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Résumé

Les données épidémiologiques suggèrent que le vieillissement 
est un élément important dans l’apparition des déficits cogni-
tifs permanents liés à l’alcoolisme, dont la fréquence devrait 
ainsi s’accroître avec le vieillissement de la population. Si une 
consommation importante d’alcool est associée à une plus 
grande fréquence des déficits cognitifs, une corrélation a été 
observée entre une consommation modérée de vin et une 
diminution des démences et de la maladie d’Alzheimer. Les 
altérations cérébrales paraissent relever de l’association de la 
toxicité de l’alcool et de lésions de type carentiel, mais leur 
rapport avec le vieillissement reste mal précisé. Les données de 
l’imagerie cérébrale, de la neuropathologie, comme la sévérité 
des troubles de la mémoire et des fonctions exécutives sont 
en faveur d’une continuité de l’atteinte cérébrale en fonction 
de la sévérité de l’alcoolisme. Toutefois, l’analyse qualitative 
des troubles de la mémoire permet de séparer les amnésies de 
type carentiel des autres déficits mnésiques, et joue une place 
importante dans le diagnostic différentiel avec les pathologies 
dégénératives et vasculaires. Néanmoins, la réversibilité des 
troubles, ou leur absence d’aggravation après sevrage, reste 
l’élément déterminant. Le terme de déficit cognitif associé 
à l’alcool est mieux adapté que celui de démence alcoolique 
pour rendre compte de la diversité des tableaux cliniques et 
des mécanismes physiopathologiques.

Mots-clés
Déficit cognitif – Mémoire – Démence – Alcool – Vieillisse-
ment – Thiamine – Korsakoff.

Summary

Alcohol and cerebral ageing
Epidemiological data suggest that ageing is an important fac-
tor in the appearance of alcohol-related permanent cognitive 
deficits, the prevalence of which should therefore increase 
with ageing of the population. Although heavy alcohol 
consumption is associated with a higher incidence of cogni-
tive deficits, a correlation has also been observed between 
moderate wine consumption and a decreased incidence of 
dementia and Alzheimer’s disease. Cerebral changes appear to 
be related to the combined effects of the toxicity of alcohol 
and lesions due to vitamin deficiency, but their relationship 
with ageing remains poorly elucidated. Data derived from 
cerebral imaging and neuropathology, and the severity of 
memory disorders and executive functions are in favour of 
a continuum of cerebral lesions according to the severity of 
alcoholism. However, qualitative analysis of memory disorders 
allows thiamine deficiency-related amnesia to be distinguished 
from other memory deficits, and plays an important role in the 
differential diagnosis with degenerative and vascular diseases. 
Nevertheless, the reversibility of disorders, or their absence of 
deterioration after alcohol withdrawal remains the decisive 
element. The alcohol-related cognitive deficit is more appro-
priate than that of alcoholic dementia to describe the diversity 
of the clinical features and pathophysiological mechanisms.
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Alcool et vieillissement cérébral

Du fait de l’élévation de l’espérance de vie et du 
vieillissement progressif de la population, il devient 

fréquent de rencontrer un alcoolisme chez les sujets âgés, 
qu’il s’agisse d’alcooliques vieillissants ou d’une alcooli-
sation tardive. De ce fait, il faut s’attendre à un nombre 
croissant de sujets âgés ayant des problèmes liés à l’alcool 
et, parmi ceux-ci, les troubles cognitifs occupent une place 
importante en raison de leur intrication possible avec les 

modifications cognitives liées à l’âge, comme avec les af-
fections cérébrales dégénératives ou vasculaires associées 
au vieillissement. Les rapports entre l’alcool et le vieillisse-
ment du cerveau ont, toutefois, peu fait l’objet de travaux 
spécifiques alors que les données épidémiologiques et 
cliniques soulignent l’influence de l’âge sur l’apparition 
des déficits cognitifs permanents liés à l’alcool, dont le 
cadre demeure mal défini (1-4). Cet article propose une 
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synthèse des données épidémiologiques, neuropatholo-
giques et neuropsychologiques concernant l’association 
d’un alcoolisme chronique avec les déficits cognitifs chez 
les sujets âgés.

Données épidémiologiques

Les données épidémiologiques concernant aussi bien la 
fréquence de l’alcoolisation chez les sujets âgés que celle 
des déficits cognitifs qui lui sont associés sont sujettes à de 
nombreux biais méthodologiques, tenant tant à la diver-
sité des populations étudiées (âge, milieu social, culturel) 
qu’à la définition même de l’alcoolisme. Il s’y ajoute la 
sous-estimation habituelle de la dépendance à l’alcool 
chez les sujets âgés.

Consommation d’alcool et alcoolisme 
chez les sujets âgés 

Les évaluations de la consommation d’alcool chez les su-
jets de plus de 65 ans varient de 2 à 16 % en population 
générale, atteignent 29 % en maison de retraite et vont 
de 14 à 53 % en milieu hospitalier (5, 6). Le risque de 
dépendance à l’alcool, pour une même consommation, 
est plus élevé chez les sujets âgés. La fréquence de l’abus 
d’alcool variait de 2 à 10 % dans l’étude PAQUID ; elle 
a été évaluée à 1,2 % chez les hommes et 0,3 % chez les 
femmes aux États-Unis, à 17,7 et 4,2 % respectivement 
en Allemagne, et à 16 et 2 % en Corée. Certaines études 
rapportent que 50 % des sujets âgés admis à l’hôpital 
pour un problème médical ou psychiatrique avaient une 
consommation d’alcool abusive.

Fréquence des troubles cognitifs  
associés à l’alcool

Ici encore, les problèmes méthodologiques compliquent 
l’interprétation des données. Les études ne précisent pas 
toujours si les troubles cognitifs étaient observés après 
sevrage ou non, s’ils étaient transitoires ou permanents, 
et les méthodes d’évaluation des déficits varient selon les 
études, ainsi que les définitions opératoires concernant les 
déficits considérés comme démentiels ou non.

Chez les personnes buvant plus d’un litre de vin par jour 
pour les hommes et plus d’un demi-litre pour les femmes, 
Zuccalà et al. (7) ont observé 19 % de troubles cognitifs, 
mais cette fréquence est beaucoup plus élevée selon Bates 
et al. (8) : elle atteindrait 50 à 80 %. Dans une popu-

lation de sujets âgés institutionnalisés, Carlen et al. (9) 
ont constaté 24 % de démence alcoolique (DA), contre 
35 % de maladie d’Alzheimer (MA), 19 % de démence 
vasculaire (DV) et 22 % d’autres causes. Parmi les 158 
résidents de nursing home atteints de démence étudiés par 
Oslin et Cary (10), l’étiologie alcoolique a été retenue dans 
10 % des cas ; 16,5 % des sujets présentaient une MA, 
29,1 % une DV et 44 % une démence mixte ou d’origine 
indéterminée. Ces statistiques soulignant la fréquence 
des démences alcooliques sont néanmoins à prendre avec 
prudence étant donné le faible pourcentage de MA qu’elles 
rapportent, alors qu’il est habituel de considérer la MA 
comme la cause de 70 à 80 % des démences. Une étude 
effectuée en Écosse montre néanmoins une augmentation 
du nombre de cas de DA diagnostiqués chez les sujets de 
plus de 65 ans, nombre qui est passé de 99 en 1996-1997 
à 185 en 2004-2005 (11). Par ailleurs, chez ces sujets, le 
risque de DA serait plus grand chez les hommes et les 
porteurs de l’allèle e4 de l’apolipoprotéine E (12).

Alcoolisation chronique sévère 
et maladies démentielles

Chez les sujets âgés, l’alcoolisation a été considérée 
comme un facteur contributif dans 21 à 24 % des cas de 
démence (5). Elle serait un facteur associé à une évolution 
plus rapide dans la MA (13) et agirait soit en favorisant 
les lésions spécifiques de type Alzheimer, soit en contri-
buant à diminuer les réserves cérébrales, directement par 
la présence de lésions liées à l’alcool ou indirectement 
par l’intermédiaire de lésions vasculaires associées. L’im-
portance et la durée de l’intoxication sont, en effet, con-
sidérées comme des facteurs de risque pour la survenue 
de lésions cérébro-vasculaires (14). La diminution des 
réserves cognitives paraît, en fait, le mécanisme le plus 
vraisemblable, car l’action favorisante de l’alcool sur les 
lésions spécifiques de la MA n’a pas été confirmée dans 
l’étude épidémiologique de Anstey et al. (15), ni au plan 
neuropathologique (16, 17). 

Une alcoolisation tardive peut, par ailleurs, être une con-
séquence de la démence, mais il n’existe pas de données 
épidémiologiques sur l’apparition d’une alcoolisation chez 
les sujets présentant une affection démentielle. 

Alcoolisation modérée et déficits cognitifs

En 1997, Orgogozo et al. (18), les premiers, ont mis en 
évidence dans l’étude Paquid une diminution de la fré-
quence des démences chez les sujets ayant une consom-



301

A l c o o l .  V i e i l l i s s e m e n t  c é r é b r a l

Alcoologie et Addictologie 2010 ; 32 (4) : 299-306

mation modérée de vin de Bordeaux (un à quatre verres 
par jour) par rapport à ceux qui avaient une consomma-
tion importante, mais également, de façon surprenante, 
par rapport aux non-buveurs. Cette corrélation entre 
consommation modérée d’alcool et diminution des déficits 
cognitifs a été retrouvée dans plusieurs études, notamment 
chez des sujets âgés pour lesquels cette consommation 
était associée à une réduction des déficits cognitifs de 22 
à 40 % (19) et à une diminution de 85 % de la progres-
sion vers la démence dans le cas de sujets présentant un 
mild cognitive impairment (20). Une méta-analyse de 15 
études prospectives, portant sur 14 646 participants sui-
vis pendant deux à huit ans, a confirmé cette corrélation, 
évoquant un effet protecteur de faibles consommations 
d’alcool (15). Par rapport aux non-buveurs, les sujets 
qui consommaient de l’alcool en quantité modérée pré-
sentaient un risque relatif de 0,66 (95 % CI : 0,47-0,94) 
pour la MA et de 0,53 (95 % CI : 0,43-0,82) pour tous 
types de démence.

Dans certaines études, l’effet protecteur d’une consom-
mation modérée vis-à-vis des démences a été rapporté 
avec l’absorption d’alcool sous diverses formes, alors que 
d’autres études ne l’ont observé que chez les buveurs de 
vin. Ainsi, Mehlig et al. (21) ont constaté une diminution 
de la fréquence des démences chez les personnes ayant 
une consommation modérée de vin (OR = 0,6 ; 95 % CI : 
0,4-0,8), mais une augmentation en cas de consommation 
équivalente de spiritueux (OR = 1,5 ; 95 % CI : 1,0-2, 2). 
L’explication de ce caractère protecteur n’est pas claire : 
on invoque la présence d’antioxydants dans les tannins 
du vin, la réduction des lésions cérébro-vasculaires ou un 
effet psychosocial (22). Nous ne savons pas non plus si cet 
effet protecteur est lié à la consommation d’alcool pendant 
la vie adulte ou à un effet spécifique chez les sujets âgés.

Alcool et lésions cérébrales

Les lésions cérébrales associées à l’alcoolisation sont di-
verses et leur physiopathologie variée. Certaines lésions 
sont dues à des carences vitaminiques, conséquences 
des troubles digestifs et de la malnutrition associés à l’al-
coolisation, comme l’encéphalopathie de Wernicke et le 
syndrome de Korsakoff, en rapport avec une carence en 
vitamine B1, ou la pellagre due à une carence en vitamine 
PP. D’autres sont liés à des troubles électrolytiques, comme 
la myélinolyse centrale du pont. Certains syndromes ont 
une pathogénie mal élucidée, comme la réduction du 
volume du cerveau, l’atrophie cérébelleuse et la maladie 
de Marchiafava-Bignami (23). Enfin, la DA soulève la 

question de la toxicité directe de l’alcool sur les neurones 
(24, 25). Pour apprécier le retentissement de l’alcool sur le 
cerveau, les données de l’examen post-mortem du cerveau 
sont aujourd’hui complétées par les techniques d’imagerie 
cérébrale qui en permettent l’appréciation du vivant du 
malade. Mais la synthèse de ces différentes études reste 
difficile, car beaucoup d’entre elles, qu’elles soient post-
mortem ou en imagerie cérébrale, manquent de précisions 
sur la sévérité de l’intoxication, l’âge des patients, le ca-
ractère simple ou compliqué de l’alcoolisation et la durée 
éventuelle du sevrage. 

Diminution de volume du cerveau

L’un des éléments les plus anciennement décrits est la 
diminution de volume du cerveau qui peut être mise en 
évidence post-mortem – diminution du poids du cer-
veau, élargissement des espaces liquidiens – (26), mais 
également en imagerie par résonance magnétique (IRM) 
– élargissement des sillons corticaux et des cavités ventri-
culaires, augmentation du rapport ventriculo-crânien (27). 
Cette réduction du volume cérébral est plus fréquente 
après 40 ans et est corrélée avec la durée et la sévérité de 
l’intoxication (28, 29) ; elle est également plus marquée 
chez les alcooliques carencés présentant un syndrome de 
Korsakoff (alcooliques WK) (30). Mais le terme d’atrophie 
qui est souvent appliqué à ces anomalies doit être évité, 
car elles sont tout ou partiellement réversibles après se-
vrage (31). Elles sont en rapport avec des modifications de 
la substance blanche, mais aussi avec une diminution de 
la taille des neurones dans certaines régions (26). Il est à 
noter qu’elles ne sont pas observées dans les intoxications 
modérées (32). 

Altérations de la substance blanche

Elles portent sur sa microstructure et sont proches des 
modifications observées au cours du vieillissement (aug-
mentation de la teneur en eau, diminution de la myéline 
et des fibres myelin-like). Elles ont été observées chez des 
alcooliques abstinents au niveau de l’hémisphère droit et 
des faisceaux unissant le cortex préfrontal aux formations 
limbiques (33). Une diminution de volume de la subs-
tance blanche orbitofrontale, du faisceau cingulaire et du 
cingulum a également été mise en évidence par l’IRM avec 
tenseur de diffusion (34). 

Les anomalies macroscopiques sont particulièrement net-
tes au niveau du corps calleux dont le volume est diminué 
chez les alcooliques, notamment les alcooliques WK (35), 
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sans toutefois atteindre la sévérité des lésions observées 
dans la maladie de Marchiafava-Bignami (36, 37). Le de-
gré d’atrophie du corps calleux serait parallèle à la sévérité 
des troubles (38). 

Altérations corticales

Elles sont beaucoup plus discutées dans leur intensité et 
leur siège, notamment du fait des difficultés de comptage 
neuronal dues à la diminution du volume des neurones et 
de leur caractère potentiellement réversible. La toxicité de 
l’alcool éthylique ou de ses métabolites sur les neurones 
a surtout été mise en évidence au cours de l’intoxication 
aiguë, mais elle est également observée dans l’intoxication 
chronique chez l’animal : elle serait liée à une liaison de 
l’alcool ou de ses métabolites avec les protéines structura-
les des neurones ou à un stress oxydatif (39, 40). Le rôle 
des intoxications aiguës ainsi que des périodes de sevrage 
a été rapporté (41). Ces lésions sont plus marquées chez 
les sujets âgés et chez les alcooliques WK. 

Elles siègent principalement dans le cortex cérébral pré-
frontal (36, 42) et, à un moindre degré, au niveau du lobe 
temporal et de l’insula (43). L’atteinte des hippocampes, 
des corps mamillaires et des noyaux antérieurs du thala-
mus est surtout observée chez les alcooliques WK, y com-
pris dans les formes mineures de WK (44), mais elle peut 
être présente chez des alcooliques sans lésions de type 
WK (45, 46). Une diminution des neurones au niveau de 
la substance innominée et du noyau basal de Meynert a 
été observée chez des alcooliques WK (47), mais non chez 
les alcooliques simples (26). L’atteinte de l’amygdale a été 
également rapportée en IRM (48). Une disparition des 
neurones de la troisième couche du cortex frontal avec 
prolifération astrocytaire (sclérose laminaire de Morel) est 
habituellement associée à une maladie de Marchiafava-
Bignami (23). La perte neuronale corticale serait aggravée 
par une intoxication tabagique associée (49). Par ailleurs, 
l’alcool aggraverait les modifications cérébrales liées à l’âge 
(50). L’atrophie cérébelleuse est due à une disparition des 
cellules de Purkinje au niveau de la région antérieure et 
supérieure du vermis, mais aussi des hémisphères céré-
belleux, surtout chez les alcooliques WK (51). Un certain 
degré d’atrophie du cervelet est fréquemment observé en 
IRM chez tous les alcooliques chroniques (52 ).

Alcool et fonctionnement des neurones

L’alcool franchit la membrane des neurones qui est lipo-
soluble. Avec ses métabolites, il se lie aux protéines des 

neurones et en altère le fonctionnement et la structure. 
Une intoxication chronique aboutit à une rigidification 
de la membrane qui diminue sa capacité de répondre 
aux neurotransmetteurs. L’alcool inhibe la transmission 
glutamatergique impliquée dans les phénomènes de po-
tentialisation à long terme qui sous-tendent les processus 
d’apprentissage et de mémoire. Au cours des intoxications 
aiguës, il inhibe cette transmission, ce qui serait à l’ori-
gine de l’amnésie (53, 54). L’intoxication chronique pro-
voque, chez l’animal, une augmentation secondaire des 
récepteurs glutamatergiques par régulation positive, qui 
serait l’un des éléments responsables de l’hyperexcitabilité 
observée au cours du sevrage. Toutefois, cette augmenta-
tion des récepteurs au glutamate n’a pas été observée chez 
l’homme. L’alcool provoque également une augmentation 
de la transmission GABAergique (inhibitrice, d’où son 
effet sédatif) avec, secondairement, une diminution des 
récepteurs par un mécanisme de régulation négative. Une 
diminution de la transmission cholinergique, notamment 
au niveau des récepteurs frontaux, est liée à l’atteinte du 
noyau basal de Meynert. Il existerait enfin un déséqui-
libre des récepteurs sérotoninergiques aux dépens des 
récepteurs 5-HT1. 

Ces modifications de la neurotransmission pourraient 
expliquer les altérations réversibles du fonctionnement 
neuronal. Ces modifications, chez les patients âgés, s’ajou-
tent à celles qui sont liées au processus de vieillissement 
du cerveau. Mais les mécanismes de la mort cellulaire 
restent mal précisés. On invoque un mécanisme de stress 
oxydatif, un phénomène immunologique. Les altérations 
cérébrales liées à l’alcoolisation chronique paraissent ainsi 
relever d’une double vulnérabilité à deux facteurs : la 
toxicité de l’alcool et la carence en thiamine. Toutefois, ces 
altérations ne sont pas uniquement liées à la durée et à la 
sévérité de l’intoxication, mais font intervenir une sensi-
bilité individuelle d’ordre génétique, notamment pour le 
syndrome de Korsakoff (55). La plus grande fréquence 
chez les sujets âgés peut relever soit d’une moindre résis-
tance du cerveau des sujets âgés à la toxicité de l’alcool, 
soit de l’accélération des processus de vieillissement céré-
bral sous l’effet de l’alcool. 

Au total, les études en imagerie cérébrale, comme les 
études neuropathologiques, plaident en faveur d’un con-
tinuum entre les altérations cérébrales observées chez les 
patients présentant une intoxication éthylique chronique 
non compliquée et celles qui sont décrites dans les syn-
dromes majeurs associés à un éthylisme compliqué, en 
particulier par une carence en vitamine B1. 
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Données cliniques 
et neuropsychologiques

Dans l’ensemble, la majorité des alcooliques présentent 
des performances normales aux tests usuels, et la présence 
de troubles cognitifs n’est mise en évidence qu’au moyen 
d’un examen neuropsychologique spécialisé. Ces troubles 
portent sur les habiletés visuo-spatiales, les fonctions exé-
cutives et la mémoire épisodique (rappel libre), alors que 
les capacités langagières sont conservées et que le déficit 
mnésique disparaît avec les procédures de facilitation du 
rappel (rappel indicé, reconnaissance) ; leur fréquence est 
augmentée avec l’âge (4).

Les déficits cognitifs permanents liés à l’alcoolisation 
chronique sont traditionnellement décrits sous deux ta-
bleaux : 
- le syndrome de Korsakoff, bien caractérisé au plan clini-
que par un syndrome amnésique sévère, avec conservation 
des capacités intellectuelles globales, et par son apparition 
dans les suites d’un épisode confusionnel aigu (encéphalo-
pathie de Gayet-Wernicke), non ou mal traité ;
- la DA définie par une atteinte globale des fonctions intel-
lectuelles et une installation progressive. Cette démence, 
du fait de l’absence de caractères neuropathologiques 
spécifiques, est toutefois beaucoup moins bien individua-
lisée au plan clinique, en dépit des tentatives de mieux en 
préciser les critères de diagnostic (56).

Plusieurs ordres de faits remettent en cause cette descrip-
tion. Il a été montré qu’un syndrome de Korsakoff pouvait 
survenir sans être précédé d’un épisode d’encéphalopathie 
aiguë (57) et que la fréquence des lésions cérébrales caren-
tielles était beaucoup plus élevée que celle du syndrome 
de Korsakoff traditionnel : elles ont été observées chez des 
sujets n’ayant présenté que des déficits cognitifs mineurs 
ou même aucun symptôme clinique reconnu (58). D’autre 
part, la distinction entre syndrome de WK et DA s’avère 
difficile car des troubles de mémoire sévères peuvent être 
associés à un tableau de DA et des lésions de type WK 
sont fréquemment observées chez les patients classés 
comme DA (59). Ces faits ont conduit certains auteurs à 
nier le rôle toxique de l’alcool sur le cerveau à l’origine de 
la DA et à intégrer celle-ci dans le cadre des encéphalo-
pathies carentielles (4, 60). Par ailleurs, plusieurs travaux 
ont mis en évidence des perturbations cognitives chez 
des alcooliques sevrés non carencés (61-64). Les troubles 
cognitifs touchent la mémoire épisodique, les fonctions 
exécutives, la mémoire de travail ou la mémoire prospec-
tive, ce qui témoigne en faveur de perturbations frontales. 

Ils ont été mis en évidence chez des alcooliques simples, 
non carencés, mais sont plus marqués chez les alcooliques 
WK (65, 66). 

Ainsi, il semble bien exister un continuum de la sévérité 
des déficits cognitifs depuis la présence de troubles de la 
mémoire chez les social drinkers, puis de déficits modérés à 
sévères lorsque la consommation d’alcool est importante, 
et, enfin, de déficits sévères et de tableaux démentiels 
principalement chez les alcooliques WK (67, 68). 

Les progrès effectués dans la compréhension et l’explora-
tion de la mémoire grâce aux modèles cognitifs conduisent 
toutefois à nuancer cette théorie de la continuité. En effet, 
l’analyse des perturbations mnésiques des alcooliques 
montre qu’il existe deux types distincts d’amnésie :
. Le premier est essentiellement lié à un trouble de l’en-
codage et des mécanismes de rappel, comme le montre 
l’amélioration importante des résultats obtenus aux tests 
de mémoire épisodique lorsque l’on renforce l’encodage 
et que l’on utilise des procédures facilitant le rappel (rap-
pel indicé, reconnaissance). Ce type d’amnésie serait en 
rapport avec la présence de lésions frontales, plus impor-
tantes chez les sujets âgés (61) et qui seraient également 
responsables de l’étendue de l’amnésie rétrograde chez 
les alcooliques WK (65). Ces lésions paraissent liées à la 
toxicité de l’alcool. 
. Le second, caractéristique du syndrome de Korsakoff tra-
ditionnel, mais qui peut être observé dans des formes mi-
neures de ce syndrome, est dû à l’atteinte des mécanismes 
d’enregistrement des informations nouvelles en mémoire 
épisodique. Les déficits, dans ce cas, ne sont pas améliorés 
par les procédures de facilitation du rappel. Ce second 
type d’amnésie est lié à l’atteinte des corps mamillaires, 
des noyaux antérieurs du thalamus et de l’hippocampe par 
le processus carentiel. Le récent travail de Pitel et al. (69) 
a clairement montré que s’il existe un recouvrement des 
résultats dans des tâches de mémoire épisodique et de mé-
moire de travail chez alcooliques simples et les alcooliques 
WK, ces deux groupes sont clairement différenciés par la 
tâche de mémoire épisodique après renforcement de l’enco-
dage et utilisation des procédures de facilitation du rappel. 

Un élément essentiel est que ces troubles cognitifs appa-
raissent, au moins partiellement, réversibles après sevrage. 
La récupération peut s’étendre sur deux ans (70). Elle est 
moins bonne chez les sujets âgés (71) et lorsqu’un taba-
gisme est associé (72). Même en l’absence de récupération, 
la stabilité des troubles permet de différencier les déficits 
cognitifs liés à l’alcool de ceux qui sont dus à des affec-
tions dégénératives cérébrales, comme la MA (73). 
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Diagnostic

La question du diagnostic se pose de deux façons : 
- d’une part, dépister l’existence d’un déficit cognitif chez 
un alcoolique et en préciser le mécanisme ; 
- d’autre part, évaluer la part éventuelle de la responsabi-
lité d’une alcoolisation associée au tableau d’une affection 
cérébrale dégénérative ou vasculaire.

Dépister un déficit cognitif permanent 
chez un alcoolique

La question n’est pas toujours aisée du fait des modi-
fications du comportement liées à l’alcoolisme et d’un 
manque de coopération, notamment pour l’obtention 
du sevrage. Le retentissement cognitif est d’autant plus à 
craindre qu’il existe des signes d’atteinte du système ner-
veux central (atrophie du cervelet ou du corps calleux). La 
seule façon de mettre en évidence un déficit permanent est 
d’obtenir un sevrage suffisamment long avant d’explorer 
les fonctions cognitives puisque beaucoup de troubles 
sont partiellement ou totalement régressifs après sevrage. 
C’est à l’examen neuropsychologique qu’il appartient de 
préciser la nature et la sévérité des déficits. Quant à la 
question de la caractérisation d’un tableau particulier de 
DA, elle apparaît comme une fausse question : l’important 
est de faire le bilan des déficits et d’évaluer leur retentisse-
ment sur la vie quotidienne, mais aussi d’apprécier l’inter-
vention d’un processus carentiel en se basant sur les autres 
manifestations cliniques et biologiques liées à la carence. 
Toutefois, en dehors d’un antécédent d’encéphalopathie de 
Wernicke, l’évaluation du type des troubles de mémoire 
est le meilleur moyen d’affirmer la responsabilité du pro-
cessus carentiel dans les troubles cognitifs. 

Évaluer le rôle de l’alcoolisation 
dans la genèse d’un tableau démentiel

En pratique, le problème est moins de rattacher un syn-
drome démentiel à l’action isolée de l’alcool que d’évaluer 
le rôle d’une alcoolisation associée devant un tableau évo-
quant une démence dégénérative ou vasculaire. Plusieurs 
études ont été consacrées à la distinction entre sujets 
classés DA et MA (65, 74). Deux éléments, en fait, sont 
déterminants : 
- la nature des déficits mnésiques : la distinction est fran-
che lorsque ces déficits sont liés à une alcoolisation non 
compliquée puisque, dans ces cas, les troubles portent 
sur les mécanismes d’encodage et de rappel (ils sont donc 

franchement améliorés par le contrôle de l’encodage et 
les procédures de facilitation du rappel). En revanche, 
chez les alcooliques WK, les troubles mnésiques sont de 
même nature que ceux de la MA et ne contribuent plus 
à la distinction ;
- la mise en évidence d’un trouble du langage, qui est alors 
le principal argument en faveur de la MA.

Bizarrement, il n’y a pas d’études comparant les sujets 
classés DA avec les sujets présentant une démence fronto-
temporale (DFT). La distinction peut pourtant s’avérer dif-
ficile car les troubles du comportement et de la mémoire 
d’origine alcoolique (en l’absence de WK) sont analogues 
à ceux de la DFT, et une alcoolisation est fréquemment 
observée dans la DFT. Des problèmes analogues se posent 
pour la distinction entre DA et démence vasculaire sous-
corticale (59). L’examen neuropsychologique ne permet 
pas de trancher, et la présence de lésions vasculaires à 
l’imagerie ne permet pas de conclure à l’origine vasculaire 
des déficits cognitifs.

La participation de l’alcoolisation devant un syndrome 
démentiel repose, en définitive, sur deux types d’argu-
ments  :
- cliniques : c’est la mise en évidence de l’intoxication 
alcoolique si elle est méconnue, et l’évaluation de sa sévé-
rité, de son retentissement biologique, de l’existence d’un 
processus carentiel associé, comme de la présence d’une 
atteinte du cerveau (mise en évidence par l’IRM d’une 
atrophie cérébelleuse, d’un amincissement du corps cal-
leux) ou du système nerveux périphérique (polynévrite) ;
- évolutifs : à court terme, c’est l’amélioration des symp-
tômes et des déficits après sevrage, associé éventuellement 
à l’administration de vitamine B1 et de polyvitamines. À 
long terme, c’est l’absence de détérioration, contraire-
ment à ce qui est observé dans les affections dégénérati-
ves (73). 

Conclusion

L’influence de l’âge sur le développement des déficits 
cognitifs liés à l’alcool paraît bien établie, mais nous ne sa-
vons pas si l’alcool aggrave les processus de vieillissement 
ou si l’âge favorise la toxicité cérébrale de l’alcool. L’in-
fluence d’une alcoolisation chronique sur les pathologies 
cérébrales associées à l’âge est complexe. Une alcoolisation 
importante est associée à une plus grande fréquence des 
démences sans qu’un lien direct puisse être établi entre 
alcool et lésions cérébrales, en particulier pour les lésions 
de type Alzheimer. Elle pourrait ainsi favoriser l’appari-
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tion de la démence au cours des affections dégénératives 
comme vasculaires en diminuant la réserve cognitive. 

La corrélation entre consommation modérée d’alcool et 
baisse de l’apparition des démences est assez bien docu-
mentée, au moins pour le vin, mais les mécanismes n’en 
sont pas définis.

La séparation entre déficits cognitifs liés à l’alcool et DA 
apparaît artificielle. En revanche, la distinction entre dé-
ficits directement liés à l’alcoolisation chronique ou à des 
lésions carentielles est importante pour la prise en charge 
et peut aujourd’hui être établie par l’examen neuropsy-
chologique. L’analyse qualitative des troubles mnésiques 
apparaît ainsi comme un élément essentiel à l’étape dia-
gnostique. 

Le terme de DA, malgré les tentatives pour améliorer sa 
définition, nous paraît devoir être abandonné au profit de 
celui de déficit cognitif associé à l’alcool (alcohol-associated 
cognitive impairment) qui a, sur les autres dénominations 
(alcohol-related dementia, alcohol-related brain damage, 
alcohol-related cognitive impairment), l’avantage de mieux 
recouvrir le caractère variable de ces déficits et de ne pas 
faire appel à un mécanisme physiopathologique précis.  ■

C. Derouesné
Alcool et vieillissement cérébral

Alcoologie et Addictologie 2010 ; 32 (4) : 299-306
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