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Résumé

L’existence de troubles cognitifs associés à l’usage de substances
psychoactives est un fait incontestable. Leur description serait
chose faite depuis longtemps s’il n’apparaissait des résultats
contradictoires dus à l’émergence dans le temps, et avec la mul-
tiplication des études, de ce qu’on appelle des “facteurs de
confusion” voire des covariables. Car que ce soit avec l’alcool,
le cannabis ou tout autre substance psychoactive, il est parfai-
tement avéré de nos jours qu’il ne s’agit pas d’une relation de
causalité linéaire entre usage de substances et troubles cogni-
tifs, et que la détermination de ces troubles est multifactorielle,
la consommation de la substance à elle seule n’ayant qu’un
effet limité (le meilleur facteur pronostique de faible perfor-
mance est le niveau intellectuel). Ceci remet en question
l’impact délétère franc de l’abus/dépendance à une substance
sur les performances neuropsychologiques. On comprend donc
que le substratum physiopathologique soit imparfaitement élu-
cidé et reste au stade des hypothèses, et aussi que la stratégie
“localisationniste” – à tel trouble fonctionnel correspond telle
atteinte organique cérébrale – est une voie sans issue tant que
l’étape précédente de l’étude des facteurs étiopathogéniques
n’a pas abouti. À l’heure actuelle, il est constaté que les troubles
cognitifs chez les usagers de substances psychoactives sont simi-
laires. Il est donc présenté, de manière succincte à partir de tra-
vaux et d’articles princeps, une synthèse des données concernant
l’usage d’alcool et les troubles cognitifs qui y sont associés, de
même que les principaux cofacteurs étiologiques de ces troubles
et les hypothèses étiopathogéniques qui en découlent.
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Summary

Cognitive disorders associated with drinking
The existence of cognitive disorders associated with psychoac-
tive substance use has been clearly demonstrated. Description
of these disorders would have been complete a long time ago,
if it wasn’t for the appearance of contradictory resuits due to
the emergence over time, and with the increasing number of
studies, of so-called “confounding factors” or even covariables.
It has now been clearly demonstrated that the link between
alcohol, cannabis or any other psychoactive substance and
cognitive disorders is not a linear causality relationship and
that the these disorders have a multifactorial origin, in which
substance use only has a limited effect (the best prognostic
factor of poor performance is the intellectual level). This raises
the question of the frankly harmful impact of substance
abuse/dependence on neuropsychological performances. The
pathophysiological basis is therefore stili imperfectly elucidated
and remains at the stage of hypotheses, and the “localiza-
tion” strategy (that a given functional disorder corresponds to
a given organic brain lesion) is also a dead-end until comple-
tion of the previous step defining the aetiopathogenic fac-
tors. At the present time, the cognitive disorders observed in
psychoactive substance users appear to be sîmilar. On the basis
of studies and original articles, the authors briefly present a
review of the data concerning drinking and the associated
cognitive disorders, the main aetiological cofactors of these
disorders and the resulting aetiopathogenic hypotheses.
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Troubles cognitifs 
associés à l’usage de l’alcool

Les effets neurotoxiques des substances psychoactives
sur le système nerveux central comme le retentisse-

ment de nombre de complications de leur usage sur le

fonctionnement cérébral sont des faits bien établis actuel-
lement. Par contre, leur rôle dans la genèse des troubles
cognitifs reste imparfaitement défini et, comme le mon-
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trent les études des dernières décennies, ils font partie
d’un ensemble de facteurs étiologiques beaucoup plus
large et encore en cours d’évaluation. Nous sommes actuel-
lement au stade de la description du phénomène et de la
construction d’hypothèses étiopathogéniques. Quoi qu’il
en soit, l’existence des troubles cognitifs dans le mésusage
des substances psychoactives pèse lourd sur le pronostic
des sujets alcooliques ou toxicomanes et, en conséquence,
doit être prise en compte dans les projets thérapeutiques.
Dans la prise en charge thérapeutique de ces sujets, ignorer
l’existence des troubles cognitifs est souvent équivalent
d’échec, parfois dramatique.

Les troubles cognitifs ont une spécificité diagnostique rela-
tive par rapport au substratum étiologique et le peu de
recherches existantes sont concordantes sur le fait que,
pour l’alcool comme pour les principales substances psy-
choactives, l’atteinte cognitive est similaire aux niveaux
descriptif et, surtout, étiopathogénique, d’où l’hypothèse
d’un dysfonctionnement cognitif médié par le cortex pré-
frontal pour tout mésusage de substances opioïdes (1).
Ceci nous permet d’utiliser le modèle de l’alcool en tant
que paradigme des dommages cognitifs induits par les
substances psychoactives.

Le mésusage d’alcool – de l’usage à risque jusqu’à l’usage
avec dépendance – induit constamment des troubles
cognitifs, même s’ils ne sont pas toujours repérables au
niveau clinique et n’ont pas tous le même pronostic. Ils
sont dus à la fois à l’alcoolisation – effets psychotropes et
neurocomportementaux immédiats de l’alcool sur le sys-
tème nerveux central, et à sa neurotoxicité, soit directe
(lésionnelle), soit indirecte (carences vitaminiques, troubles
nutritionnels) – et à une multitude d’autres facteurs étio-
logiques associés. Leur étiopathogénie est donc très com-
plexe et fait encore, à l’heure actuelle, l’objet d’études.

Avant de décrire ces troubles, un rappel de quelques défi-
nitions nous paraît utile :
. La cognition : processus d’acquisition et d’utilisation des
connaissances/traitement de l’information.
. Les fonctions cognitives : l’apprentissage, la catégorisa-
tion, le langage, le raisonnement, la mémoire. Elles sont
l’objet d’étude de la psychologie cognitive dont l’outil
essentiel est le test psychométrique (2).
. Les fonctions exécutives : les fonctions cognitives mobi-
lisées dans les processus mentaux impliqués dans les com-
portements finalisés. Elles comprennent donc : 1) l’élabo-
ration d’un plan d’action ; 2) la mise en œuvre du plan
d’action et son maintien ; 3) la capacité à changer de stra-
tégie (2).

Description des troubles

Dans un but de pratique clinique et thérapeutique, les
troubles ont été classés en fonction de deux critères : le
type d’usage et la persistance du trouble par rapport à la
présence de l’alcool dans le corps. Il est nécessaire de pré-
ciser que l’existence des troubles cognitifs est envisageable
à partir du moment où il y a mésusage.

Troubles cognitifs dépendants de la présence
de l’alcool (troubles immédiats et passagers)

Le terme “trouble” ne désigne pas à ce stade un “déficit”,
mais une altération cognitive transitoire. Ces troubles sont
le résultat d’effets directs de type fonctionnel et concernent
surtout les capacités de mémorisation et les performances
visuomotrices (perception visuelle d’un stimulus et initia-
tion d’une action motrice consécutive) (3). Toutefois, en
fonction du moment où ils se manifestent, ils seront
quelque peu différents. Par ailleurs, à ce stade du mésu-
sage, intervient un mécanisme étiologique spécifique : il
s’agit de la fluidification membranaire pendant l’intoxica-
tion alcoolique aiguë avec augmentation compensatoire
de la rigidité membranaire pendant le sevrage. D’autres
mécanismes présents à différents niveaux de mésusage
interviennent aussi, de manière non contradictoire, dès ce
stade (l’alcool modifie l’activité de nombreux récepteurs
cellulaires).

Altération cognitive due à l’imprégnation alcoolique :
l’ivresse

L’ivresse s’observe dans toutes les catégories de mésusage,
et l’on y retrouve dès la première phase un fléchissement
de l’attention, du jugement, des capacités d’abstraction et
de la mémoire des faits récents (2). Au terme de l’ivresse,
cette altération disparaît et n’a aucune incidence sur l’évo-
lution ultérieure. Donc, du point de vue de la prise en
charge thérapeutique de l’alcoolisme, les troubles cognitifs,
à ce stade, présentent très peu d’intérêt car ils ont peu de
conséquences. Toutefois, il a été constaté que la répétition
des amnésies lacunaires peut conduire à l’apparition de
troubles mnésiques plus prolongés et plus sévères. De
même, des antécédents récents de black-out sont pronos-
tiques de déficits cognitifs prononcés. Mais ceci est valable
chez les alcooliques chroniques (4).

Altération cognitive pendant le sevrage

Elle est observée dans l’usage avec dépendance. Le seul
trouble relevé dans la littérature est celui de l’attention (2).



Altération cognitive due aux sevrages répétés

Cette catégorie de troubles n’a pas tout à fait sa place ici
car il s’agirait, a priori, de troubles persistants. Encore
très mal définis, ils correspondent à des performances
faibles aux épreuves d’évaluation de l’aire préfrontale
(plus précisément les tests d’évaluation de la fonction de
planification et les tests de vigilance qui mesurent la
capacité à inhiber une réponse prépotente comme
l’épreuve de Gordon et le Stroop couleur) pour les alcoo-
liques ayant effectué au moins deux sevrages, comme le
montre la plus récente étude sur le sujet (étude cas-
contrôle sur 85 sujets) (5). Ils pourraient s’expliquer par
une perte fonctionnelle au niveau frontal due à l’activité
épileptique résultant du phénomène de kindling du
sevrage (5). L’étude-pilote cas-contrôle sur 47 sujets
soumis au SPECT de Georges et al. (6) fournit un sub-
stratum organique : il s’agit d’une diminution du flux
sanguin cérébral du lobe médio-temporal et antérieur
paralimbique.

L’importance du nombre de sevrages devient discutable
lorsque l’on tient compte de l’action d’autres facteurs tels
que l’âge de début de l’alcoolisation, la quantité d’alcool
consommée ou la durée de l’alcoolisation (5). Mais ces
études ont leurs limites et les résultats devront être repro-
duits par d’autres études supplémentaires avant d’être réel-
lement interprétables.

Troubles cognitifs indépendants de la présence
de l’alcool (troubles persistants)

Ils sont le résultat d’effets directs de type lésionnel (neu-
rotoxique), dont l’aboutissement est le syndrome de Kor-
sakoff, et d’effets indirects, lésionnels et non lésionnels
(facteurs consécutifs à l’alcoolisation chronique), de même
que d’autres facteurs contemporains de l’alcoolisation, dont
un exemple extrême est la démence alcoolique non liée
aux causes organiques connues (pour revue, voir (7)).

Usage à risque : exemple des “buveurs sociaux”

Le déficit cognitif constitue le tableau du Mild cognitif
impairment (trouble cognitif léger) avec atteinte insidieuse
de la mémoire à court terme et déficit subtil des fonctions
exécutives (4). Ce profil neuropsychologique a permis
d’énoncer, dès ce stade du mésusage, l’hypothèse d’une
atteinte du lobe préfrontal (8). Les performances sont
généralement dans les limites normales, l’abstinence
n’apportera en conséquence pas de modifications percep-
tibles (4).

L’étude princeps de Parker et Noble de 1977 (9) concer-
nant les buveurs sociaux montre qu’il existe une corréla-
tion négative significative entre la quantité d’alcool
consommée par occasion et les performances cognitives.
Mais cette étude sur 120 sujets a d’importantes limites
(étude transversale, non répliquée et utilisant des tests
peu sensibles). Parker et al. en 1982 (10) suggèrent que
la baisse des performances peut être le reflet d’un phéno-
mène de carry-over temporaire de l’alcoolisation récente
(les performances sont positivement corrélées avec le délai
entre l’évaluation et la dernière alcoolisation, et négative-
ment corrélées avec la quantité d’alcool consommée la
dernière fois). Hill et Ryan pointent en 1985 (11) le fait
que la baisse des performances chez les buveurs sociaux
peut être le reflet de changements neurophysiologiques
transitoires associés aux alcoolisations récentes et que, par
contre, chez les alcooliques chroniques, ces changements
sont permanents. Mais Parsons, dans une revue de la lit-
térature de toutes les études réalisées jusqu’en 1986 et
concernant le lien entre consommation d’alcool et perfor-
mances cognitives (12), constate que les résultats sont
non reproductibles, car les études sur les fonctions cogni-
tives chez les buveurs sociaux différent toutes les unes des
autres par rapport aux variables considérées (composition
démographique, fréquence et quantité d’alcool consom-
mée, mesure des fonctions cognitives) et aux méthodes
d’échantillonnage. L’une des causes possibles de l’échec de
réplication serait l’influence de la fréquence des alcoolisa-
tions sur le lien entre quantité d’alcool et performances
cognitives. Toutefois, l’étude princeps de 1977 a été répli-
quée en 1991 dans l’étude de Parker et collaborateurs
(13) sur 683 sujets, démontrant, d’une part, qu’il existe
une corrélation négative significative entre la quantité
d’alcool consommée par occasion et les performances
cognitives chez les individus consommant en moyenne
au moins trois fois par semaine et, d’autre part, qu’il
n’existe pas d’effet de confusion par le stress ou une autre
variable. Mais il s’agit d’une étude transversale, non
contrôlée, utilisant des tests cognitifs de sensibilité moyenne.
Donc, finalement, il y a corrélation avec la fréquence des
alcoolisations, mais elle est controversée pour la quantité
d’alcool.

Usage nocif et usage avec dépendance

Eckardt et ses collaborateurs (14) démontrent, qu’à ce
niveau de mésusage, l’atteinte cognitive serait envisageable
si un critère de durée est satisfait : mésusage à long terme,
c’est-à-dire dix ans minimum, mais cet élément est inva-
lidé par d’autres études récentes (exemple de l’étude cas-
contrôle sur 162 sujets de Beatty et al. (15)).
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Les revues de la littérature de Chelune et Parker en 1981
(16) et de Tamkin en 1983 (17) faisant référence à un
grand nombre d’études cas-contrôle appariées par âge,
niveau socioéconomique et autres variables, de même
que d’autres travaux et articles princeps (3, 4, 18-21) four-
nissent un tableau précis des troubles cognitifs chez
l’alcoolique chronique. Ainsi, le fonctionnement intellec-
tuel global (QI) et les capacités verbales restent souvent
intacts et subissent peu d’altérations. On retrouve, en
revanche :
. Des trouble des fonctions exécutives : défaut d’attention,
de conceptualisation, d’abstraction, de flexibilité men-
tale et donc défaut dans l’élaboration d’un plan d’action,
de sa mise en œuvre et de son maintien, comme de la
capacité à changer de stratégie. On en déduit les consé-
quences sur les capacités d’adaptation de nos patients
alcooliques...
. Des trouble de la mémoire :
- de travail ;
- à long terme : déficit de la mémoire explicite (mémoire
épisodique) (3, 10) avec une mémoire implicite globale-
ment préservée. Il s’agit d’une atteinte de la récupération
consciente des souvenirs. Atteinte en fait des processus
mnésiques qui implique un apprentissage accessible à un
rappel conscient.
. Des trouble des capacités visuospatiales (par incapacité à
établir une stratégie exploratoire du regard) avec atteinte
consécutive de la coordination visuomotrice. La discussion
en termes de “déficit” n’est pertinente que pour les fonc-
tions visuospatiales ; pour le reste, il s’agit de “perfor-
mances faibles” par rapport aux normes des tests et non
de performances inférieures par rapport à celles de témoins
(22). Tous ces troubles sont discrets, sélectifs et incons-
tants (21). Ils échappent donc à l’entourage, et ceci est
péjoratif pour le pronostic.

Facteurs de risque des troubles cognitifs
chez l’alcoolique chronique

Nous avons considéré la classification en facteurs de
risque spécifiques et non spécifiques déjà utilisée dans la
littérature (22) : “spécifique” indique le lien directe avec
la substance (donc les facteurs de risque spécifiques carac-
térisent la consommation d’alcool). L’analyse des facteurs
de risque est difficile à faire isolément, ce qui souligne
clairement l’origine multifactorielle des déficits cognitifs,
indique l’importance relative des différents facteurs, et
permet de discuter des effets propres ou combinés de ces
facteurs.

Facteurs de risque spécifiques

Sont inclus la durée de l’intoxication, la quantité d’alcool, le
mode de consommation, les antécédents familiaux d’al-
coolisme. La relation de corrélation, non linéaire, est contro-
versée mais positive puisque l’on a affaire à des “facteurs de
risque”. L’association entre alcoolisme et les capacités cogni-
tives disparaît lorsque des facteurs neuromédicaux (comor-
bidité psychopathologique, antécédent de toxicomanie,
trauma crânien, déficience nutritionnelle, maladies systé-
miques) sont pris en compte. Ces facteurs font la médiation
entre l’alcoolisme et les troubles cognitifs (23).

La relativité de la notion de facteur de risque est évidente
dans le cas de la quantité d’alcool. On parle ainsi, pour des
doses modérées (un verre par jour) chez les femmes âgés
de plus de 60 ans, de la quantité d’alcool en tant que “fac-
teur protecteur” (24, 25). À noter que les seuls autres fac-
teurs protecteurs relevés dans la littérature sur ce thème
sont “les contacts et les implications sociales” des individus
(étude de cohorte sur 1 203 sujets utilisant des tests neu-
ropsychologiques pour le diagnostic de démence) (26).

Une corrélation avec une atteinte organique visualisable a
été établie pour certains facteurs, mais pas pour d’autres.
Ainsi, ceci est valable pour la durée d’intoxication (visua-
lisation de l’hypoperfusion du lobe frontal lors d’une étude
transversale par tomographie à émission de positrons
(PET) sur 101 sujets, vérifiée par une étude cas-contrôle par
scanner (CT), scanner par émission de photons (SPECT)
et potentiels auditifs évoqués (PEA) sur 40 sujets) (27, 28),
mais non pour la quantité d’alcool ou le mode de consom-
mation.

Durée de l’intoxication

Une revue de la littérature se terminant en 1995 (23) ne
permet de parler que d’un lien modeste de corrélation
entre la durée de l’intoxication et les capacités cognitives.
Aucune étude jusqu’à cette date ne peut expliquer une
variance de plus de 20 % aux tests neuropsychologiques
par la durée de l’intoxication. Toutefois, des études récen-
tes permettent de discuter de valeur pronostique pour :
- le délai entre la dernière prise d’alcool et le moment
d’évaluation (étude transversale par tests neuropsycholo-
giques sur 101 sujets qui réplique les résultats de l’étude
princeps longitudinale d’Eckardt sur 79 sujets) (27, 29) ;
- la consommation d’alcool au cours de la vie entière (4,
27). La valeur pronostique n’est pas démontrée pour la
dépendance légère à modérée (étude transversale en 1999
sur 69 sujets utilisant des tests neuropsychologiques vali-
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dés) (30). Cette variable implique proportionnellement la
survenue et l’action de plus de complications dues à
l’alcool (7, 27) ;
- l’âge de début de l’intoxication (facteur pronostique puis-
sant de la capacité de conceptualisation) (31). Des études
utilisant des tests neuropsychologiques, autant descrip-
tives (22, 27) que comparatives (32) et cas-contrôle (33),
décrivent un déficit significatif aux épreuves visuospatiales
(après abstinence ou pas) pour l’alcoolisation à long terme
(plus de dix ans).

Quantité d’alcool

Des études anciennes (avant les années 1980) ont retrouvé
une relation entre consommation d’alcool et diminution des
performances cognitives et ceci même pour des consomma-
tions modérées (34, 35). Cependant, ces études utilisaient
des batteries de tests ultracourts et leurs résultats n’ont pas
été reproduits ultérieurement (36, 37). C’est une corrélation
faible (24), voire controversée (28 études dont 16 retrouvent
une corrélation significative et 12 non) (38). Cette corréla-
tion devient finalement l’une des plus significatives lorsque
l’on considère la quantité d’alcool consommée par occasion
(drinking session). Mais ceci concerne des études faites chez
les buveurs sociaux (9, 10, 39) et n’a pas été confirmé dans
d’autres conditions (exemple de l’étude cas-contrôle de Grant
et al. sur 122 sujets (40)). Par ailleurs, l’effet protecteur des
doses modérées (consommation contemporaine à l’évaluation
ou passée) chez les femmes (un verre par jour chez les plus
de 60 ans, un à quatre verres par jour chez les 44-70 ans)
est une hypothèse non encore confirmée (25).

Modalité d’alcoolisation

Des études descriptives (32, 41) montrent que les dipso-
manes tendent à présenter moins de déficits cognitifs que
les non-dipsomanes. Le lien avec la quantité d’alcool est
mis en cause, celle-ci étant plus augmentée chez les non-
dipsomanes (32). Ainsi, les différences observées peuvent
être dépendantes du niveau de consommation, et, du fait
que le trouble cognitif se développe dans le temps, il serait
aussi dépendant de la quantité d’alcool consommée au cours
du temps (23). L’abstraction, la formation de concepts et
les capacités adaptatives sont liées à la quantité d’alcool
consommée par occasion chez les individus qui s’alcooli-
sent en moyenne trois fois par semaine (13), mais les fonc-
tions exécutives et visuospatiales restent comparables chez
les dipsomanes et non-dipsomanes (32).

Antécédents familiaux

Les performances neuropsychologiques des individus pré-
sentant des antécédents familiaux (qu’ils soient eux-mêmes

alcooliques ou non) sont significativement inférieures à celles
des sujets ne présentant pas d’antécédents. Les études cas-
contrôle portant sur l’impact des antécédents familiaux
(42, 43) montrent que ceux-ci ont un effet plus délétère
que l’intoxication alcoolique elle-même, ce qui suggère
l’existence d’une vulnérabilité génétique par ailleurs. Les
troubles cognitifs seraient même plus marqués chez les
individus provenant de “familles à risque” (parents et
proches parents alcooliques) par rapport à ceux n’ayant
que le père alcoolique (étude cas-contrôle de Ozkaragoz et
Noble en 1995 (44)). Les études cas-contrôle de Whipple
et al. (42) et de Haarden et Pihl (45) établissent la corré-
lation entre l’alcoolisme multigénérationnel et les faibles
performances aux tests du lobe frontal chez les enfants
mâles. Donc toutes les études réalisées jusqu’à la moitié
des années 1990 démontrent que les troubles cognitifs
sont plus sévères lorsque l’alcoolisme à une composante
héréditaire (effet complémentaire des antécédents fami-
liaux et de l’alcoolisme de l’individu) (38, 46).

Facteurs non spécifiques

Sont inclus des facteurs qui peuvent être considérés comme
“facteurs de confusion” car introduisant un risque de dété-
rioration cognitive non lié à la consommation d’alcool :
l’âge, le sexe, le comportement antisocial, la dépression,
l’hyperactivité/MBD (Minimal brain dysfunction) chez l’en-
fant, le statut hépatique, l’état nutritionnel, le niveau socio-
culturel (statut socioéconomique). La relation de corréla-
tion avec la détérioration cognitive est positive, mais non
linéaire. Il a été établi une corrélation avec une atteinte
organique (cérébrale), et donc l’hypothèse d’un substratum
organique, uniquement pour le facteur “sexe”.

Âge

Quoique considéré comme l’un des facteurs de risque les
plus significatifs (39, 47), son influence est très difficile à
appréhender isolément car elle implique la durée de l’in-
toxication, la durée d’exposition à des facteurs de risque
médicaux et le déclin concomitant des fonctions cognitives
dû à l’âge (48, 49). Les principales études réalisées depuis
les années 1970 (23, 49-51) montrent une similitude des
troubles cognitifs de l’alcoolisme et du vieillissement
(atteinte de la mémoire et des fonctions exécutives) (pour
revue, voir (10, 23)). Une étude récente cas-contrôle effec-
tuée sur 62 sujets et utilisant l’imagerie par résonance
magnétique (IRM) (52) trouve une corrélation avec un sub-
stratum organique : les lobes frontaux sont plus vulnérables
à l’alcoolisation chronique chez les plus âgés. Mais la rela-
tion nécessite d’être étayée par des études supplémentaires.
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Sexe

Dans une revue de la littérature de 1998 (24), les auteurs
retiennent que les femmes alcooliques apparaissent cogniti-
vement plus détériorées que les hommes, avec une atteinte
plus marquée de la mémoire à long terme et de l’attention
partagée. Par ailleurs, il n’existe pas de déficit d’apprentissage
visuospatial (étude cas-contrôle de 1984 sur 140 sujets (53)).
Cette détérioration plus marquée aurait un substratum orga-
nique : il existe chez la femme une vulnérabilité cérébrale
plus marquée à la toxicité de l’alcool. L’atteinte organique
cérébrale apparaît après une période plus courte d’intoxica-
tion chez la femme, mais la récupération se fait après une
période plus courte d’abstinence aussi (première étude cas-
contrôle de 1986 par imagerie sur 261 sujets (54)).

Dépression

L’existence fréquente d’une symptomatologie dépressive
chez l’alcoolique chronique est un fait clinique confirmé.
Elle affecte préférentiellement les épreuves visuospatiales
quelles qu’elles soient (55). Cela laisserait supposer un
processus étiopathogénique commun de l’ordre d’une
atteinte spécifique de l’hémisphère droit (56), mais il serait
plus proche de la réalité d’évaluer cela en termes de
“réduction des ressources” cognitives (57). En tout cas, la
dépression expliquerait en partie l’atteinte de la mémoire
visuospatiale chez l’alcoolique chronique (22).

Hyperactivité/Minimal brain dysfunction chez l’enfant

C’est un facteur non pronostique, mais les résultats des études
sont paradoxaux (27, 38, 58). Le lien entre hyperactivité/MBD
chez l’enfant et des pathologies observées chez l’adulte
– parmi lesquelles l’alcoolisme – avait été établi par un cer-
tain nombre d’études longitudinales rétrospectives et fami-
liales. Des études plus ciblées (58, 59) montraient que les
alcooliques avec des symptômes d’hyperactivité/MBD dans
leurs antécédents avaient des performances neuropsycholo-
giques plus faibles que ceux qui n’en avaient pas. Mais ces
études sont extrêmement discutables du point de vue métho-
dologique ou des définitions utilisées, et sont donc inexploi-
tables actuellement. Par ailleurs, le trouble hyperactivité/déficit
de l’attention n’est pas directement un facteur pronostique de
l’utilisation de substances, mais plutôt de la survenue de
troubles entraînant un usage nocif de substances (60). C’est
plus la persistance de conduites délinquantes que l’hyperac-
tivité qui est très largement corrélée à la persistance de
consommation de substances psychoactives (61, 62).

Comportement antisocial

C’est un facteur pronostique positif (27), mais il existe des
études qui suggèrent que la personnalité antisociale et

l’alcoolisme affectent les fonctions cognitives par des méca-
nismes différents (58, 63). En tout cas, il existe des argu-
ments pour une corrélation avec une atteinte organique :
les sujets antisociaux (cf. DSM-IV) ont une hypoperfusion
frontale plus marquée (28).

État nutritionnel/régime alimentaire

Il intervient autant par les effets de la malnutrition que par
ceux de l’installation de la maladie déficitaire qui entraî-
nent des altérations cognitives incontestables (7, 64). Mais
plusieurs études cas-contrôle sur autopsies ont montré
que la consommation d’alcool a un effet plus important
que la carence nutritionnelle dans la réduction de la masse
cérébrale (64, 65).

Statut hépatique

Il existe une corrélation entre cirrhose (diagnostiquée par
biopsie) de toute étiologie, et donc un niveau élevé de sévé-
rité de la maladie hépatique, et atteinte des fonctions cogni-
tives. Cette corrélation est plus forte que l’existence ou
non de l’alcoolisme (études descriptives et cas-contrôle
utilisant des tests neuropsychologiques) (66-68). Par contre,
il n’a pu être établi de corrélation entre l’indice d’une
atteinte hépatique diagnostiquée par bilan hépatique et
des performances déficitaires psychométriques (hypothèse
d’une sensibilité non identique du cerveau et du foie chez
le même individu) (69). On retrouve un argument orga-
nique de cette corrélation : la perte de tissu cérébral chez
les alcooliques chroniques est plus sévère chez ceux ayant
une atteinte hépatique par l’alcool (64, 65).

Niveau socioculturel 

C’est le facteur de risque le plus important car de toute évi-
dence il joue un rôle prépondérant au niveau des scores psy-
chométriques, dans la mesure où il permet de distinguer les
scores faibles des scores élevés à toutes les épreuves (22).

Même si une corrélation n’a pas été établie entre des troubles
cognitifs acquis suite à un mésusage de l’alcool par l’individu
et l’exposition de celui-ci à l’alcool pendant la période pré-
natale, cette situation mérite d’être évoquée dans le cadre pré-
sent. Les déficits cognitifs dus à l’exposition prénatale à
l’alcool sont évidents et dépistés précocement, comme dans
le cadre du SAF (syndrome d’alcoolisation fœtale) ou du
DNLA (désordres neurodéveloppementaux liés à l’alcool),
ou peuvent passer inaperçus en étant dépistés uniquement
lors d’évaluations neuropsychologiques. Il s’agit particulière-
ment dans cette situation de troubles des fonctions exécutives
(surtout le changement de stratégie, la flexibilité mentale,
l’apprentissage de nouveaux matériels, l’attention soutenue)
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et de la mémoire (70, 71). Dans tous les cas, ces troubles pré-
sents dès l’enfance précoce se maintiennent à l’âge adulte,
s’ajoutant aux troubles cognitifs acquis suite au mésusage
d’alcool de l’individu lorsque c’est le cas.

Les effets de l’abstinence

La récupération est possible mais lente (mois, années) et
souvent incomplète (46). L’amélioration des performances
psychométriques se fait dans les six premières semaines
avec le plus important degré de récupération dans les deux
premières (27, 72). Les fonctions plus complexes (mémoire
à court terme et apprentissage visuospatial) nécessitent
trois à six mois au minimum (73). La récupération psy-
chométrique et organique (degré d’atrophie) est dépen-
dante de la durée d’intoxication et de l’âge du patient
(études descriptives par tests neuropsychologiques (74),
par CT (75), études cas-contrôle par IRM (52)). On retrouve,
comme argument organique de la récupération, une amé-
lioration du CBF (flux sanguin cérébral) et de l’atrophie
après quelques semaines d’abstinence (études par SPECT)
(30, 76) ; une diminution de la rétraction cellulaire (shrin-
kage) après plusieurs mois, voire années (75).

Étiopathogénie : les hypothèses

Il existe des arguments et contre-arguments pour chaque
hypothèse (4, 9, 46).

Hypothèse basée sur les effets directs 
neurotoxiques de l’alcool sur le SNC

Ces effets consistent en la perte neuronale et la modifica-
tion des récepteurs et des neuromédiateurs localisées par
imagerie au niveau du lobe frontal. Ils se réalisent via
divers mécanismes.
• Via la facilitation par l’alcoolisation chronique de la
transmission glutamatergique par le sous-type N-methyl-
d-aspartate (NMDA) de récepteurs glutamaergiques (aug-
mentation du nombre des récepteurs dont la suractivation
est neurotoxique, surtout en sevrage).
• Via la modification morphologique et du nombre des
récepteurs GABA (diminution de la transmission gabaer-
gique et donc perte de contrôle de la modulation gluta-
matergique).
Support de l’hypothèse : études expérimentales chez l’ani-
mal (explorations biologiques), études par imagerie CT
(pour revue, voir (77)).

Contre-arguments : comme nous l’avons précisé précé-
demment, il existe une faible corrélation entre la durée et
l’importance de l’alcoolisation et le déficit cognitif. Cette
hypothèse n’explique pas non plus la sélectivité des trou-
bles.

Localisation :

. Hypothèse de l’atteinte spécifique et prédominante de
l’hémisphère droit (78, 79). Support de l’hypothèse : études
utilisant l’évaluation par tests neuropsychologiques (80-82)
qui démontrent une atteinte des capacités visuospatiales et
le maintien des capacités verbales (fonctions de l’hémi-
sphère droit).

. Hypothèse de l’atteinte diffuse cérébrale (83, 84). Sup-
port de l’hypothèse : études utilisant l’évaluation par tests
neuropsychologiques. Contre-argument : il n’existe pas de
détérioration globale intellectuelle.

. Hypothèse de l’atteinte cérébrale antérieure (85). Support
de l’hypothèse : études utilisant l’évaluation par tests neu-
ropsychologiques et études par imagerie (CT, PET, SPECT)
(84, 86-89). La dysfonction préexisterait (pour ce qui est
de la formation des concepts moyennés par le visuel) et
résulterait de l’alcoolisme (effet neurotoxique à type de
vieillissement prématuré) (90).

• Via la perte neuronale (par effet neurotoxique) au niveau
du cortex préfrontal, de l’hypothalamus et du cervelet.
Support de l’hypothèse : études par imagerie (64, 76, 91).

Hypothèse basée sur les effets indirects
de l’alcool sur le SNC

• Via l’accélération par l’alcool des processus neurodégé-
nératifs du vieillissement cérébral (73) ou par augmenta-
tion de la vulnérabilité après 40 ans aux effets de l’alcool
(51).

Support de l’hypothèse : études par évaluation par tests
neuropsychologiques (49, 50, 92), études épidémiologi-
ques (25).

Contre-arguments : il existe des similitudes avec le vieillis-
sement pour l’atteinte de la mémoire à court terme et des
fonctions exécutives, mais les différences existantes dans la
typologie psychométrique suggèrent que le substratum est
différent (47, 93). Les effets de l’âge ne sont pas aggravés
par l’alcoolisation (les déficits de l’alcool se surajoutent
aux déficits dus à l’âge, mais indépendamment de ce der-
nier) (92). La réversibilité des troubles n’est pas expliquée. 

• Via les pathologies associées à l’alcoolisme chronique
(trauma crânien, trouble nutritionnel et carences vitamini-
ques, insuffisance hépatique, trouble endocrinien) (4, 46).
La liste n’est pas exhaustive.
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Contre-arguments : la récupération cognitive est dissociée
en temps et importance de celle des différents troubles
pathologiques (46, 94). Par ailleurs, il n’est pas expliqué
la sélectivité des troubles ce qui laisse penser que les
troubles préexisteraient à l’alcoolisation.

Hypothèse de l’origine génétique des troubles
qui préexisteraient à l’alcoolisation

Support de l’hypothèse : études épidémiologiques fami-
liales (par extrapolation des données de la relation entre
génétique et l’abus/dépendance alcoolique à la relation
entre génétique et troubles cognitifs) (95). Les troubles
cognitifs sont plus sévères lorsque l’alcoolisme à une com-
posante héréditaire (38, 46), de même que la récupération
est incomplète, surtout dans ces cas. Par ailleurs, les
enfants mâles non alcooliques, nés de pères alcooliques,
ont des troubles des fonctions exécutives similaires. Mais
des études cas-contrôle montrent qu’entre les enfants en
bas âge de parents alcooliques et ceux de parents non
alcooliques, il n’y a pas de différence lors des évaluations
du développement mental (96).

Conclusion

Il nous apparaît ne pas pouvoir conclure ce passage en
revue des facteurs à l’origine des troubles cognitifs sans
soulever la question de l’action de facteurs que nous nom-
merons “psychopathologiques”. Ces facteurs seraient à
l’origine d’une hypothèse tout à fait spécifique, celle des
troubles cognitifs en tant que résultats d’un fonctionne-
ment psychique caractérisé par des processus de retrait/
repli/régression et/ou de précarité psychologique, et/ou un
trouble du développement psychoaffectif. Ils seraient plus
ou moins persistants en fonction de la cristallisation de ce
fonctionnement. Cette hypothèse a pu être émise sur la
base d’observations cliniques, mais elle reste une inter-
prétation tout à fait personnelle du fait clinique.

Il a été question, effectivement jusqu’ici, uniquement des
troubles cognitifs acquis et dus à une atteinte organique
induite par le mésusage d’alcool, mais, avec cette dernière
hypothèse étiopathogénique, se pose la question de la per-
ception dans sa globalité du déficit et secondairement, pour
éviter la confusion générée par la difficulté à concevoir
l’interaction de facteurs organiques et psychogéniques, de
l’articulation dans la psychopathologie du modèle défici-
taire et de celui psychodynamique. Car les deux peuvent
s’articuler dans une relation causale lorsque des inhibitions

224 Alcoologie et Addictologie 2005 ; 27 (3) : 217-226

ou des conflits locaux à un plan psychodynamique entraî-
nent un déficit global altérant une fonction cognitive élé-
mentaire dans toutes ses applications.

Cette démarche ne s’applique pas à la totalité de la symp-
tomatologie déficitaire. De toute évidence, lorsque la dété-
rioration symptomatique est le résultat d’un processus stric-
tement organique, elle ne relève pas d’une interprétation
psychodynamique. En revanche, son association et son
action sur un déficit global symptomatique du sujet doivent
faire l’objet d’une analyse psychopathologique autant par
une approche cognitive que psychodynamique, car les
implications thérapeutiques en sont conséquentes. ■
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