
Centre romand SEP, rue du Simplon 3, 1006 Lausanne, T 021 614 80 80, F 021 614 80 81 
info@sclerose-en-plaques.ch, www.sclerose-en-plaques.ch, CCP 10-10946-8 
Société suisse SEP, Josefstrasse 129, 8031 Zurich, T 043 444 43 43, F 043 444 43 44 

La sclérose en plaque (SEP) est une maladie inflammatoire du système nerveux central tou-

chant le cerveau et la moelle épinière. Le système immunitaire, impliqué dans la lutte contre 

les virus et les bactéries, attaque de façon erronée le cerveau de patients atteints de cette 

maladie entraînant des déficits neurologiques parfois irréversibles. Le dérèglement des voies 

lipidiques peut modifier l’inflammation et aggraver les maladies auto-immunes dont fait 

partie la sclérose en plaques. Cependant les mécanismes sous-jacents responsables restent 

peu connus. 

Notre projet s’intéresse aux effets des dérivés du cholestérol, les oxystérols, sur la réponse 

immunitaire lors de l’inflammation du système nerveux central (SNC). Nos précédentes 

publications ont mis en évidence un rôle pro-inflammatoire des oxystérols qui favorisent la 

migration des cellules inflammatoires dans le cerveau de souris atteinte d’encéphalomyélite 

auto-immune expérimentale, un modèle murin de cette maladie. Nous cherchons maintenant 

à mieux comprendre la source et l’origine de la sécrétion de ces oxystérols dans cette mala-

die. La compréhension de ce système pourrait permettre de trouver de nouvelles cibles thé-

rapeutiques pour contrôler l’inflammation cérébrale. Finalement les résultats de cette re-

cherche pourraient conduire vers de nouvelles voies thérapeutiques pour aider les patients 

atteints de SEP. 
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