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Fréquences
• Incidence crises ↑ dans MA vs SA 

(Hauser 1986, Romanelli 1990, Amatniek 2006) 

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

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

• Habituellement dans les formes sévères, après au moins 
6 ans d’évolution de la maladie 
(Mendez 2003)

• Formes jeunes: épilepsie + fréquente (mutation PS1)



Suivi longitudinal
• n=236, suivis 7 ans, tous les 6 mois

• MMS ≥ 16 à l’inclusion

• Risque cumulatif à 7 ans de crise sans facteur 

déclenchant retrouvé = 8 % (7,75 %)

• Médiane 1ère crise = 4 ans

• Incidence = 0,87 % 

(> pop. gén.)

Amatniek 2006



Risque cumulatif de crise p.r. à population 

sans démence : 

MA âge 50-59 ans risque x 87

MA âge > 85 ans risque x 3

Amatniek 2006



Type de crises

• Crise généralisée tonico-clonique 64 %

• Myoclonies segmentaires ou focales 55 %

• Crise partielle simple ou complexe

• Surviennent plus fréquemment au stade 

tardif



• Pas de relation entre risque de crise dans MA et

âge de début MA (Romanelli 1990)

données EEG initiales (Romanelli 1990)

Apo E4 (Bronzova 1996)

• Augmentation du risque de crise si 

Dépression

Hypertension 

• Pas de différence neuropath DNF, PS, perte 
neuronale MA avec ou sans crise (Romanelli
1990)

Facteurs de risque de 
survenue de crises



Facteurs de risque de 
survenue de crises

RR IC (95%)

âge jeune 0,89 0,82-0,97

afro-américain 7,35 1,42-37,98

sévérité de la 4,15  1,06-16,27
démence (MMS)

EEG S. focaux 73.36 1.75–3075

HTA NS

Dépression NS

(Amatniek 2006)



Prise en charge

1. Y penser ! 

2. Exclure une cause symptomatique avant de 

débuter un traitement

3. Traiter dès la 1ère crise ? (Mendez 2003, Miller 

2007) 

4. Préférer les traitements bien tolérés sur le plan 

cognitif et SA : Lamotrigine

carbamazepine, acide valproique, gabapentin

5. Proposer la dose minimale 



Crises provoquées du sujet âgé

vasculaire 37 à 54 %

métabolique 15 à 16 %

tumeurs 10 %

traumatismes crâniens 10 % 

Médicaments, alcool 7 à 10 %

infections 3 %

iatrogénie : antidépresseurs, antipsychotiques...

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



LE TRAITEMENT : quelques règles

• Traitement dès la première crise en cas de crise 

à début focal et/ou risque récurrence élevé

• Utilisation d’AE à faible impact sur la cognition

• Doses minimales

• Privilégier la monothérapie

• Titration

• Conditionnement adapté

• Surveillance de la tolérance générale



Particularités du sujet âgé

• Co-morbidités

• Plus grande sensibilité à certains effets 

secondaires

– Risque accru de confusion

– Risque accru de somnolence



Antiépileptiques 
• Absence d’étude contrôlée chez le sujet 
dément

• Anciens antiépileptiques : à éviter
• Actuels :
– LTG : non sédatif, bonne tolérance, 
titration

– GBT : bonne tolérance, 3 prises
– CBZ : Na+, conduction
– VPA : prudence…

Arroyo et Cramer 2001, Arroyo et Cramer 2001, CurranCurran et Java 1993, De et Java 1993, De ToffolToffol 20042004



Troubles cognitifs 
dus à l’épilepsie

Troubles 
cognitifs 
critiques

Pseudo-
démence

épileptique

Epileptic 
amnesic 
attacks
(EAA)

Troubles 
cognitifs 

post-critiques

Troubles 
cognitifs 

inter-
critiques

Localisation foyer

Lésion

Médicaments anti-
épileptiques - Chirurgie

Pseudo-démence épileptique 
ou démence débutante aggravée par épilepsie ?





Pseudo-démence épileptique



• Tableau clinique:
– Troubles mnésiques prédominant 

sur mémoire verbale

– Absence de détérioration cognitive 
globale

– Relative stabilité troubles 
mnésiques à long terme avec 
fluctuations sur courts intervalles

– Crises subtiles ou infracliniques

– EEG spécifique:

• Anomalies épileptiques +++

– IRM:

• Absence d’atrophie cérébrale 
diffuse

– Réponse partielle aux MAE

Pseudo-démence épileptique
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