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Résumé :

Les maladies neurodégénératives sont une cause
importante de crise d'épilepsie chez le sujet agé. La
maladied’Alzheimeretlesautrespathologiesdémentielles
multiplient le risque de crise d’épilepsie que ce soit de
crises d’épilepsie généralisées ou de crises partielles.
Les crises d'épilepsie, typiquement tonico-cloniques,
sont rapportées approximativement chez 10 a 16% des
patients porteurs d'une maladie d’Alzheimer et 12%
pour les myoclonies, mais des prévalences plus élevées
ont également été rapportées. Les crises d'épilepsie
surviennent surtout aux stades avancés. La prévalence
et Uincidence de 'épilepsie au cours des autres types de
démences du sujet 4gé ont fait rarement lobjet d’études
spécifiqguement dédiées dans la littérature. Lesanomalies
EEG restent non spécifiques de ces démences. La prise
en charge thérapeutique antiépileptique doit prendre en
compte les particularités de ces patients agés et porteurs
de déficits cognitifs.
Mots clés: Démences-
d'épilepsie.

Maladie d’Alzheimer- Crises

Abstract:

Neurodegenerative diseases are an important cause
of seizure in the elderly. Alzheimer’s disease and other
dementias are associated with an increased risk of
unprovoked seizure. This increased risk is present for
patients with generalized- and for patients with partial-
onset seizures. Alzheimer’s disease is associated with
seizures, typically generalized tonic-clonic but also
partial, in approximately 10% to 16% of cases, and 12%
for myoclonus, although even higher prevalence have
also been reported. Convulsions are more likely to occur
late in the course of Alzheimer’s disease. The prevalence
and the incidence of epilepsy in the non AD-dementia
in the elderly are not sufficiently studied in literature.
EEG abnormalities are always not specific in these
dementias. Anti epileptic treatment should take into
account the peculiarities of elderly patients with cognitive
impairment.

Key Words: Dementia- Alzheimer’s disease- Epileptic
seizures.

I- Introduction

La prévalence de l'épilepsie et des maladies démentielles
augmente avec l'age [1, 2]. Environ 1 % des sujets dgés de
plus de 65 ans présentent une épilepsie. Au sein de cette
population, l'étiologie cérébrovasculaire est largement

dominante, mais la pathologie tumorale, traumatique
et neurodégénérative tiennent des rdles a peu prés
équivalents numériquement, évalués chacun autour de
10 % [3, 4]. La place des démences dans les causes des
épilepsies des personnes agées est trés variable selon
les études allant jusqu’a 16 % [5-7]. Toutefois, il apparait
que les crises d'épilepsie sont plus fréquentes chez les
sujets agés ayant une démence que chez les sujets de
méme age ne layant pas [8].

La difficulté des crises épileptiques chez le sujet agé
consiste a les différencier des pertes de connaissance non
épileptiques, des malaises ou des chutes mal précisées,
surtout dans le cas des crises partielles [9]. La survenue
d’'une épilepsie au cours d’une démence peut constituer
un facteur de mauvais pronostic avec risque d’aggravation
fonctionnelle, cognitive et d'institutionnalisation [10].
L'électroencéphalogramme (EEG) et UEEG vidéo
confirment le diagnostic en mettant en évidence un foyer
épileptogéne ou des anomalies inter critiques, mais sont
de réalisation et d'interprétation difficiles aux stades
avancés des démences, compte tenu des modifications de
l'électro genése. Néanmoins, le diagnostic reste toujours
électro-clinique [11].

Le bilan étiologique devant une premiére crise ou devant
toute modification de l'expression des crises au cours
de la démence repose sur limagerie cérébrale (examen
tomodensitométrique et imagerie par résonance
magnétique) et la réalisation d'un bilan biologique [12,
131

Il - LU'épilepsie au cours de la maladie d’Alzheimer (MA)

La maladie d'Alzheimer est la cause la plus fréquente
des démences dégénératives du sujet agé [14]. Dans
les pays occidentaux, cette maladie passe de 0.5% a 65
ans a presque 30% a l'dge de 85 ans [15, 16]. Latrophie
cérébrale en particulier mésiotemporale retrouvée
dans la MA pourrait jouer un role déterminant sur la
pathogénie de l'épilepsie [17]. Mais lesautres mécanismes
physiopathologiques sous jacents restent mal élucidés
et les données de la littérature sont peu nombreuses et
sujettes a des biais méthodologiques [18, 19].

Les crises d’'épilepsie au cours de la MA peuvent étre
secondaires aussi bien aux altérations neuronales
et gliales au niveau de Uhippocampe et du néocortex
[20], aux troubles métaboliques [21] qu'a la prise de
médicaments pro-convulsivants dont les traitements
anticholinestérasiques prescrits pour la démence [22].

Il n'existe pas de particularité clinique des crises
d’épilepsie au cours de la MA dont la fréquence est non
négligeable: la prévalence des crises myocloniques par
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exemple est en moyenne de 12% au stade avancé de la
MA [23, 24]. Les crises d’épilepsies sont le plus souvent
généralisées, faiblement récurrentes et peuvent survenir
a tous les stades de la maladie [25]. Des états de mal
épileptiques tonico-cloniques généralisés sont possibles
[26]. Les états de mal partiels complexes doivent toujours
faire rechercherune lésion focale : vasculaireischémique,
tumorale ou un hématome sous-dural [27].

Les formes familiales de la MA avec atteinte du
chromosome 14, ou avec mutation du géne de la
préséniline 1 sont particulierement associées aux crises
épileptiques [28, 29].

Ill- L'épilepsie au cours des démences de type non
Alzheimer

Peudedonnéesexistentsurlerisquedecrisesépileptiques
au cours des autres types de démences. Dans une étude
de la Mayo Clinic (Rochester], les démences de type non
Alzheimer augmenteraient le risque de crises partielles
de 11 fois et celui des crises généralisées de 7 fois [23].
1- Démences fronto-temporales

Les démences fronto-temporales (DFT) constituent
un groupe d’affections réunies sur la base d'une
sémiologie reposant sur latteinte prédominante des
lobes frontaux et temporaux antérieurs, avec une atteinte
neuropathologique distincte de la MA [30]. Aucune étude
n'a porté spécifiquement sur lincidence de lépilepsie
au cours des DFT, mais la comorbidité DFT et épilepsie
semble rare en dehors d’'un phénotype caractérisé par
une démence rapidement progressive, un syndrome
parkinsonien et des crises épileptiques a été lié a une
anomalie du chromosome 17 (FTDP-17q) [31, 32].
2-Démence a corps de Lewy

La prévalence réelle de lépilepsie dans ce type de
démence n’est pas bien connue du fait de la présence
de symptdémes communs aux deux entités tels que les
fluctuations cognitives et de la vigilance, la survenue de
confusions ou de chutes inexpliquées, cependant des
crises épileptiques authentiques ont parfois été décrites
au cours de la démence 3 corps de Lewy [33].
3-Démences de type sous-cortical

L'épilepsie n'est pas habituellement associée aux
syndromes parkinsoniens dégénératifs. Elle est encore
plus rare dans les démences associées a la maladie de
Parkinson ou a la paralysie supranucléaire progressive
[34, 35].

4- Encéphalopathie de Hashimoto

De véritables crises épileptiques peuvent se voir dans le
cadre de tableaux cliniques aigues ou plus insidieux de
cette maladie [36]. Les crises épileptiques au cours de
cetteencéphalopathie peuventétregénéraliséesd’emblée
réalisant méme des tableaux d'états de mal épileptique
[37]. Les anomalies de UEEG sont non spécifiques :
ondes lentes diffuses, ou plus localisées en temporal, ou
encore triphasiques [38]. Les glucocorticoides peuvent
améliorer les symptomes cliniques notamment les crises
épileptiques [38].

5 - Les encéphalopathies vasculaires

Peuvent comporter des crises d'épilepsie partielles ou
généralisées compliquant des lésions corticales aigues
ou séquellaires d'un AVC [39]. L'angiopathie amyloide
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comporte souvent des crises d'épilepsie partielles [40].
Mais l'épilepsie dans le cadre d'une démence vasculaire
est moins bien étudiée dans la littérature que Uépilepsie
vasculaire isolée [41].

6 - La maladie de Creutzfeldt-Jakob

Les myoclonies et les crises épileptiques ne sont pas
rares au cours de cette prionopathie, passant de 0.4 %
des cas a la phase de début 3 88 % a la phase d'état
surtout pour les myoclonies [42]. Les crises épileptiques
qu’elles soient partielles ou généralisées sont résistantes
au traitement antiépileptique [43]. L'EEG montre des
anomalies différentes selon le stade évolutif mais restent
non spécifiques: Ondes lentes diffuses ou frontales
au début, évoluant vers des anomalies périodiques
complexes latéralisées ou généralisées [44].

IV- La Démarche thérapeutique

En l'absence d'étude contrdlée d'efficacité et de tolérance
des médicaments antiépileptiques chez les patients ayant
une démence, le traitement des crises d'épilepsie chez
ces sujets est basé sur Uextrapolation des données issues
de populations dgées non-démentes [45].

En pratique, devant une premiére crise d'épilepsie, la
mise en route d'un traitement antiépileptique ne sera
jamais systématique. Il peut en effet s'agir d'une crise
isolée dans un contexte toxique ou métabolique. La
conduite finale dépendra du risque de récidive et des
conséquences des crises pour le patient.

Le traitement antiépileptique débutera toujours par
une monothérapie dont le choix dépendra du type de
crise d'épilepsie, de la tolérance des médicaments en
préférant ceux qui ont le moins d'effets indésirables
sur les fonctions cognitives et le moins d'interactions
médicamenteuses possibles. Selon létude de Rowan
et al. [46] la Lamotrigine et la Gabapentine doivent étre
considérées en monothérapie de premiére intention chez
les sujets agés ayant des déficits cognitifs.

Conclusion

L'épilepsie qui survient au cours d'une démence peut
en compliquer gravement Lévolution en aggravant le
déficit cognitif, en entrainant une perte d’autonomie ou
en augmentant la morbimortalité.

La prise en charge de 'épilepsie doit s'intégrer dans le
projet thérapeutique global de la démence tout en sachant
qu’il n’existe pas de consensus dans ce domaine et que la
décision thérapeutique sera discutée au cas par cas.
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