	  dans	  la	  SEP	  par	  
média@on	  de	  l’inflamma@on	  	  

à  Pas	  d’étude	  observa1onnelle	  ni	  d’interven1on	  
à  Pas	  de	  preuve	  clinique	  

	  
	  

•   margarine	  et	  autres	  graisses	  traitées	  (hydrogénée)	  végétales	  
•   viande	  et	  les	  produits	  alimentaires	  provenant	  des	  ruminants	  	  
•   aliments	  frits	  /	  friture	  



	  

	  
	  

•   Riccio	  P,	  2015	  :	  Plusieurs	  hypothèses	  de	  l’ac@on	  délétère	  
–   Joosen	  A,	  2010	  :	  	  

•   Fer	  héminique	  nitrosylé	  à	  forma@on	  de	  composés	  endogènes	  
mutagènes	  	  	  

–   Williams	  R,	  2012	  :	  	  
-  Sites	  de	  l’inflamma@on	  de	  la	  SEP	  à	  Dépôts	  de	  fer	  anormaux	  
(proinflamatoire?)	  

–   Stenson	  WF,	  2014	  	  
-  Acide	  arachidonique	  précurseur	  pro	  inflammatoires	  (PG,	  TX,	  
Leucotriène)	  

à	  Pas	  d’étude	  observa1onnelle	  ni	  interven1onnelle	  
à	  Pas	  de	  preuve	  clinique	  

	  
	  

Viande	  rouge	  ?	  



Lait	  ?	  

•   Riccio	  P,	  2004;	  Riccio	  P,	  2015	  :	  Etude	  des	  protéines	  de	  la	  membrane	  
des	  globules	  gras	  du	  lait.	  	  
–   Protéine	  (Butérophyline	  =	  BTN)	  à	  structure	  similaire	  à	  auto	  Ag	  
(MOG)	  par@cipant	  à	  la	  pathogénèse	  des	  lésions	  SEP	  

–   Modèles	  expérimentaux	  :	  comportements	  iden@ques	  BTN/MOG	  
–   Hypothèse	  :	  	  l’évic@on	  du	  lait	  de	  vache	  en@er	  pourrait	  être	  
bénéfique	  (privilégier	  lait	  écrémé	  ?)	  

•   Ashtari	  F,	  2013	  :	  Les	  allergène	  du	  laits	  jouent-‐il	  un	  rôle	  dans	  la	  SEP	  ?	  
–   Enquête	  cas	  témoins	  (48/48)	  
–   Recherche	  d’allergie	  par	  dosage	  IgE	  spécifiques	  	  

à  Pas	  ≠	  significa1ve	  
	  

à	  Pas	  de	  preuve	  clinique	  



	  
•   Weiland	  TJ,	  2014	  

-  2469	  SEP	  
-  Rela@on	  consomma@on	  d’alcool/	  Qualité	  de	  vie	  -‐	  degré	  d’invalidité	  

(auto-‐ques@onnaire)	  -‐	  rechutes	  
à  Consomma1on	  modérée	  (<	  15	  g/semaine)	  =	  	  ì	  QdV	  et	  î	  

incapacité	  (p	  <	  0,001)	  
à  Pas	  d’associa@on	  alcool/	  taux	  de	  rechutes	  ou	  ac@vité	  clinique	  	  

à  A	  confirmer	  par	  cohortes	  prospec1ves…	  
	  

•   Riccio	  P,	  2015	  	  	  
-  Hypothèse	  =	  ac@on	  délétère	  par	  modula@on	  posi@ve	  de	  

l’inflamma@on	  
-  Mais	  pas	  de	  preuve	  clinique	  

Alcool	  ?	  



Facteurs	  améliorants	  



Hypothèse	  :	  Média@on	  de	  l’inflamma@on	  neurologique	  par	  AGPI	  n-‐6	  et	  n-‐3	  

1.	  Etudes	  d’interven1on	  :	  in	  vitro,	  modèle	  animal	  	  

•   Liuzzi	  GM,	  2007	  
–   Régime	  pauvre	  en	  graisse	  +	  n-‐3	  chez	  le	  rat	  
–   Inhibi@on	  de	  l’expression	  MMP-‐9,	  médiateur	  de	  l’inflamma@on	  
neurologique	  

	  
•   Mehta	  LR,	  2009	  ;	  Riccio	  P,	  2015	  

–   	  AGPI	  =	  médiateurs	  de	  l’inflamma@on	  	  
–   î	  l’ac@va@on	  des	  cellules	  immunitaires	  impliquées	  dans	  SEP	  par	  n-‐3	  

	  

Acides	  gras	  polyinsaturés	  



2.	  Etudes	  cliniques	  d’interven1on	  

Farino^	  M,	  Vacchi	  L,	  Simi	  S,	  Di	  Pietrantonj	  C,	  Brait	  L,	  Filippini	  G.	  Dietary	  intervenaons	  for	  mulaple	  sclerosis.	  Cochrane	  Database	  of	  Systemaac	  Reviews	  2012,	  Issue	  12.	  Art.	  No.:	  CD004192.	  



1.   Etudes	  cliniques	  épidémiologiques	  :	  statut	  vitaminique/
progression	  de	  la	  maladie	  ?	  	  

	  

•   Smolders	  J,	  2008	  	  
-  265	  SEP,	  suivi	  2	  ans	  (ac@vité	  clinique)	  
-  Mesure	  taux	  25(OH)vit	  D	  et	  1,25(OH)2vit	  D	  

à   Pa1ents	  sans	  poussée:	  	  Taux	  +	  élevés	  
	  
à  ì 4ng/ml	  de	  25(OH)vit	  D	  =	  î risque	  de	  poussée	  

(p	  =	  0,0017)	  
à	  Corréla1on	  	  taux	  bas	  25(OH)vit	  D	  /	  score	  EDSS	  élevé	  
	  
	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  

Vitamine	  D	  



•   Ascherio	  A,	  2014	  
–   465	  SEP,	  interféron	  B	  
–   Suivi	  5	  ans	  (ac@vité	  clinique/IRM)	  
–   Mesure	  taux	  	  25(OH)vit	  D	  
à  taux	  <	  20	  ng/mL	  =	  FDR	  progression	  



2.	  Etudes	  d’interven1on	  -‐	  Modèle	  animal	  :	  	  	  
Encéphalopathie	  Auto-‐immune	  Expérimentale	  (EAE)	  

	  	  
Lemire	  JM,	  1991	  ;	  Cantorna	  MT,	  1996	  :	  Souris	  EAE	  	  
-  Carence	  en	  1,25(OH)2vit	  D	  :	  	  

à  Manifesta1on	  des	  symptômes	  d’EAE	  
	  

-  	  Administra1on	  de	  vit	  D	  :	  	  
à   	  Préven1on	  de	  la	  progression	  des	  symptômes	  
	  

–   Arrêt	  de	  l’administra1on	  :	  	  
à   	  Reprise	  de	  la	  progression	  de	  la	  maladie	  
	  

à  Sugges@on	  du	  rôle	  immunomodulateur	  de	  la	  vit	  D	  



3.	  Etudes	  bio-‐cliniques	  d’interven1on	  
	  	  
Burton	  JM,	  2010	  
-  49	  SEP,	  2	  groupes	  randomisés,	  suivi	  1	  an	  
-  Interven@on	  :	  40	  000	  UI/j	  (puis	  10	  000	  UI/j)	  vit	  D	  +	  1200	  mg/j	  de	  

Ca	  vs	  placebo	  
-  Évalua@on	  clinique/bio	  
	  
à	  	  Clinique	  à	  tendance	  à	  améliora@on	  
-  Taux	  annuel	  de	  poussées	  modérément	  î	  (NS)	  
-  Propor@on	  de	  pa@ents	  sans	  poussée	  plus	  élevé	  (NS)	  
-  Evolu@on	  –	  rapide	  de	  l’EDSS	  (NS)	  

à	  Biologique	  à	  î	  ac@va@on/proliféra@on	  cellules	  T	  (p	  =	  0,002)	  
	  
	  	  



	  
•   Stein	  MS,	  2011	  
-  23	  SEP,	  2	  groupes	  randomisés,	  suivi	  6	  mois	  
-  Interven@on	  :	  	  vit	  D	  	  6	  000	  UI/j	  vs	  1	  000	  UI/j	  
-  Évalua@on	  radiologique/clinique	  

à	  Radiologique	  :	  nbre	  ou	  taille	  des	  lésions	  :	  NS	  
à  Clinique	  :	  haute	  dose	  à	  EDSS	  +	  élevé	  (p	  =	  0,05),	  +	  de	  rechutes	  (p	  =	  0,04)	  

	  
	  
•   Kampman	  MT,	  2012	  
-  78	  SEP,	  2	  groupes	  randomisés,	  suivi	  96	  semaines	  
-  Interven@on	  20	  000	  UI/semaine	  vs	  placebo	  

à	  bio	  :	  ì	  taux	  de	  vit	  D	  
à	  clinique	  :	  aucun	  effet	  (taux	  annuel	  de	  poussée,	  EDSS,	  fa@gue)	  

	  
	  
	  	  



	  
Pierrot-‐Dessilligny,	  2012	  
-  156	  SEP	  en	  1ère	  ligne	  de	  }t,	  avec	  taux	  bas	  de	  vit	  D	  (49	  nmol/L)	  
-  Interven@on	  :	  Vit	  D	  3010	  UI/j	  	  
-  Comparaison	  des	  paramètres	  cliniques	  et	  biologique	  avant	  et	  pendant	  

interven@on	  	  
à	  bio	  :	  ì	  taux	  de	  vit	  D	  
à	  clinique	  :	  

-  	  rela@on	  inverse	  taux	  d’incidence	  des	  rechute/taux	  de	  vit	  D	  
(p<0,0001)	  

-  ì 4	  ng/mL	  du	  taux	  vit	  D	  =	  î risque	  de	  rechute	  de	  13,7	  %	  

	  
	  
	  	  

En	  somme	  :	  Résultats	  ambigus…	  Intérêt	  probable,	  à	  confirmer	  



Restric1on	  calorique	  (RC)	  ?	  
•   Riccio	  P,	  2015	  :	  	  
-  hypothèse	  :	  apport	  calorique	  élevé	  et	  riche	  en	  glucides	  raffinés	  à	  ì	  

molécules	  pro-‐inflammatoires	  et	  RL	  
-  La	  RC	  (	  î	  apport	  ou	  jeune	  intermi}ent)	  pourrait	  avoir	  un	  effet	  posi@f	  sur	  

l’évolu@on	  SEP	  par	  réduc@on	  du	  métabolisme	  oxyda@f	  

	  
•   Fontan-‐	  Lozano	  A,	  2008	  :	  modèle	  cellulaire	  
-  RC	  à	  favorise	  plas@cité	  neuronale	  et	  résistance	  au	  stress	  oxyda@f	  
	  
•   Piccio	  L,	  2008	  :	  modèle	  animal	  EAE	  
-  Souris	  EAE	  :	  RC	  de	  -‐40%	  vs	  alimenta@on	  riche	  

à  î inflamma@on,	  démyélinisa@on,	  lésions	  axonales	  	  

à  Pas	  d’étude	  clinique	  d’interven1on,	  pas	  de	  preuve	  



An1xoydants	  ?	  	  
•   Riccio	  P,	  2015	  
Hypothèse	  :	  lu}e	  conte	  le	  stress	  oxyda@f	  à	  î	  lésions	  neuronales	  
	  
•   Boosalis	  MG,	  2008	  	  
Sélénium	  pourrait	  jouer	  un	  rôle	  à	  dépister	  la	  carence,	  supplémenta@on	  
systéma@que?	  	  
	  
•   Socha	  K,	  2014	  
-  Cas/témoin	  (101/63)	  
-  Mesure	  de	  la	  concentra@on	  de	  Se,	  ac@vité	  Glutathion	  Peroxydase	  

(GPx),	  statut	  an@oxydants	  totaux	  (SAT)	  
à  SEP	  =	  î tous	  les	  paramètres	  	  :	  Se	  (p	  <	  0,01),	  GPx	  (p	  <	  0,05),	  SAT	  (p	  <	  
0,01)	  

à  Etude	  clinique	  d’interven1on?	  



Conclusion	  :	  en	  pra1que	  



En	  pra1que	  :	  Ciné1que	  de	  PEC	  

Pas	  de	  recommanda1on	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  Pasquinelli	  S,	  2008	  

Evalua1on	  statut	  nutri1onnel	  	  

•   Quand?	  
•   Qui?	  
•   Méthodes	  :	  Clinique,	  

anthropométrie,	  biologie,	  	  
MNA®,	  compo	  
corporelle	  ?	  	  

	  
	  

Recherche	  de	  tr	  de	  la	  déglu11on	  

•   Quand	  ?	  
•   Méthodes	  ?	  Grilles	  de	  

dépistage	  ?	  Examen	  
clinique	  ?	  Test	  à	  l’eau	  ?	  
Examens	  objec@fs	  ?	  

	  

Evalua1on	  des	  besoins	  	  

Formules	  prédic@ves	  (H	  et	  B)	  
	  

Evalua1on	  des	  apports	  

Surveillance	  3	  j	  ?	  EVA	  ?	  	  

INTERVENTIONS	  

•   Pluridisciplinaires	  
•   Couverture	  des	  besoins,	  suffisante	  et	  

sécuritaire	  (tr	  de	  la	  déglut)	  
•   PEC	  graduée	  
	  



Conseils	  pra1ques	  :	  Pas	  de	  recommanda1on	  claire!	  

1.   Augmenter	  l’apport	  en	  vitamine	  D?	  

	  

ANC	  
0	  -‐	  1	  an	   400	  UI/j	  
1	  -‐	  70	  ans	   600	  UI/j	  
>	  70	  ans	  	   800	  UI/j	  

	  Source	   Apport	  
Huile	  de	  foie	  de	  morue	  (1	  cuillère	  à	  soupe)	   2040	  UI	  

150	  g	  de	  saumon	  cuit	   540	  UI	  
150	  g	  maquereau	  cuit	   520	  UI	  

150	  g	  de	  sardines	  en	  conserve	   405	  UI	  
150	  g	  d’anguille	  cuite	   300	  UI	  

	  1	  jaune	  d’œuf	  	   25	  UI	  



	  
•   Taux	  cible	  vit	  D	  ?	  	  Valeurs	  op@males	  non	  consensuelles	  (popula@on	  

générale)	  :	  	  
–   Insatute	  of	  medicine	  :	  >	  20	  ng/mL	  (50	  nmol/L)	  

–   Endocrine	  Society	  :	  >	  30	  ng/mL	  (75	  nmol/L)	  

–   Dörr	  J,	  2013	  :	  30	  à	  40	  ng/mL	  (75	  à	  100	  nmol/L)	  

–   Souberbielle	  JC,	  2010	  :	  30	  à	  40	  ng/mL	  (75	  à	  100	  nmol/L)	  

•   Supplémenta1on?	  	  Schoindre	  Y,	  2012	  
	  

-  Dosage	  systéma@que	  de	  la	  25	  (OH)	  vitD	  
-  Privilégier	  la	  vitamine	  D3	  	  :	  100	  000	  UI	  toutes	  les	  2	  semaines	  4	  à	  8	  semaines	  

selon	  bilan	  ini@al,	  puis	  100	  000	  UI	  tous	  les	  3	  mois	  
-  Dosage	  taux	  3	  mois	  après	  fin	  du	  TTT	  ini@al	  +	  réadapta@on	  



2.	  Privilégier	  les	  AGPI,	  n-‐3?	  
	  	  

Source	  végétale	  
d’Oméga	  3	  	  

Huile	  et	  graines	  de	  lin	  
Huile	  de	  colza	  

Huile	  et	  graines	  de	  
chanvre	  

Noix,	  huile	  de	  noix	  
Huile	  et	  germe	  de	  blé	  

Source	  EPA+DHA	  (por@on	  pour	  3g)	  
150	  g	  de	  saumon	  de	  l'Atlan@que	  	  

180	  g	  de	  hareng	  
180	  g	  de	  saumon	  rose	  en	  conserve	  
120	  g	  de	  maquereau	  de	  l'Atlan@que	  

300	  g	  de	  sardines	  

300	  g	  de	  truite	  arc-‐en-‐ciel	  (élevage)	  
390	  g	  de	  thon	  blanc	  en	  conserve	  



3.	  î	  consomma1on	  d’AG	  saturés?	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
4.	  Manger	  peu	  salé?	  	  
	  
	  

	  

Sources	  d’AG	  saturés	   Solu@on	  de	  rechange	  
Viandes	  grasses,	  charcuteries	   Viandes	  blanches,	  poisson,	  

légumineuses…	  
Fromages,	  crème	  fraiche	   Fromage	  ou	  crème	  20%	  de	  MG	  
Beurre	   Margarine	  non	  hydrogénée	  
Huile	  de	  palme,	  de	  coco…	   Huile	  d’olive,	  colza,	  noix	  
Friture	   Cuisson	  au	  four	  …	  



5.	  Manger	  moins?	  
	  

–   Lu}e	  vs	  surpoids	  et	  obésité	  
–   Effet	  de	  la	  RC	  sur	  inflamma@on	  ?	  
	  

6.	  Manger	  +	  d’aliments	  d’origine	  végétale	  et	  diversifier…	  
	  
à  Alimenta@on	  diversifiée	  
	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  et	  équilibrée	  

	  



Merci	  de	  votre	  
a4en1on	  
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