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Définition de la SEP

- Maladie inflammatoire et neurodégénérative chronique
- associée a une dérégulation de I'immunité systémique

- caracterisée par des lésions multifocales du systeme nerveux central

]
Nouvelles 52!
lésions s
Perte du XY
tissu cérébral A\
o
Réserve o §
cérébrale

Giovannoni G et al. Brain health: time matters in multiple sclerosis, © 2075 Oxford PharmaGenesis Ltd.

Apparition de nouvelles lésions

Il | HHHH!H HHH! HH! [ !HHHH! ssulaie (on bland) et cartaines

des poussées (en orange)

La perte d'une petite quantité de tissu cérébral est normale ﬁé '
chez I'adulte en bonne santé, mais chez les personnes (i
atteintes de SEP cette perte est plus rapide. <

lorsque le cerveau s'adapte pour

i La réserve cérébrale est utilisée
1
compenser la perte de tissu
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Facteurs épigénétiques

Facteurs de risques

= Réarrangements géniques
= Mutations somatiques
= Séguences rétrovirales

= Méthylation ADN

=" microARNs

Environment

= Agents infectieux
(EBV)
= Tabagisme
= Agents chimique,
pollution,
pesticides
= Régime
alimentaire
position au soleil

Variants génomiques

=  Polymorphisme
nucléotidiques (SNPs)
Variation du nombre de
copies
= |nsertion-délétion
=  Susceptibilité ou
modifiant le phénotype 4

} Interaction .

effect

Incidence

Risk factor A - + - +
Risk factor B - - s +

Based on Oksenberg JR, etal. Nat Rev Neurol. 2010 Aug,;6(8).429-37. doi: 10.1038/nrneurol.2070.91. Membre du réseay, Huni



Physiopathologie de la SEP
2 types d'inflammation dans la SEP

Dendritic cell
Subarachnoid space '

Follicular

Oligodendrocyte
Macrophage

Cytotoxic T cell CD4 T cell

Schmitt N.. J Nat Sci. 2015,7(7):e139.
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Phénotypes de SEP

poussée
réemission l
f l f f /f Rémittente-Récurrente (RR)
ou Poussées-Rémission

85%

Secondaire progressive (SP)
. Avec ou sans poussées
Apres 10-15 ans

Primaire progressive (PP)
Avec ou sans poussées
15%
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ANER

SCI
Syndrome cliniquement isolé

SRI
Syndrome radiologique isolé
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Révision 2025 des criteres € SAINT;LUC
diagnostiques de la SEP

s . N

| Tableau clinique évocateur
et exclusion des diagnostics différentiels

Découverte fortuite
Poussée Début progressif de lésions de la SB a
K / I'IRM cérébrale

\ /
|

Bilan par imagerie:
nombre de régions

spécifiques atteintes

Adapted from Montalban et al. Lancet Neurol 2025 Membre du réseau, H u ni
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Criteres diagnostiques SEP
Revision 2024 - Régions caracteristiques

a Periventricular b Corticalljuxtacortical C Infratentorial d Spinal cord Optic nerve
\ -

Nouveauté 2025

4-5 régions 2-3 régions 1 région
Aucun examen Un examen Deux examens
paraclinique requis paraclinique requis paracliniques requis

Montalban et al. Lancet Neurol 2025 e vn hat nanocm HU ni 7
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Criteres diagnostiques SEP
Revision 2024

4-5 régions 2-3 régions 1 région
Aucun examen Un examen Deux examens
paraclinique requis paraclinique requis paracliniques requis
/ \ Analyse du LCR:
e Bandes oligoclonales IgG = inflammation chronique du SNC
Examens

paracliniques

o /

Montalban et al. Lancet Neurol 2025 LCR : liquide céphalo-rachidien | s . Huni 8




Clinigues universitaires

l: SAINT-LUC

UCLouvain BRUXELLES

Criteres diagnostiques SEP
Revision 2024

4-5 régions 2-3 régions 1 région
Aucun examen Un examen Deux examens
paraclinique requis paraclinique requis paracliniques requis
/ \ Analyse du LCR:
e Bandes oligoclonales IgG = inflammation chronique du SNC
Examens /Démonstration la dissémination h
paracliniques dans le temps: = présence d’anciennes et de nouvelles Iésions,
e |IRM avec injection de gadolinium | indiquant une maladie évolutive
et/ou
\ / \. Suivi clinique et/ou IRM = nouvelle poussée et/ou nouvelle |ésion )

Montalban et al. Lancet Neurol 2025 LCR : liquide céphalo-rachidien = tamssa s Huni 9
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Criteres diagnostiques SEP
Revision 2024

4-5 régions 2-3 régions 1 région
Aucun examen Un examen Deux examens
paraclinique requis paraclinique requis paracliniques requis Nouveauté 2025

/ \ Analyse du LCR:

e Bandes oligoclonales IgG ~ ® dosage des chaines Kappa libres du LCR (index>6.1)
Examens 4 Démonstration la dissémination N
paracliniques dans le temps:
e |IRM avec injection de gadolinium
et/ou

\ / \. Suivi clinique et/ou IRM y

Montalban et al. Lancet Neurol 2025 LCR : liquide céphalo-rachidien | s . |-|un| 10
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Criteres diagnostiques SEP
Revision 2024

4-5 régions 2-3 régions 1 région
Aucun examen Un examen Deux examens
paraclinique requis paraclinique requis paracliniques requis Nouveauté 2025

/ \ Analyse du LCR:

e Bandes oligoclonales IgG ~ ® dosage des chaines Kappa libres du LCR (index>6.1)
Examens /Démonstration la dissémination Meilleure caractérisation IRM N
paracliniques dans le temps: des lésions :
e |IRM avec injection de gadolinium e Signe de la veine centrale (CVS)
et/ou et/ou
e Suivi clinique et/ou IRM e >1 |ésion paramagnétique
\ 2N Y

Montalban et al. Lancet Neurol 2025 LCR : liquide céphalo-rachidien | s . |-|un| 11



Le signe de la veine centrale

MS, 2021, Sati et al, Nat Rev Neurol 2016, Guisset et al.,, MS, 2020
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Diagnostic différentiel des lésions de la substance blanche !
Rocca et al, Lancet Neurol, 2024; Mistry et al., MSJ, 2015, Jurynczyk et al., J Neurol, 2021; Maggi et al, MS, 2020; Ciotti et al,
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Détection de I'inflammation chronique
Lésions avec anneaux de phase paramagnétique

e (Certaines lésions de SEP — _
activité inflammatoire lente
mais persistante, médiée par
la microglie.

« Les etudes montrent que ces
[ésions sont plus fréequentes
chez les personnes dont la
maladie est plus sévere ou
progresse plus vite.

| Dark paramagnetic rim

Images courtesy Rauscher A, UBC MRI Centre.

Maggi P et al, Ann Neurol, 2020 v MUl | 13



Biomarqueurs sanguins en
développement

« NfL (neurofilaments chaine Iégere) = une protéine
neuronale.

« GFAP = protéine astrocytaire.
* On peut mesurer NfL et GFAP dans le sang ou le LCR.

* Larecherche apporte de plus en plus de donnees sur
'usage potentiel de ces marqueurs en routine
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Peripheral blood neurofilament light chain UCLouvain  BRUXELLES

levels: the neurologist’s C-reactive protein?
Gavin Giovannoni, MBBCh, PhD =

Brain,Volume 141, Issue 8, 1 August 2018, Pages 2235-2237,
https://doi.org/10.1093/brain/awy200
Published: 24 July 2018

Volume 141, Issue 8
August 2018

Neurofilament liE“lt chain

A prognostic biomarker infamyotrophic lateral sclerosis e ’*‘6: i
A JAMANeurology | Original lﬁvestagatson w
Association of Plasma Neurofilament Light
AR With Neurodegeneration in Patients WitI'lAlzheimer Disease

Serum neurofilament light as diagnostic biomarker for acute
cerebral ischemiaj a promising tool

Serum neurofilament light as a biomarker
forlaild traumatic brain injurylin contact

Sports
Jownal of Neurotrauma, Vol 33, o 19 | Ovignal Articles
Serum Neurofilament Light inlé\merican Football
/ J; cesennc meponr  Athletes over the Course of a Season
L_ Serum and cerebrospinal neurofilament light chain levels in
patients withjacquired peripheral neuropathies
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Interprétation de valeurs élevées de NfL dans la SEP

Factors associated with elevated NfL

0l03 N=1711
Female vs. Male + —e— n=13365
0.15
Younger age (per 10y) 4 o
. s .86 A
[Poussee réecente o relapse <1200 o
[ o o
: 1
i EDSS (per unit)
i
1 0.20
: PMS vs. RMS ——
0.26 b
. Orals vs. i
Traitement ruatormuntreated -
d e fo n d Monoclonals vs. | 0_3.9_ N
Platform/Untreated P
-05 0.0 0.5 10
Estimated effects on NfL Z score

Multivariable mixed-effects models with biomarker Z score as dependent variable

NIL and GFAP dynamics along MS disease M inseL mv H : ¥ - USZ 2ossis Q C e | e L NS ECTRIMS 202524092025 &
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Biomarqueur pour évaluer la réponse
thérapeutique

— Untreated
—— Platform

—— Orals
—— HEmAb

1.0

sNfL Z score

-0.5-
T T T T T 1
0 1 2 3 4 5
Time on drug or time untreated (years)
Number
of samples
Untreated 375 163 101 76 66
Platform 170 115 92 57 48
Orals 804 785 611 490 358
HEmAb 561 422 292 161 153

Benkert et al, Lancet Neurol, 2022 e o ook H u ni 17
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NfL: un marqueur prédictif

NfL elevation predicts future disability progression

sNfL levels at baseline predict relapse- Future risk of CDW with clinical relapses Future risk of CDW independent of

free disability progression based on NfL Z score clinical relapses based on NfL. Z score

SMSC 2 visits preceding event: mean (SD) time, 20.7 (5.6) mo

6of- sNfL 27.3 pg/ml HR 2.90 (95%Cl 1.19-7.03, p=0.009) =

aHR, 1.49; 95% Cl, 1.20-1.84; P<.001
sNfL BL

OF == <7.3 pg/ml
— 27.3 pg/ml

o
©

o
£

RFP (%)

[=]
~

zScore £1

of clinical relapses

o
o
"

Proportion of people with MS
free of COW with clinical relapse
Proportion of people with
MS free of CDW independent

aHR, 1.70; 95% Cl, 1.10-2.61; P=.02 Z5core >1

zScore >1

~
-
@
o
-
S
-
5
b
o
&
»
S
=
3
=

Narica ik - ) o 1 2 3 4 s 6 7 8 9 10 o 1 2 3 4 5 6 1 8 9 10
Group: sNIL <73 pgimi NSy ears, Follow-up time, y Follow-up time, y
88 8 35 1% 13 1" 8 7 8 No. at risk No. at risk
Group sNIL 2 7.3 pgimi zScore<l 781 855 851 780 745 651 552 391 296 117 2 zScoresl 45 522 825 812 721 685 585 446 303 172 14
foe 18 & 60 R 27 2 1B B 8 zScore>1 494 366 272 242 181 164 131 122 75 43 2 zScore>1 38 321 371 260 219 160 135 100 92 44 4

>7,3 pg/ml ~ z-Score 1 at baseline >z-Score 1 at baseline
Higher progression events after 6-20 years Higher progression events after 5-10 years

Uphaus T, et al. EBioMedicine. 2021;72:103590 From Abdelhak A, et al. JAMA Neurol. 2023;80(12):1317-1325.
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Traitements actuels
et en développement
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Classification des traitements de la SEP

* 1%¢intention (1& ligne):

o IFN, Cop 7/

o Aubagio Extra-hospitalier
o Tecfidera =

o Zeposia, Ponvory Hospitalier

2¢ intention (2e ligne): si échec premiere ligne (clinique et/ou radiologique) ou SEP tres actives (2 poussées en 1 an)

o Gilenya, Mavenclad =

o Tysabri*, Ocrevus*, Briumvi, (Lemtrada) o *existent aussi en SC
Haute efficacité

o Kesimpta, Tysabri SC P

SEP pédiatrique > 10 ans: Gilenya, Aubagio, Tecfidera (>13 ans)

SEP PP (avec signes d'activité): Ocrevus
SEP-SP (avec signes dactivité): Mayzent

Membre du réseau -
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Mode d’action des traitements de la SEP

Effets multiples sur le systeme immunitaire

Interférons

Glatiramer acetate

Dimethyl fumarate

B, B cell; BBB, blood—brain barrier; CNS, central nervous system; IFN, interferon; HC-AR2, hydroxycarboxylic acid receptor 2; MoA, mechanism of action; nrf 2, nuclear factor (erythroid-derived 2)-like 2; S1P1, sphingosine-1-
phosphate receptor 1; T, T cell; Th, T-helper cell. Adapted from: Loleit V, et al. Curr Pharm Biotechnol. 2014;15(3):276-96. doi: 10.2174/1389201015666140617104332.; Scannevin RH, et al. J Pharmacol Exp Ther. 2012
Apr;341(1):274-84. doi: 10.1124/jpet.111.190132.; Chen H, et al. J Clin Invest. 2014 May;124(5):2188-92. doi: 10.1172/JCI72151. H, et al. J Clin Invest. 2014;124:2188-92.

Membre du réseau H
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Mode d’action des traitements de la SEP

Effets pléiotropiques

Interférons

Glatiramer acetate

Dimethyl fumarate

Réduction de la proliferation lymphocytaire

Metabolljce actif du Tériflunomide
|éflunomide (Arava®) ™ DHOD

PR | ‘/‘

B, B cell; BBB, blood—brain barrier; CNS, central nervous system; IFN, interferon; HC-AR2, hydroxycarboxylic acid receptor 2; MoA, mechanism of action; nrf 2, nuclear factor (erythroid-derived 2)-like 2; S1P1, sphingosine-1-
phosphate receptor 1; T, T cell; Th, T-helper cell. Adapted from: Loleit V, et al. Curr Pharm Biotechnol. 2014;15(3):276-96. doi: 10.2174/1389201015666140617104332.; Scannevin RH, et al. J Pharmacol Exp Ther. 2012
Apr;341(1):274-84. doi: 10.1124/jpet.111.190132.; Chen H, et al. J Clin Invest. 2014 May;124(5):2188-92. doi: 10.1172/JCI72151. H, et al. J Clin Invest. 2014;124:2188-92.
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Mode d’action des traitements de la SEP

Effets pléiotropiques

Interférons

Glatiramer acetate

Dimethyl fumarate

Réduction de la proliferation lymphocytaire Inhibition de la migration lymphocytaire sj
| Modulateurs S1IP1 R HE
- . I W Natalizuma
Tériflunomide b\ /
¥ DHOD I ¢ §1P1 / 7~
‘ ‘ | v a,p,-integrin’

~ | sanglions :

. Péripherie SNC (

B, B cell; BBB, blood—brain barrier; CNS, central nervous system; IFN, interferon; HC-AR2, hydroxycarboxylic acid receptor 2; MoA, mechanism of action; nrf 2, nuclear factor (erythroid-derived 2)-like 2; S1P1, sphingosine-1-
phosphate receptor 1; T, T cell; Th, T-helper cell. Adapted from: Loleit V, et al. Curr Pharm Biotechnol. 2014;15(3):276-96. doi: 10.2174/1389201015666140617104332.; Scannevin RH, et al. J Pharmacol Exp Ther. 2012
Apr;341(1):274-84. doi: 10.1124/jpet.111.190132.; Chen H, et al. J Clin Invest. 2014 May;124(5):2188-92. doi: 10.1172/JCI72151. H, et al.J Clin Invest. 2014;124:2188-92.

Modulateurs S1IP1R
Fingolimod
Ozanimod (Zeposia®)
Ponesimod
Siponimod

Anti-a4p7 intégrine
Vedolizumab (Entyvio®)

RCUH, Crohn

Membre du réseau -
Lid van het netwerk H u I



Mode d’action des traitements de la SEP

Effets pléiotropiques

Interférons

Glatiramer acetate

Dimethyl fumarate
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&

Déplétion lymphocytaire
Permanente ou transitoire
Sélective ou globale

S
\/

Alemtuzumab
Cladribine

)

Ocrelizumab \: S Anti-CD20
Ofatumumab I ¥ 4 * Rituximab (Mabthera®)
Ublituximab

Réduction de la proliferation lymphocytaire

Inhibition de la migration lymphocytaire

)

Tériflunomide
~~ DHOD

Li R, et al. Front Immunol. 2016 Jan 8;6:626. doi: 10.3389/fimmu.2015.00626.

| Modulateurs S1P1 R

I \\ / Natalizumab
I «4—,

|

|

|

S o8Pl /

: a,-integrin’
\\/,

ganglions
Péripherie

Membre du réseau
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Suivi du traitement

> Suivi de l'efficacité du traitement de fond:
> objectif NEDA (No Evidence of Disease Activity)

:

Suivi tous les 6-12 mois
(clinique/radiologique)

Activité
inflammatoiret
ou
progressio

Réévaluer le traitement
Escalade ou changement ?
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> Suivi des effets secondaires
potentiels:

« Cliniques (épisodes infectieux,
autres....)

* Biologiques (fonction hépatique,
formule sanguine,
hypogammaglobulinémie....)

Membre du réseau
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Dans le futur ?
Inhibiteurs BTK

\Y B-Cell Receptor

Autoantibody

'— Immune Complex

- Activation . n
, - O | BTK Inhibitor |
N T-Cell
\(? Fcy Receptor
Dendritic Cell .
Pro-inflammatory

. | osssmmmm—) Cytokines

Microglia

April 21, 2026

Late-breaking Phase Il FENhance 1 and 2 study results showed superiority of investigational

fenebrutinib compared to teriflunomide in reducing relapses and brain lesions in relapsing
multiple sclerosis (RMS)

Both studies showed positive trends in reducing disability progression with fenebrutinib
compared to teriflunomide

https://www.roche.com/media/releases/med-cor-2026-04-21c

Efficacy and Safety of Tolebrutinib Versus [EalSSONRNITITR L
Placebo in Non-Relapsing Secondary

Progressive Multiple Sclerosis: Results
From the Phase 3 HERCULES Trial

Key Eligibility Criteria

+ Age 18-60 years

+ Diagnosis of SPMS

+ Absence of clinical
relapses in the 24 months
before screening

Documented evidence of

Fox R et al. ECTRIMS 2024 and NeLTi2ATYy Endpoint: Time to 6-Month CDP
Baseline Characteristics

=
= poeany 31% risk
< 30 reduction

Age, years 8a(

Cumulative Incidence
of 6-Month CDP,” %
~
o

Female, n (%) M2(6
EDSS score* 10
Mean (SD! 559(0
Median (IQR) 6.0(5.0 o
Time since relapsing remitting MS symptom onset, years £ ——r—r— '"R '(95'% f:l): 0.'59 ('0.5'5 "° 0.'!0)'
Time since most recent relapse, years

0 3 6 9 121518 21 24 27 30 33 36 39 42 45
Participants with 21 Gd-enhancing T1 lesions, n (%) Months

Number of T2 lesions, median (IQR) 486 433 41
T2 lesion volume, cm’, median (IQR)

Participants with 21 prior DMTs, n (%)

+ Tolebrutinib demonstrated a significant effect on disabllity accumulation In a non-relapsing SPMS popt

+ Baseline characteristics were well-balanced across both treatment . £

COP:

t fro ase of 20.5 points when baseline

Vohues M mean (SO) uniess ctherwns ndkated

Fox et al., NEJM, 2025

Primary Endpoint

Noninferiority of Fenebrutinib Was Achieved in cCDP12

—— Fenebrutinib (n=493)
s —— Ocrelizumab (n=492)

Separatio ‘f_/—k'—r’—,—l_
-] Somva
1 12% risk

Participants with an event, %
8
L

reduction
7 HR (95% Cl), 0.88 (0.75-1.03)
1 B Synthesis test statistic, -3.022
S N EEEEEEEEEEEE XN EE X

Time to onset of event (weeks)
No. at risk

Fenebrutinib 493 466 396 361 3 276 250 227 215 197 174 140

16 94 4 60 44 30 2 10 1
Ocrelizumab 492 466 400 348 304 276 246 221 205 186 162 132 104 86 n 62 41 34 19 9 3
BL, baseline; cCDP12, 12-week composite confirmed disability progression: HR, hazard ratio; W, Week.
*Synthesis test statistic <-1.96 indicated noninferioriy, with analysis based on i fired of 1.06 for the HR upper bound.! y
1. on i i o estabiish offecti jdancs for industry. Accessed January 16, 2026.

ACTRIMS 2026, Results of the FENtrepid trial
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Prise en charge holistique de la SEP

Education a la maladie

Traitement de |a
dysfonction
Immunitaire

(SEP RR)

Personne
atteinte
de SEP

Traitements
des symptomes

Approche non-médicamenteuse

Membre du réseau -
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Adoption d’un style de vie adapte
Approche holistique

Activité physique

Nutrition
Personne
atteinte
Vitamine D de SEP
Soigner
Suppression le psychisme

du tabagisme

Loisirs

Membre du réseau -
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Prise en charge évolutive
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-

-

tHi

1114

\

Sanai et al. MSJ, 2076
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INAMI Institut national d'assurance maladie-invalidité

Réunion de consensus « La prise en charge de la Sclérose en Plaques » : Rapport en cours de finalisation

Le 23 octobre 2025, le Comité d'évaluation des pratiques médicales en matiére de médicaments a organisé une réunion de consensus sur le theme : « La prise en
charge de la Sclérose en Plaques ».

Voici les vidéos de cette réunion de consensus, réparties par sujet.

Editeur B. Collin

Auteur INAMI

Date de publication 03-11-2025

Thémes Médicaments (qualité des soins)

Organisation des soins pour la SEP

‘Aanpak van Multiple Sclerose’ - « La prise en «
INAMI RIZIV

troatment (om0
(p<.001), higher n
(p<.001) and home support measures
(p=.019)
- PWMS without an available MDT more often
indicated that MS care needs improvement
(p<.001).

https://www.inami.fgov.be/fr/publications/reunions-de-consensus-rapports-du-
jury/reunion-de-consensus-la-prise-en-charge-de-la-sclerose-en-plagues-videos
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Prise en charge multidisciplinaire

Kinésithérapeute Neurologue

-

Ergothérapeute Médecin traitant

Assistant social

~N

Ligue SEP
Psychologue

atteinte
de SEP

Urologue

Psychiatre Médecine physique

Neuropsychologue

Logopede Ophtalmologue
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fDépistage des effets secondaires}

certains traitements (surveillance
biologique) requise avec certains
traitements)

v' Prise en charge des symptomes .1
v' Prise en charge des infections,
vaccination, dépistage, suivi et

traitement des facteurs de risque
cardio-vasculaires et comorbidités

@marches administratives /
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Conclusions
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| 1T T §|||§||||§g|||||||||| g
1983 1994%1996 1998 2000 2002 2004 20@6 2008 2010 2012 2014 2015 2016 2017 2020 2022 2025
Ne Copaxone 40mg
Tysabn
IFNB-1b  IFNB-1a Copaxone _ 2014
1995 1998 2001 2006 . Tecfidera o
Gilenya S04 Briumvi
IM IFNB-1a 5010
1997 Mitoxantrone Lemtrada )
2000 Mavenclac ZeD0sia En étude
2013 P clinique:
: 2017 Ponvory -
Aubagio Tolebrutinib
2013 Plegridy ~ Zynbrita Frexalimab
2016 ~—
2014 Ocrevus ~ Mayzent
) 2 . Kesimpta
Progrés thérapeutiques dans la SEP 2018 "
Zeposia 2021
2020
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Histoire naturelle de la SEP
Fre pre-therapeutique

0 .
15% SEP'PP ———— Z(’)lﬁ:ecsac:g —I 50% alités I

EDSS =6

85% SEP-RR

26 ans
s | 90% SPMS |

50% SPMS et 50%
besoin d’une cane

11-15 ans

EDSS =6 30 ans

83% besoin d’une cane

~ 34% alités

Weinshenker, 1989 | .
v HUN
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Transformation du pronostic de la SEP
a I'ere des immunotheérapies

The course of MS been improved by earlier diagnosis and
the increased availability of disease-modifying therapies

Rate at which patients reached EDSS 6.0:

L (EEVEEELNOE)M —  Reference rate
1991-1995 (n=118)
1996-2000 (n=240)
LI IRGEVF ) ——  Reduced by 37% (HR 0.63, p=0.05)
Reduced by 46% (HR 0.54, p=0.02)

80 =

} Similar to reference rate

60 =

40 -
F )

High-efficacy DMTs/-%
-
T

2011+ (n=265) — Follow-up too short to analyse
20 =

Patients with EDSS 6.0 at age 50:

Probability of reaching EDSS 6.0

0 27% if diagnosed before 2000
' ’ v ' ' 15% if diagnosed after 2000
15 25 35 45 55 65 <O 001
Cox estimates of the cumulative probability of reaching EDSS=6 according to age and the period of diagnosis after ) °
adjusting for age of diagnosis and the frequency of EDSS visits. Capra R, et al. Mult Scler 2017:23:1757-1761. et hetwerk H u n I 34

EDSS, Expanded Disability Status Scale; HR, hazard ratio.
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Conclusions

» Avancées dans la connaissance des
facteurs de risque et de la
physiopathologie

Continuum de la SEP1-6

Phase prodromale Symptomatique

» Nouveaux criteres diagnostiques

. A t ti
A risque symp(SoRrIr;a ique
I | 1 1 V perte aXO\"a‘e
» Suivi: IRM et biomarqueurs sanguins _9 Olume cérgppm Inflammation
ks
Tu
£
\ / . m g ®
« Progres thérapeutiques et -] cognitive
. . <impairment
transformation du pronostic de la SEP g
RR z
é Nouvelles Iésions a I'l
>y MMM MMM AN M .
« Traitements en développement années

Prise en charge holistique, multidisciplinaire, personnalisée et évolutive en fonction de I’age
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Questions?
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Merci pour
votre attention
(U
r

UCLouvain

BRUXELLES



	Diapositive 1
	Diapositive 2 Définition de la SEP
	Diapositive 3 Facteurs de risques
	Diapositive 4 Physiopathologie de la SEP
	Diapositive 5 Phénotypes de SEP
	Diapositive 6 Révision 2025 des critères diagnostiques de la SEP
	Diapositive 7 Critères diagnostiques SEP 
	Diapositive 8 Critères diagnostiques SEP 
	Diapositive 9 Critères diagnostiques SEP 
	Diapositive 10 Critères diagnostiques SEP 
	Diapositive 11 Critères diagnostiques SEP 
	Diapositive 12 Le signe de la veine centrale
	Diapositive 13 Détection de l’inflammation chronique
	Diapositive 14 Biomarqueurs sanguins en développement
	Diapositive 15
	Diapositive 16 Interprétation de valeurs élevées de NfL dans la SEP
	Diapositive 17 Biomarqueur pour évaluer la réponse thérapeutique
	Diapositive 18 NfL: un marqueur prédictif
	Diapositive 19
	Diapositive 20 Classification des traitements de la SEP
	Diapositive 21 Mode d’action des traitements de la SEP
	Diapositive 22 Mode d’action des traitements de la SEP
	Diapositive 23 Mode d’action des traitements de la SEP
	Diapositive 24 Mode d’action des traitements de la SEP
	Diapositive 25 Suivi du traitement
	Diapositive 26 Dans le futur ?
	Diapositive 27 Prise en charge holistique de la SEP
	Diapositive 28 Adoption d’un style de vie adapté Approche holistique
	Diapositive 29 Prise en charge évolutive
	Diapositive 30
	Diapositive 31 Prise en charge multidisciplinaire
	Diapositive 32 Conclusions
	Diapositive 33 Histoire naturelle de la SEP
	Diapositive 34 Transformation du pronostic de la SEP  à l’ère des immunothérapies
	Diapositive 35 Conclusions
	Diapositive 36
	Diapositive 37

