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1. SEP - généralités

2. SEP ➪ G

3. G ➪ contrôle et 

devenir de la SEP

4. Gestion de la Rx

périconception ad PP

5. Allaitement ➪ SEP

6. Tx des poussées et des 

sx accompagnateurs



G É N É R A L I T É S

Maladie inflammatoire AI touchant la gaine de myéline du SNC 
(cellules gliales du SNC = oligodendrocytes = protéger les axones)

Autoréactivité des lymphocytes > inflammation de la glie > 
démyélinisation/plaques > destruction axonale (dommage permanent)

SNC: cerveau, cervelet, tronc, NC dont NO, moëlle épinière

• Prédisposition génétique: HLA-DRB1:3x

• EBV symptomatique: 2x

• Latitude géographique (Nord>Sud) ? Vit D

• Pas uniquement génétique re: études chez les migrants

• Tabagisme (rôle chez les femmes au 20e s)

• PAS d’insuffisance veineuse cérébrospinale chronique 
(Zamboni)

Hypothèses :

3F:1H, dx 20-30a, Espérance de vie ↘︎ 8 ans
#1 handicap neuro chez les jeunes adultes

Dobson R. Eur J Neurol 2019 Jan;26(1):27-40

McGinley JAMA. 2021;325(8):765-779 

Lee. Neurol Dis comp Pregnancy. Uptodate 2021



10-20%

10-20a sans traitement

**ACTIVITÉ =

POUSSÉE

OU

LÉSION à 

l’IRM

80-90%

Médiane d’aide

à la marche à 20 ans

Médiane d’aide à la marche à 7 ans

Oh et al Current 
Opinion in Neurology 
2018, 31(6):752-759



C R I T È R E S D I A G N O S T I C S . . .
D E  M O I N S E N M O I N S D E  
S Y N D R O M E S  C L I N I Q U E S I S O L É S

Oh J. Curren Opin Neurol 2018, 31(6);752-59

McGinley JAMA. 2021;325(8):765-779 



Sx classiques, signes objectivables, min 24h, en 

l’absence de F° ou infection. Évolution monophasique, 

durée qq jours à qq semaines, avec ou sans récup. 

P O U S S É E

N O

DOULEUR monoculaire ⇧ MEO, puis scotome central 

(intensité variable). 1/3 phosphènes. 1/3 fundi aN. 

Pupille Marcus-Gunn. 90% récupère en 2-6 mois. 

Désaturation rouge

S I G N E  D E  L ’ H E R M I T T E
Mélange signe/sx: choc électrique dans la 

moelle ou les mi à la flexion du cou.

SEP > autres pathologies cervicales médullaires

P H É N O M È N E D E  U H T H O F F

Apparition/aggravation TRANSITOIRE des sx

antérieurs/connus (pseudopoussée) avec ⇧ de la T°

corporelle (exercice, bains, F°) car ⇩ conduction 

nerveuse dans les nerfs démyélinisés (plaques)



S W I N G I N G  

F L A S H L I G H T  

T E S T

Défaut pupillaire afférent D

ou Pupille Marcus-Gunn D

Signe de NO D



S E P  ➲ G  



F E R T I L I T É
• ⇩ Taux de fécondité (contradictoire)

• Impacts directs? ⇩ AMH, + d’ endométriose. PAS d’impact selon consensus Britannique 2019

• INDIRECTS: ⇩ désir de G ou G retardé/AMA: Choc nouveau dx, crainte des Rx, dysfonction 

sexuelle, fatigue, incapacité à s’occuper d’un enfant

• 5x plus d’insémination artificielle (Jalkanen 2010)

• TRA: ⇧ Poussées/lésions à l’IRM dans les 3 mois post-TRA ⇧ 0.92/année (vs 12 mois avant) –

Métaanalyse de 6 cohortes. Agonistes (Lupron) > antagonistes GnRH (pas de chutes 

d’oestrogènes). PAS de groupe contrôle. Arrêt de la Rx? Stress des procédures.

• Consensus: Ne PAS déférer TRA. Préférer les antagonistes de la GnRH. Avoir le ok du neuro.

Kaisey et al. Neurol Clin Pract. 2018;8(2):142–7

Dobson et al. Pract Neurol 2019;19:106–114

Bove et al. Mult Scler J. 2020;26(11):1410–9

Langer-Gould, Continuum, 2019 Jun;25(3):773-792

Vukusic et al, Rev Neurol, 177 (2021) 180–194  

S E P➲ G



C O M P L I C A T I O N S  O B S T É T R I C A L E S
• NON AUGMENTÉES pour la plupart: Malformations, AS, GE, PÉ, DG, HPP, MIU.

• 5 grands registres nationaux (et plusieurs petites études récentes...)

Mueller 2002, Dahl 2005, Chen 2009, Kelly 2009, Jalkanen 2010

• ⇧ Préma (1)

• + petit poids (3 et plusieurs autres...) mais pas nécessairement RCIU

• fdr: rechutes en G (Bsteh 2020)

• ⇧ Anémie (1)

PAS une indication de GARE

Pas une indication d’échos supplémentaires

Fragoso Neurol Ther (2018) 7:207–232 

Dobson et al. Pract Neurol 2019;19:106–114. 

Airas L. Obstet Med. 2012 Sep;5(3):94–7.  S E P➲ G



A N E S T H É S I E  &  A C C O U C H E M E N T
• ⇧ induction (1), ⇧ AVA (2), ⇧ c/s (2)

• ?Faiblesse périnéale, hypoesthésie, spasticité, douleur.... ∝ échelle EDSS

• Consensus Britannique 2019:

SEP n’influence PAS le mode de naissance, mais tenir compte des handicaps

• PAS de maisons de naissance (certains auteurs)

• Épidurale ✅. Rachianesthésie : responsable des rechutes PP par toxicité directe des 

anesthésiants locaux sur les axones démyélinisées? NON

• Spasticité dérangeante en travail: Benzo et/ou épidurale

• Traitement (symptomatique + causal) de la F° pour éviter phénomène de Uhthoff

S E P➲ G
Fragoso Neurol Ther (2018) 7:207–232 

Dobson et al. Pract Neurol 2019;19:106–114

Airas L. Obstet Med. 2012 Sep;5(3):94–7 

Vukusic et al, Rev Neurol, 177 (2021) 180–194 



A T T E I N T E M É D U L L A I R E
Dobson et al. Pract Neurol 2019;19:106–114.

Lee. Neurol Dis comp Pregnancy. Uptodate 2021

• Être à l’affut des autres signes: palpation de l’utérus, ⇧ spasticité, ∆ GI, bouffées de 
chaleur, lombalgie, ∆ col q sem et hospitalisation libérale

Au-dessus de T11: Possiblement CU non ressenties

• Précipité par distension/manipulations col-vagin-rectum-vessie-CU

• HTA,brady-tachy❤️, céphalées, érythème facial, congestion nasale, sueurs, 
piloérection

• Ad VC Utéroplacentaire et hypoxie foetale ➪ Monitoring foetal

• dxd PÉ... Tx antiHTA – labétalol IV, nifédipine CA. Éviter IECA (TA maintenue grâce au 
système RAA)

• Prévention: Épidurale ad T10 MÊME si pas de douleur. Foley, émollients.

Au-dessus de T6: risque de dysautonomie réflexique (ou hyperréflexie autonome) =
hyperactivité sympathique car absence de contrôle hypothalamique



N O U V E A U - N É

• Petit poids...

• dx SEP DESCENDANCE

• Mais... interaction entre 

génétique et 

environnement... R faible

McGinley JAMA. 2021;325(8):765-779 

Kaisey et al. Neurol Clin Pract. 2018;8(2):142–7

Dyment. Lancet Neurol 2004;3:104–110. 

S E P➲ G

0.2%

3-5%

OR 15-25

30%

OR 150

♀♀34%, OR 170 25%

(5-40%)



G  ➲ S E P  

I M P A C T S
A U  L O N G  C O U R S



N ’⇧ Ø I N C A PAC I T É  AU  L O N G  C O U R S

La plupart des études avec suivi >10 ans démontrent un effet NEUTRE, et 

parfois FAVORABLE de la parité APRÈS le dx de la maladie (VS avant le 

dx ou VS nulliparité), avec effet dose-dépendant, mais biais de causalité 

inversé (sévérité de la maladie) et autres confondants (Rx)

Nguyen et al, Autoimmunity Reviews 18 (2019) 102360

Andersen et al, Expert op Pharma 2020, VOL. 21, NO. 13, 1591–1602 



G  ➲ S E P  

I M P A C T  S U R  L E S  P O U S S É E S



M M E  C .  N .  4 0 A ,  G 3 P 2 ,  3 0  S E M  

• RC DG... mais  SEP dx 2007, RR, dernière poussée per-G1 (2011): NO bilat, s/p 

Médrol 1g x 5 jours.

• Glatiramer 2007 à 2011 (cessé avant G1), puis Diméthyl Fumarate 2013 à 2015 

(1 an post G1 ad 3 mois avant G2) puis en 2017 (1 an post G2, x 6 mois, cessé 

re: effets 2e persistants flushings). Rien depuis 2017

• IRM fév 2019: « high burden multiple sclerosis » mais stable p/r 2017.

G n’est-il pas protecteur?

Risque de poussées en G et en PP re : « high burden » ?

Reprise d’un agent (après allaitement)? Allaitement protecteur à chaque fois ? 



227F, 8 pays, enrôlées en G, EDSS moyen 1.1

É T U D E  P R I S M 1 9 9 8

• ⟺ sur la période totale

• Prédicteurs de poussées PP:

ARR pré-G, en G, EDSS

• 28% de poussées globale

• Allaitement non protecteur

0.2

0.7

0.5

0.6

1.2

⇧ poussées en PP

⇩ poussées en G

G➲ S E P

Confavreux. N Engl J Med 1998;339:285–91 



G  ➲ S E P  

S O U L È V E

E N C O R E  

D E S  

Q U E S T I O N S

Cette étude résume ce que je savais de la SEP en G!

Mais: c’était en 1998.

• Ère pré-Rx modulateurs

• Dx + précoce de la maladie depuis ce temps: 

population ajd moins malade et donc moins à risque?

mieux traitée ?

• Prévention des poussées post-partum?

• Reprendre la Rx ? quitte à cesser allaitement?

• Allaitement protecteur, ou non?



• PAS ↑ de poussées PP, ajusté pour allaitement

• 9% de poussées en G et 26% en PP

• Prédicteurs de poussées PP:

pré-G, en G, score d’incapacité (idem)

• Allaitement exclusif protecteur pour les 6 premiers 

mois → OR 0.33

• Reprendre Rx < 2 mois PP: ⟷ rechutes (ajusté pour 

allaitement)

L A N G E R - G O U L D 2 0 2 0
466G (375F), Californie, rétrospectif, EDSS similaire

52% exposé à des Rx en préconception

94% Interféron et Glatiramer, 6% RX haute efficacité

Cohorte complète

2/3 au contrôle sous-optimal

0.37

0.08
0.07

0.14

0.27

0.32



B S T E H  2 0 2 0

• ARR 0.38 →0.18 →0.56

• Rx Haute efficacité:

• 29% de poussées en G

(vs 5.1 et 4.7%)

• 53% de poussées en PP

(vs 18.1 et 18.9%)

• Pas d’impact de 

l’allaitement

344G (239F), Autriche, rétrospectif, EDSS et ARR similaire

70% exposé à des Rx en préconception

58% Faible efficacité, 42% haute efficacité

(Natalizumab & Fingolimod)

Bsteh. Mult Scler. 2020 Jan;26 (1):69-78. 



en G

• Activité pré conception

• Utilisation de Rx à haute efficacité

• Longue période de sevrage pré-G

en PP

• Activité pré conception

• Utilisation de Rx à haute efficacité

• Non reprise de Rx

• Long délai avant reprise

B S T E H 2 0 2 0 :

P R É D I C T E U R S  D E  P O U S S É E S

G➲ S E P

Bsteh. Mult Scler. 2020 Jan;26 (1):69-78. 

Bémol: Natalizumab et Fingolimod FONT des poussées REBOND 3-6 mois à leur arrêt...

5x moins de rechutes: Rx haute efficacité + zéro poussée dans l’année pré-G + sevrage < 4 sem



V É R I T É ?



M É T A A N A L Y S E D E  2 8  É T U D E S

D O B S O N S E P T  2 0 2 0 .  7 0 3 4  F ,  6 4 3 0  G

Dobson, M Sclerosis and Related Dis, vol 44, 2020, 102241



Dobson, M Sclerosis and 

Related Dis, vol 44, 2020, 

102241

G➲ S E P



Dobson, M Sclerosis and 

Related Dis, vol 44, 2020, 

102241

+ les études sont récentes,

meilleur est le contrôle avant la G 

- la rechute PP est grande

• Dx + tôt ?

Femmes moins malades, 

mieux traitées

• Probablement un lien 

d’un arrêt tardif et de 

la  reprise rapide de la 

Rx ?



MAIS...

• Pas d’analyse en 

fonction de type de 

Rx (haute vs basse 

efficacité)

• Rx hautes efficacités 

dilués dans ces 

analyses

• Rx basse efficacité: 

prennent 12 semaines 

à faire un plein effet

P O U R T A N T . . .  L A  R E P R I S E  D E  R X D A N S  L E S  

3  M O I S  P P  N ’ A V A I T  P A S  D ’ I M P A C T  S U R  L E  

T A U X  D E  P O U S S É E S  P P  ? ? ?
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Aucune différence sur les poussées



M É T A - A N A L Y S E  D E  2 0 1 2  
D É M O N T R A N T  U N  B É N É F I C E  
D E  L ’ A L L A I T E M E N T  S U R  L E S  
P O U S S É E S  P P

Pakpoor. J Neurol. 2012;259(10):2246-2248

Facteurs confondants +++

Médication

Activité de la maladie pré-G



D O N C  G  ➲ S E P  

• Pas d’↑ incapacité au long cours

• Bénéfice de la G sur l’activité de la maladie, surtout 

chez les femmes à faible risque

• Poussées PP semblent réelles:

⇧ si mal contrôlé pré-G ou en G

Prévention potentielle si Rx haute efficacité gardé 

longtemps en pré-G et repris rapidement en PP

• Possible bénéfice de l’allaitement, mais indissociable de 

la reprise de la Rx et du risque intrinsèque de la patiente



L I E N S  

I M M U N O B I O -

L O G I Q U E S

• Shift Lymphocytes TH1 (infections, AI) ⇒ TH2 (allergies, parasites) dès 

l’implantation

• Amélioration de d’autres Mx AI bien connues

• Effet des oestrogènes (oestriol, oestradiol) bien démontré dans d’autres 

circonstances

• utilisatrices COC faibles doses:

• début + tardif de la Mx et – d’incapacités que chez les non utilisatrices ou 

utilisatrices avant le début de la Mx

• ↑ des sx en périmenstruel ou « pilules placebo »

• IRM sériés en G et en PP: 2 IRM avec ↑ des lésions à 35 et 37 

semaines, moment où placenta ↘︎ production E3

• Effets in vitro anti-inflammatoires

• Effet des agonistes de la GNRH (chute des E) qui ↑ poussées

• ÉRC phase 2 a démontré une diminution des rechutes PP avec la 

prise d’E3 pendant 1 an contre placebo (avec 6 mois de 

progestérone): Tx prometteur pour prévention des rechutes PP
Kaisey et al. Neurol Clin Pract. 2018;8(2):142–7

Airas L. Obstet Med. 2012 Sep;5(3):94–7.  



G E S T I O N  D E  L A  R X E N  P É R I C O N C E P T I O N :

C A S  P A R  C A S

• Activité de la maladie

• Rx haute efficacité vs efficacité modeste

• Durée de vie et effets de chaque médicament

• R de rebond à l’arrêt de CERTAINS Rx

Langer-Gould, Continuum, 2019 Jun;25(3):773-792

Vukusic et al, Revue Neurologique, 177 (2021) 180–194 



Haute efficacité

• Fingolimod, Natalizumab, 

Rituximab/Ocrelizumab et Alemtuzumab

• Supérieurs aux agents modestes dans 

des RCT comparatives, OU efficace dans 

des RCT ayant testé des patients à haut 

risque slmt

• ↓ ARR 45 à 70% (Natalizumab ++)

Efficacité modeste

• Glatiramer, Interferon 𝝱,

dimethyl fumarate, teriflunomide

• Non supérieur aux autres de la même 

catégorie dans des RCT comparatives

• ↓ ARR ~ 30%

M M É S P
M É D I C A M E N T S  M O D I F I C A T E U R S  D E  L ’ É V O L U T I O N

D E  L A  S C L É R O S E  E N  P L A Q U E S

McGinley JAMA. 2021;325(8):765-779 

Langer-Gould, Continuum, 2019 Jun;25(3):773-792 



En

pré-G



Pendant

la

G



Rx HAUTE EFFICACITÉ?  si haut R d’incapacité au long cours:

• Atteinte des sphincters (= atteinte médullaire, avec ou sans atteinte motrice)

• Rémission incomplète entre les poussées = mx progressive

• Poussées fréquentes en début de mx

• ≥ 6 mois sur un agent à efficacité modeste et Mx active (Poussées OU nouvelles 

lésions à l’IRM)

• « High T2 Burden »: lésions nombreuses et volumineuses

Débuter Tx ou ∆ Tx



> 5000 > 1200

• Ø de tx pré-G: Ø ↑ du R de rechutes.

Important = contrôle de la maladie

• Glatiramer (Copaxone) et Interferon𝝱 (Rebif)

agents modestes préférés, re: 

Nécessitent peu de monitoring

Sécuritaires au 1er T si exposition accidentelle

• Garder jusqu’à la conception



• Interferon𝝱 : Passage placentaire improbable, haut poids moléculaire. 

>1200 cas en G mais moment d’exposition variable.

• Glatiramer: Passage placentaire improbable: haut poids moléculaire, 

polypeptide rapidement hydrolysé sans accumulation plasmatique. 

>5000 cas en G mais moment d’exposition variable.

• Sécuritaires en G selon plusieurs auteurs/monographie européenne

• Ok de continuer si bénéfice potentiel ?

• CESSER : protection Grossesse > Rx (femmes à FAIBLE risque)



• Diméthyl fumarate (Tecfidera) : ~ 500 expositions au 1er T sans 

↑ du R rapporté (AS, malfo, G ectopiques, etc.)

« Peu de données », préférable de cesser à l’arrêt de la 

contraception, ou dès la G (courte demi-vie: 1 h!)

• Teriflunomide (Aubagio): Agent actif de la leflunomide. 

Inhibiteur de la synthèse de la pyrimidine. Tératogène chez les 

animaux à doses < que chez les humains. ~ 200 expositions 

humaines sans ↑ du R rapporté, idem pour Leflunomide, mais... 

Demi-vie 15 jours mais LONGUE  circulation entérohépatique: 

métabolites détectables 8 mois à 2 ans après l’arrêt:

• Cesser contraception 2 ans après l’arrêt OU

• Washout Cholestyramine 8 g TID x 11 jours et confirmer 

élimination avec 2 dosages de teriflunomide <0.02mg/L à 

2 sem d’intervalle



• Fingolimod (Gylenia): Faible tératogène ~ 5 % de 

MCM sur 1000 G, exposition dans les 8 semaines 

précédent la G ad 1er T. Cesser 2 mois avant la G.

• Natalizumab (Tysabri) : Anti-intégrine type IgG4, 

demi-vie 11 jours. Données rassurantes 1er T donc 

cesser au dx de G ou 1er T. Passage placentaire 

ACTIF 2e et 3e T, dosage dans le sang de cordon > 

dosages plasmatiques maternels (selon intervalle de 

la dernière dose). Thrombopénie, anémie (léger-

modéré) rapportée sur 10/13 expositions 3e T (et 

autres cohortes), auto-résolutif et sans conséquence

• Problème: HAUT R DE REBOND À L’ARRÊT.

40% à 1 an, poussées graves, voire fatales.

En G: Dans le mois pour Fingolimod et dans les 3-4 

mois pour Natalizumab.

• CHANGER POUR OCRELIZUMAB en préconception 

et attendre min 6 mois avant  l’arrêt de la 

contraception. *Neurologue*



E N  G ,  V U  L E S  

R I S Q U E S  D E  

P O U S S É E S  G R A V E S . . .

• Reprendre le Natalizumab en cas de poussée. OU 

• Le poursuivre en grossesse mais espacer

q 6-8 semaines (habituellement 300mg q 4 semaines) 

jusqu’à la 30e semaine maximum (autres ref: 34 sem)

• Natalizumab: R de Leucoencéphalopathie multifocale 

progressive (LMP)+ grand qu’avec les autres: 

poursuivre surveillance usuelle avec IRM

• NN: Éviter ventouse, FSC, fonction hépatique, pas de 

vaccin vivant atténué > 6mois. Pas de cas de LMP 

rapporté



• Ocrelizumab (Ocrevus):  Anti-CD20 type 

IgG1, demi-vie 26 jours, pas de données 

sur passage placentaire (probablement 

idem aux anti-TNF et au Rituximab), 

données rassurantes 1er T.

• Élimination complète en 6 mois... Posologie 

d’entretien: 600mg IV q 6 mois. Grossesse 

permise 2-3 mois post infusion donc ok de 

cesser contraception 1 mois post infusion (vs 

monographie Eu et USA 6-12 mois)



• Préférer l’ocrélizumab en pré-G car faible 

R de rebond à l’arrêt (vs fingolimod et 

natalizumab)

• Si patiente très haut R: pourrait à la limite 

être administré en G si nécessaire. 

Administrer l’UNIQUE infusion le plus tôt 

possible avant la naissance (q 6 mois)

• NN:  120 cas sans signal. 1 cas de 

déplétion des lymphocytes B rapportés, 

résolu en 2 mois et demi, sans conséquence. 

Biologiquement possible et similaire à 

Rituximab. Surveillance FSC, pas de vaccin 

vivant atténué > 6 mois



• Alemtuzumab (Lemtrada): Anti-CD52 (lympho

B et T). Campath pour LLC. Demi-vie 2 à 6 

jours, élimination complète en 30 jours mais 

action bcp + longue. Pas de données sur 

passage placentaire (probablement idem aux 

IgG). >300 G... mais 18 G dans les 4 mois 

après dernière dose: pas valable.

• Risques tr thyroïdiens AI 16-18% sur 2 ans, 

30% à 3 ans. 1 cas de Graves néonatal 

rapporté. 1 à 3% de PTI. 1% autres mx AI.

• Administration annuelle sur 3 à 5jours: ok pour 

cesser contraception 1 mois après infusion (4 

mois selon monographie) VS attendre 1 an 

pour diminuer R de Graves ou Hashimoto



R X E T  A L L A I T E M E N T



M M E  I  O - B . . .  3 1 A ,  G 3 P 1 ,  1 0  S E M
Crohn x 2013 avec résection iléo-caecale x fév 2015 et sous Ustekinumab (Stelara) 90mg 

sc q 4 sem depuis avant résection, en rémission depuis.

• SEP dx 2011, Teriflunomide cessé 6 mois avant G lors d’une AS(2016) (pas de 

washout/dosage) car désir de G, 2 poussées sous Teriflunomide, 1 poussée à l’arrêt. Pas 

de poussées en G1(2017). Début glatiramer 2017 à 1 sem PP (pendant l’allaitement)

Natalizumab x 1 dose à l’arrêt de l’allaitement. Or poussée grave 1 mois (dysarthrie, sx

sensitifs, ataxie), et IRM > 50e lésions. Crainte de LMP: cght pour Ocrelizumab depuis 

mai 2018. Dernière dose mai 2020 (1 mois pré-conception).

IRM fév 2019: ↑ marquée du nombre de lésions x 1 an

• Était-ce ok de débuter glatiramer pendant l’allaitement en 2017 ?

• Fallait-il cesser d’allaiter pour débuter Natalizumab en mai 2018 ?

• Me demande si c’est raisonnable d’allaiter avant de reprendre Ocrelizumab en PP?



MMÉSP Données en allaitement En pratique

Glatiramer

(Copaxone)

Hydrolyse rapide, pas de données passage mais peu probable, 

absorption GI probablement faible, recul clinique

✅

Rarement nécessaire, prend 3 

mois avant de faire effet et ne 

réduit pas le R de rechutes 

dans les 6 mois. Femmes 

faibles R.

Interferon 𝝱
(Rebif)

Concentrations faibles à indétectables, absorption GI probablement 

faible, recul clinique sur >45 NN.

Diméthyl

Fumarate 

(Tecfidera)

Faible poids moléculaire, passage probable <5%, aucune 

expérience clinique, attendre 3-4h après allaitement pour minimiser 

exposition 

🟡

Rarement nécessaire, femmes à 

faible R. Éviter.

Teriflunomide

(Aubagio)

Faible poids moléculaire, absence de données, potentiel 

d’accumulation et de toxicité néonatale ❌

Fingolimod

(Gylenia)

Faible poids moléculaire, absence de données, potentiel 

d’accumulation et de toxicité néonatale
❌

Natalizumab

(Tysabri)

Concentrations faibles à indétectables (mais sécrétion IgG4 un peu 

plus grande que les autres IgG) max 5% de la dose maternelle 

mensuelle, absorption GI limitée, recul clinique sur 25 NN

🟡... ✅

Peser R vs B. Reprise 

recommandée > 1 sem PP 

(acidité gastrique NN). Si 

exposition au 3e T, retarder la 

prise n’est pas justifiée.

Suivi vulnérabilité aux 

infections (et fonction 

thyroïdienne  pour 

Alemtuzumab)

Ocrelizumab

(Ocrevus)
Pas de données, mais faible transfert des IgG et absorption GI 

limitée, en dehors de la période néonatale. Peu de recul clinique.Alemtuzumab

(Lemtrada)



M C G I N L E Y E T  A L .  D I A G N O S I S
A N D  T R E A T M E N T O F  M U L T I P L E  

S C L E R O S I S
A  R E V I E W

J A M A .  2 0 2 1 ; 3 2 5 ( 8 ) : 7 6 5 - 7 7 9
D O I : 1 0 . 1 0 0 1 / J A M A . 2 0 2 0 . 2 6 8 5 8  

M É C A N I S M E  D ’ A C T I O N ,

P O S O L O G I E ,

E F F E T S  S E C O N D A I R E S ,

S U R V E I L L A N C E



IGIV

• Études rétrospectives avec dosages 
variables (qq jours q 6 sem sur 3 mois vs 
q mois pour 6 mois), sans groupe 
contrôle ou groupe contrôle historique.

• 1 RCT sans différence entre 2 dosages.

• Méta-analyse Rosa 2018: hétérogènes 
++, peu de cas, au mieux NNT 6: 
82 000$ US pour prévenir 1 rechute

• Non recommandé actuellement

Méthylprednisolone en pulse

• 1 dose vs q mois

• Petites données rétrospectives seules, 

pas de groupe contrôle

• Aucune conclusion possible

• Non recommandé actuellement

O U T R E R X  E T  A L L A I T E M E N T . . .
A U T R E S T X P O U R
P R É V E N T I O N D E S  P O U S S É E S E N P P ?

Vukusic et al, Rev Neurol, 177 (2021) 180–194 

Rosa et al. Arq Neuropsiquiatr 2018;76:361– 6 



A G G R A V A T I O N  
D E S  « P E T I T S  

B O B O S » . . .  
C O M M U N S À L A  

S E P
E T  L A  G . . .  À

D I F F É R E N C I E R
D E  P O U S S É E S !

Dobson R, et al. Pract Neurol 2019;19:106–114 

Fatigue, dépression

Troubles d’équilibre et de la marche

Constipation

Sx vésicaux

Dlr dorso-lombaires

Spasmes, jambes sans repos

↑ infections urinaires, ad aggravation des sx de SEP (« poussées-like »)

Neuropathies compressives: Paralysie de Bell, TC, Meralgia paraesthetica

G  ⟺ S E P  



M M E  J J ,  2 9 A ,  G 2 P 1

SEP « rémitante » dx 2014: sx « somatoformes » x >1an et lésions à l’IRM attribuables aux migraines

? parésie des mi persistante>ms.  Béquilles canadiennes dans la maison: EDSS 5 (?rémitante)

Fatigue, tremblements, étourdissements, spasmes, incontinence urinaire.

Pourtant: IRM cérébrale août 2020: qq lésions stables p/r fév 2019 et 2017, PAS de lésions médullaire

Rebif tenté à deux reprises mais cessé re:  aggravation neutropénie AI.

Copaxone die: aggravation de sa tachycardie. Aucun tx depuis été 2020: Neuro planifiait de reprendre 

Copaxone à 3 fois semaine per-G... suffisant ? Atteinte médullaire ? Dysautonomie? Mx progressive?

9 semaines: Incommodée par spasmes +++ Hors G: Elavil 35 mg, cessé depuis G1 (?sécurité), 

Cyclobenzaprine10 bid pris en G1 (cessé en allaitement?). Clonazepam 0.5mg die à bid.

11 semaines: ^incontinence mais à l’effort, dysurie initiatrice, diminution sensation périnée, difficulté à 

sortir les selles, le fait manuellement. Poussée vs faiblesse du plancher pelvien??? . Examen + IRM à venir 

par sa neuro le lendemain... ?utilité d’un IRM sans Gado





Benzo✅

Cyclobenzaprine⁉️

Amitriptyline✅

mais pour douleurs

neuropathiques

ADT et Cymbalta >AED



BB✅

Antispasmodiques vésicaux❌

Cathétérisme, exercices, culottes d’incontinence ✅

Botox⁉️

Émollients et laxatifs✅



T X  D E S  

P O U S S É E S :

I D E M  À

H O R S  G

• Effet des stéroïdes hautes doses déjà discutés/connus: 
doute sur fentes palatines, effets systémiques, RPPM

• Allaitement: 3h après l’infusion pour minimiser 
l’exposition

Méthylprednisolone 1g pour 3 à 5 jours

Plasmaphérèse si réfractaire (peu/pas d’amélioration 
dans les premiers jours): die ou q 2 jours x 3 à 7 tx

Immunoadsorption en 3e ligne (PLEX spécifique aux Ig)

?Natalizumab/Ocrélizumab

Seulement si déficits 

significatifs ou 

incapacitants

Éliminer une infection 

sous-jacente

Langer-Gould, Continuum, 2019 Jun;25(3):773-792 



• Sécuritaire à tous les T mais non nécessaire de routine si 

ne change pas la prise en charge

• R théoriques de malfo via ↑ T° 1er T et R de surdité...

• Gadolinium C-I:  placenta → fœtus → élimination rénale 

→ LA → avalé / réabsorbé. Longue exposition.

↑ R potentiel de MIU, décès NN et mx 

rhumatologiques/infiltratives

• Gado pas absolument nécessaire pour suivi de 

l’activité: comparatif avec anciens IRM

• en PP/allaitement: utile pour surveiller périodiquement 

l’activité de la maladie et prendre une décision sur le 

début/la reprise de MMÉSP

• Gado <0.0004 % absorbé par l’enfant (AC 

Radiology) → sécuritaire, mais pas absolument 

nécessaire

I R M ?

Kaisey et al. Neurol Clin Pract. 2018;8(2):142–7

Langer-Gould, Continuum, 2019 Jun;25(3):773-792 

Airas L. Obstet Med. 2012 Sep;5(3):94–7. 

Ray. JAMA. 2016;316(9):952-961. 



M E S S A G E S  C L É S

• infertilité indirecte > directe

• Pas d’augmentation d’incapacités au long cours

Ne pas retarder la G:

• Bon contrôle pré-G

• Mieux en G, pire en PP, allaitement protecteur?

• En fonction des caractéristiques de la patiente ET de sa Rx

Préconception/G/allaitement

• Différencier sx de G / comorbidités / poussées

• Accouchement

Pas une grossesse à risque mais s’adapter à la condition de la patiente

Gestion des poussées comme les non-G mais Gado non nécessaire



H É T É R O G É N É I T É D E S  
R É S U L T A T S . . .  S E L O N L E  T Y P E  D E  
B A S E  D E  D O N N É E S

• « claims data »: MOINS DE 

RECHUTES PP

• VS banque de données des 

cliniques spécialisées de 

SEP: beaucoup plus de 

rechutes PP

• tendance à - rapporter les 

poussées?

• Sous-types plus légers sur-

représentés? 


