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Fréquences

Incidence crises 1 dans MA vs SA
(Hauser 1986, Romanelli 1990, Amatniek 2006)

Fréquence entre 5 a 67 %
(Risse 1990, Bjork 1995, Forstl 1992, Lehotovirta 1996)

Entre 10 a 22 % des patients MA ont au moins 1 crise
(Mendez 2003)

Habituellement dans les formes séveres, apres au moins
6 ans d’evolution de la maladie
(Mendez 2003)

Formes jeunes: epilepsie + frequente (mutation PS1)




Suivi longitudinal

n=236, sulvis 7 ans, tous les 6 mois
MMS > 16 a l'inclusion

Risque cumulatif a 7 ans de crise sans facteur
déclenchant retrouvé = 8 % (7,75 %)

Médiane 1ere crise = 4 ans

Incidence = 0,87 %
(> pop. gén.)

Ama tnlek 2006 : : Years from stu:‘f antry :

FIG. 1. Cumulative incidence of seizures in Alzheimer disease:
in all races

adGes.




Risque cumulatif de crise p.r. a population
sans démence :

MA age 50-59 ans risque x 87
MA age > 85 ans risque x 3

o Amatniek 2006

Ages, 10 yaar intsrvala

FIG. 2. Incidence ratio by age: cbserved compared with expected,
in all races.




Type de crises

Crise généralisée tonico-cloniqgue 64 %
Myoclonies segmentaires ou focales 55 %
Crise partielle simple ou complexe

Surviennent plus frequemment au stade
tardif




Facteurs de risque de
survenue de crises

« Pas de relation entre risque de crise dans MA et
age de début MA (Romanelli 1990)
données EEG initiales (Romanelli 1990)
Apo E4 (Bronzova 1996)

» Augmentation du risque de crise Sl
Dépression
Hypertension

« Pas de difference neuropath DNF, PS, perte
r;gggjnale MA avec ou sans crise (Romanelli




Facteurs de risque de
survenue de crises

age jeune
afro-ameéricain
séverite de la
démence (MMS)
EEG S. focaux

HTA

Dépression

RR

0,89
7,35
4,15

7/3.36
NS
NS

IC (95%)
0,82-0,97
1,42-37,98
1,06-16,27

1.75-3075

(Amatniek 2006)




Prise en charge

. Y penser !

. Exclure une cause symptomatique avant de
débuter un traitement

. Traiter dés la 1ére crise ? (Mendez 2003, Miller
2007)

. Préftérer les traitements bien tolérés sur le plan
cognitif et SA : Lamotrigine

carbamazepine, acide valproique, gabapentin
. Proposer la dose minimale




Crises provoquées du sujet agé

vasculaire 37 a 54 %
métabolique 15216 %
tumeurs 10 %
traumatismes craniens 10 %
Médicaments, alcool 7a10 %
infections 3 %

latrogénie : antidepresseurs, antipsychotiques...

La présence d’une MA ne dispense pas de
rechercher une crise symptomatique




LE TRAITEMENT : quelques regles

Traitement des la premiere crise en cas de crise
a début focal et/ou risque récurrence élevé

Utilisation d’AE a faible impact sur la cognition
Doses minimales

Privilegier la monothérapie

Titration

Conditionnement adapte

Surveillance de la tolerance générale




Particularités du sujet agé

 Co-morbidités

* Plus grande sensibilite a certains effets
secondaires

— Risque accru de confusion
— Risque accru de somnolence




Antiépileptiques

+ Absence d'étude controlée chez le sujet
dément

* Anciens antiépileptiques : a éviter
+ Actuels :

- LTG : non sédatif, bonne tolérance,
Titration

- GBT : bonne tolérance, 3 prises
- CBZ : Na+, conduction
- VPA : prudence...

Arroyo et Cramer 2001, Curran et Java 1993, De Toffol 2004




Pseudo-démence épileptique
ou démence débutante aggravée par épilepsie ?

Troubles cognitifs
dus a I'épilepsie

.

Troubles Troubles Troubles

coghnitifs coghnitifs cognitifs

critiques post-critiques Inter-
critiques

|
|
Pseudo- Epileptic
démence amnesic
épileptique  attacks Lésion
(EAA) Médicaments anti-
épileptiques - Chirurgie

Localisation foyer
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Pseudo-démence épileptique

I':-|]'i|{‘|]-:-:"i.' Abstroct—Thres palicnls with progressive memory impairment initial [y a-

Y y. [ trbnted fo AD widerwent sorial nearopsvehometry, MEL and EEG. Regis-
prisd “““_E" As fﬁ"”' tered serial MBIl volunctric analysis showed no less of whole ar regional
Neuroima FInE. § brwin volome, EEG revealid temporal kobe spike aclivily and antiepileptic
e teaeliTd e treatment was aplimized. Memory functions improved with anbiepileptic
_{ lecty 1}"""""'1:“ medication in all three pabienis. The demonsimbion of emporal lobe spike
features, and response aclivily in patients with prgressive memory impairment is an indication for

to treatment § o tnal of antiepikeplic medication.
NETROLOCY 91288 #1830

P. Hegh, M1, PLIY; &G0 Smith, FRCP; B Seahill, MSe; 11, Chan, P, BIRCP;
F.d. Harvey, B, MECPsych; N.C. Foax, M. BECTE and BLE. Foszor, M1, FRCP

Toble § MMSE ard results from the neuropsychological examinalions (Patients I through 5)

Patient 1, dotez of cxamination Patient 2, dates of cxnmination Patimt 3, dates of exmmination

May 29, May Z2 June Z, July 17, Febroarr 15, Febmoey 20, Cetoter 2 December &, Janwary 21, Joly 20, Cepober 13,

Tzl 18G4 1885 1au7 B 1504 155 1EELG 1 1687 17 B
MB=E 2 2 27

erbwl 16 afl Al B & 125 127 120 123 11 124 114
Performanee 16 &6 il B AR R 125 140 125 124 115 140
RAT words A LAGD 450 I TiE0 A0 S G0 170 SR UL G0 A9%0
REIT Faces Al aAWAD a0 SRR 430 AL | h0 410 A {250 A0

Teak seores relabed 1o Weehsler Adult Intelligenee Survey verbal and performance 16 ane given for esch patient, as well as the seores from Warrington
Recognition Memory tests,

* Antiepileptie treatment aliered from zodinm valproate o esrbamazepine after this asesament.



Pseudo-démence épileptique

« Tableau clinique:

— Troubles mnésiques prédomine =~ - ETITT I AT
sur mémoire verbale e T T T

— Absence de détérioration cogni = = ,1_;:‘_:__;_;.2_”_‘”_:_'____"_'H'__':_
globale e A

— Relative stabilité troubles i ettt ymarsree Aot

e, PR S _ —
e e e R " e i

mnésiques a long terme avec me DT T
fluctuations sur courts intervalle -~ =7 T T
— Crises subtiles ou infracliniques =~ LT T
~ EEG spécifique; T

« Anomalies épileptiques +++
— IRM:

» Absence d’atrophie cérébrale
diffuse

— Réponse partielle aux MAE



Fréquence ?
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Potentially reversible conditions in 1000
consecutive memory clinic patients
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Uncertain cognitive
deficits 8%

Mo cognitive
deficits
29%

Other cognitive deficits

Not classitied
3%

Dementid
43%

2% Isolated amnesia
15%
Table 2 Potenhially reversible primary aetiologies for cogmitive symptoms in 1000 memory clinic
patients

]
Diagnosis Patients with potentially reversible causes (n=185)

200 |
Depression 88 . |

12 —E 150

Hydrocephatus 34 Z 100!
Aleohol dependence syndrome 19

50
Space-occupying lesions 8 I I . l l
Metabolc diseases B i TR & ) 5 - ; 8
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