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résumé

Introduction
L’Union européenne est la région du monde où les pourcentages de consommateurs d’alcool et la consommation d’alcool par habitant 
sont les plus élevés. L’alcool est le troisième facteur de risque le plus important -après le tabagisme et l’hypertension et devant 
l’hypercholestérolémie et le surpoids- entraînant des pathologies et des décès prématurés. En plus d’entraîner une dépendance et d’être 
la cause d’une soixantaine de pathologies et de traumatismes, l’alcool est responsable de dommages sociaux, mentaux et affectifs très 
répandus (infractions à la loi et violences familiales comprises) qui induisent des coûts très élevés pour la société. La consommation 
d’alcool peut être préjudiciable pour le consommateur lui-même mais aussi pour : l’enfant à naître ou déjà né, les membres de la famille, 
les victimes de délits, de violence et d’accidents de la route dus à l’alcool au volant ou autres accidents, dont ceux du travail.

Les médecins généralistes ont la responsabilité de repérer et de prendre en charge les patients dont la consommation d’alcool est 
excessive, c’est-à-dire à risque ou nocive. En repérant ces patients et en pratiquant une intervention dite « brève », ils ont l’opportunité 
de les informer des risques liés à leur consommation d’alcool.

Les informations qui concernent le niveau et la fréquence de consommation d’alcool d’un patient doivent alerter le professionnel de 
santé sur la nécessité de conseiller un patient, si sa consommation d’alcool est susceptible d’avoir des effets délétères sur son état de 
santé, sur sa prise de médicaments ou d’autres aspects de son traitement.

L’importance cruciale de ces programmes de repérage précoce et d’interventions brèves tient au fait que les buveurs non dépendants ont 
plus de facilité à réduire ou à arrêter leur consommation d’alcool avec une aide et un effort appropriés que les buveurs déjà dépendants.

Cependant, les praticiens en soins de santé primaires éprouvent souvent des difficultés à dépister et conseiller les patients lorsqu’il 
s’agit de consommation d’alcool. Parmi les raisons les plus souvent citées se trouvent le manque de temps, une formation inappropriée, 
une inquiétude vis-à-vis des patients réticents, l’incompatibilité apparente des interventions brèves concernant l’alcool avec les soins 
de santé primaires et la conviction que les personnes alcoolodépendantes ne sont pas réceptives à ces interventions.

Élaboration des recommandations
Le but de ces recommandations est de rassembler les preuves des dommages causés par l’alcool et d’indiquer quelles sont les prises 
en charge possibles par les médecins généralistes des patients ayant une consommation dangereuse et problématique d’alcool.
Les recommandations décrivent également la dépendance à l’alcool et ses modalités thérapeutiques afin que les généralistes sachent 
à quoi s’en tenir lorsque des patients dont la prise en charge est plus difficile sont orientés vers une aide spécialisée.

Les recommandations ont donc pour objectif principal de résumer les connaissances sur les risques liés à l’alcool et de passer en revue 
les différentes stratégies proposées en soins de santé primaires pour aider les personnes ayant une consommation d’alcool à risque 
ou nocive. Elles sont basées sur des données probantes issues de publications scientifiques et sur l’expérience du groupe de travail 
créé pour leur rédaction. Elles s’appuient donc, quand cela est possible, sur les preuves apportées par des études scientifiques bien 
argumentées et lorsque de telles données ne sont pas disponibles, sur l’expérience clinique appropriée.

Description de la consommation d’alcool et de ses risques
La consommation d’alcool peut être évaluée en grammes d’alcool consommés ou en nombre de verres standard. En Europe, un verre 
standard contient en général 10 g d’alcool pur(1). 

(1) �C’est le cas en France : un verre standard contient 10 g d’alcool pur.
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Une consommation d’alcool est dite « à risque » ou « dangereuse » pour la santé lorsqu’elle correspond à un niveau et/ou un mode 
de consommation susceptibles d’induire des pathologies si ces habitudes persistent. L’Organisation mondiale de la santé (OMS)(2) a 
défini le niveau moyen de consommation à risque comme étant de 20 à 40 g d’alcool par jour pour les femmes et de 40 à 60 g par 
jour pour les hommes(3). 
La consommation d’alcool dite « nocive » ou « à problème » est définie comme un mode de consommation dommageable à la santé 
physique ou mentale. L’OMS la définit comme une consommation moyenne régulière de plus de 40 g d’alcool par jour pour les femmes 
et de plus de 60 g pour les hommes(4). 
Une consommation épisodique massive (parfois appelée « binge drinking »), qui peut être particulièrement dommageable à la santé 
y compris à court terme, est définie comme la consommation d’au moins 60 g d’alcool au cours d’une seule occasion(5).
Enfin la dépendance à l’alcool peut être définie comme un ensemble de phénomènes physiologiques, comportementaux et cognitifs au 
cours desquels la consommation d’alcool devient prépondérante et prioritaire sur les autres comportements jusqu’alors prédominants 
chez un individu donné(6,7). 

La composante génétique des individus joue un rôle important dans le risque de consommation problématique et l’alcoolodépendance ; 
certains gènes augmentent ce risque alors que d’autres le réduisent. De plus, il existe une interaction entre les gènes et l’environnement. 
Les personnes qui boivent le plus d’alcool ou qui vivent dans un environnement où l’on boit beaucoup d’alcool sont plus à risque 
d’alcoolopathies. Quel que soit leur niveau de consommation, les femmes ont un risque de maladies dues à l’alcool accru, ce risque 
variant en fonction des différentes pathologies liées à cette consommation. Ceci est probablement dû au fait qu’à masse égale, les 
femmes ont un volume d’eau dans le corps inférieur à celui des hommes. Enfin, l’alcool serait aussi responsable de l’augmentation 
de 25 % du risque de décès chez les hommes d’âge moyen issus de groupes socio-économiques défavorisés, comparativement aux 
hommes appartenant à des groupes plus aisés.

Le non-usage, l’usage social d’alcool, l’usage « à risque » (non encore associé à un quelconque dommage d’ordre médical psychique ou 
social), l’usage nocif (entraînant des dommages) et enfin la dépendance à l’alcool s’inscrivent dans un continuum. Ce ne sont pas des 
entités fixes et les individus peuvent évoluer, glisser d’un usage à l’autre, en amont ou en aval de ce continuum, tout au long de leur vie.

Alcool et santé
L’alcool est responsable de traumatismes, de troubles mentaux et comportementaux, de troubles gastro-intestinaux, de cancers, de 
pathologies cardiovasculaires, de troubles immunologiques, de pathologies du squelette, de troubles de la reproduction et d’embryo-
foetopathies alcooliques.
Il augmente le risque de ces pathologies et des dommages sociaux de façon dose-dépendante, sans preuve d’effet de seuil. Plus 
un individu consomme de l’alcool, plus le risque est important. Les dommages causés par un buveur excessif vont des nuisances sociales 

(2) �L’attribution de ces seuils à l’OMS n’est pas conforme au rapport cité en référence dans le chapitre correspondant (Rehm et al., 2004 ; chapitre 3). 
Il n’est pas certain que l’OMS soit réellement l’émetteur de ces seuils.

(3) �En France, une consommation est considérée comme à risque pour la santé si elle dépasse 20 g d’alcool par jour pour les femmes et 30 g par jour 
pour les hommes.

(4) �En France, une consommation nocive est définie à la fois par les dommages, physiques ou psychiques, induits par une consommation répétée et 
par l’absence des critères d’alcoolodépendance.

(5) �En français, ce type de consommation est appelé « conduite d’alcoolisation aiguë », « recherche d’ivresse » ou plus familièrement « défonce » ou 
« cuite ». 

(6) �La définition des conduites d’alcoolisation est présentée dans les recommandations de la Société française d’alcoologie concernant les mésusa-
ges de l’alcool.

(7) �Ces seuils définis n’ont pas de valeur absolue car chacun réagit différemment selon sa corpulence, son sexe, sa santé physique et son état psy-
chologique, l’association avec d’autres produits (légaux comme des médicaments ou illégaux comme le cannabis) ainsi que selon le moment de 
la consommation. Ces seuils constituent donc de simples repères et doivent être abaissés dans diverses situations.
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comme empêcher les autres de dormir, à des conséquences plus graves telles que les violences conjugales, la maltraitance des enfants, les 
délits et, en dernier lieu, les homicides. Généralement, plus le délit ou la blessure est grave, plus il est probable que l’alcool soit impliqué. 
Les dommages causés à autrui sont un motif puissant pour intervenir chez les sujets ayant une consommation d’alcool dangereuse et 
problématique.

Une consommation faible d’alcool est corrélée à une diminution du risque de pathologies cardiovasculaires chez les plus de 45 ans 
mais il n’existe pas de consensus sur l’importance exacte de cette réduction ni sur la quantité d’alcool à corréler à une réduction 
maximale de ce risque. Des études tenant compte des facteurs déterminants potentiels démontrent que le risque est moindre lorsque 
la consommation d’alcool est faible. La réduction du risque la plus importante est obtenue avec une consommation moyenne de 10 g 
d’alcool un jour sur deux. Au-delà de 20 g d’alcool par jour, le risque de coronaropathies augmente. De même, une consommation 
importante d’alcool en une seule occasion augmente le risque d’arythmies cardiaques et de décès par crise cardiaque. Il semble que 
ce soit l’alcool -à faible dose- qui réduise le plus le risque de cardiopathies plutôt qu’un type de boisson particulier.

Le risque de décès par alcoolisation est donc un équilibre entre le risque de pathologies et traumatismes que la consommation d’alcool 
augmente et le risque de cardiopathies qu’il réduit à faible dose. Cet équilibre démontre que, excepté pour les personnes âgées, la 
consommation d’alcool n’est pas dénuée de risque. Une consommation d’alcool nulle ou proche de zéro pour les femmes de moins de 
65 ans et inférieure à 5 g d’alcool par jour pour les femmes de 65 ans et plus correspond au risque de mortalité par alcoolisation le plus 
faible. Une consommation d’alcool nulle pour les hommes de moins de 35 ans, d’environ 5 g par jour pour les hommes d’âge moyen 
et de moins de 10 g par jour pour les hommes de 65 ans et plus, correspond au risque le plus faible.

La réduction ou l’arrêt de la consommation d’alcool est bénéfique pour la santé. Tous les risques immédiats liés à l’alcool peuvent 
disparaître complètement et la réduction ou l’arrêt permet aussi une amélioration rapide de l’état de santé lorsqu’il s’agit de pathologies 
chroniques comme la cirrhose du foie et la dépression.

En résumé, l’alcool étant impliqué dans une grande variété de troubles physiques et psychologiques et ce d’autant plus que la dose 
consommée est importante, c’est aux médecins généralistes de saisir l’opportunité des consultations pour repérer les patients adultes 
ayant une consommation dangereuse et problématique d’alcool. De plus, comme les soins de santé primaires impliquent le traitement 
de nombreux et fréquents troubles physiques et mentaux qui trouvent leur origine dans la consommation d’alcool, ce problème doit 
être traité et pris en charge. Il est entre autres particulièrement important de réduire le risque de dommages causés aux tiers.

Repérage d’une consommation d’alcool dangereuse et problématique
Une approche réellement préventive ne sera efficace que si les consommations à risques et nocives, y compris les consommations 
épisodiques massives, sont dépistées chez tous les patients adultes. Si cela n’est pas réalisable, il est possible de limiter le dépistage 
aux groupes à haut risque ou à des situations particulières. Il n’existe pas de données permettant de déterminer la fréquence optimale 
d’évaluation d’une consommation d’alcool dangereuse et problématique, mais, à moins qu’il n’existe une justification clinique, cette 
évaluation ne doit probablement pas être conduite plus d’une fois tous les quatre ans.

Les outils les plus simples pour le dépistage des personnes en difficulté avec l’alcool et utilisables facilement par les acteurs de santé 
de première ligne sont des questionnaires standardisés. Les trois premières questions du questionnaire Audit (Alcohol Use Disorders 
Identification Test) de l’OMS, ou Audit-C, conçues pour repérer une consommation d’alcool à risque et dangereuse, ont été testées et 
validées(8). La première question aborde la fréquence de la consommation d’alcool, la seconde porte sur la quantité d’alcool absorbée 

(8) �Ce n’est pas le cas pour la version française de l’Audit-C.
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au cours d’une journée de consommation ordinaire et la troisième sur la fréquence des consommations épisodiques massives.
Le repérage d’une consommation d’alcool dangereuse ou nocive est plus efficace lorsqu’il est intégré dans les pratiques cliniques 
de routine telles que l’interrogation systématique de tous les nouveaux patients venant pour la première fois en consultation, 
l’interrogation des patients venant se soumettre à un bilan de santé ou encore celle de tous les hommes âgés de 18 à 44 ans 
consultant pour diverses raisons. À ce jour, aucune donnée ne démontre que le repérage systématique d’une conduite d’alcoolisation 
dangereuse et problématique provoque chez les patients des réactions négatives tels que gêne ou mécontentement.

Les hommes qui obtiennent un score de 5 ou plus au questionnaire Audit-C ou dont la consommation d’alcool est de 210 g ou plus 
par semaine ainsi que les patientes qui obtiennent un score de 4 ou plus ou dont la consommation d’alcool est de 140 g ou plus par 
semaine seront invités à répondre au questionnaire Audit - qui comprend 10 items - pour une évaluation plus complète(9). 

Les analyses biochimiques utilisables pour repérer les conséquences d’une alcoolisation chronique incluent le dosage des enzymes 
hépatocytaires comme la gamma-glutamyl transpeptidase sérique (GT) et les transaminases, le dosage de la transferrine désialylée 
(CDT -Carbohydrate deficient transferrin-) et le volume globulaire moyen (VGM). Ces examens biologiques ne sont pas utiles pour le 
dépistage car leurs résultats, peu sensibles, ne permettent de repérer qu’un faible pourcentage des patients ayant une consommation 
d’alcool à risque ou nocive.

Efficacité des interventions brèves
Les médecins généralistes devraient intervenir auprès des patients de sexe masculin qui obtiennent entre 8 et 15 au questionnaire 
Audit ou qui consomment 280 g d’alcool ou plus par semaine ainsi que les patientes qui obtiennent entre 8 et 15 au questionnaire 
Audit ou qui consomment 140 g ou plus d’alcool par semaine. Ces seuils devront être ajustés en fonction des évaluations et des 
recommandations spécifiques à chaque pays. Un score au questionnaire Audit compris entre 8 et 15 indique généralement une 
consommation d’alcool à risque mais peut aussi concerner des patients ayant une consommation nocive et ceux souffrant de 
dépendance(10). 

Une intervention brève peut inclure les éléments suivants : restituer au patient les résultats du test de repérage en lui indiquant que 
sa consommation correspond à la catégorie « consommation à risque », l’informer sur les risques particuliers qu’il encourt s’il continue 
à consommer de l’alcool de cette manière, lui faire choisir un objectif de changement de comportement, le conseiller sur les limites 
à ne pas dépasser (moins de 210 g d’alcool par semaine pour les hommes et moins de 140 g d’alcool par semaine pour les femmes) et 
l’encourager en lui expliquant que chez les personnes ayant une consommation d’alcool à risque, l’objectif est de retrouver un usage 
social de l’alcool.

Les interventions brèves devraient être proposées aux patients de sexe masculin qui obtiennent entre 16 et 19 au questionnaire Audit 
ou qui consomment 350 g d’alcool ou plus par semaine ainsi qu’aux patientes ayant obtenu entre 16 et 19 à l’Audit ou qui consomment 
210 g ou plus d’alcool par semaine. Ces seuils devront aussi être ajustés en fonction des évaluations et des recommandations 
spécifiques de chaque pays. Même si certains patients ayant obtenu entre 16 et 19 au questionnaire Audit correspondent aux critères 
d’alcoolodépendance, ils peuvent tirer bénéfice des relations d’aide brèves proposées(11). 

(9) �Les valeurs-seuils de la version française de l’Audit-C ne sont pas définies de façon univoque. L’Irdes a proposé une classification des individus en 
6 profils d’alcoolisation selon l’Audit-C.

(10) �La validation de l’Audit en français a abouti aux seuils suivants : un score supérieur ou égal à 6 pour les femmes et 7 pour les hommes correspond 
à une consommation à risque ; un score supérieur ou égal à 13 correspond à une alcoolodépendance.

(11) �La version française de l’Audit ne fait pas cette distinction entre consommation à risque et consommation nocive : par conséquent, ces seuils 
n’ont pas d’équivalent dans la version française.
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La relation d’aide brève peut inclure les éléments suivants : donner un conseil bref basé sur ce qui a été dit précédemment, évaluer 
et personnaliser le conseil en fonction du stade de changement dans lequel se situe le patient.
Si le patient se trouve au stade de la pré-intention, il faudra se concentrer sur les résultats du test de repérage afin de l’aider à prendre 
conscience de son problème, l’encourager à agir.
Si le patient a déjà pensé à agir, l’accent devra être mis sur les avantages qu’il pourrait tirer de cette action, sur les risques à repousser 
l’action et sur la manière de commencer.
Si le patient est déjà conscient de son problème, s’il est prêt à agir, l’accent sera mis sur le choix des objectifs à atteindre et sur son 
engagement à diminuer sa consommation d’alcool ; 
Il s’agira enfin de suivre le patient et de lui proposer des stratégies de maintien du nouveau comportement en apportant un soutien, un 
« feedback » et une aide pour fixer, atteindre et maintenir les objectifs de diminution de consommation d’alcool réalistes définis dès le début 
du déroulement de la relation d’aide. Si le patient éprouve plusieurs mois durant des difficultés à atteindre et à maintenir son objectif de 
diminution de consommation, il faudra envisager un niveau d’intervention supérieur et une orientation vers un traitement prolongé.

Les interventions brèves réalisées en médecine générale sont efficaces pour réduire les problèmes des personnes ayant une 
consommation d’alcool nocive sans dépendance. Elles sont efficaces chez un patient sur huit. À ce jour, aucun effet dose-réponse n’a 
été montré et il semble que les interventions prolongées ne soient pas plus efficaces que les interventions brèves. L’efficacité perdure 
jusqu’à un an et peut se prolonger jusqu’à quatre ans.

Les interventions brèves semblent être aussi efficaces pour les hommes que pour les femmes et pour les jeunes que pour les patients 
plus âgés. Elles paraissent être plus efficaces dans les cas d’alcoolisation les moins graves. Les données les plus récentes semblent 
indiquer que les interventions auprès des femmes enceintes ont une efficacité limitée.

Enfin jusqu’à présent, aucune étude n’a montré que les interventions brèves sont mal perçues par les patients ou engendrent chez 
eux des effets indésirables tels que la gêne ou le mécontentement.

Coûts et rapport coût/efficacité des interventions brèves
On estime que pour 1 000 patients soignés par un médecin généraliste, la mise en œuvre et le maintien d’un programme de repérage 
et d’interventions brèves coûteraient 1 644 € par an en moyenne dans l’Union européenne. Il a aussi été estimé qu’en évitant un coût 
de 1 960 € par an de « vie en mauvaise santé » et de décès prématurés, les interventions brèves mises en place en médecine générale 
pour lutter contre la consommation d’alcool à risque et nocive font partie des interventions médicales les moins chères permettant 
une amélioration de la santé. En d’autres termes, si un médecin généraliste est sur le point de débuter une nouvelle activité, faire une 
intervention brève auprès de ses patients ayant une consommation d’alcool à risque et nocive sera bien plus bénéfique à leur santé 
que de passer dix minutes à faire n’importe quoi d’autre.

Mise en œuvre des programmes de repérage précoce et d’interventions brèves
Soutenir les médecins généralistes qui s’engagent dans la prise en charge des problèmes liés à l’alcool est nécessaire au cas où ils 
rencontreraient des difficultés et de manière générale pour assurer une formation professionnelle continue sur ce point. Les médecins 
généralistes travaillant dans un environnement soutenant sont plus enclins à prendre en charge les mésusages d’alcool et ils traitent 
un plus grand nombre de patients pour ce motif.

Assurer une formation et un soutien pratique en cabinet est efficace : un programme de formation constitué d’une seule visite 
au cabinet et de conseils par téléphone augmente le taux de repérage et de pratique de la relation d’aide brève par les médecins 
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généralistes de près de 50 %, alors que les seules recommandations produisent assez peu d’effets. Assurer une formation aux 
généralistes et fournir des documents de soutien au cabinet semblent aussi efficaces, mais ces deux actions sont plus efficaces 
si elles sont réalisées ensemble plutôt que séparément. Il ne semble pas que l’intensité du soutien (intensif versus non intensif) 
intervienne dans l’efficacité.

Si le soutien n’est pas correctement adapté aux besoins et aux attitudes des médecins généralistes, il ne fonctionnera pas et, 
à long terme, il pourrait même être contre-productif. L’information, la formation et la création d’un environnement de travail 
où les médecins généralistes se sentent soutenus sont des conditions nécessaires pour accroître l’expérience et l’efficacité des 
professionnels dans le traitement des problèmes liés à l’alcoolisation. Ces conditions auront pour effet d’améliorer leur confiance 
ainsi que leur engagement dans ce type d’interventions. L’existence d’un alcoologue pourrait aussi augmenter l’activité des médecins 
généralistes et des médecins spécialistes, car en cas de difficultés, il leur serait possible d’obtenir son aide et d’orienter certains 
patients vers lui.

Au vu de l’efficacité et du rapport coût/efficacité des programmes de repérage et d’interventions brèves en médecine générale, les 
décideurs qui allouent les budgets des services de santé devraient assurer leur financement afin de réduire la consommation d’alcool 
dangereuse et problématique.
Il a été estimé qu’une intervention brève faite par un médecin auprès de 25 % de sa patientèle épargnerait 91 années de pathologies 
et de décès prématurés pour une population de 100 000 personnes, soit 9 % des maladies et mortalités prématurées causées par 
l’alcool dans l’Union européenne. Le projet PHEPA (Primary Health Care European Project on Alcohol) a d’ailleurs mis au point un 
outil qui a permis de montrer la pertinence des interventions effectuées par les praticiens en soins de santé primaires pour traiter la 
consommation d’alcool à risque et problématique.

Évaluation des conséquences de l’alcoolisation et de l’alcoolodépendance
Les patients chez qui l’on peut craindre une alcoolisation nocive ou une alcoolodépendance peuvent tirer avantage d’une évaluation 
supplémentaire. Le questionnaire Audit (Alcohol Use Disorders Identification Test) de l’OMS est un outil de première ligne. Il compte 
dix items et explore les douze derniers mois de la vie du consommateur. Les scores de 20 ou plus à ce questionnaire évoquent une 
alcoolodépendance -cette dernière pouvant aussi survenir pour des scores moins élevés(12). Ces scores peuvent nécessiter une orientation 
du patient vers un spécialiste pour un diagnostic et un traitement appropriés.
L’alcoolodépendance peut être mesurée grâce au module Cidi (Composite International Diagnostic Interview) de l’OMS qui comprend 
sept questions. Le patient est considéré comme dépendant pour quatre réponses positives ou plus.
Des valeurs élevées de gamma-glutamyl transpeptidase sérique (GT), de transaminases, de transferrine désialylée (CDT) et du volume 
globulaire moyen (VGM) sont souvent induites par l’alcool. Ces examens peuvent être réalisés en routine et ils peuvent aider au 
diagnostic de mésusage d’alcool.

Prise en charge des symptômes de sevrage
Les personnes qui sont physiquement dépendantes de l’alcool peuvent souffrir de symptômes de sevrage entre six et vingt-quatre 
heures après la dernière prise. Le diazépam est recommandé comme traitement de première intention pour traiter ces symptômes, 
étant donné sa demi-vie relativement longue et son efficacité prouvée. Le traitement standard de référence préconise des doses 
régulières de diazépam sur deux à six jours maximum afin d’éviter le risque de dépendance à ce médicament.

(12) �En français, la valeur-seuil du score à l’Audit pour l’alcoolodépendance est de 13.
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1

Prise en charge de l’alcoolodépendance
Beaucoup de personnes alcoolodépendantes ont besoin d’un traitement spécialisé. Cependant, toutes ne le nécessitent pas et 
certaines recouvrent seules une meilleure santé. Les personnes alcoolodépendantes peuvent être prises en charge par un médecin 
généraliste lorsqu’elles sont d’accord pour s’abstenir complètement de consommer de l’alcool (même si elles pensent ne pas être 
alcoolodépendantes), lorsqu’elles refusent d’être orientées vers un centre spécialisé et lorsqu’elles ne souffrent d’aucune complication 
psychiatrique, sociale ou médicale sérieuse.
Les personnes alcoolodépendantes doivent être orientées vers un spécialiste lorsqu’il y a eu plusieurs tentatives de traitement 
infructueuses ; lorsqu’il existe des complications sévères ou un risque de symptômes de sevrage modérés à sévères ; en présence 
d’une pathologie médicale grave ou de comorbidité psychiatrique ; enfin dans tous les cas où le traitement ne peut être pris en charge 
par l’équipe de soins de santé primaires.

Les traitements spécialisés comprennent des approches comportementales et pharmacologiques. L’apprentissage de compétences 
psychosociales, le renforcement communautaire et la thérapie comportementale de couple comptent parmi les approches les plus 
efficaces, en particulier lorsqu’elles aident le patient à arrêter ou réduire sa consommation d’alcool par l’apprentissage de l’autocontrôle 
et lorsqu’elles renforcent sa motivation et son réseau de soutien.
L’acamprosate et la naltrexone (antagoniste des opiacés) sont également efficaces. Les méthodes qui n’ont pas fait la preuve de leur 
efficacité sont celles visant à confronter le patient avec sa dépendance, à le choquer, à favoriser son introspection pour connaître la 
nature et les causes de son alcoolodépendance ou encore celles qui l’obligent à participer aux réunions des Alcooliques Anonymes 
(AA). Il y a peu de données scientifiques qui laissent à penser que les résultats d’ensemble d’un traitement peuvent être améliorés 
lorsque les patients associent simultanément différents types de traitement.

Le meilleur modèle de relation entre le médecin généraliste et les services spécialisés en addictologie reste à définir, bien qu’il semble 
qu’un traitement prescrit par un spécialiste en concertation avec un généraliste donne de meilleurs résultats que si les deux prestations 
sont séparées. Un suivi peut réduire le risque de rechute, il est donc important que les médecins généralistes maintiennent un contact 
sur le long terme avec les patients traités pour alcoolodépendance lorsqu’ils ne sont plus suivis par un service spécialisé.
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L’Union européenne est la région du monde où la proportion de 
buveurs et la quantité d’alcool consommée par habitant sont les 
plus élevées (Anderson et al., 2005). Après le tabagisme et l’hyper-
tension, l’alcool est le troisième facteur de risque le plus important 
de morbidité et de mortalité prématurée. Il dépasse en cela le ris-
que lié à l’hypercholestérolémie et au surpoids, et constitue un 
risque trois fois plus important que celui lié au diabète et cinq fois 
plus important que celui lié à l’asthme (OMS, 2002). L’alcool est a 
la cause d’une pathologie et d’un décès prématuré sur quatorze 
dans l’Union européenne (Anderson et al., 2005). En plus d’en-
traîner une dépendance et d’être la cause d’une soixantaine de 
pathologies et de traumatismes, l’alcool est également respon-
sable de dommages sociaux, mentaux et affectifs très répandus 
(violences familiales et crimes compris). Globalement, il coûte à 
l’Union européenne quelque 124 milliards d’euros en coût réel cha-
que année (Baumberg & Anderson, 2005). L’alcool n’est pas seule-
ment préjudiciable au consommateur lui-même mais aussi à son 
entourage : enfant à naître ou déjà né, membres de la famille mais 
aussi victimes de délits, de crimes, de violence et d’accidents de la 
route imputables à l’alcool.

Quelque 55 millions d’Européens adultes – soit 15 % de la popu-
lation adulte- ont une consommation d’alcool qui est au mini-
mum dangereuse (consommation dite « à risque »). Elle est définie 
comme une consommation moyenne régulière de 20 à 40 g d’al-
cool par jour pour une femme et de 40 à 60 g par jour pour un 
homme, avec un taux de mortalité de 3,5 à 4,8 pour 1 000 femmes 
de 3,7 à 8,1 pour 1 000 hommes (Chisholm et al., 2004)(13). 
Quelque 20 millions de ces adultes, représentant 6 % de la popula-
tion adulte de l’Union européenne, ont une consommation d’alcool 
nocive (consommation dite « à problème »). Elle est définie comme 
une consommation moyenne régulière de plus de 40 g par jour 
pour une femme et de plus de 60 g par jour pour un homme(14). 
Globalement, en moyenne, les Européens s’adonnent à des épiso-
des ponctuels de consommation massive d’alcool (parfois appelés 
« binge drinking(15) ») à la fréquence d’une fois et demie par mois, 
ce qui représente 10 à 60 % des occasions de consommation pour 

les hommes et environ la moitié des occasions pour les femmes 
(Anderson et al., 2005). Quelque 118 millions d’Européens ont une 
consommation massive au moins une fois par mois, ce qui repré-
sente un peu moins d’un adulte européen sur trois.
5 % des hommes adultes et 1 % des femmes adultes sont alcoolo-
dépendants, soit 23 millions de personnes dépendantes à l’alcool 
chaque année (Anderson et al., 2005).

Les médecins généralistes ont la responsabilité de repérer et de 
prendre en charge les patients dont la consommation d’alcool est à 
risque ou nocive (Babor & Higgins-Biddle, 2001). Grâce au repérage 
précoce et aux interventions brèves, ils ont l’opportunité d’infor-
mer ces patients des risques liés à leur consommation.
Les informations concernant le niveau et la fréquence de consom-
mation d’alcool d’un patient peuvent alerter le praticien sur la 
nécessité de conseiller sur sa santé un patient, notamment si sa 
consommation d’alcool est susceptible d’avoir des effets délé-
tères sur sa prise de médicaments ou d’autres aspects de son 
traitement.
Il est plus facile pour les personnes non alcoolodépendantes de 
réduire ou d’arrêter leur consommation grâce à une assistance et 
des efforts appropriés que pour les personnes déjà dépendantes. 
Ceci est d’une importance cruciale pour les programmes de dépis-
tage et d’interventions brèves.

Cependant, les soignants éprouvent souvent des difficultés à 
dépister et conseiller les patients lorsqu’il s’agit de consom-
mation d’alcool. Parmi les raisons les plus souvent invoquées se 
trouvent le manque de temps, une formation inappropriée, une 
inquiétude vis-à-vis de patients réticents, l’incompatibilité sup-
posée des interventions brèves concernant l’alcool avec les soins 
de santé primaires (Beich et al., 2002) et la conviction que les per-
sonnes alcoolodépendantes ne sont pas réceptives aux prises en 
charge (Roche & Richard, 1991; Roche et al., 1991; Roche et al., 1996; 
Richmond & Mendelsohn, 1998 ; McAvoy et al., 1999 ; Kaner et 
al., 1999 ; Cornuz et al., 2000 ; Aalto et al., 2001 ; Kaariainen et 
al., 2001).

(13) �En France, une consommation est considérée comme à risque pour la santé si elle dépasse 20 g d’alcool par jour pour les femmes et 30 g par jour 
pour les hommes.

(14) �En France, une consommation nocive est définie à la fois par les dommages, physiques ou psychiques, induits par une consommation répétée, 
et par l’absence des critères d’alcoolodépendance.

(15) �En français, ce type de consommation est appelé « conduite d’alcoolisation aiguë », « recherche d’ivresse » ou plus familièrement « défonce » 
ou « cuite ».
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Les recommandations du présent ouvrage ont pour but de ras-
sembler les preuves des dommages causés par l’alcool et d’in-
diquer aux médecins généralistes comment mettre en œuvre le 
repérage et les interventions brèves auprès des patients ayant une 
consommation d’alcool à risque ou nocive. Ces recommandations 
ne constituent pas un manuel de traitement de l’alcoolodépen-
dance. Cependant, elles décrivent brièvement l’alcoolodépendance 
et ses modalités de prise en charge afin que les médecins généra-
listes sachent à quoi s’attendre lorsqu’ils adressent des patients 
difficiles vers un service spécialisé.
	
Les interventions brèves destinées aux personnes ayant une 
consommation d’alcool dangereuse et problématique sont d’une 
efficacité et d’un rapport efficacité/coût élevés. Si elles étaient 
largement mises en œuvre dans l’Union européenne de manière à 

toucher au moins un quart des adultes ayant une consommation 
dangereuse et problématique, il en coûterait au total la somme 
relativement peu élevée de 740 millions d’euros et 9 % de la morbi-
dité et de la mortalité prématurée induites par l’alcool pourraient 
être évitées (Anderson et al., 2005).

Les présentes recommandations ont été élaborées au niveau 
européen. Elles font partie du projet PHEPA (Primary Health Care 
European Project on Alcohol), qui rassemble dix-sept états euro-
péens, avec un co-financement par la Commission européenne et 
une coordination par le ministère de la Santé catalan (Espagne). 
Elles servent de cadre aux politiques spécifiques nationales et 
régionales et indiquent comment repérer et réduire une consom-
mation d’alcool à risque et nocive en médecine générale et en 
soins de santé primaires.
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Méthode d’élaboration 
des recommandations 2 2

Le but principal de ces recommandations cliniques est d’informer 
les médecins généralistes et les professionnels en soins de santé 
primaires sur les connaissances actuelles en matière d’efficacité 
de diverses techniques d’aide aux personnes ayant une consom-
mation d’alcool à risque ou nocive. Ces recommandations sont 
basées sur une étude des données probantes de la littérature scien-
tifique et sur l’expérience du groupe de travail qui a été mis en 
place pour rédiger ce document. Elles s’appuient, quand cela est 
possible, sur les résultats d’études étayées par de solides protoco-
les. Lorsqu’aucune donnée n’est disponible, les recommandations 
s’appuient sur l’expérience clinique. Ces données sont résumées 
dans chaque chapitre.
Ces recommandations entendent apporter des éléments de preu-
ves qui guident plutôt qu’ils ne dictent les interventions, l’informa-
tion et la formation professionnelle. Elles n’ont pas pour finalité de 
remplacer les recommandations nationales existantes mais plutôt 
de stimuler le développement et la mise en œuvre de recomman-
dations dans tous les pays.

Objectif
L’objectif majeur de ces recommandations est d’apporter aux méde-
cins généralistes et aux professionnels en soins de santé primai-
res des informations factuelles et mises à jour leur permettant de 
savoir pourquoi et comment repérer et intervenir auprès des per-
sonnes ayant une consommation d’alcool à risque et nocive. Étant 
donné le poids et l’importance du « risque alcool », les variations 
des pratiques mais aussi souvent le manque de prise en charge 
en Europe, ces informations sont nécessaires pour mieux aider les 
patients ayant une consommation d’alcool à problème.

Public cible
Les recommandations s’adressent aussi bien au personnel (méde-
cins et infirmières) qui soigne les patients ayant une consomma-
tion d’alcool dangereuse, qu’aux éducateurs, aux gestionnaires, 
aux décideurs qui allouent les budgets ou encore aux évaluateurs 

des services de soins de santé primaires qui souhaitent savoir pour-
quoi et comment une intervention est efficace.

Méthodologie
Les recommandations sont basées sur une revue des données dis-
ponibles concernant les dommages induits par l’alcool et l’effica-
cité des soins ainsi que sur l’expertise d’un groupe de travail créé 
par le projet PHEPA pour élaborer les recommandations. Ce pro-
jet a demandé l’interrogation en ligne des bases de données adé-
quates pour trouver les méta-analyses et articles publiés dans ce 
domaine, la recherche manuelle de journaux spécialisés (version 
imprimée), la recherche en ligne de bibliographies ainsi que des 
prises de contact avec les chercheurs et centres les plus réputés 
en alcoologie/addictologie pour obtenir d’autres informations et 
recommandations pertinentes. Les bases de données consultées 
ont été Medline, Psychinfo et la « Cochrane Database of Systematic 
Reviews ». Nous nous sommes fortement appuyés sur les publi-
cations et les analyses de la Commission européenne, de l’Orga-
nisation mondiale de la santé et du National Institute on Alcohol 
Abuse and Alcoholism (NIAAA) américain. Les références biblio-
graphiques figurent à la fin de chaque chapitre.

Qualité des données et force des recommandations
Les organisations qui préparent les recommandations classent les 
données disponibles selon leur qualité et les recommandations 
qui en résultent selon leur force. Chaque organisation utilise un 
système légèrement différent et il n’existe pas de système mon-
dialement reconnu.
Bien que les données les plus fiables proviennent des revues sys-
tématiques de la littérature scientifique et des méta-analyses(16) 
d’études épidémiologiques et d’essais contrôlés randomisés, elles 
ne sont pas disponibles pour tous les sujets qui nous intéressent. 
Lorsque les revues systématiques et les méta-analyses ne sont pas 
disponibles, les auteurs des recommandations ont choisi les essais 
contrôlés randomisés, considérés comme niveau de preuve(17) 

(16) �Note présente dans la version originale : La méta-analyse est une technique statistique qui combine un grand nombre d’études ou d’essais 
indépendants afin d’augmenter la puissance statistique et la certitude des résultats d’ensemble.

(17) �Note présente dans la version originale : Un essai contrôlé randomisé est une étude qui compte au moins un groupe ayant bénéficié d’un traite-
ment et un groupe témoin, généralement sous placebo ou sans traitement. Certains essais utilisent la méthode en double-aveugle dans laquelle 
ni les participants, ni le chercheur ne sait qui reçoit quel traitement ou un protocole d’étude en simple aveugle dans lequel soit les participants 
soit le chercheur a connaissance de qui reçoit quel traitement. L’étude utilise des mesures de résultats avant et après le traitement et assigne de 
manière aléatoire les participants dans les groupes.
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suivant. Les essais contrôlés randomisés permettent au chercheur 
de conclure avec un degré de certitude défini si oui ou non le traite-
ment testé est plus efficace que l’absence de traitement ou qu’un 
traitement de référence. Lorsque les essais contrôlés randomisés 
n’étaient pas disponibles, les auteurs se sont tournés vers des 
études comparatives, puis des études non analytiques et enfin 
vers l’opinion d’experts. Étant donné que le projet PHEPA n’est 
pas constitué comme un groupe de travail formel travaillant sur 

des recommandations, nous avons décidé de ne pas graduer la 
force de nos recommandations comme l’ont fait d’autres auteurs 
de recommandations, mais plutôt de faire des recommandations 
qui sont cohérentes avec d’autres publications, basées sur l’opi-
nion d’experts, membres du projet PHEPA dans son ensemble. La 
procédure complète a été vérifiée et s’est avérée cohérente avec 
l’instrument AGREE(18) (Appraisal of Guidelines for Research and 
Evaluation, AGREE Collaboration 2001).

(18) �Note présente dans la version originale : AGREE Collaboration (2001). Appraisal of Guidelines for Research & Evaluation (AGREE) Instrument. 
Consultable en ligne : www.agreecollaboration.org. 
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3.1 �Comment décrire les conduites 
d’alcoolisation ?

Les généralistes et professionnels de soins de santé primaires 
peuvent décrire la consommation d’alcool de leurs patients soit 
en grammes d’alcool ingérés soit en verres standard. Un verre 

standard en Europe correspond le plus souvent à 10 g d’alcool pur 
(Turner, 1990).

Pour les scientifiques, les quantités d’alcool consommées doivent 
être notées en grammes d’alcool pur afin de faciliter les études 
comparatives internationales.

(19) �C’est le cas en France : un verre standard contient 10 g d’alcool pur.
(20) �L’attribution de ces seuils à l’OMS n’est pas conforme au rapport cité en référence dans ce chapitre (Rehm et al., 2004). Il n’est pas certain que 

l’OMS soit réellement l’émetteur de ces seuils.
(21) �En France, une consommation est considérée comme à risque pour la santé si elle dépasse 20 g d’alcool par jour pour les femmes et 30 g par jour 

pour les hommes.
(22) �En France, une consommation nocive est définie à la fois par les dommages, physiques ou psychiques, induits par une consommation répétée, 

et par l’absence des critères d’alcoolodépendance.
(23) �En français, ce type de consommation est appelé « conduite d’alcoolisation aiguë », « recherche d’ivresse » ou plus familièrement « défonce » 

ou « cuite ».
(24) �Ces seuils définis n’ont pas de valeur absolue car chacun réagit différemment selon sa corpulence, son sexe, sa santé physique et son état psy-

chologique, l’association avec d’autres produits (légaux comme des médicaments ou illégaux comme le cannabis) ainsi que selon le moment de 
la consommation. Ces seuils constituent donc de simples repères et doivent être abaissés dans diverses situations.

  Résumé des données du chapitre  

1. Comment décrire la consommation d’alcool ?
La consommation d’alcool peut être évaluée en grammes d’alcool 
consommé ou en nombre de verres standard. En Europe, un verre 
standard contient le plus souvent 10 g d’alcool(19).

2. �Comment décrire une alcoolisation à risque,  
à problème et la dépendance à l’alcool ?

Une consommation d’alcool dangereuse pour la santé corres-
pond à une quantité consommée ou un schéma de consomma-
tion (aussi appelé conduite d’alcoolisation) susceptibles d’induire 
des dommages si les habitudes de consommation persistent.
L’Organisation mondiale de la santé (OMS)(20) a défini le niveau de 
consommation « à risque » comme étant de 20 à 40 g d’alcool par 
jour pour les femmes et de 40 à 60 g par jour pour les hommes(21). 
La consommation d’alcool dite « à problème ou nocive » est défi-
nie comme un mode de consommation dommageable pour la 
santé physique ou mentale. L’OMS la définit comme une consom-
mation moyenne régulière de plus de 40 g d’alcool par jour pour 
les femmes et de plus de 60 g pour les hommes(22). 

Une consommation épisodique massive (parfois appelée « binge 
drinking »), qui peut être particulièrement dommageable à la 
santé, est définie comme la consommation d’au moins 60 g d’alcool 
au cours d’une seule occasion(23).
Enfin la dépendance à l’alcool peut être définie comme un ensem-
ble de phénomènes physiologiques, comportementaux et cognitifs 
au cours desquels la consommation d’alcool devient prépondérante 
et prioritaire sur les autres comportements jusqu’alors prédomi-
nants chez un individu donné(24). 

3. �L’alcoolisation à risque, nocive et la dépendance 
à l’alcool forment-elles un continuum ?

La consommation d’alcool à risque ou dangereuse mais sans dom-
mages, la consommation nocive, dite « à problème » car induisant 
des dommages et enfin la dépendance à l’alcool forment un conti-
nuum. Les individus peuvent passer de l’une à l’autre et évoluer 
entre celles-ci au cours de leur vie tout comme ils peuvent rester 
dans une même catégorie.

Recommandations
1. �Les scientifiques préfèrent la classification en fonction des 

grammes d’alcool. Les médecins généralistes préfèrent la clas-
sification en fonction du nombre de verres standard.

2. �Les termes à privilégier pour décrire les niveaux et les modes 

d’alcoolisation sont : consommation à risque, consommation 
nocive, consommation épisodique massive (ou aiguë), alcoo-
lodépendance : plutôt que les termes « abus », « mésusage » 
et « alcoolisme ».
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Le terme « verre standard » est utilisé pour simplifier la mesure de 
la consommation d’alcool. Bien que l’on puisse s’attendre à une 
certaine imprécision avec cette définition, son niveau d’exactitude 
est suffisant pour le recommander comme méthode de mesure de 
la consommation d’alcool dans une grande variété de contextes : 
médecine générale, services des urgences, patients hospitalisés... 

Si le recours au terme de « verre standard » a des avantages, il a 
aussi des inconvénients :

�La concentration en alcool des boissons varie considérablement, •	
de 1 % à plus de 45 %, ce qui peut facilement conduire à de mau-
vaises appréciations ;
�Une même boisson peut être servie dans différentes sortes de •	
verres, contenant une quantité d’alcool différente ;
�Une même boisson peut afficher une concentration en alcool •	
différente selon le lieu et la méthode de production ;
Les verres standard diffèrent d’un pays à l’autre ; •	
�Dans la plupart des pays, la quantité d’alcool dans un verre stan-•	
dard a été définie de manière consensuelle sans recherche scien-
tifique préalable.

Le recours aux « verres standard » simplifie les évaluations de la 
consommation d’alcool et la médecine de ville peut adopter de 
façon systématique cette méthode. Cependant, puisqu’il existe 
des différences entre les pays, la quantité d’alcool d’un verre stan-
dard doit être définie dans chaque pays scientifiquement et non 
pas uniquement de manière consensuelle et empirique.

L’OMS (Babor & Higgins-Biddle, 2001) a proposé qu’un verre stan-
dard soit l’équivalent de : 

330 ml de bière à 5° ;•	
140 ml de vin à 12° ;•	
90 ml de vin de liqueur (par exemple du sherry) à 18° ;•	
70 ml de liqueur à 25° ;•	
40 ml de spiritueux à 40°.•	 (25)

À cause de sa densité spécifique, 1 ml d’alcool pèse 0,785 g. Par 
conséquent, la définition de l’OMS d’un verre standard de l’OMS 
correspond à environ 13 g d’alcool. En Europe, les verres standard 
contiennent en général 10 g d’alcool pur (Turner, 1990).

3.2. �Comment décrire la consommation 
d’alcool dangereuse, nocive  
et la dépendance à l’alcool ?

Consommation d’alcool à risque ou dangereuse
Une consommation à risque pour la santé est définie par un niveau, 
une fréquence ou un schéma de consommation susceptible d’en-
traîner des dommages si les habitudes de consommation persis-
tent (Babor et al., 1994). Il n’existe pas de consensus sur la quantité 
d’alcool absorbée considérée comme étant à risque. D’ailleurs, 
comme il est démontré dans le chapitre 4 au travers de nombreu-
ses pathologies, toute consommation d’alcool, quelle que soit la 
quantité ingérée, peut être risquée.
L’OMS(26) définit la consommation à risque par une consommation 
moyenne régulière de 20 à 40 g d’alcool par jour pour les femmes 
et de 40 à 60 g par jour pour les hommes (Rehm et al., 2004)(27).

Alcoolisation nocive ou « à problème » 
Une alcoolisation nocive est définie comme un schéma de consom-
mation entraînant des dommages pour la santé, soit physique-
ment (par exemple une cirrhose du foie) soit mentalement (par 
exemple une dépression consécutive à la consommation d’alcool) 
(OMS, 1992), soit socialement. En se basant sur les données épidé-
miologiques liant l’alcoolisation aux dommages qu’elle engendre 
(cf.chapitre 4), l’OMS a définit l’alcoolisation nocive comme étant 
une consommation moyenne régulière d’alcool supérieure à 40 g 
par jour pour les femmes et supérieure à 60 g par jour pour les 
hommes (Rehm et al., 2004)(28).

(25) �En France, un verre standard contient 10 g d’alcool pur et équivaut donc à : 25 cl de bière à 5°, 10 cl de vin à 12°, 7 cl d’apéritif à 18°, 3 cl de spiri-
tueux à 40°.

(26) �L’attribution de ces seuils à l’OMS n’est pas conforme au rapport cité en référence dans ce chapitre (Rehm et al., 2004). Il n’est pas certain que 
l’OMS soit réellement l’émetteur de ces seuils.

(27) �En France, une consommation est considérée comme à risque pour la santé si elle dépasse 20 g d’alcool par jour pour les femmes et 30 g par jour pour 
les hommes.

(28) �En France, une consommation nocive est définie à la fois par les dommages, physiques ou psychiques, induits par une consommation répétée, 
et par l’absence des critères d’alcoolodépendance.
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Ivresse
L’ivresse peut être définie comme un état, d’une durée variable, 
au cours duquel on observe une atteinte fonctionnelle des per-
formances psychologiques et psychomotrices induite par la pré-
sence d’alcool dans l’organisme (OMS, 1992), et ceci même si les 
quantités d’alcool absorbées sont très faibles (Eckardt et al., 1998). 
L’ivresse n’est pas synonyme de « binge drinking » ou « consom-
mation massive épisodique »(29). 

Consommation épisodique massive
Une consommation d’alcool d’au moins 60 g d’alcool en une 
même occasion est définie comme une consommation épiso-
dique massive (OMS, 2004). Le terme couramment employé est 
« binge drinking »(30).

Alcoolodépendance
L’OMS, selon sa classification internationale des troubles mentaux et 
du comportement (classification internationale des maladies CIM-10, 
1992), définit la dépendance à l’alcool comme un ensemble de phé-
nomènes physiologiques, comportementaux et cognitifs au cours 
desquels la consommation d’alcool devient prépondérante sur les 
autres comportements auparavant prédominants chez un individu 
donné. La caractéristique centrale est le désir (souvent puissant, par-
fois perçu comme impossible à surmonter) de boire de l’alcool. Une 
reprise de la consommation d’alcool après une période d’abstinence 
s’accompagne souvent d’une réapparition rapide des caractéristi-
ques du syndrome d’alcoolodépendance. Ces caractéristiques sont 
décrites dans le tableau N°3.1(31). 

Quels sont les termes à éviter et ceux à privilégier 
pour décrire les niveaux et les modes d’alcoolisation ? 
> Consommation modérée
Ce rapport évite l’utilisation de ce terme car il est impropre pour 

désigner une consommation d’alcool faible par opposition à une 
consommation forte. Bien que cette formulation indique commu-
nément que la consommation est sans dommage et n’implique pas 
de problèmes (et par conséquent pas de consommation excessive), 
elle reste imprécise. L’expression « consommation d’alcool à faible 
risque » lui est donc préférée.

> �Consommation raisonnable, consommation responsable, 
consommation socialement acceptable

Ces termes sont à proscrire car ils sont impossibles à définir et 
dépendent de valeurs sociales, culturelles et éthiques très varia-
bles d’un pays à l’autre, d’une culture à l’autre et d’un moment à 
l’autre.

> Consommation excessive
Ce terme, habituellement employé pour décrire un mode de 
consommation considéré comme dépassant une quantité fai-
ble d’alcool n’est pas très adapté. On lui préférera l’expression 
« Une consommation à risque », en usage courant.

> Alcoolisme
Ce terme fut très longtemps utilisé et son sens est variable. Il fait 
généralement référence à un usage chronique ou périodique d’al-
cool caractérisé par une consommation incontrôlée, des épisodes 
fréquents d’ivresse et une obsession vis à vis de l’alcool et de sa 
consommation en dépit de ses conséquences délétères. Le man-
que de précision de ce terme a conduit un comité d’experts de 
l’OMS à déconseiller son usage et à conseiller la formulation plus 
précise de « syndrome de dépendance alcoolique » (Edwards & 
Gross, 1976; OMS, 1980). Il n’est d’ailleurs pas inclus dans la CIM-
10 comme une entité diagnostique. L’expression à privilégier est 
celle « d’alcoolodépendance ».

> Abus d’alcool
Cette expression est très usitée et sa signification est variable. Bien 
qu’elle soit utilisée dans la classification du manuel DSM (Manuel 

(29) �Elle est une conduite d’alcoolisation aiguë pouvant être associée à n’importe quelle catégorie de conduite d’alcoolisation (usage sans dommage 
ou avec dommage). À ce titre, elle ne peut être considérée comme une catégorie d’usage. En tant qu’intoxication éthylique aiguë, elle requiert 
une intervention spécifique pouvant nécessiter une médicalisation, au besoin urgente, adaptée à la gravité de son expression et de ses consé-
quences (Anaes. Recommandations pour la pratique clinique. Orientations diagnostiques et prise en charge, au décours d’une intoxication 
éthylique aiguë, des patients admis aux urgences des établissements de soins, 2001).

(30) �En français, ce type de consommation est appelé « conduite d’alcoolisation aiguë », « recherche d’ivresse » ou plus familièrement « défonce » ou « cuite ».
(31) �La définition des conduites d’alcoolisation est présentée dans les recommandations de la Société française d’alcoologie concernant les mésu-

sages d’alcool (Les mésusages d’alcool en dehors de la dépendance. Usage à risque – Usage nocif. Recommandations de la Société française 
d’alcoologie. Alcoologie et Addictologie 2003 ;25 (4S) : 1S-92S).
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Diagnostique et Statistique des troubles mentaux de l’American 
Psychiatric Association, 1994), elle doit être considérée comme une 
catégorie résiduelle. On l’emploie parfois de manière désappro-
batrice, pour faire référence à toute consommation, en particu-
lier celle de drogues illicites. À cause de son ambiguïté, elle n’est 
pas utilisée dans la classification de la CIM-10. Une « alcoolisa-
tion à risque, nocive ou dangereuse » est l’expression équiva-
lente à employer.

> Mésusage de l’alcool
Cette expression décrit la consommation d’alcool de manière non 
pertinente par rapport à des recommandations d’ordre médical 
ou juridique. Bien que certains préfèrent « mésusage » à « abus », 
selon l’idée que ce terme comporte moins de jugement, il reste 
ambigu. Une consommation à risque est l’expression équivalente 
à employer.

Tableau N°3.1 CIM 10 : Critères de l’alcoolodépendance

1. �Existence d’une tolérance aux effets de l’alcool : le sujet  
a besoin d’une quantité plus importante pour être ivre  
ou obtenir l’effet désiré ou alors il ressent une diminution nette  
de l’effet s’il continue à consommer la même quantité d’alcool.

2. �Survenue d’un syndrome de sevrage physiologique 
caractéristique de l’alcool quand le sujet diminue ou arrête  
sa consommation ou alors utilisation de la même substance 
(ou d’une substance apparentée) dans le but de soulager  
ou d’éviter les symptômes de sevrage.

3. �Poursuite de la consommation d’alcool malgré la survenue  
de conséquences manifestement problématiques comme  
en témoigne la persistance de la consommation d’alcool alors 
que le sujet a été informé – ou a eu de grandes chances de l’être 
– de la nature et de l’étendue des dommages.

4. �Obsession concernant la consommation d’alcool  
se manifestant par les comportements suivants : abandon  
ou réduction d’autres sources de plaisir et d’intérêt au profit  
de l’alcool ; augmentation du temps passé à se procurer  
de l’alcool, à le consommer ou à récupérer de ses effets.

5. �Difficulté à contrôler la consommation d’alcool en termes  
de début, de fin et de quantité, manifestée par  
les comportements suivants : consommation d’alcool  
de plus en plus fréquente en plus grande quantité ou  
au cours d’une période plus longue que prévue ou encore  
toute tentative infructueuse ou désir persistant de réduire  
ou de contrôler sa consommation d’alcool.

6. �Désir puissant ou compulsif de consommer de l’alcool.

3.3. �L’alcoolisation à risque, nocive  
et la dépendance à l’alcool forment-elles 
un continuum ? 

La consommation d’alcool, les dommages liés à l’alcool et la dépen-
dance à l’alcool forment un continuum. La consommation d’alcool 
va de l’abstinence à la dépendance, en passant par la consomma-
tion d’alcool à faible risque, l’alcoolisation à risque et l’alcoolisation 
« à problème ». De la même manière, les dommages causés par l’al-
cool vont de l’absence de dommages à des dommages importants 
et sévères, en passant par des dommages modérés. Les individus 
peuvent évoluer dans ce continuum, y compris connaître des épiso-
des successifs d’abstinence et de rechutes au cours de leur vie.
Une étude américaine a montré que des sujets souffrant de dépen-
dance à l’alcool au cours d’une année donnée, se répartissaient 
ainsi au cours de l’année suivante : 18 % étaient abstinents, 18 % 
étaient des buveurs à faible risque, 12 % étaient des buveurs à risque 
asymptomatiques mais avaient un mode de consommation sus-
ceptible de les faire rechuter, 27 % étaient classées comme étant en 
rémission partielle et 25 % étaient toujours classés comme dépen-
dants (Dawson et al., 2005). Seul un quart de ces sujets avaient déjà 
reçu un traitement pour leur alcoolodépendance.

L’étiologie et l’évolution de l’alcoolisation à risque et nocive et 
de l’alcoolodépendance sont en grande partie expliquées par des 
facteurs comportementaux, environnementaux et personnels 
(McLellan et al., 2000 ; Bacon, 1973 ; Öjesjö, 1981; Edwards, 1989 ; 
Moos et al., 1990). Elles peuvent être décrites en tant que mala-
dies réagissant à l’environnement (Curran et al., 1987 ; Pattison et 
al., 1977 ; Humphreys et al., 2002) ; elles sont influencées par les 
facteurs de politique environnementale, tels que le prix de l’alcool 
et les lois contrôlant l’accès à l’alcool (Bruun et al., 1975 ; Edwards 
et al., 1994 ; Babor et al., 2003) ; elles sont également influencées 
par le traitement (Klingemann et al., 1992 ; Blomqvist, 1998), dont 
l’impact peut être amélioré par l’existence de politiques environ-
nementales efficaces.
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Alcool et santé4 4

  Résumé des données du chapitre  

1. �L’alcool augmente-il le risque de dommages 
sociaux et de dommages causés aux tiers ?

L’alcool augmente le risque de nombreux dommages sociaux de 
manière dose-dépendante, sans preuve d’effet de seuil. Plus un 
individu consomme de l’alcool, plus le risque auquel il s’expose 
est important. Les dommages causés par un buveur peuvent aller 
de simples nuisances sociales (empêcher les autres de dormir), à 
des conséquences plus graves telles que les violences conjugales, 
la maltraitance des enfants, les délits, les actes violents et en 
dernier lieu les homicides. Généralement, plus le délit ou le 
traumatisme est grave, plus il est probable que l’alcool soit 
impliqué. Les dommages causés aux tiers sont un motif puissant 
d’intervention chez les sujets ayant une alcoolisation à risque et 
dangereuse.

2. L’alcool augmente-il le risque de morbidité ?
En plus d’entraîner une dépendance, l’alcool est responsable 
d’une soixantaine de pathologies et de traumatismes : blessures, 
troubles mentaux et comportementaux, troubles gastro-
intestinaux, cancers, pathologies cardiovasculaires, troubles 
immunologiques, pathologies du squelette, troubles de la fertilité 
et embryo-foetopathies alcooliques. L’alcool augmente le risque 
de ces pathologies et traumatismes de manière dose-dépendante, 
sans preuve d’effet de seuil. Plus un individu consomme de 
l’alcool, plus le risque auquel il s’expose est élevé.

3. �L’alcool réduit-il le risque de maladies 
cardiovasculaires ?

Une consommation faible d’alcool est associée à un risque 
réduit de pathologies coronariennes chez les plus de 45 ans 
mais aucun lien de causalité n’a été démontré et il n’existe pas 
de consensus sur le niveau de cette réduction ou sur la quantité 
associée à un effet protecteur maximal sur la survenue des 
maladies cardiovasculaires. Des études fiables et prenant 
en compte des facteurs potentiels montrent que le risque de 
cardiopathie est moindre lorsque la consommation d’alcool est 
faible. Une consommation moyenne de 10 g un jour sur deux 
est associée à une réduction majeure du risque. Au-delà de 20 
g d’alcool par jour, le risque de coronaropathies augmente. Il 
semble que ce soit l’alcool qui soit associé à une réduction au 
risque de cardiopathies plutôt qu’un type spécifique de boisson 
alcoolisée. Une consommation plus importante d’alcool en une 
seule occasion augmente le risque d’arythmies cardiaques et de 
décès brusque par insuffisance coronarienne.

4. �La consommation d’alcool est-elle sans risque ?
La consommation d’alcool n’est pas sans risque. Une consomma-
tion d’alcool nulle ou proche de zéro pour les femmes de moins 
de 65 ans et inférieure à 5 g d’alcool par jour pour les femmes de 
65 ans et plus correspond au risque de mortalité par alcoolisation 
le plus faible. Une consommation d’alcool nulle pour les hommes 
de moins de 35 ans, d’environ 5 g par jour pour les hommes d’âge 
moyen et de moins de 10 g par jour pour les hommes de 65 ans et 
plus correspond au risque le plus faible.

5. �Quels sont les facteurs qui influencent  
les conduites d’alcoolisation ?

Tous les individus ne réagissent pas de la même manière face à 
l’alcool. La composante génétique joue un rôle important dans le 
risque de consommation problématique et l’alcoolodépendance ; 
certains gènes augmentent ce risque alors que d’autres le rédui-
sent. Il existe aussi une interaction entre les gènes et l’environne-
ment : les personnes qui boivent le plus d’alcool ou qui vivent dans 
un environnement où l’on boit beaucoup d’alcool sont plus à ris-
que d’alcoolopathies. Hommes et femmes sont aussi inégaux face 
aux méfaits de l’alcool. Quel que soit leur niveau de consommation 
d’alcool, les femmes semblent davantage sujettes à risque et chez 
elles, les effets de l’éthanol vont se manifester plus rapidement et 
parfois plus sévèrement. Ceci est probablement dû en partie au 
fait que les femmes ont un volume d’eau corporel par kilo inférieur 
à celui des hommes. Enfin, certaines populations semblent parti-
culièrement vulnérables au développement d’une consommation 
nocive ou d’une dépendance. L’alcool serait ainsi responsable d’un 
quart de l’augmentation du risque de décès chez les hommes d’âge 
moyen issus de groupes socio-économiques défavorisés compara-
tivement aux hommes issus de groupes plus aisés.

6. �Dans quelle mesure l’alcool influence-t-il 
la morbidité ?

Dans l’ensemble de l’Union européenne, l’alcool est l’une des cau-
ses les plus importantes de morbidité et de décès prématurés, 
derrière le tabagisme et l’hypertension, mais devant l’hypercho-
lestérolémie et le surpoids.

7. �Une réduction de la consommation d’alcool 
conduit-elle à une amélioration de la santé ?

La réduction ou l’arrêt de la consommation d’alcool est bénéfi-
que pour la santé. Tous les risques immédiats (aigus) liés à l’alcool 
peuvent disparaître complètement s’il est supprimé. La réduction 
ou l’arrêt permet aussi une amélioration rapide de l’état de santé, 
même en cas de pathologies chroniques comme la cirrhose du 
foie ou la dépression. 
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4.1. �L’alcool augmente-il le risque  
de dommages sociaux et de dommages 
causés aux tiers ? 

L’alcool et les plaisirs de la vie sociale
La consommation d’alcool est associée à un certain nombre de 
plaisirs (Peele & Grant, 1999 ; Peele & Brodsky, 2000). La croyance 
selon laquelle une faible consommation d’alcool est bénéfique 
pour la santé est probablement aussi ancienne que l’histoire de 
l’alcool elle-même (Thom, 2001) et elle est ancrée dans la sagesse 
populaire (Cherrington, 1925). Lorsque l’on interroge des sujets en 
population générale sur les effets possibles de l’alcool, les sensa-
tions et expériences positives (comme la relaxation, la sociabilité) 
sont habituellement plus nombreuses à être mentionnées que les 
sensations et expériences négatives et les dommages sont très 
peu mentionnés (Mäkelä & Mustonen, 1988 ; Mäkelä & Simpura, 
1985 ; Nyström, 1992).

L’alcool joue un rôle dans la vie sociale de tous les jours. Il ponctue 
les événements tels que les naissances, les mariages et les décès, 
permet d’opérer une transition entre le travail et les loisirs et facilite 
les relations sociales. De tous temps et dans de nombreuses cultu-
res, l’alcool est fréquemment utilisé entre amis et camarades pour 
accroître le plaisir à être ensemble et à s’amuser (Heath, 1995).

Les bénéfices obtenus par ceux qui boivent au cours d’occasions 
« sociales » sont fortement influencés par la culture, le cadre de 
consommation et les attentes personnelles des effets de l’al-
cool. Ces croyances sont si profondément ancrées que les indi-
vidus deviennent nettement plus sociables quand ils pensent 
avoir consommé de l’alcool alors qu’ils n’en ont pas bu (Darkes & 
Goldman, 1993). Nombreux sont les individus qui consomment de 
l’alcool parce qu’ils attendent une amélioration de leur humeur à 

court terme (Hull & Stone, 2004). De fait, il existe de nombreuses 
données démontrant les effet immédiats de l’alcool tels qu’un plai-
sir accru, de l’euphorie, du bonheur et l’expression générale d’une 
humeur positive, autant de sentiments qui sont ressentis plus 
intensément en groupe qu’en situation de consommation solitaire 
(Pliner & Cappell, 1974) et qui sont extrêmement influencés par les 
attentes de chacun (Brown et al. 1980 ; Hull et al., 1983). Dans les 
quelques études disponibles portant sur des consommateurs d’al-
cool affirmant tirer des bénéfices psychologiques de leur consom-
mation, le nombre de bénéfices signalés était en corrélation avec 
la quantité d’alcool consommée et la fréquence des épisodes d’al-
coolisation massive (Mäkelä & Mustonen, 1988). Évidemment, les 
plus grands consommateurs d’alcool de l’étude étaient aussi les 
plus susceptibles de signaler des troubles causés par leur consom-
mation et le rapport bénéfices-dommages avait tendance à baisser 
pour les plus gros buveurs.

Bien que la réduction du stress, l’amélioration de l’humeur, de la 
sociabilité et de la relaxation soient les bénéfices psychosociaux 
de la consommation d’alcool les plus couramment signalés (Hull & 
Bond, 1986 ; Baum-Baicker, 1987), l’efficacité de cette consomma-
tion d’alcool comparativement à d’autres moyens de réduction des 
pathologies liées au stress n’a pas été étudiée. Cependant, il existe 
de nombreuses données démontrant que les individus souffrant 
de détresse psychologique et comptant sur l’alcool pour soulager 
leur stress sont plus vulnérables à la dépendance à l’alcool (Kessler 
et al., 1996 1997 ; Book & Randall, 2002). Au cours d’une année don-
née, plus d’un individu sur huit atteint de troubles anxieux souf-
fre aussi d’un dérèglement de sa consommation d’alcool (Grant 
et al., 2004). L’alcool aide fréquemment à dormir, mais s’il peut 
induire le sommeil, il conduit aussi à une insomnie accrue et à un 
éveil plusieurs heures plus tard, et aggrave les troubles du som-
meil (Castaneda et al., 1998).

Recommandations
1. L’alcool étant impliqué dans une grande variété de troubles phy-
siques et mentaux de manière dose-dépendante, les médecins 
généralistes et les acteurs de santé de première ligne devraient 
repérer les patients adultes souffrant d’une consommation d’al-
cool dangereuse et problématique.

2. La consommation nocive d’alcool est à l’origine de nombreux 
troubles physiques et mentaux fréquents en médecine générale. 
Elle doit être traitée et prise en charge. Il est particulièrement 
important de réduire le risque de dommages causés aux tiers.
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L’alcool et ses conséquences sociales négatives
L’alcool est souvent consommé pour ses effets enivrants et de 
nombreux buveurs, en particulier les hommes jeunes, consom-
ment délibérément et sciemment de l’alcool pour s’enivrer. C’est 
cette ivresse qui est la cause fréquente de dommages sociaux.

Le risque de conséquences sociales négatives dont les plus fré-
quentes sont la participation à une bagarre, l’atteinte portée à la 
vie familiale, au mariage, au travail, aux études, aux amitiés ou à la 
vie sociale – augmente proportionnellement avec la quantité d’al-
cool consommée, sans preuve évidente d’un effet de seuil (figure 
N°4.1). Le risque accru pour des consommations d’alcool plus fai-
bles est surtout le fait de personnes faibles consommatrices qui 
boivent occasionnellement de plus grandes quantités (Rehm & 
Gmel, 1999).

Les dommages sociaux dûs à l’alcoolisation de tiers sont aussi 
fréquents, entraînant le plus souvent des désagréments mineurs, 
comme être empêché de dormir la nuit par des personnes ivres, 

plus rarement un harcèlement dans des lieux publics ou lors de 
fêtes privées ou des insultes, de la crainte de personnes ivres 
dans les lieux publics ou des conséquences graves comme être 
physiquement blessé ou voir ses biens endommagés (Rossow & 
Hauge, 2004). Les études ont révélé qu’une petite proportion 
de la population en subissait les dommages de manière répé-
tée et sous différentes formes. Il s’agit des jeunes, des femmes 
et des individus consommant annuellement plus d’alcool que 
la moyenne, ayant des épisodes d’ivresse plus fréquents et fré-
quentant plus souvent les établissements de débit de boissons 
ouverts au public que la moyenne et de ce fait plus exposés aux 
nuisances d’un tiers buveur (Rossow, 1996 ; Mäkelä et al., 1999). La 
victime type qui subit des dommages sociaux à cause de l’alcoo-
lisation d’un tiers a elle-même un comportement de consomma-
tion très similaire à celui des personnes à l’origine de ces troubles 
(Hauge & Irgens-Jensen, 1986 ; Room et al., 1995 ; Midanik, 1999 ; 
Mustonen & Mäkelä, 1999; Rehm & Gmel, 1999 ; Perez Diaz). Les 
dommages causés par l’alcoolisation de tiers sont résumés dans 
le tableau N°4.1.
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Figure N°4.1 �Augmentation du risque de survenue d’au moins une conséquence sociale négative (participer à une bagarre, porter atteinte à la vie 
familiale, au mariage, au travail, aux études, aux amitiés ou à la vie sociale) en fonction de la consommation annuelle d’alcool pour les pays 
européens suivants : UK Grande Bretagne, SW Suède, IT Italie, GE Allemagne, FR France, FI Finlande. Source : Norström et al., 2001. 
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Tableau N°4.1 Dommages causés par l’alcoolisation de tiers
Dommages Résumé des résultats

Conséquences sociales 
négatives

Les dommages sociaux dus à l’alcoolisation d’un tiers entraînent plus souvent des conséquences mineures  
(être empêché de dormir la nuit par des personnes ivres) que sévères (craindre les personnes ivres dans les lieux publics).  
Les conséquences sociales négatives pour les tiers sont plus fréquentes en population générale que chez  
les consommateurs d’alcool.

Violence et délits

Il existe une relation entre la consommation d’alcool et le risque d’être impliqué dans des événements violents  
(homicide inclus). Cette relation est plus forte dans le cas d’une ivresse que pour une consommation chronique. Il existe 
aussi des liens entre alcoolisation massive, violence sexuelle (en particulier envers des inconnus) et violence conjugale 
(mais le lien avec cette dernière est atténué lorsque d’autres facteurs sont pris en compte). En règle générale,  
plus la consommation d’alcool est importante, plus la violence est importante.

Dommages au couple
Au delà de l’association forte entre une alcoolisation excessive et l’échec d’un mariage, quelques études de qualité  
ont démontré que le risque de séparation ou de divorce était significativement plus élevé chez les consommateurs 
excessifs d’alcool.

Maltraitance  
des enfants

Un grand nombre d’études, pas toujours d’une méthodologie exemplaire, ont signalé que les enfants de buveurs 
excessifs étaient plus susceptibles de traverser des situations difficiles que les autres.

Dommages à la carrière 
professionnelle

Une alcoolisation excessive conduit à une baisse de la productivité et à une augmentation des traumatismes causés 
aux tiers.

Conduite en état 
d’ivresse

Le risque d’accidents et de traumatismes causés aux tiers par l’alcool aux tiers augmente avec le nombre d’occasions 
d’alcoolisation massive.

Dommages prénataux

L’alcool a des effets toxiques sur la reproduction. Une exposition prénatale à l’alcool est associée à des déficits 
intellectuels particuliers qui deviennent apparents ultérieurement au cours de l’enfance. Même lorsque  
la consommation d’alcool est faible, plusieurs verres en une seule occasion au cours de la grossesse peuvent  
augmenter le risque de fausse couche, de faible poids de naissance, de naissance prématurée, de retard de croissance 
prénatal et de baisse possible de la production de lait chez les femmes allaitantes.

Violence
Une proportion substantielle d’agressions et de délits violents (40 
à 50 %) impliquent un ou plusieurs participants ayant bu de l’alcool 
(Pernanen, 1991 ; Collins, 1993 ; Wells et al., 2000 ; Pernanen et al., 
2002 ; Allen et al., 2003), la proportion variant selon les pays et les 
cultures (Murdoch, Pihl & Ross, 1990). Il existe une relation entre la 
consommation d’alcool et le risque d’être impliqué dans des événe-
ments violents, homicides inclus, relation qui est plus forte dans le 
cas d’une ivresse que pour une consommation chronique (Rossow, 
2000 ; Wells et al., 2000). Un grand nombre d’études ont démontré 
qu’il existait un risque significativement accru d’implication violente 
des buveurs excessifs, qui sont eux-mêmes plus souvent victimes de 
la violence (Rossowet et al., 2001 ; Greenfield & Henneberg, 2001).

Une consommation épisodique massive, la fréquence et le volume 
de consommation sont chacun indépendamment associés au risque 
d’agression (Wechsler et al., 1994 ; Wechsler et al., 1995; Wechsler 
et al., 1998; Komro et al., 1999; Bonomo et al., 2001; Swahn, 2001; 
Ricahrdson & Budd, 2003 ; Swahn & Donovan, 2004 ; Wells et al., 
2005). La fréquence de consommation apparaît comme le facteur 
le plus important (Wells et al. 2005). La quantité d’alcool consom-

mée a été associée aux agressions dans un échantillon de population 
générale même lorsque la consommation, élevée, était contrôlée 
(Room et al., 1995).

Il existe un lien global entre une consommation d’alcool importante 
et la violence délictuelle et domestique. Cette corrélation est particu-
lièrement bien validée dans les études sur la violence domestique et 
sexuelle (Mirrlees-Black, 1999 ; Abbey et al., 2001; Caetano et al., 2001; 
Brecklin & Ullman, 2002 ; White & Chen, 2002; Lipsey et al., 1997 ; 
Greenfeld, 1998). Ce lien est atténué lorsque d’autres caractéristiques, 
telles que la culture, le sexe, l’âge, la classe sociale, les antécédents 
judiciaires, la maltraitance dans l’enfance et le recours à d’autres dro-
gues en plus de l’alcool sont prises en compte. Généralement, plus la 
consommation d’alcool est élevée, plus la violence est grave (Gerson 
& Preston, 1979 ; Martin & Bachman, 1997; Sharps et al., 2001). Des 
études en provenance du Royaume-Uni (Mirrlees-Black, 1999) et d’Ir-
lande (Watson & Parsons, 2005) indiquent qu’un tiers des violences 
entre conjoints se produisaient lorsque l’agresseur était sous l’in-
fluence de l’alcool. La violence envers des inconnus est plus suscep-
tible d’impliquer une consommation d’alcool que la violence entre 
conjoints (Abbey et al., 2001 ; Testa & Parks, 1996).
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Des taux d’alcoolémie ou des niveaux de consommation élevés sont 
fréquemment observés non seulement chez les agresseurs violents 
mais aussi chez leurs victimes (Makkai, 1997 ; Mirrlees-Black, 1999 ; 
Brecklin & Ullman, 2002). Plus une personne a consommé d’alcool, 
plus elle est à risque de subir une agression sexuelle perpétrée par 
un inconnu alcoolisé, alors que le risque d’agression sexuelle liée 
à l’alcool entre conjoints ou époux semble être indépendant de la 
consommation d’alcool de la victime (Kaufman Kantor & Asdigian, 
1997 ; Chermack et al., 2001). De nombreuses victimes devien-
nent des buveurs excessifs en réaction à la violence sexuelle subie 
(Darves-Bornoz et al., 1998).

Outre les recherches épidémiologique et expérimentale qui avalisent 
le lien causal entre l’ivresse et la violence (Graham & West, 2001), il 
existe des recherches expliquant les mécanismes biologiques par-
ticuliers liant l’alcool à un comportement agressif (Bushman, 1997 ; 
Lipsey et al., 1997), ceux-ci étant atténués par les facteurs contex-
tuels et culturels (Wells & Graham, 2003). Parmi les effets pharma-
cologiques de l’alcool, on peut citer : une augmentation de la labilité 
émotionnelle et une attention concentrée sur le présent (Graham 
et al., 2000), une baisse de la reconnaissance des signaux internes 
ou une baisse de la conscience de soi (Hull, 1981), une capacité dimi-
nuée à considérer les conséquences (Hull & Bond, 1986 ; Pihl et al., 
1993 ; Ito et al. 1996) ou à résoudre les problèmes (Sayette et al., 1993) 
ainsi qu’un esprit de discipline et une maîtrise de soi altérés (Hull 
& Slone, 2004).

L’alcool semble interagir avec la personnalité et avec d’autres fac-
teurs liés à une propension personnelle à la violence, comme l’im-
pulsivité (Zhang et al., 1997 ; Lang & Martin, 1993). Les traumatismes 
causés par la violence pourraient aussi être plus étroitement liés 
à la dépendance à l’alcool que les autres types de traumatismes 
liés à l’alcool (Cherpitel, 1997). En plus du mode de consommation 
d’alcool, le contexte social de la consommation est aussi important 
dans les agressions liées à l’alcool (Eckardt et al., 1998 ; Fagan, 1990 ; 
Martin, 1992 ; Collins & Messerschmidt, 1993 ; Graham et al., 1998 ; 
Parker & Auerhahn, 1998), en particulier chez les jeunes dont le com-
portement de consommation est fortement influencé par les pairs 
(Hansen, 1997). Une méta-analyse a révélé que les effets de l’alcool 
étaient plus importants dans les situations caractérisées par une 
grande anxiété, un conflit intérieur entraînant de l’inhibition et de 
la frustration alors que les différences entre les personnes sobres et 
ivres étaient plus faibles dans des situations impliquant un niveau 
de provocation élevé et une focalisation sur soi (Ito et al., 1996). De 

plus, lorsque les facteurs dissuasifs d’une agression sont suffisants, 
les effets de l’alcool peuvent être réduits ou même complètement 
annulés (Hoaken et al., 1998 ; Jeavons & Taylor, 1985).

Les débits de boissons ouverts au public sont des lieux à haut ris-
que d’agressions liées à l’alcool (Pernanen, 1991 ; Stockwell et al., 1993 ; 
Archer et al., 1995 ; Rossow, 1996 ; Leonard et al., 2002). Cependant, les 
circonstances de consommation en elles-mêmes n’expliquent pas le 
lien entre l’alcool et l’agression, car l’impact de l’alcool est aussi indé-
pendant du contexte ou du cadre dans lequel a lieu la consommation 
(Wells et al., 2005). Cependant, le lieu d’une agression liée à l’alcool 
n’est pas indépendant de la consommation. Par exemple, dans les 
lieux dont la raison d’être est la consommation d’alcool tels que les 
bars et les pubs, la détermination du risque de violence qui aurait pu 
se produire si la personne s’était abstenue de consommer n’a pas de 
sens, parce que de tels lieux n’existent pas sans cette consommation. 
Bien que quelques incidents se produisant dans les bars impliquent 
des conflits entre amis ou entre conjoints qui auraient pu se dérouler 
dans un autre cadre, la quasi-totalité des cas d’agression n’y sont pas 
prémédités et sont issus d’interactions sociales dans le bar (Graham 
& Wells, 2001) qui impliquent fréquemment des inconnus. Par consé-
quent, il semble raisonnable de reconnaître que presque tous les cas 
de violence se produisant dans les bars et autres environnements où 
la consommation d’alcool est l’activité principale, peuvent être consi-
dérés comme imputables à l’alcool, soit directement du fait des effets 
pharmacologiques de l’alcool, soit indirectement, à travers les normes 
sociales en matière de consommation d’alcool.

Dommages au couple et violence conjugale
Un grand nombre d’études transversales ont démontré une associa-
tion positive significative entre l’alcoolisation excessive et le risque 
d’échec d’un mariage (Leonard & Rothbard, 1999). Cependant, seules 
quelques études bien structurées ont démontré une augmentation 
significative du risque de séparation ou de divorce chez les consomma-
teurs excessifs d’alcool comparativement à ceux qui ne le sont pas (Fu 
& Goodman, 2000). Un grand nombre d’études transversales (Lipsey 
et al., 1997 ; Leonard, 2005) et quelques études longitudinales por-
tant sur la consommation d’alcool et les agressions de conjoints ont 
démontré qu’une consommation excessive de la part des maris aug-
mentait le risque de violence conjugale (Quigley & Leonard, 1999) de 
manière dose-dépendante (Kaufman Kantor & Straus, 1987). Il appa-
raît aussi que le traitement de l’alcoolodépendance réduit la violence 
à l’encontre du conjoint (O.Farrell & Choquette, 1991 ; O.Farrell et al. 
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1999 ; O.Farrell et al., 2000 ; O.Farrell et al., 2003 ; Stuart et al., 2003). 
Les femmes souffrant de problèmes de consommation d’alcool ont 
aussi frréquemment des problèmes conjugaux (Blankfield & Maritz, 
1990) et sont moins aptes à résoudre des désaccords au sein de leur 
couple (Kelly et al., 2000). Les femmes alcoolodépendantes rappor-
tent plus d’agressions envers leur conjoint (Miller et al., 1989 ; Miller & 
Downs, 1993) et les femmes victimes d’actes de violence liés à l’alcool 
ont tendance à en consommer plus (Olenick & Chalmers, 1991).

Maltraitance des enfants
Un grand nombre d’études ont observé des troubles mentaux et 
comportementaux plus fréquents chez les enfants de buveurs 
excessifs comparativement aux autres. Plusieurs de ces études ont 
cependant été critiquées pour avoir adopté une méthodologie inadé-
quate (Miller et al., 1997 ; Rossow 2000 ; Widom & Hiller-Sturmhofel, 
2001). Quelques rapports récents issus d’études bien structurées ont 
révélé un risque plus élevé de maltraitance à enfant dans les familles 
où les parents sont des buveurs excessifs (Rossow, 2000).

Diminution des performances professionnelles
Une consommation excessive d’alcool conduit à un chômage accru 
(Mullahy & Sindelar, 1996) et potentiellement à des revenus réduits 

par rapport aux personnes consommant moins d’alcool (Hamilton 
& Hamilton, 1997). Alcoolisations excessives et ivresses augmentent 
le risque d’absentéisme (incluant les arrivées tardives et les départs 
prématurés du travail) du fait de maladies impliquant une perte de 
productivité, de comportements inadéquats amenant des sanctions 
disciplinaires, de vol et d’autres délits, de détérioration des relations 
entre collègues entraînant une mauvaise ambiance dans l’entreprise 
(Marmot et al., 1993 ; Mangione et al., 1999 ; Rehm & Rossow, 2001).

4.2. �L’alcool augmente-il le risque  
de morbidité ? 

L’alcool est une substance toxique ayant un lien avec plus de 60 
affections aiguës ou chroniques différentes (Gutjahr et al., 2001 ; 
English et al., 1995 ; Ridolfo & Stevenson, 2001). Le lien entre la 
consommation d’alcool et les principales pathologies est résumé 
dans le tableau N°4.2. Pour de nombreuses pathologies, le ris-
que est plus élevé lorsque la consommation d’alcool l’est aussi, 
sans preuve d’effet de seuil (Rehm et al., 2003). Les courbes de 
risques varient en fonction du sexe (Corrao et al., 1999 ; Corrao et 
al., 2004). Le tableau N°4.3 résume les dommages causés par l’al-
cool au buveur.

Tableau N°4.2 Risques relatifs pour les pathologies associées au facteur de risque alcool

Femmes Hommes

Consommation d’alcool en g/jour

0 -19 20-39 40+ 0-39 40-59 60+
Troubles neuropsychiatriques
Épilepsie 1,3 7,2 7,5 1,2 7,5 6,8
Troubles gastro-intestinaux
Cirrhose du foie 1,3 9,5 13,0 1,3 9,1 13,0
Varices oesophagiennes 1,3 9,5 9,5 1,3 9,5 9,5
Pancréatite aiguë et chronique 1,3 1,8 1,8 1,3 1,8 3,2
Troubles métaboliques et endocriniens
Diabète 0,9 0,9 1,1 1,0 0,6 0,7
Cancers
Cancers de la bouche et de l’oropharynx 1,5 2,0 5,4 1,5 1,9 5,4
Cancer de l’oesophage 1,8 2,4 4,4 1,8 2,4 4,4
Cancer du larynx 1,8 3,9 4,9 1,8 3,9 4,9
Cancer du foie 1,5 3,0 3,6 1,5 3,0 3,6
Cancer du sein 1,1 1,4 1,6
Autres cancers 1,1 1,3 1,7 1,1 1,3 1,7
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Tableau N°4.2 Risques relatifs pour les pathologies associées au facteur de risque alcool

Femmes Hommes

Consommation d’alcool en g/jour

0 -19 20-39 40+ 0-39 40-59 60+
Pathologies cardiovasculaires (CVD)
Hypertension 1,4 2,0 2,0 1,4 2,0 4,1
Coronaropathies 0,8 0,8 1,1 0,8 0,8 1,0

AVC ischémique 0,5 0,6 1,1 0,9 1,3 1,7
AVC hémorragiques 0,6 0,7 8,0 1,3 2,2 2,4
Arythmies cardiaques 1,5 2,2 2,2 1,5 2,2 2,2
Pathologies survenant pendant la période périnatale
Avortements spontanés 1,2 1,8 1,8
Faible poids de naissance* 1,0 1,4 1,4 1,0 1,4 1,4
Prématurité * 0,9 1,4 1,4 0,9 1,4 1,4
Retard de croissance intra-utérin* 1,0 1,7 1,7 1,0 1,7 1,7

* Le risque relatif fait référence à la consommation d’alcool de la mère ; Source : Rehm et al. (2004).

Tableau N°4.3 Dommages induits par l’alcool chez le buveur

Dommages Résumé des résultats

Bien-être social

Conséquences 
sociales négatives

Du fait de participation à des bagarres, de l’atteinte à la vie de famille, au mariage, au travail, aux études, 
aux amis ou à la vie sociale, le risque de dommages augmente proportionnellement à la quantité d’alcool 
consommée, sans preuve d’un effet de seuil.

Baisse de l’efficacité 
professionnelle

Une alcoolisation importante conduit à une baisse de « l’employabilité », une hausse du chômage  
et de l’absentéisme.

Dommages 
intentionnels  
ou non

Violence Il existe un lien presque linéaire entre la consommation d’alcool et le risque d’être impliqué dans  
des événements violents.

Conduite en état 
d’alcoolisation

Le risque lié à la conduite en état d’alcoolisation augmente avec la quantité d’alcool consommée  
et la fréquence des occasions d’alcoolisation massive. Le risque d’accident augmente de 38 % lorsque  
le taux d’alcoolémie atteint 0,5 g/l.

Traumatismes

Il existe un lien entre la consommation d’alcool et le risque de traumatismes et d’accidents mortels et 
non mortels. Les individus qui boivent habituellement peu d’alcool, mais qui présentent régulièrement 
des épisodes d’alcoolisation massive sont particulièrement à risque. L’alcool augmente le risque  
de fréquentation des services d’urgences hospitalières de manière dose-dépendante et augmente  
le risque d’opérations et de complications chirurgicales.

Suicide Il existe un lien direct entre la consommation d’alcool et le risque de suicide et de tentative de suicide.  
Ce lien est plus fort en cas d’ivresses que pour une consommation chronique.

Troubles neuro-
psychiatriques

Anxiété et troubles 
du sommeil

Plus d’une personne sur huit souffrant d’un trouble anxieux souffre aussi d’une alcoolisation excessive. 
L’alcool aggrave les troubles du sommeil.

Dépression
Les troubles des conduites d’alcoolisation sont un facteur de risque de troubles dépressifs de manière 
dose-dépendante. Ils précédent souvent le trouble dépressif et sont généralement suivis d’une 
amélioration du trouble au décours d’une abstinence d’alcool.

Alcoolo-
dépendance

Le risque de dépendance à l’alcool commence pour des niveaux faibles de consommation et augmente  
à la fois avec la quantité globale d’alcool consommée et avec la quantité consommée par occasion.

Atteinte nerveuse Sur une période prolongée, l’alcool accroît de manière dose-dépendante le risque de lésions des nerfs 
périphériques.

(suite)
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Tableau N°4.3 Dommages induits par l’alcool chez le buveur

Troubles neuro-
psychiatriques
(suite)

Lésions cérébrales
Une alcoolisation excessive accélère l’atrophie cérébrale, qui à son tour provoque un déclin cognitif.  
Il semble qu’il existe un continuum de lésions cérébrales chez les individus souffrant 
d’alcoolodépendance de longue date.

Déficience cognitive 
et démence

Une consommation excessive augmente le risque de déficience cognitive de manière dose 
dépendante.

Troubles addictifs Les comportements de consommation d’alcool et de tabac sont étroitement associés ;  
une consommation importante de tabac est associée à une consommation excessive d’alcool.

Schizophrénie
Une consommation dangereuse d’alcool est plus fréquente chez les individus schizophrènes.  
Une consommation faible d’alcool peut en aggraver les symptômes et interférer avec l’efficacité  
du traitement.

Troubles 
gastro-
intestinaux

Cirrhose du foie L’alcool augmente le risque de cirrhose du foie de manière dose-dépendante. Quel que soit le niveau 
de consommation d’alcool, les femmes sont plus vulnérables pour cette pathologie que les hommes.

Pancréatite L’alcool augmente le risque de pancréatite chronique et aiguë de manière dose-dépendante.

Diabète de type 2 Bien que de faibles doses d’alcool réduisent le risque de diabète de type 2 comparativement  
aux abstinents, de hautes doses augmentent le risque.

Cancers

Tractus  
gastro-intestinal

L’alcool augmente le risque de cancers de la bouche, de l’œsophage et du larynx (voies aéro-digestives 
supérieures - VADS) et dans une moindre mesure, de cancers de l’estomac, du colon et du rectum 
selon une relation linéaire.

Foie L’alcool augmente le risque de cancer du foie selon une relation exponentielle.

Sein Il existe aujourd’hui des preuves indiscutables selon lesquelles l’alcool augmente le risque de cancer 
du sein chez la femme.

Pathologies 
cardiovasculaires

Hypertension L’alcool augmente la tension artérielle ainsi que le risque d’hypertension, de manière  
dose-dépendante.

Accident vasculaire 
cérébral - AVC

L’alcool augmente le risque d’AVC hémorragique et ischémique, avec un risque lié à la dose plus élevé 
dans le cas de l’AVC hémorragique. Bien que des études aient montré qu’une faible consommation 
d’alcool réduisait le risque d’AVC ischémique, la revue systématique de toutes ces analyses  
n’a pas permis de démontrer clairement les effets protecteurs d’une consommation d’alcool faible  
à modérée sur le risque des deux types d’AVC. À l’inverse, l’ivresse alcoolique est un facteur de risque 
important d’AVC ischémique et hémorragique, particulièrement chez les adolescents et les jeunes.

Arythmies 
cardiaques

Les épisodes de consommation épisodique massive augmentent le risque d’arythmies cardiaques  
et de décès brutaux par insuffisance coronarienne, même chez les personnes n’ayant pas eu de signes 
avant-coureurs de problèmes cardiaques.

Coronaropathies
Bien qu’une faible consommation d’alcool réduise le risque de coronaropathies, au delà de 20 g  
par jour, (le niveau de consommation d’alcool associé au risque le plus faible), le risque de coronaropathie 
augmente, devenant supérieur à celui d’un abstinent ayant consommé 80 g en une seule occasion.

Système 
immunitaire

L’alcool peut interférer avec les fonctions normales du système immunitaire, entraînant  
une vulnérabilité accrue à certaines pathologies infectieuses telles que la pneumonie, la tuberculose  
et le VIH.

Pathologies  
du squelette

Il semble exister une relation dose-dépendante entre la consommation d’alcool et le risque  
de fracture chez les deux sexes, la relation étant plus forte pour les hommes que pour les femmes.

Troubles de la 
reproduction

L’alcool peut réduire la fertilité masculine commefertilité féminine.

(suite)
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Traumatismes intentionnels ou non

> Conduite en état d’alcoolisation
Le risque lié à la conduite en état d’ivresse augmente avec la quan-
tité d’alcool consommée et la fréquence des occasions d’alcoo-
lisation massive (Midanik et al., 1996). La comparaison des taux 
d’alcoolémie des conducteurs impliqués dans des accidents avec 
celui des conducteurs exempts d’accidents donne des courbes de 
risque affichant une augmentation de 38 % du risque d’accidents 
à 0,5 g/l et un risque multiplié par cinq à 1,0 g/l (Blomberg et al., 
2002). Les risques sont exponentiels pour les accidents graves et 
mortels, pour les accidents impliquant un seul véhicule et chez 
les jeunes. La consommation d’alcool augmente à la fois le ris-
que d’être admis à l’hôpital pour des traumatismes provoqués 
par l’alcool au volant et la gravité de ces traumatismes (Borges 
et al., 1998).

> Traumatismes
Il existe un lien entre la consommation d’alcool et le risque de 
traumatismes et d’accidents mortels et non mortels (Cherpitel et 
al., 1995 ; Brismar & Bergman, 1998 ; Smith et al., 1999). Une étude 
australienne a démontré que le risque de traumatisme dans les 
six heures qui suivent la consommation de plus de 60 g d’alcool 
était dix fois plus élevé chez les femmes et deux fois plus élevé 
chez les hommes (McLeod et al., 1999). Le risque est particuliè-
rement élevé chez les individus qui boivent habituellement de 
faibles quantités d’alcool, mais qui présentent périodiquement 
des épisodes d’alcoolisation massive (Watt et al., 2004). L’alcool 
augmente le risque de fréquentation des urgences hospitalières 
de manière dose-dépendante (Cherpitel 1993 ; Cherpitel et al., 
2003; Borges et al., 2004). Entre 20 et 80 % des admissions aux 
urgences sont liées à l’alcool (Hingson & Howland, 1987). L’alcool 
aggrave l’évolution du traitement des patients blessés et peut 
conduire à des complications chirurgicales (Smith et al., 1999) 
ainsi qu’à une probabilité plus élevée de décès (Li et al., 1994).

> Suicide
L’alcoolisation excessive constitue un facteur de risque majeur 
de suicide et de comportement suicidaire chez les jeunes comme 
chez les adultes (Shaffer et al., 1996, Lesage et al., 1994, Andrews 
& Lesinsohn 1992 ; tous cités dans Beautrais, 1998). Il existe un 
lien direct entre la consommation d’alcool et le risque de suicide 
et de tentative de suicide (figure N°4.2). Ce lien est plus fort dans 
le cas d’une ivresse que pour une consommation chronique.

Troubles neuropsychiatriques

> Dépression
Les résultats concordants de nombreuses études montrent que 
les individus dépressifs et souffrant de troubles de l’humeur sont 
à haut risque d’alcoolodépendance et inversement (Regier et al., 
1990 ; Merikangas et al., 1998 ; Swendson et al., 1998; Kringlen et 
al., 2001 ; de Graaf et al., 2002 ; Petrakis et al., 2002; Sonne & Brady, 
2002). Les individus alcoolodépendants ont deux à trois fois plus 
de risque d’avoir des troubles dépressifs (Hilarski & Wodarki, 2001 ; 
Schuckit, 1996; Swendson et al., 1998) et il existe une corrélation 
entre l’importance de la comorbidité et le niveau de consommation 
d’alcool (Kessler et al., 1996 ; Merikangas et al., 1998 ; Rodgers et 
al., 2000). Plusieurs mécanismes biologiques plausibles explique-
raient pourquoi l’alcoolodépendance serait à l’origine de troubles 
dépressifs (Markou et al., 1998).
Une étude américaine a démontré qu’au cours d’une année don-
née, 11 % des personnes souffrant de dépression majeure étaient 
alcoolodépendantes (Grant et al., 2004) : voir les tableaux N° 4.4 et 
4.5. À l’inverse, 20 % des individus alcoolodépendants souffraient 
de troubles dépressifs majeurs.
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Figure N°4.2 �Risques relatifs de suicide selon la quantité quotidienne 
d’alcool consommée. Source : Strategy Unit (2003).
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Tableau N° 4.4 �Prévalenced’alcoolodépendance et autres variables liées à l’alcool chez les personnes souffrant de troubles  
de l’humeur (données américaines). 
Source : Les données du tableau sont basées sur les résultats de l’étude Épidemiologic Catchment Area study (Regler et al., 1990).

Troubles de l’humeur* et consommation exessive

Toute consommation excessive 
de substance psycho-active  

ou dépendance (%)

Alcoolodépendance  
(%)

Consommation excessive  
(%)

Tout trouble de l’humeur 32,0 4,9 6,9

Tout trouble bipolaire 56,2 27,6 16,1

Troubles bipolaires I 60,7 31,5 14,7

Troubles bipolaires II 48,1 20,8 18,4

Dépression unipolaire 27,2 11,6 5,0

* �Les troubles de l’humeur comprennent la dépression et les troubles bipolaires. 
Un trouble bipolaire, ou trouble maniaco-dépressif se caractérise par des fluctuations majeures de l’humeur. 
Le trouble bipolaire I est le plus sévère. 
Le trouble bipolaire II est le moins sévère. 
Une dépression unipolaire se caractérise par l’absence d’épisodes maniaques.

Tableau N° 4.5 �Risque de troubles psychiatriques chez les personnes souffrant d’alcoolodépendance ou abusant d’alcool 
(données américaines). Source :** Kessler et al., 1996. *** Regier et al., 1990.

Prévalence de troubles psychiatriques chez les buveurs excessifs et les alcoolodépendants

Consommation excessive d’alcool Alcoolodépendance

Troubles mentaux associés % annuel
Risque relatif 

approché  
(odds ratio)

% annuel
Risque relatif 

approché  
(odds ratio)

National Comorbidity Survey**

Troubles de l’humeur 12,3 1,1 29,2 3,6*

Troubles dépressifs majeurs 11,3 1,1 27,9 3,9*

Troubles bipolaires 0,3 0,7 1,9 6,3*

Troubles anxieux 29,1 1,7 36,9 2,6*

Trouble anxieux généralisé (TAG) 1,4 0,4 11,6 4,6*

Trouble panique 1,3 0,5 3,9 1,7*

Syndrome de stress post-traumatique (SSPT) 5,6 1,5 7,7 2,2*

Epidemiologic Catchment Area Study*** % sur la vie entière Risque relatif 
approché (odds ratio) % sur la vie entière Risque relatif 

approché (odds ratio)

Schizophrénie 9,7 1,9 24 3,8

* �Le risque relatif approché (odds ratio) était significativement différent de 1 à 0,05. L’odds ratio représente l’augmentation du risque qu’un buveur 
excessif ou alcoolodépendant a d’être atteint d’un trouble psychiatrique. Par exemple, un alcoolodépendant a 3,6 fois plus de risques d’être atteint 
d’un trouble de l’humeur qu’une personne non dépendante). Le pourcentage annuel d’un trouble reflète le pourcentage de personnes qui répon-
daient aux critères du trouble au cours de l’année précédant l’étude. Le pourcentage vie entière reflète le pourcentage de personnes qui répondent 
aux critères du trouble à un moment quelconque de leur vie.

Source :** Kessler et al., 1996. *** Regier et al., 1990.
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Bien que la dépression puisse précéder un mésusage d’alcool, il est 
fréquent que le mésusage d’alcool précéde la survenue du trouble 
dépressif (Merikangas et al., 1998; Kessler et al., 1996 ; Rehm et al., 
2004). De nombreux syndromes dépressifs s’améliorent nettement 
après une abstinence de quelques jours ou quelques semaines (Brown 
& Schuckit, 1988 ; Dackis et al., 1986 ; Davidson 1995 ; Gibson & Becker, 
1973, Penick et al., 1988 ; Pettinati et al., 1982 ; Willenbring, 1986).

> L’alcoolodépendance
Quelle que soit la méthode de mesure adoptée, le risque de dépen-
dance à l’alcool commence dès des niveaux faibles de consommation 
et augmente avec la quantité d’alcool consommée et en chronique et 
en occasion (Caetano et al., 2002). Les deux facteurs qui contribuent 
au développement de l’alcoolodépendance sont le renforcement 
psychologique et l’adaptation biologique du cerveau (OMS, 2004).

> Atteinte nerveuse (neuropathie périphérique)
L’alcool consommé pendant une période prolongée accroît de 
manière dose-dépendante le risque de lésions des nerfs qu’ils 
soient sensitifs ou moteurs et en particulier ceux qui comman-
dent les membres inférieurs (Monforte et al., 1995). Cet effet est 
indépendant de la malnutrition, mais il reste à élucider dans quelle 
mesure il est aggravé par la malnutrition.

> Déficience cognitive, démence et lésions cérébrales
La consommation d’alcool a des effets délétères immédiats et à long 
terme sur le cerveau et le fonctionnement neuropsychologique. Le 
lien entre une consommation d’alcool excessive et une déficience 
cognitive est bien établi (Williams & Skinner, 1990). Les personnes 
consommant 70 à 84 grammes d’alcool par jour pendant une période 
prolongée présentent quelques altérations cognitives, celles buvant 
entre 98 et 126 grammes d’alcool par jour souffrent de déficiences 
cognitives légères et une consommation de 140 grammes ou plus 
d’alcool par jour entraîne des déficiences cognitives modérées sem-
blables à celles des patients alcoolodépendants (Parsons & Nixon, 
1998). Il semblerait qu’une faible consommation d’alcool puisse réduire 
le risque de démence d’origine vasculaire, alors que les effets sur la 
maladie d’Alzheimer et les fonctions cognitives restent incertains : 
certaines études montrent un lien (Stampfer et al., 2005) d’autres non 
(Gunzerath et al., 2004). Selon une étude finnoise, la consommation 
fréquente d’alcool chez les personnes d’âge moyen est associée à la 
survenue, plus tard, d’une déficience cognitive et a des effets nocifs 
sur le cerveau, cette association étant plus nette en présence d’une 
prédisposition génétique à la démence (Antilla et al., 2004).

Une alcoolisation excessive accélère l’atrophie cérébrale, qui à son 
tour induit un déclin cognitif (Rourke & Loberg, 1996 ; Oscar-Berman 
& Marinkovic, 2003). Au cours de l’adolescence, l’alcool peut conduire à 
des modifications de la structure de l’hippocampe (partie du cerveau 
impliquée dans le processus d’apprentissage) (De Bellis et al., 2000) et 
affecter définitivement le processus de développement du cerveau 
(Spear, 2002). Il semble qu’il y ait une grande variété de lésions céré-
brales chez les alcoolodépendants, allant de déficits modérés un syn-
drome de Wernicke-Korsakoff, qui entraîne confusion, trouble de la 
marche, diplopie et incapacité à retenir de nouvelles informations.

> Dépendance à la nicotine
La consommation d’alcool et l’usage du tabac sont des compor-
tements très liés. Ainsi, non seulement les personnes qui boivent 
de l’alcool sont plus susceptibles de fumer (et vice-versa) mais les 
personnes qui ont une alcoolisation excessive ont aussi tendance à 
fumer plus. Le pourcentage de fumeurs parmi les alcoolodépendants 
est estimé à 90 %. Dans le même ordre d’idée, les fumeurs sont bien 
plus à risque de consommer de l’alcool que les non fumeurs, et les 
fumeurs qui sont dépendant de la nicotine ont 2,7 fois plus de risques 
de devenir alcoolodépendants que les non fumeurs (voir Drobes, 
2002). C’est l’une des raisons qui explique le lien observé dans de 
nombreuses études épidémiologiques entre l’alcool et le cancer du 
poumon (Bandera et al., 2001 ; English et al., 1995).

> Schizophrénie
Non seulement une consommation dangereuse d’alcool est plus 
fréquente chez les individus atteints de schizophrénie (Hulse et al., 
2000), mais il existe aussi des preuves qui montrent que même de 
faibles consommations d’alcool peuvent aggraver les symptômes 
de cette pathologie et interférer avec l’efficacité de certains traite-
ments (Castaneda et al., 1998). De plus, de meilleurs résultats thé-
rapeutiques ont été obtenus lorsque la consommation excessive 
d’alcool et la schizophrénie ont été prises en charge de manière inté-
grée (Mueser & Kavanagh, 2001).

Troubles gastro-intestinaux
L’alcool augmente le risque de cirrhose du foie (figure N°4.3) et de 
pancréatite aiguë et chronique (Corrao et al., 1999). Chez les hom-
mes qui décèdent entre 35 et 69 ans, le risque de décès par cirrhose 
du foie passe de 5 pour 100 000 en l’absence de consommation 
d’alcool à 41 pour 100 000 à partir de quatre verres ou plus par 
jour (Thun et al., 1997).
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Bien qu’il existe une corrélation forte entre le risque de cirrhose, la 
quantité d’alcool consommée en grammes par jour et la durée de la 
consommation d’alcool, seuls environ 20 % des alcoolodépendants 
développent une cirrhose du foie. Certaines études évoquent l’exis-
tence de facteurs génétiques qui prédisposant à une maladie alcooli-
que du foie. En ce qui concerne la cirrhose alcoolique, la concordance 
chez des jumeaux homozygotes (identiques) était de presque 15 % 
alors qu’elle n’était que de 5 % chez les jumeaux hétérozygotes 
(différents) (Lumeng & Crabb, 1994). Le polymorphisme des enzy-
mes qui métabolisent l’éthanol et/ou les mutations peuvent aussi 
contribuer au risque de maladie alcoolique du foie. Certaines étu-
des ont montré qu’une incidence élevée de certains antigènes HLA 
tels que B8, Bw40, B13, A2, DR3 et DR2, est également associée à une 
augmentation du risque de maladie alcoolique du foie (Lumeng & 
Crabb, 1994). Les modalités de consommation ont aussi leur impor-
tance, car les épisodes aigus de consommation excessive présentent 
moins de risques qu’une consommation chronique sur une longue 
période. L’hépatite C interagit avec l’alcool, augmentant le risque 
de cirrhose du foie (quel que soit le niveau de consommation d’al-
cool) et sa sévérité (Schiff, 1997 ; Schiff & Ozden, 2003). Il semble 
qu’il y ait aussi une interaction avec les produits aliphatiques issus 
des alcools de fabrication artisanale, qui augmenteraient le risque 
de cirrhose, quel que soit le niveau de consommation d’alcool (Szucs 

et al., 2005). Quel que soit le niveau de consommation d’alcool, les 
femmes ont plus de risque de développer une cirrhose du foie que 
les hommes (Mann et al., 2003).

Il n’y a apparemment pas d’association entre la consommation d’al-
cool et le risque d’ulcère gastrique et duodénal (Corrao et al., 1999). Il 
existe quelques données selon lesquelles l’alcool réduirait le risque de 
lithiases biliaires (Leitzmann et al., 1998 ; voir Ashley et al., 2000), mais 
ces résultats ne sont pas présents dans toutes les études (Sahi et al., 
1998, Kratzer et al., 1997) et vont à l’encontre de l’augmentation du 
risque de lithiases biliaires observée chez les patients cirrhotiques.

Troubles métaboliques et endocriniens
La relation avec le diabète de type 2 semble décrire une courbe « en 
U », les faibles doses diminuant le risque comparativement aux abs-
tinents (Rimm et al., 1995 ; Perry et al. 1995 ; Stampfer et al., 1988) et 
les doses plus importantes augmentant le risque (Wei et al., 2000; 
Wannamethee et al., 2003). Toutes les études ne confirment pas 
cette diminution du risque pour les faibles consommations d’alcool 
(Hodge et al., 1993 ; Feskens & Kromhout, 1989). L’alcool semble aug-
menter le risque d’obésité, bien que toutes les études ne soient pas 
concordantes sur ce sujet (Wannamethee & Shaper, 2003).

Cancers
L’alcool est cancérigène chez l’être humain et il augmente le risque 
de cancers de la bouche, de l’œsophage, du larynx (voies aérodiges-
tives supérieures), du foie, du sein chez la femme et dans une moin-
dre mesure, de l’estomac, du colon et du rectum selon une relation 
linéaire, figure N°4.4 (Bagnardi et al., 2001a ; Bagnardi et al., 2001b)(32). 
Le taux annuel de décès par cancers liés à l’alcool (cancers de la bou-
che, de l’œsophage, de la gorge et du foie) passe de 14 décès pour 
100 000 chez les hommes d’âge moyen ne buvant pas, à 50 pour 
100 000 pour une consommation de quatre verres ou plus (40 g d’al-
cool) par jour (Thun et al., 1997). Il existe aujourd’hui des preuves mon-
trant que l’alcool augmente le risque de cancer du sein chez la femme 
(Collaborative Group on Hormonal Factors in Breast Cancer, 2002 ; 
CIRC). À partir de 80 ans, le risque passe de 88 pour 1 000 femmes 
non consommatrices d’alcool à 133 pour 1 000 femmes consommant 
six verres (60 g) par jour. Il est possible que l’alcool augmente le ris-
que de cancer du sein en augmentant les taux d’hormones sexuelles, 
connues pour être un facteur de risque du cancer du sein.

100

10

1
0 1 0 2 0 3 0 4 0 5 0 6 0 7 0 8 0 9 0 1 0 0 1 1 0 1 2 0

Ri
sq

ue
 re

la
tif

 (é
ch

el
le

 lo
ga

rit
hm

iq
ue

)

Hommes/Méditerranée

Hommes/autres

Femmes/Méditerranée

Femmes/autres

Figure N°4.3 �Risques relatifs de cirrhose du foie selon le niveau  
de consommation d’alcool chez les hommes  
et les femmes vivant en région méditerranéenne  
et dans d’autres régions. Source : Corrao et al. (1999). 

(32) �Voir aussi le rapport suivant : INCa, NACRe. Alcool et risque de cancers. État des lieux des données scientifiques et recommandations de santé 
publique. INCa, coll. Rapports et synthèses, 2007.
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Figure N°4.4 Relation entre les niveaux de consommation d’alcool et le risque de 14 cancers. Source : Bagnardi et al., 2001. 

Relation entre la quantité d’alcool consommée et le risque (c’est-à-dire le risque relatif ou RR) pour 14 cancers. Le RR décrit la force de la relation entre un 
facteur de risque (par exemple la consommation d’alcool) et une pathologie (par exemple un cancer). Le RR de pathologie chez les individus ne présentant 
pas la variable étudiée (les abstinents) est défini à 1.0. Un RR chez les personnes présentant la variable étudiée (par exemple les buveurs) supérieur à 1.0 
indique que la variable augmente le risque de développer cette pathologie. Plus cette valeur est élevée, plus le risque l’est aussi. Les courbes présentées 
ci-dessus ont été obtenues par méta-analyse en ajustant certains modèles statistiques aux données extraites de plusieurs études. Les courbes bleues en 
pointillés indiquent un intervalle de confiance de 95 %, c’est-à-dire, l’intervalle du RR qui est susceptible à 95 % d’indiquer un RR exact.
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Une méta-analyse de données originales issues de neuf études 
cas-témoins a révélé que les personnes qui consommaient de l’al-
cool avait un risque moindre de développer certains lymphomes 
non hodgkiniens, mais pas tous (un groupe hétérogène carac-
térisé par une transformation maligne des cellules lymphoïdes 
saines) (Morton et al., 2005). La réduction du risque n’était pas 
liée au niveau de consommation d’alcool et les anciens buveurs 
étaient autant à risque que les personnes qui n’avaient jamais bu. 
Il reste à découvrir dans quelle mesure ces résultats pourraient 
être expliqués par des facteurs confondants. En outre, comme 
précisé plus haut, il existe un lien constant entre l’alcool et le 
cancer du poumon (English et al., 1995), sans doute du au taba-
gisme (Bandera et al., 2001).

Des études ont aussi été menées pour savoir si l’alcool est géno-
toxique ou mutagène, c’est-à-dire s’il a la faculté d’induire des 
mutations permanentes dans la façon dont les cellules, les tissus 
et les organes fonctionnent, ce qui peut contribuer au dévelop-
pement d’un cancer. Un certain nombre d’études ont suggéré 
que l’alcool avait un faible potentiel génotoxique suite à des 
modifications métaboliques (Obe & Anderson, 1987 ; Greim, 
1998). Bien que l’importance de ce phénomène ne soit pas clair 
(Phillips & Jenkinson, 2001), le Bureau européen des produits 
chimiques (1999) de la Commission européenne a proposé, mais 
non encore décidé, de classer l’éthanol comme mutagène de 
catégorie 2 (substances qui doivent être considérées comme 
mutagènes pour l’homme) selon le système de classification 
(Annexe VI.) (Commission européenne, 2005) de la Directive sur 
les substances dangereuses (67/548/EEC)(33). 

Pathologies cardiovasculaires

> Hypertension
L’alcool augmente la tension artérielle ainsi que le risque d’hyper-
tension, de manière dose dépendante (Beilin et al., 1996 ; Curtis et 
al., 1997 ; English et al., 1995 ; Grobbee et al., 1999 ; Keil et al., 1997 ; 
Klatsky, 1996 ; .Klatsky, 2001), (figure N°4.5).

> Accidents vasculaires cérébraux
Il existe deux principaux types d’AVC : les AVC ischémiques faisant 
suite à l’occlusion d’une artère cérébrale et les AVC hémorragi-
ques (cette catégorie comprend aussi l’hémorragie subarach-
noïdienne) faisant suite à une hémorragie vasculaire cérébrale. 
L’alcool augmente les deux types d’AVC avec une relation dose-
effet plus importante pour les AVC hémorragiques (Corrao et 
al., 1999), figure N°4.6. Bien que des études individuelles aient 
montré qu’une faible consommation d’alcool réduisait le risque 
d’AVC ischémique (Beilin et al., 1996 ; Hillbom 1998 ; Keil et al., 
1997 ; Kitamura et al., 1998 ; Knuiman & Vu, 1996 ; Sacco et al., 
1999 ; Thun et al., 1997 ; Wannamethee & Shaper, 1996), la revue 
systématique de toutes ces analyses n’a pas permis de démontrer 
clairement les effets protecteurs d’une consommation d’alcool 
faible à modérée sur le risque d’AVC ischémique ou sur le risque 
global d’AVC (Mazzaglia et al., 2001). Une consommation épiso-
dique massive est un facteur de risque important d’AVC ischémi-
que et hémorragique et une cause particulièrement importante 
d’AVC chez les adolescents et les jeunes. Un AVC ischémique sur 
cinq chez les patients de moins de 40 ans est associé à l’alcool, 
avec un lien particulièrement étroit.
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Figure 4.5 �Risques relatifs d’hypertension selon le niveau  
de consommation d’alcool. Source : Strategy Unit (2003). 

(33) �De plus le fait de boire de l’alcool a été classifié comme cancérogène du groupe 1, c’est-à-dire cancérogène reconnu pour l’être humain par le 
CIRC, Centre international de recherche sur le cancer. IARC monographs on the evaluation of carcinogenic risks to humans. Volume 96. Alcoholic 
beverage consumption and ethyl carbamate (urethane). CIRC (in press).
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> Troubles du rythme cardiaque
Une consommation épisodique massive augmente le risque 
d’arythmies cardiaques et de mort subite, même chez les person-
nes n’ayant pas d’antécédents cardiaques (Robinette et al., 1979 ; 
Suhonen et al., 1987 ; Wannamethee & Shaper, 1992). La fibrilla-
tion auriculaire semble être la forme la plus fréquente d’arythmie 
induite à la fois par une consommation excessive chronique d’al-
cool et des consommations épisodiques massives. Il a été estimé 
que l’arythmie était liée à l’alcool dans 15 % à 30 % des cas de 
fibrillation auriculaire et qu’une consommation excessive d’alcool 
était potentiellement responsable de 5 % à 10 % des nouveaux 
épisodes de fibrillation auriculaire (Rich et al., 1985).

Système immunitaire
L’alcool peut interférer avec les fonctions normales de plusieurs 
composants du système immunitaire, entraînant une immunodé-
ficience et produisant une vulnérabilité accrue à certaines patholo-
gies infectieuses telles que la pneumonie, la tuberculose et le VIH 
(Department of Health and Human Services états-unien, 2000).

Pathologies du squelette
Il semble exister une relation dose-dépendante entre la consom-
mation d’alcool, l’ostéoporose et le risque de fracture chez les deux 
sexes (Department of Health and Human Services Services états-
unien, 2000 ; Preedy et al., 2001). L’association entre une consom-
mation excessive d’alcool, une diminution de la masse osseuse et 
l’augmentation du risque de fracture serait moins répandue chez 

les femmes que chez les hommes (Sampson, 2002) et des données 
semblent indiquer que les femmes consommant de l’alcool en fai-
ble quantité auraient une masse osseuse plus élevée que les fem-
mes qui n’en consomment pas (Turner & Sibonga, 2001).

Troubles de la reproduction
L’alcool peut avoir des conséquences délétères sur le système 
de reproduction féminin et masculin. La consommation d’alcool 
affecte les glandes endocrines et les hormones impliquées dans 
la reproduction masculine et peut réduire la fertilité du fait d’un 
dysfonctionnement sexuel et d’une diminution de la production de 
sperme (Emanuele & Emanuele, 2001). La consommation d’alcool 
au début de l’adolescence peut supprimer la production d’hormo-
nes de reproduction féminines, entraînant un retard de puberté 
et une atteinte de la maturation du système reproducteur (Dees 
et al., 2001). Au delà de la puberté, l’alcool perturbait le déroule-
ment normal du cycle menstruel, affectant la fertilité (Emanuele 
et al., 2002).

Dommages prénataux
L’alcool a des effets toxiques sur la reproduction. Une exposition 
prénatale à l’alcool peut être associée à des déficiences intellec-
tuelles qui peuvent se manifester plus tard dans l’enfance, par des 
altérations du fonctionnement intellectuel en général et des capa-
cités d’apprentissage, des troubles du langage, de la mémoire spa-
tiale et du raisonnement, du temps de réaction, de l’équilibre ainsi 
que d’autres troubles moteurs et cognitifs (Mattson et al., 2001 ; 
Chen et al., 2003 ; Koditowakko et al., 2003). Certaines déficiences, 
comme les troubles du fonctionnement social, semblent s’aggraver 
à l’approche de l’adolescence et de l’âge adulte, pouvant conduire 
à une augmentation du taux des troubles mentaux (Jacobson & 
Jacobson, 2002). Ces déficiences sont les plus sévères et ont été 
étudiées de façon très approfondie chez les enfants atteints du 
Syndrome d’alcoolisation fœtale (SAF). Pourtant, les enfants expo-
sés à des doses d’alcool plus faibles en période prénatale peuvent 
souffrir de troubles similaires (Gunzerath et al., 2004) qui parais-
sent dose-dépendante (Sood et al., 2001). Il existe des données 
montrant que l’alcool peut, même à faible dose et tout particuliè-
rement au cours du premier trimestre de grossesse, peut augmen-
ter le risque d’avortment spontané, d’un petit poids de naissance, 
de prématurité et de retard de croissance intra-utérin (Abel 1997 ; 
Bradley et al., 1998; Windham et al., 1997; Albertsen et al., 2004 ; 
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Figure N°4.6 �Risques relatifs d’AVC hémorragique selon le niveau  
de consommation d’alcool. Source : Strategy Unit (2003). 
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Rehm et al., 2004). Des données indiquent que l’alcool peut entraî-
ner une baisse de la production de lait chez les mères qui allaitent. 
(Mennella 2001 ; Gunzerath et al., 2004).

4.3. �L’alcool réduit-il le risque  
de cardiopathies ?

L’alcool, à faible dose, est associé à une réduction du risque de 
coronaropathies (Gunzerath et al., 2004). Les résultats des études 
de bonne qualité montrent un effet protecteur inférieur à celui 
trouvé par les études de moindre qualité (Corrao et al., 2000). Une 
revue des études de bonne qualité a révélé que le risque de corona-
ropathie diminuait de 20 % comparativement au risque des non-
buveurs, avec 20 grammes (deux verres) d’alcool par jour, voir 
figure N°4.7. L’essentiel de la réduction était constante pour une 
consommation d’un verre un jour sur deux. Au delà de deux verres 
par jour, le risque de coronaropathies augmente, dépassant celui 
d’un abstinent au-delà de 80 g/j.

La corrélation entre consommation d’alcool et réduction du risque 
est plus importante pour les infarctus du myocarde non mortels 
que pour les infarctus du myocarde mortels, pour les hommes que 
pour les femmes et pour les populations des pays méditerranéens 
que pour les autres. La réduction du risque n’est pertinente que 
pour les adultes d’âge moyen ou avancé, qui sont à haut risque de 
cardiopathies. Tous les effets bénéfiques de l’alcool pour la santé 
sont résumés dans le tableau N°4.6.

Alors que de faibles doses d’alcool sont associées à une réduc-
tion du risque de cardiopathies, une consommation élevée en 
augmente le risque et des épisodes de consommation épisodique 
massive peuvent déclencher des arythmies cardiaques, une isché-
mie ou un infarctus du myocarde ou une mort subite (Trevisan et 
al., 2001a ; Trevisan et al., 2001b ; Murray et al., 2002; Gmel et al., 
2003 Britton & Marmot, 2004 ; Trevisan et al., 2004).
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Figure N°4.7 �Fonctions (et leur intervalle de confiance de 95 %) décrivant la relation dose-effet entre la consommation d’alcool observée et le risque relatif  
de coronaropathies, obtenues en regroupant les 51 études incluses ainsi que les 28 études de cohortes ayant reçu un score de qualité élevé.  
Les modèles adaptés (avec les écarts types entre parenthèses) ainsi que trois ratios de consommation : (le nadir, la dose maximale à laquelle  
un effet protecteur est statistiquement prouvé et la dose minimale à laquelle un effet nocif est statistiquement prouvé) ont été notés.  
Reproduit d’après Corrao et al. (2000).
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Tableau N°4.6 Effets bénéfiques de l’alcool sur la santé

Résumé des résultats

Bien-être social

Sensations et expériences 
positives

Observées dans les études en population générale Influencées par la culture,  
le contexte dans lequel la consommation a lieu et les attentes des buveurs 
concernant les effets de l’alcool.

Santé subjective

Une faible consommation de vin, mais pas de bière ni de spiritueux,  
est associée à une auto perception de bonne santé, comparativement  
aux non-buveurs et aux buveurs excessifs. La part des facteurs autres  
que l’alcool dans cette auto perception demeure incertaine.

Troubles neuro-
psychiatriques

Fonctionnement cognitif  
et démence

Une faible consommation d’alcool peut réduire le risque de démence d’origine 
vasculaire, alors que les effets sur la maladie d’Alzheimer et les troubles 
cognitifs restent à démontrer : certaines études démontrent qu’il existe  
un effet bénéfique, d’autres non.

Troubles gastro-intestinaux, 
métaboliques et 
endocriniens

Lithiases
Il existe des données selon lesquelles l’alcool réduirait le risque de biliaires, bien 
que ce résultat ne soit pas observé dans toutes les études.

Diabète de type 2

La relation avec le diabète de type 2 semble suivre une courbe « en U »,  
où les faibles doses diminuent le risque comparativement aux abstinents  
et les doses plus importantes augmentent le risque. Toutes les études ne 
trouvent pas de diminution du risque liée à une faible consommation d’alcool.

Pathologies 
cardiovasculaires

AVC ischémique

De nombreuses études isolées ont démontré qu’une faible consommation 
d’alcool réduisait le risque d’AVC ischémique. Pourtant, la revue systématique 
de toutes ces études n’a pas permis de démontrer clairement un effet 
protecteur.

Coronaropathies

Une méta-analyse regroupant 51 études et 28 études de cohortes  
de bonne qualité a montré qu’une consommation de 20 g/jour est corrélée  
à une réduction du risque de coronaropathies de 20 %. Cet effet est moins 
important et intervient à des niveaux de consommation plus faibles dans  
les études de bonne qualité. Bien que le lien entre la consommation d’alcool  
et le risque de coronaropathie soit biologiquement plausible, il n’en reste pas 
moins que cet effet ou au moins une partie de cet effet pourrait être expliqué 
par des problèmes d’évaluation de la consommation d’alcool et des facteurs 
n’ayant pas été contrôlées de manière adéquate dans toutes les études  
et pouvant biaiser les résultats.

Pathologies du squelette
Des données semblent indiquer que les femmes consommant de l’alcool  
à faible dose ont une masse osseuse plus élevée que les femmes  
qui n’en consomment pas.

Mortalité globale

Chez les personnes âgées, de faibles doses d’alcool réduisent le risque global de 
mortalité comparativement à celles qui ne boivent pas. Le risque le plus faible 
de mortalité globale (nadir) est retrouvé pour une consommation  
de 4 g par jour chez les femmes âgées de 65 ans ou plus et à 11 g par jour  
chez les hommes âgés de 65 ans et plus.
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Le lien entre la consommation d’alcool et le risque de coronaropa-
thies est biologiquement plausible et indépendant du type de bois-
sons (Mukamal et al., 2003). La consommation d’alcool augmente 
le taux de cholestérol lié aux lipoprotéines de haute densité (HDL) 
(Klatsky, 1999). Les HDL éliminent les dépôts de graisses dans les 
vaisseaux sanguins et sont donc associés à une diminution du ris-
que de mortalité par coronaropathies. Une consommation d’alcool 
modérée a des effets positifs sur le mécanisme de formation des 
caillots, réduisant le risque de cardiopathies (McKenzie & Eisenberg, 
1996 ; Reeder et al., 1996 ; Gorinstein et al., 2003 ; Imhof & Koenig, 
2003). L’impact de l’alcool sur les mécanismes de coagulation est 
susceptible d’être immédiat et, puisque les modifications lipidiques 
dans les groupes plus âgés apportent un bénéfice significatif, l’im-
pact induit par la hausse du HDL-cholestérol peut probablement 
être attribué à une consommation d’alcool chez les personnes d’âge 
moyen ou plus âgées.

Les modifications biochimiques qui auraient le potentiel de diminuer 
le risque de cardiopathies sont dues à la fois aux polyphénols et à 
l’éthanol (Gorinstein & Trakhtenberg, 2003) présents indifféremment 
dans la bière, le vin et les spiritueux (der Graag et al., 2000). Bien que le 
vin rouge ait la concentration en polyphénols la plus élevée, les modi-
fications biochimiques ne sont pas produites par le jus de raisin ou le 
vin sans alcool (Sierksma, 2003). À l’opposé de ces modifications bio-
chimiques, il a été démontré qu’une consommation d’alcool, et ce de 
manière dose-dépendante, et des épisodes de consommation mas-
sive augmentaient le risque de calcification des artères coronaires 
chez les adultes jeunes (Pletcher et al., 2005), qui est un marqueur de 
l’athérosclérose qui est prédictif d’une future cardiopathie (Pletcher 
et al., 2004). Bien que le lien entre une faible consommation d’alcool 
et une réduction du risque de coronaropathies ait été trouvé dans de 
nombreuses études, il n’est pas retrouvé dans toutes. L’étude d’un 
groupe d’hommes écossais salariés, âgés de plus de 21 ans n’a pas 
révélé de hausse du risque de coronaropathies chez les abstinents, 
comparativement à ceux qui avaient une consommation faible ou 
modérée (Hart et al., 1999). D’autres études en population générale, 
au cours desquelles que les sujets avaient réduit leur consommation 
d’alcool à cause d’un mauvais état de santé, n’ont pas mis en évidence 
de différence entre les taux de mortalité des sujets consommant peu 
d’alcool et ceux n’en consommant pas du tout (Fillmore et al., 1998a ; 
Fillmore et al. 1998b ; Leino et al., 1998).

Certaines études en Angleterre et aux États-Unis ont montré que 
par rapport aux non-buveurs, ceux qui consommaient peu d’alcool 

avaient en général des styles de vie plus sains en termes d’alimen-
tation et d’activité physique, qu’ils ne fumaient pas (Wannamathee 
& Shaper, 1999 ; Barefoot et al., 2002) et avaient des revenus plus 
élevés (Hamilton & Hamilton, 1997 ; Zarkin et al., 1998). Il a été sug-
géré que ces éléments pourraient expliquer la hausse apparente 
du risque de cardiopathies chez les sujets ne consommant pas du 
tout d’alcool comparativement à ceux qui en consommaient peu. 
Parmi les exemples de facteurs les plus souvent associés au sta-
tut de non-buveur, on peut citer l’âge, le fait d’être de type non 
caucasien, d’être veuf ou de n’avoir jamais été marié, d’avoir moins 
d’instruction et de revenus que la moyenne, de ne pas avoir accès 
au système de soins ou aux services de prévention, de présenter 
des comorbidités telles que le diabète et l’hypertension, d’avoir 
un niveau de bien-être mental inférieur à la moyenne, d’être plus 
susceptible d’avoir besoin d’appareillages médicaux, d’avoir un 
mauvais état de santé et d’être à haut risque de pathologies car-
diovasculaires (Naimi et al., 2005). Toutefois, ces éléments n’ont 
pas été retrouvés dans une étude finnoise (Poikolainen et al., 2005). 
Pour les cas appartenant à des catégories de risque multiples, il 
existait une relation graduelle entre une augmentation du niveau 
du risque et la probabilité d’être non-buveur.

Une étude australienne a révélé que les non-buveurs présen-
taient une série de caractéristiques connues pour être associées 
à l’anxiété, la dépression et d’autres formes de morbidité. Ainsi, 
un emploi peu qualifié, un niveau d’études faible, des difficultés 
financières, un réseau de soutien social insuffisant et des événe-
ments personnels éprouvants et récents, ainsi qu’un risque accru 
de dépression, sont autant d’éléments qui pourraient expliquer 
une augmentation du risque de cardiopathie chez ceux qui ne 
consomment pas du tout d’alcool comparativement à ceux qui 
ont une consommation faible (Rodgers et al., 2000 ; Greenfield 
et al., 2002). Par ailleurs, une étude américaine a montré que, si 
la consommation d’alcool réduisait le risque de coronaropathies 
chez les hommes caucasiens, elle l’augmentait chez les hommes 
noirs, ce qui semblerait indiquer que l’effet cardioprotecteur serait 
produit par des variables liées au style de vie des buveurs (Fuchs 
et al., 2004).

La British Regional Heart Study a confirmé que, comme la consom-
mation d’alcool avait tendance à diminuer avec l’âge, les études 
épidémiologiques basées sur une mesure de consommation en 
début d’étude conduisaient à une sous-estimation du risque 
(Emberson et al., 2005). Alors que les pathologies cardiovasculaires 
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et la mortalité, toutes causes confondues suivaient une courbe en 
« U » avec la consommation d’alcool estimée en début d’étude (les 
petits buveurs étant à moindre risque comparativement aux gros 
buveurs et aux non-buveurs, tous les deux étant au même niveau 
de risque), la nature de ces liens s’est modifiée après l’ajustement 
des données sur la consommation moyenne sur les vingt années de 
la durée de l’étude. Les risques associés à une abstinence avaient 
diminué et les risques associés à une consommation modérée à 
excessive avaient augmenté, comme on peut le voir sur la figure 
N°4.8. Les consommateurs excessifs réguliers avaient leur niveau 
de risque majoré de 74 % pour les accidents coronariens majeurs, 
de 133 % pour les AVC et de 127 % pour la mortalité toutes cau-
ses confondues comparativement aux buveurs occasionnels (ces 
estimations étaient de 8 %, 54 % et 44 % avant ajustement sur la 
variation de consommation).

4.4 �La consommation d’alcool  
est-elle sans risque ?

La relation entre consommation d’alcool et mortalité dépend à la 
fois de la répartition des causes de décès au sein de la population 
étudiée ainsi que du niveau et du type de consommation d’alcool 
au sein de cette population. Les décès par accidents de la route et 
par violence (qui sont accrus par la consommation d’alcool) sont pré-
dominants chez les jeunes, alors que les décès par coronaropathies 

(qui sont réduits par la consommation d’alcool) sont rares. Cette 
situation est inversée chez les personnes plus âgées. Quelle que 
soit la quantité d’alcool consommée, ceux qui ont une consom-
mation épisodique massive ont un risque de mortalité supérieur 
(Tolstrup et al., 2004).

Par conséquent, il existe un lien positif, globalement linéaire entre 
la consommation d’alcool et le risque de mortalité au sein des 
populations ou groupes ayant des taux de coronaropathies fai-
bles (ce qui inclut les jeunes dans tous les cas). D’un autre coté, on 
trouve une relation en forme de « J » ou, au sein de populations 
plus âgées, une relation en forme de « U » entre la consommation 
d’alcool et le risque de décès dans les populations ayant des taux 
de coronaropathies élevés. L’âge exact auquel la relation change 
de forme d’une relation linéaire à une forme en « J » ou en « U » 
dépend de la distribution des causes de décès, mais, dans les pays 
européens, ce changement intervient à un âge de décès situé entre 
50 et 60 ans (Rehm & Sempos, 1995).

Comme pour les pathologies coronariennes, le niveau de consom-
mation individuel associé au risque le plus faible de mortalité est 
variable selon les pays. Ainsi, les résultats d’études des pays d’Eu-
rope centrale et du sud, qui ont des niveaux de consommation 
élevés, ont montré, au moins jusqu’à récemment, que le niveau 
de consommation associé au taux de mortalité le plus faible était 
plus élevé (Farchi et al., 1992; Brenner et al., 1997; Keil et al., 1997; 
Renaud et al., 1998).
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Figure N°4.8 �Risque relatif de coronaropathies majeures (décès coronarien et infarctus du myocarde non mortel), d’AVC et de mortalité toutes causes 
confondues selon le niveau de consommation d’alcool, chez les sujets masculins de la British Regional Heart Study initialement exempts  
de pathologie cardiovasculaire de 1978/1980 à 1998/2000. Les cercles noirs et la ligne continue correspondent aux niveaux de consommation 
d’alcool en début d’étude et les cercles blancs ainsi que la ligne en pointillés correspondent aux niveaux de consommation d’alcool habituels 
obtenus en données corrigées pour la variation individuelle de consommation d’alcool. La taille de chaque symbole de pointage indique  
la quantité d’information statistique à partir de laquelle chaque estimation a été faite. Les courbes verticales indiquent un intervalle  
de confiance de 95 % pour les risques absolus. Source : Emberson et al. (2005).
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En Grande-Bretagne, il a été estimé que le niveau de consomma-
tion d’alcool associé au risque de mortalité le plus faible était de 
zéro pour les femmes de moins de 45 ans, de 3 g par jour pour les 
femmes de 45 à 64 ans et de 4 g par jour pour les femmes de 65 ans 
et plus, comme le montre la figure N°4.9.

Pour les hommes, le niveau de consommation correspondant au 
risque le plus faible a été estimé à zéro pour les moins de 35 ans, à 
2,5 g par jour pour les 35-44 ans, à 9 g par jour pour les 45-64 ans et à 
11 g par jour pour les plus de 65 ans. Au delà de ces niveaux, le risque 
de mortalité augmente avec l’augmentation de la consommation 
d’alcool (White et al., 2002). Pour les hommes âgés de 35 à 69 ans 
au moment de leur décès, le risque de mortalité augmente de 1 167 
pour 100 000 pour une consommation de 10 g d’alcool par jour à 
1 431 pour 100 000 pour 60 g ou plus par jour. Pour les femmes, le 
risque augmente de 666 pour 100 000 pour 10 g d’alcool par jour 
à 828 pour 100 000 à 60 g ou plus par jour (Thun et al., 1997).

L’impact de l’alcool sur la santé au cours d’une vie entière est 
résumé dans le tableau N°4.7.

4.5 �Quel est le profil le plus à risque 
d’alcoolopathies ?

Influences génétiques
Les facteurs génétiques influencent le risque de complications 
liées à la consommation d’alcool. La méthode d’étude classique 
sur les jumeaux compare les jumeaux monozygotes (MZ, identi-
ques) et les jumeaux dizygotes (DZ, bivitellins) afin de déterminer 

le degré d’influence de la génétique (transmissibilité héréditaire) 
sur la pathologie. La part de l’hérédité peut être calculée car les 
jumeaux monozygotes sont génétiquement identiques alors que 
les jumeaux dizygotes n’ont que la moitié de leur patrimoine 
génétique en commun. La méthode se base sur l’hypothèse d’un 
environnement équivalent, c’est-à-dire, qu’il y a similarité entre 
l’environnement des deux individus d’un couple de jumeaux mono-
zygotes et l’environnement des couples de jumeaux dizygotes, 
bien qu’il existe une interaction entre les gènes et l’environne-
ment (Heath & Nelson, 2002).

Si les études de jumeaux ne révèlent pas d’influence génétique 
spécifique sur une pathologie, elles fournissent en revanche des 
informations importantes sur l’impact de la génétique sur la mala-
die. On peut ainsi étudier les propriétés plus générales du carac-
tère héréditaire de la maladie, comme par exemple la possibilité 
selon laquelle les gènes agiraient indépendamment les uns des 
autres ou de concert pour influencer une pathologie ; les aspects 
de la pathologie qui se transmettent le plus ; comparer l’influence 
des gènes d’une pathologie chez l’homme et chez la femme ; ou 
encore examiner le partage des influences génétiques commu-
nes à de nombreuses maladies. Lorsque les données concernant 
des jumeaux sont complétées par des données concernant les 
membres de leur famille, l’étude est baptisée « étude familiale 
et de jumeaux » et elle fournit des informations plus précises sur 
la transmission parentale de troubles du comportement par voie 
génétique ou par certains aspects de l’environnement familial 
(transmission culturelle). Lorsque des données détaillées sur l’en-
vironnement sont recueillies, les études familiales et de jumeaux 
fournissent des informations sur la façon dont les facteurs envi-
ronnementaux interagissent avec une prédisposition génétique 
pour produire une maladie.

Certaines études familiales et de jumeaux semblent indiquer 
que la proportion de l’hérédité de l’alcoolodépendance se situe 
entre 50 % et 60 % (Cook & Gurling, 2001 ; Dick & Forud, 2002 ; 
US Department of Health and Human Services, 2000). La litté-
rature actuelle se concentre essentiellement sur l’alcoolodépen-
dance, mais il y a des raisons de croire que la part d’hérédité dans 
la consommation d’alcool dangereuse ou problématique va au 
delà de l’alcoolodépendance.

L’étude COGA (Collaborative Study on the Genetics of Alcoholism), 
de grande envergure, avait pour objectif d’identifier les gènes 
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Figure N°4.9 �Niveau de consommation d’alcool associé au risque  
de mortalité le plus faible. Source : White et al. (2002). 
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qui affectaient le risque d’alcoolodépendance ainsi que les carac-
téristiques et comportements liés à l’alcool. Des analyses por-
tant sur 987 personnes issues de 105 familles différentes dans 
un échantillon initial ont ainsi démontré que des régions sur trois 
chromosomes contiennent des gènes qui augmentent le risque 
d’alcoolodépendance (Reich et al., 1998). Les éléments les plus 

probants concernent des régions des chromosomes 1 et 7 alors 
qu’une région du chromosome 2 donne des résultats plus modes-
tes. L’échantillon dupliqué, qui comprenait 1 295 personnes de 
157 familles différentes, a confirmé les résultats antérieurs, mais 
avec des preuves statistiques moins importantes (Foroud et al., 
2000).

Une variante des gènes ADH2 et ADH3 apporte à leurs porteurs 
une protection substantielle (mais non complète) contre l’alcoo-
lodépendance en provoquant un malaise ou en les rendant mala-
des après avoir consommé de l’alcool (Reich et al., 1998). Ces gènes 
codent pour l’aldéhyde déshydrogénase, l’une des deux enzy-
mes hépatiques clé impliquées dans le métabolisme de l’alcool 

jusqu’à son métabolite final, l’acétate. Des analyses de jumeaux 
non-alcoolodépendants de l’échantillon initial de l’étude COGA 
(Collaborative Study on the Genetics of Alcoholism) ont démontré 
l’existence d’une région protectrice sur le chromosome 4, à proxi-
mité des gènes de l’alcool déshydrogénase (ADH) (Williams et al., 
1999 ; Edenberg, 2000 ; Saccone et al., 2000).

Tableau N°4.7 Influence de l’alcool sur la santé au cours d’une vie
Période prénatale Enfance Jeunesse Âge moyen Vieillesse

Conséquences 
sociales

Les plaisirs liés à la consommation d’alcool prédominent chez les buveurs

Les conséquences sociales négatives affectent tous les âges de la vie

Les jeunes adultes sont des agresseurs fréquents  
et à haut risque de provoquer des dommages

Traumatismes

Les traumatismes, intentionnels ou non, affectent tous les âges de la vie

Les jeunes adultes sont fréquemment la cause  
de blessures intentionnelles et ont un risque élevé  
de provoquer des traumatismes intentionnels ou non

Troubles neuro-
psychiatriques

Les conséquences des troubles neuropsychiatriques affectent tous les âges

Bien que l’alcoolodépendance affecte des adultes  
de tout âge, les jeunes adultes ont un risque accru

Les personnes d’âge moyen ou avancé ont un risque 
plus élevé de lésion cérébrale et de déficience cognitive

Troubles gastro-
intestinaux

Bien que la cirrhose du foie soit plus fréquente à un âge moyen et avancé, les jeunes 
adultes sont aussi à risque

Cancer Les cancers sont plus probables à un âge moyen  
ou avancé

Pathologies 
cardiovasculaires

L’hypertension, les AVC et les arythmies cardiaques peuvent affecter les adultes  
de tout âge

Les épisodes de consommation massive constituent  
un facteur de risque important d’AVC chez les jeunes 
adultes

Les coronaropathies  
sont rares chez les jeunes 
adultes

La diminution du risque de coronaropathie devient plus 
importante chez les adultes d’âge moyen ou avancé

Dommages 
prénataux

Les dommages liés à une alcoolisation prénatale sont définitifs et affectent toute la durée de vie
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Autres facteurs de risque
Quelque soit leur niveau de consommation, les femmes semblent 
être davantage sujettes aux dommages chroniques liés à l’alcool, 
avec des niveaux de risque différents suivant les pathologies. Ceci 
est probablement dû, au moins en partie, au fait que les femmes 
ont un volume d’eau corporelle par kilo inférieur à celui des hom-
mes (Swift, 2003). Ainsi lorsqu’une femme et un homme d’un poids 
et d’un âge à peu près équivalents consomment la même quan-
tité d’alcool, sa concentration sanguine sera plus élevée chez la 
femme, car l’alcool est distribué dans un volume moins important 
d’eau corporelle.

D’une étude à l’autre et d’un pays à l’autre, les résultats sont 
constants : le taux de mortalité lié à l’alcool est plus élevé chez les 
adultes issus de classes socio-économiques défavorisées (Romelsjo 
& Lundberg, 1996 ; Leclerc et al., 1990 ; Lundberg & Osterberg, 
1990 ; Makela et al., 1997 ; Makela 1999 ; Loxely et al., 2004). Ce 
phénomène est principalement dû à des niveaux plus élevés de 
consommation dangereuse d’alcool et d’ivresse dans ces groupes 
socio-économiques défavorisé, car le lien entre la consommation 
d’alcool et la mortalité à l’échelle individuelle est constant quel que 
soit le niveau d’études (Schnohr, 2004). Il existe aussi une interac-
tion entre la consommation d’alcool et la pauvreté en termes de 
délits violents comme les homicides, avec des taux plus élevés lors-
que ces deux facteurs de risque sont combinés que ne le voudrait 
leur simple addition (Parker, 1993). En Angleterre, les hommes âgés 
de 25 à 69 ans issus de classes socio-économiques les plus basses 
(main d’œuvre non qualifiée) avaient un risque de mortalité liée à 
l’alcool multiplié par 15 comparativement aux professionnels des 
classes socio-économiques les plus élevées (Harrison & Gardiner, 
1999). En Suède, pour les hommes d’âge moyen, près de 30 % de 
différence de mortalité selon les groupes socio-économiques, s’ex-
plique par la consommation d’alcool (Hemström, 2001).

Les enfants sont plus vulnérables à l’alcool que les adultes. En plus 
d’être généralement plus petits en taille, ils n’ont pas l’expérience 
de l’alcool ni de ses effets. Ils n’ont pas de contexte ni de points de 
référence pour évaluer ou réguler leur consommation et de sur-
croît, ils n’ont pas développé de tolérance à l’alcool. À partir du 
milieu de l’adolescence jusqu’au début de l’âge adulte, les niveaux 
de consommation et leur fréquence ainsi que les troubles liés à l’al-
coolisation augmentent radicalement (Wells et al., 2004 ; Bonomo 
et al., 2004). Ceux qui consomment le plus d’alcool au cours de 
leurs années d’adolescence ont tendance une fois jeunes adultes à 

être ceux qui consomment le plus d’alcool, sont plus souvent alcoo-
lodépendants et plus atteints par les conséquences néfastes de 
l’alcool comme une moins bonne santé mentale, un niveau d’étu-
des plus faible et un risque accru de délits (Jefferis et al., 2005). La 
consommation d’alcool chez les adolescents et les jeunes adultes 
est associée aux traumatismes et décès par accidents de voiture, au 
suicide et à la dépression, à l’absentéisme scolaire et à une baisse 
des résultats scolaires, aux pertes de mémoire, aux évanouisse-
ments, aux bagarres, aux dommages de biens, à la critique de l’en-
tourage, à la rupture des liens amicaux, au viol d’une connaissance, 
aux relations sexuelles non protégées et donc à risque de maladies 
sexuellement transmissibles comme l’infection par le VIH et de 
grossesses non programmées (Williams & Knox, 1987).
Cependant, par-dessus tout, l’élément le plus déterminant d’une 
consommation d’alcool problématique et de l’alcoolisation chro-
nique réside dans le comportement de l’ensemble de la popula-
tion (Rose, 1992). Il existe un lien entre la consommation d’alcool 
globale par habitant et la proportion de buveurs excessifs dans 
une population (Skog, 1991 ; Lemmens, 2001 ; Academy of Medical 
Sciences, 2004).

4.6 �Dans quelle mesure l’alcool influence-t-il  
la morbidité ? 

L’étude du poids global de la maladie [Global Burden of Disease 
(GBD)] faite par l’OMS a évalué la contribution de différents fac-
teurs de risque comme l’alcool, le tabac, certaines pathologies tel-
les que le diabète ou l’alcoolodépendance, sur la morbidité et la 
mortalité prématurée (Rehm et al., 2004). La mesure de la morbi-
dité et de la mortalité prématurée s’effectue grâce au DALY [Année 
de vie corrigée pour l’incapacité (AVCI)] qui correspond à la mesure 
d’une année de morbidité ou de ou de vie perdu en cas de décès 
prématuré. L’étude du poids global de la maladie (GBD) révèle que 
l’alcool est le troisième facteur de risque le plus important, après 
le tabagisme et l’hypertension, en terme de morbidité et de mor-
talité prématurée dans l’Union européenne (Anderson et al., 2005), 
voir figure N°4.10. C’est un total net, sur lequel les effets bénéfiques 
liés à l’alcool ont déjà été soustraits. L’alcoolisation chronique était 
la quatrième cause la plus importante de morbidité et mortalité 
prématurée en Europe après les cardiopathies, la dépression et les 
AVC. Ces troubles étaient plus importants que les affections pul-
monaires chroniques et le cancer du poumon.
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Globalement, les traumatismes comptent pour la plus grande par-
tie du poids des maladies induites par l’alcool, avec 40 % du total, 
les traumatismes non-intentionnels l’emportant très largement 
sur les traumatismes intentionnels, voir figure N°4.11. La deuxième 
catégorie la plus importante est celle des troubles et pathologies 
neuropsychiatriques avec 38 %. Les autres alcoolopathies non 
transmissibles (par exemple la cirrhose du foie) ainsi que les can-
cers et les pathologies cardiovasculaires contribuent chacune pour 
7 % à 8 % du total.

4.7 �La réduction de la consommation d’alcool 
améliore-t-elle l’état de santé ? 

Une réduction ou un arrêt de la consommation d’alcool est béné-
fique pour la santé. Une partie des dommages causés par l’alcool 
est immédiatement réversible, tous les risques immédiats peu-
vent être complètement éliminés si l’alcool est supprimé. Les jeu-
nes qui réduisent leur consommation d’alcool lorsqu’ils passent à 
l’âge adulte réduisent leur risque de dommages liés à l’alcoolisa-
tion (Toumbourow et al., 2004).

Les maladies chroniques dépendent souvent de la durée d’expo-
sition sur la vie entière et par conséquent le risque est souvent 
diminué, mais pas complètement éliminé, par la suppression de 
l’alcool. Mais il existe des données selon lesquelles une réduction 
de la consommation d’alcool en population générale est associée à 
une baisse assez rapide du taux de maladies chroniques, comme les 
cirrhoses du foie entraînant le décès (Ledermann, 1964). Par exem-
ple, les analyses chronologiques ont démontré que les réductions 
de consommation par habitant étaient associées à des réductions 
concomitantes très importantes du taux de mortalité par cirrhose 
du foie (par exemple Ramstedt, 2001 ; Skog, 1980; et surtout Cook 
& Tauchen, 1982). La dépression est un autre exemple de patho-
logie chronique présentant une rémission rapide, parfois presque 
immédiate. La plupart des études révèle que beaucoup de syndro-
mes dépressifs s’améliorent nettement dans les jours ou semai-
nes qui suivent l’abstinence (Brown et Schuckit, 1988 ; Dackis et al., 
1986 ; Davidson, 1995 ; Gibson & Becker, 1973, Penick et al., 1988 ; 
Pettinati et al., 1982 ; Willenbring, 1986).

Les interventions en médecine générale destinées aux patients 
ayant une consommation d’alcool dangereuse ou problématique 
réduisent leur consommation d’alcool, les troubles (Moyer et al., 
2002) et la mortalité liés à cette consommation (Cuijpers et al., 
2004). L’étude communautaire de « Malmo », conduite dans les 
années soixante-dix, a démontré qu’une intervention brève chez 
les buveurs excessifs épargnait la moitié des décès qui se produi-
saient dans le groupe témoin sans intervention, à six ans de suivi 
(Kristenson et al., 1983).
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Figure N°4.10 �Années de vie corrigées pour l’incapacité (AVCI)  
en fonction de facteurs de risque sélectionnés  
en Europe. Source : Anderson et al. (2005). 

Figure N°4.11 �Poids de la mortalité et de la morbidité attribuable  
à l’alcool dans l’Union européenne, adaptée de l’étude 
Global Burden of Disease de l’OMS.  
Source : Anderson et al. (2005).
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Repérage d’une consommation 
d’alcool à risque ou nocive5

  Résumé des données du chapitre  

1. �Une consommation d’alcool à risque ou nocive  
peut-elle être repérée ?

L’alcool étant impliqué dans une grande variété de troubles physi-
ques et mentaux de manière dose-dépendante, il est très impor-
tant que les risques encourus et les dommages induits puissent 
être dépistés et évalués chez les patients par les médecins géné-
ralistes. De nombreuses études ont démontré que la plupart des 
patients en difficulté avec l’alcool ne sont pas reconnus comme 
tels par leur médecin généraliste.

2. �Dans quels groupes de patients le repérage  
d’une consommation d’alcool à risque ou nocive 
doit-il faire l’objet d’une attention particulière ?

Une approche réellement préventive ne peut être menée à bien que 
si une consommation à risque ou à problèmes, y compris les épiso-
des de consommation massive, est dépistée chez tous les patients 
adultes. Si une telle approche n’est pas réalisable, il est possible de 
limiter le dépistage aux groupes à haut risque ou à des situations 
particulières. De tels groupes pourraient inclure des patients de 
sexe masculin, jeunes ou d’âge moyen et ceux ayant des caracté-
ristiques cliniques spécifiques (par exemple l’hypertension).

3. �Quelles sont les meilleures questions ou les 
meilleurs outils pour repérer les consommations 
d’alcool dangereuses et problématiques ? 

Les questions les plus simples à poser sont celles concernant la 
consommation. Les trois premières questions du questionnaire 
Audit (Alcohol Use Disorders Identification Test) de l’OMS – qui 

a été conçu pour repérer les consommations d’alcool dangereu-
ses et problématiques en médecine générale –, ont été testées et 
validées. La première question aborde le thème de la fréquence 
de la consommation, la seconde porte sur la quantité d’alcool 
consommée au cours d’une journée ordinaire et la troisième sur 
la fréquence des consommations épisodiques massives.

4. �Comment utiliser les questions ou les outils  
de dépistage ? 

Le repérage d’une consommation dangereuse et problématique 
est plus efficace lorsqu’il fait partie intégrante des pratiques cli-
niques de routine, tel que l’interrogatoire systématique de tous 
les nouveaux patients quand ils viennent pour la première fois 
en consultation, quand ils se soumettent à un bilan de santé ou 
encore l’interrogatoire de tous les hommes âgés de 18 à 44 ans 
venant consulter. À ce jour, aucune donnée ne démontre que le 
repérage systématique d’une consommation dangereuse provo-
que des effets indésirables, tels la gêne ou le mécontentement 
des patients.

5. �Les analyses biochimiques sont-elles utiles  
au dépistage ?

Les analyses biochimiques conçues pour détecter les alcoolisa-
tions excessives recherchent les enzymes hépatiques : la gamma-
glutamyl transpeptidase sérique (GGT), les transaminases, la 
transferrine désialylée (CDT) ou le volume globulaire moyen 
(VGM). Elles ne sont pas utiles pour le dépistage car leur sen-
sibilité est faible, ne permettant de dépister qu’un faible pour-
centage des patients ayant une consommation dangereuse et 
problématique.

(34) �Les valeurs-seuils de la version française de l’Audit-C ne sont pas définies de façon univoque. L’Irdes a proposé une classification des individus en 
6 profils d’alcoolisation selon l’Audit-C. Les valeurs limites en termes de quantité d’alcool consommée par semaine sont 210 g pour les hommes 
et 140 g pour les femmes (Com-Ruelle L., Dourgnon P., Jusot F., Latil E., Lengagne P. Identification et mesure des problèmes d’alcool en France : 
une comparaison de deux enquêtes en population générale. Rapport n°1600, 2006).

Recommandations
1. Le repérage d’une consommation d’alcool à risque ou nocive 
et d’épisodes de consommation massive devrait être proposé à 
tous les patients adultes consultant un médecin généraliste ou 
des centres de soins primaires.

2. L’utilisation des trois premières questions du questionnaire 
Audit est la méthode privilégiée pour repérer les consommations 
dangereuses et problématiques. Les patients de sexe masculin 
qui obtiennent 5 ou plus au questionnaire Audit-C ou dont la 
consommation d’alcool est de 280 g ou plus par semaine, ainsi 
que les patientes qui obtiennent 4 ou plus ou dont la consomma-
tion d’alcool est de 140 g ou plus par semaine devraient bénéficier 

d’une intervention brève (cf. Annexe). Ces seuils limites devront 
être ajustés en fonction des évaluations et des recommandations 
spécifiques à chaque pays(34). 

3. Le repérage d’une consommation dangereuse et problémati-
que d’alcool est plus efficace lorsqu’il fait partie intégrante des 
pratiques cliniques de routine.

4. Les analyses biochimiques telles que la gamma-glutamyl 
transpeptidase sérique (GGT), la transferrine désialylée (CDT) et 
le volume globulaire moyen (VGM) ne devraient pas servir de base 
au dépistage de routine des consommations d’alcool dangereu-
ses et problématiques ou de l’alcoolodépendance en médecine 
générale et en soins de santé primaires.
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5.1 �Le repérage d’une consommation d’alcool  
à risque ou nocive est-il utile ?

Le chapitre 4 observait qu’en plus d’être une substance entraî-
nant une dépendance, l’alcool était responsable d’une soixan-
taine de pathologies et de traumatismes : troubles mentaux et 
comportementaux, troubles gastro-intestinaux, cancers, patho-
logies cardiovasculaires, troubles immunologiques, pathologies 
du squelette, troubles de la reproduction et embryo-foetopa-
thies... Dans ce chapitre, on pouvait lire que l’alcool augmen-
tait le risque de ces pathologies et traumatismes de manière 
dose-dépendante, sans preuve d’effet de seuil. Plus un individu 
consomme de l’alcool, plus le risque auquel il s’expose est élevé. 
Le chapitre 4 rapportait aussi qu’une réduction ou un arrêt de la 
consommation d’alcool était bénéfique pour la santé : tous les 
risques immédiats peuvent disparaître complètement lorsque la 
consommation d’alcool est stoppée et la réduction ou l’arrêt de 
la consommation d’alcool entraîne une rapide amélioration de 
l’état de santé, même lorsqu’il s’agit de pathologies chroniques 
telles que la cirrhose hépatique ou la dépression.

L’alcool étant impliqué dans une grande variété de troubles phy-
siques et mentaux de manière dose-dépendante, les médecins 
généralistes ont l’opportunité de repérer les patients adultes 
souffrant d’une consommation d’alcool dangereuse et probléma-
tique. Cependant, bien qu’une grande partie de médecins géné-
ralistes déclarent dépister les troubles d’alcoolisation (Kaner et 
al., 1999; McAvoy et al., 1999; Haley et al., 2000; McAvoy et al., 
2001; Lopez-de-Munai et al., 2001), les taux actuels de dépis-
tage sont faibles en réalité (Brotons et al., 1996; Spandorfer et 
al., 1999; Heather, 1996; Gomel et al., 1998; Rumpf et al., 2001) et 
les patients eux-mêmes rapportent qu’ils sont rarement inter-
rogés au sujet de l’alcool, même dans les cas des buveurs exces-
sifs (Aalto et al., 2001). Par conséquent, puisque la plupart des 
patients ayant une consommation d’alcool dangereuse et problé-
matique ne sont pas connus de leur médecin généraliste comme 
tels (Spandorfer et al., 1999; Vinson et al., 2000; McGlynn et al., 
2003; Rush et al., 2003), une approche systématique est néces-
saire pour les repérer.

5.2 �Chez quels patients une consommation 
dangereuse et problématique d’alcool  
doit-elle être repérée ? 

Une approche réellement préventive ne peut être menée à bien 
que si un repérage systématique de tous les patients adultes est 
mis en œuvre dans les cabinets des médecins généralistes. Ceci 
n’est pas toujours faisable à cause du manque de temps. Dans ce 
cas, limiter le repérage à des groupes à haut risque ou à des situa-
tions spécifiques peut être une option pragmatique et devra être 
perçu comme une étape intermédiaire dans la mise en œuvre du 
processus. La sélection d’un groupe à haut risque peut s’effectuer 
sur la base de données épidémiologiques (par exemple, les hom-
mes d’âge moyen) ou sur la base des risques qu’une consomma-
tion d’alcool pourrait faire courir à certains groupes (par exemple 
les jeunes adultes ou les femmes enceintes).

Le repérage des consommations d’alcool dangereuses et des 
consommations problématiques devrait être effectué en priorité 
chez les personnes suivantes : 
1. �Tous les patients (par le secrétariat d’accueil, l’infirmière ou le 

praticien) : solution idéale, mais pas toujours faisable ; 
2. �Tous les patients au cours de certaines périodes (par exemple 

durant un mois tous les six mois) ;
3. �Tout patient qui consulte pour la première fois ; 
4. �Patients appartenant à certains groupes d’âge (par exemple les 

hommes jeunes) ;
5. �Patients ayant des symptômes, des signes cliniques, des dia-

gnostics, ou des résultats d’analyses de laboratoire particuliers 
(voir ci-dessous) ou encore patients qui consultent des spécialis-
tes (par exemple pour l’hypertension artérielle) : cette solution 
dépistera principalement les buveurs à problèmes (consomma-
tion nocive) et nécessitera un médecin pour le dépistage dans 
la plupart des cas.

Le chapitre 4 a décrit les nombreux dommages sociaux et physi-
ques qui peuvent être causés par l’alcool. Le repérage des consom-
mations d’alcool dangereuses et problématiques doit être réalisé 
si l’un de ces troubles est présent : hypertension artérielle, cépha-
lées, maux d’estomac, anxiété et dépression, difficultés sexuelles, 
troubles du sommeil, concentration et performances profession-
nelles médiocres, traumatismes accidentels, affection hépatique, 
« gueule de bois », cancer, irritabilité et soucis financiers.
Parmi les signes cliniques utiles au repérage d’une consommation 
dangereuse et problématique, on peut aussi citer le tremblement 
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des mains, des angiomes stellaires sur le visage, des modifications 
des muqueuses (par exemple une conjonctivite) et de la cavité buc-
cale (par exemple une glossite), une hépatomégalie ainsi qu’une 
haleine alcoolique.
Des taux élevés de gamma-glutamyl transférase sérique (GGT), 
de transaminases, de transferrine désialylée (CDT) et du volume 
globulaire moyen (VGM) sont souvent induits par l’alcool. Étant 
donné que ces tests sont souvent effectués en routine, dans le 
cadre d’analyses systématiques, un taux élevé devrait faire évo-
quer au clinicien la possibilité d’une alcoolisation à risque ou à 
problèmes.

5.3 �Quelles sont les meilleures questions  
ou les meilleurs outils de dépistage  
pour repérer les consommations d’alcool 
dangereuses et problématiques ?

Une consommation dangereuse et problématique peut être repé-
rée en mesurant le niveau de consommation d’alcool ou en ayant 
recours aux outils de dépistage spécifiquement conçus à cet effet. 
La consommation d’alcool peut être évaluée à l’aide de questions 
sur sa fréquence et sa quantité ou par des méthodes évaluant la 
consommation quotidienne. Ces questions peuvent être posées 
oralement, par écrit à l’aide de questionnaires-papiers à remplir 
ou encore par écrit directement sur ordinateur.

Pour un instrument de dépistage donné, il est important de com-
prendre les concepts de sensibilité et de spécificité. La sensibilité 
est la proportion de personnes atteintes d’une pathologie donnée 
(ici, les buveurs d’alcool ayant une consommation dangereuse et 
problématique) qui sera identifiée par le test (résultats positifs), 
alors que la spécificité est la proportion de personnes exemptes 
de la pathologie étudiée (ici les buveurs d’alcool qui n’ont pas une 
consommation dangereuse et problématique) qui a des résultats 
normaux ou négatifs au test.
Ces deux proportions sont interdépendantes car il est toujours 
possible d’améliorer la sensibilité au détriment de la spécificité, 
et vice-versa, en modifiant le seuil définissant un résultat normal 
ou anormal. Pour cette raison, les estimations de performance de 
tests citent à la fois la sensibilité et la spécificité et les comparai-
sons sont plus faciles si la spécificité est fixée à 95 % pour tous 
les tests à comparer ou à évaluer. Puisque la distribution statisti-

que de la consommation d’alcool est continue et que les domma-
ges causés par l’alcool sont principalement dose-dépendants et 
bien qu’il existe des recommandations spécifiques sur la définition 
d’une consommation dangereuse et problématique pour un test 
donné, il est difficile de définir qui se trouve dans le groupe « nor-
mal » et qui se trouve dans le groupe « anormal ». Par conséquent, 
il est difficile d’évaluer la sensibilité ou la spécificité absolue d’un 
test. Seules les performances relatives des différents tests peu-
vent être comparées.

5.3.1. Mesurer une consommation d’alcool
Deux méthodes peuvent être utilisées en auto-administration 
pour estimer une consommation d’alcool déclarée : d’une part 
les questions sur la quantité/fréquence (Q/F) qui nécessitent du 
patient qu’il renseigne la quantité d’alcool consommée et la fré-
quence de consommation, soit pendant une période donnée (une 
semaine, le mois dernier ou l’année écoulée) soit en termes de 
modes de consommation typiques ou habituels ; d’autre part les 
méthodes d’évaluation rétrospective de la consommation quoti-
dienne, qui nécessitent du patient qu’il note la dose consommée 
par jour au cours d’une période donnée, habituellement la semaine 
précédente.

Les questions sur la quantité/fréquence de consommation
L’un des avantages majeurs des questions sur la quantité/fré-
quence (Q/F) (tableau N°5.1) est qu’il est facile d’y répondre, ce qui 
permet un dépistage rapide et efficace sur de vastes échantillons 
de patients. Les questions Q/F sont considérées comme valables, 
fiables et pertinentes (Grant et al., 1995; Hasin et al., 1997; Dawson, 
1998a). En général, il a été démontré que les questions spécifiques 
(par exemple celles limitées à une période définie) produisaient des 
évaluations plus exactes que les questions globales (par exem-
ple les questions sur les comportements habituels ou typiques) 
(Belson, 1981). Les questions Q/F ont tendance à décrire les com-
portements les plus fréquents plutôt que les comportements 
moyens (Poikolainen & Karkkainen, 1983 ; Midanik, 1991) et il a été 
démontré que les personnes interrogées excluaient des pério-
des d’abstinence de leurs réponses couvrant les douze derniers 
mois (Weisner et al., 1999). Les limites de possibilité de remémora-
tion doivent être considérées dans le choix d’une période donnée 
pour l’évaluation de la consommation. Des périodes de référence 
courtes (par exemple une semaine, les trente derniers jours) sont 
remémorées plus facilement, cependant, elles peuvent ne pas 
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être représentatives des conduites générales de consommation du 
patient. L’un des soucis les plus constants de validité de la méthode 
Q/F porte sur la mesure de la variabilité « intra-patient » des modes 
de consommation. La variabilité est le plus souvent la règle et la régu-
larité constitue l’exception dans les comportements de consomma-
tion d’alcool. De plus, la variabilité a tendance à augmenter avec la 

quantité moyenne d’alcool consommée (Greenfield, 2000). En géné-
ral, le problème a été résolu en adoptant une approche de fréquence 
graduée (FG), par des mesures qui incluent une série de questions 
sur la consommation en termes de volumes gradués (par exemple 
le nombre d’occasions au cours desquelles un à deux verres ont été 
consommés, trois à quatre verres, etc.) ou par des seuils.

Si un patient affirme qu’il boit deux à trois fois par semaine et 
5 ou 6 verres au cours d’une journée de consommation habituelle, 
alors la consommation moyenne est de 2,5 X 5,5 soit presque 14 ver-
res par semaine.

Méthodes d’estimation de la consommation quotidienne
Les méthodes d’estimation rétrospective de la consommation 
quotidienne exigent plus de ressources (la disponibilité de l’in-
terviewer, sa formation à la méthode, un équipement spécialisé…) 
et imposent au patient un investissement personnel plus impor-
tant que le recours aux mesures de quantité et de fréquence. Les 
outils utilisés, comme le « Timeline Followback » (Sobell & Sobell, 
1992, 1995a) ou le « Form 90 » (Miller & Del Boca, 1994; Miller, 1996) 
proposent généralement aux patients un calendrier couvrant une 
période donnée (par exemple sept ou quatre-vingt-dix jours).
À l’aide de techniques d’aide à la remémoration, les patients doi-
vent estimer le nombre de verres standard (ou décrire le contenu 
et le volume des verres consommés) pour chaque jour de la période 
donnée. Le plus souvent, la tâche est effectuée dans le cadre d’un 
entretien personnalisé en face à face, bien qu’il existe des versions 
adaptées pour un entretien téléphonique comme le « Form 90-T » 
(Miller, 1996) ou assistées par ordinateur comme le « Timeline 
Followback » (Sobell & Sobell, 1995b).

La fiabilité et la validité de ces estimations rétrospectives de la 
consommation quotidienne de base est bien établie (exemple 
Sobell et al., 1979, 1986 ; Tonigan et al., 1997). Ces méthodes ont 

tendance à fournir des estimations de consommation plus vala-
bles que les questionnaires Q/F (Sobell & Sobell, 1995c). Elles ont 
une plus grande validité apparente que les autres approches car 
elles s’appuient sur des techniques de remémoration assistée qui 
permettent le souvenir des épisodes de consommation réels. Elles 
fournissent des informations sur les modes de consommation. En 
échantillonnant le comportement sur une période donnée au cours 
de laquelle la consommation peut varier, elles prennent en compte 
des épisodes qui ne correspondent pas aux événements habituels 
ou ordinaires mesurés par les questions Q/F. Cependant, parce que 
de telles méthodes semblent évaluer la consommation d’alcool 
avec beaucoup de précision, il pourrait y avoir une tendance à consi-
dérer les quantités consommées en valeurs absolues, plutôt qu’en 
estimations ou approximations de consommation. La validité de 
ces méthodes dépend à la fois des compétences de l’interviewer 
et de la coopération de la personne interrogée. Par conséquent, 
les adaptations de cette approche en auto administration ou par 
téléphone peuvent être difficiles à mettre en œuvre.

Évaluation assistée par ordinateur et par Internet
Le recours aux ordinateurs pour faciliter l’utilisation des question-
naires d’évaluation ou les faire passer directement (traitement 
informatique des réponses) est de plus en plus à la mode. De telles 
méthodes d’enquêtes assistées par ordinateur comprennent :

 �le système Capi (computer-assisted personal interviewing), selon •	
lequel un enquêteur lit le questionnaire et saisit les réponses du 
patient sur ordinateur ; 

Tableau N°5.1 �Exemple de questionnaire de fréquence et quantité (les deux premières questions du questionnaire Audit, 
voir ci-dessous). Source : Babor et al. (2001).
Questions 0 1 3 4 5

1. �À quelle fréquence vous arrive-t-il  
de consommer des boissons contenant  
de l’alcool ?

Jamais Une fois par mois 
ou moins

Deux à quatre 
fois par mois

Deux à trois fois 
par semaine

Quatre fois ou 
plus par semaine

2. �Combien de verres standard buvez-vous  
au cours d’une journée ordinaire où  
vous buvez de l’alcool ?

1 ou 2 3 ou 4 5 ou 6 7 à 9 10 ou plus
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 �le système Casi (computer-assisted self-interviewing), selon lequel •	
la personne interrogée lit le questionnaire à l’écran et répond aux 
questions en renseignant elle-même ses réponses ;
 �et le système A-Casi, selon lequel les questions sont enregistrées •	
en audio et soumises au patient via des écouteurs mais aussi dis-
ponibles sur l’ordinateur et visualisées à l’écran.

Une innovation récente, variante du système Casi, utilise le recueil 
des données par Internet. Il existe de nombreux avantages mani-
festes de l’utilisation de l’ordinateur pour guider ou administrer les 
évaluations. Les méthodes A-Casi en particulier exigent de moin-
dres compétences en lecture de la part des sujets interrogés. Enfin 
la technologie d’évaluation assistée par ordinateur peut être uti-
lisée pour améliorer les estimations de consommation d’alcool en 
présentant des illustrations graphiques de récipients de boisson 
de différentes formes et tailles afin de faciliter la conversion des 
réponses en unités standard (Dawson, 1998b). Cependant, les éva-
luations assistées par ordinateur n’ont pas toujours abouti à des 
estimations de consommation ou de pathologies associées signi-
ficativement différentes de celles obtenues selon les méthodes 
conventionnelles ayant recours au papier et au crayon (Hallfors et 
al., 2000; Miller et al., 2002). Les questionnaires d’évaluations propo-
sés sur Internet ont tendance à obtenir des taux de réponses supé-
rieurs à ceux envoyés par courrier postal (McCabe et al., 2002).

Résumé des mesures de consommation d’alcool
Les questionnaires de fréquence et de quantité (Q/F) comme les 
deux premières questions du questionnaire Audit (voir ci-des-
sous) sont les méthodes les plus simples et les plus rapides pour 

identifier une consommation nocive d’alcool. Ces questionnaires 
sont valables, fiables et peuvent facilement être inclus dans des 
questionnaires de santé plus généraux.

5.3.2 �Utilisation d’outils de dépistage  
ou de repérage

Dans la gamme d’outils pouvant être utilisés pour repérer les 
consommations d’alcool dangereuses et problématiques, on peut 
citer : le test Audit (Babor et al., 2001), une version abrégée du test 
Audit, le test Audit C, (Bush et al., 1998), le test Fast (Fast Alcohol 
Screening Test de la Heath Development Agency, 2002), le question-
naire Cage/Deta (Mayfield et al., 1974), ainsi que le questionnaire 
Tweak (Russell et al., 1991), le Mast abrégé (Pokorny et al.,1972), le 
questionnaire Raps (Cherpitel, 2000), le questionnaire en cinq items 
« five-shot test » (Seppa et al., 1998) et le PAT (Smith et al., 1996). 
Dans ce chapitre, les tests Audit, Audit-C, Fast et le Cage/Deta sont 
passés en revue car ils sont les plus couramment utilisés.

Le Test Audit (Alcohol Use Disorders Identification Test)
Le questionnaire Audit (tableau N°5.2) a été mis au point par 
l’OMS pour dépister les consommations d’alcool à risque, nocives 
ou massives. Il comporte dix questions couvrant les trois modali-
tés d’usage de l’alcool : la consommation d’alcool dangereuse, la 
consommation d’alcool nocive et l’alcoolodépendance (tableau 
N°5.3). Les résultats du questionnaire Audit sont faciles à calcu-
ler. Pour chaque question, plusieurs réponses sont proposées et à 
chaque réponse correspond une notation de 0 à 4. Le total est la 
somme de toutes les notes des différentes réponses.
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Tableau N°5.2 �Le test Audit (Alcohol Use Disorders Identification Test) : autoquestionnaire 
Traduction française. Source : Gache et al., 2005(35).

1. ��À quelle fréquence vous arrive-t-il de consommer des boissons 
contenant de l’alcool ?

6. �Au cours de l’année écoulée, à quelle fréquence, après une période  
de forte consommation, avez-vous dû boire de l’alcool dès le matin  
pour vous sentir en forme ?

(0) Jamais
(1) 1 fois par mois ou moins
(2) 2 à 4 fois par mois
(3) 2 à 3 fois par semaine
(4) Au moins 4 fois par semaine	

(0) Jamais
(1) Moins d’une fois par mois
(2) Une fois par mois
(3) Une fois par semaine
(4) Tous les jours ou presque	

2. ��Combien de verres standard buvez-vous au cours d’une journée 
ordinaire où vous buvez de l’alcool ?

7. �Au cours de l’année écoulée, à quelle fréquence avez-vous eu  
un sentiment de culpabilité ou de regret après avoir bu ?

(0) 1ou 2
(1) 3 ou 4
(2) 5 ou 6
(3) 7 à 9
(4) 10 ou plus 	

(0) Jamais
(1) Moins d’une fois par mois
(2) Une fois par mois
(3) Une fois par semaine
(4) Tous les jours ou presque	

3. �Au cours d’une même occasion, à quelle fréquence vous arrive-t-il 
de boire six verres standard ou plus ? 

8. �Au cours de l’année écoulée, à quelle fréquence avez-vous 
été incapable de vous souvenir de ce qui s’était passé la nuit 
précédente parce que vous aviez bu ? 

(0) Jamais
(1) Moins d’une fois par mois
(2) Une fois par mois
(3) Une fois par semaine
(4) Tous les jours ou presque	

(0) Jamais
(1) Moins d’une fois par mois
(2) Une fois par mois
(3) Une fois par semaine
(4) Tous les jours ou presque	

4. �Au cours de l’année écoulée, à quelle fréquence avez-vous constaté 
que vous n’étiez plus capable de vous arrêter de boire une fois que 
vous aviez commencé ? 

9. �Vous êtes-vous blessé ou avez-vous blessé quelqu’un parce que 
vous aviez bu ?

(0) Jamais
(1) Moins d’une fois par mois
(2) Une fois par mois
(3) Une fois par semaine
(4) Tous les jours ou presque	

(0) Non
(2) Oui mais pas au cours de l’année écoulée
(4) Oui, au cours de l’année 
 
		

5. �Au cours de l’année écoulée, à quelle fréquence le fait d’avoir bu  
de l’alcool vous a-t-il empêché de faire ce qui était normalement 
attendu de vous ? 

10. �Est-ce qu’un ami ou un médecin ou un autre professionnel  
de santé s’est déjà préoccupé de votre consommation d’alcool  
et vous a conseillé de la diminuer ?

(0) Jamais
(1) Moins d’une fois par mois
(2) Une fois par mois
(3) Une fois par semaine
(4) Tous les jours ou presque	

(0) Non
(2) Oui mais pas au cours de l’année écoulée
(4) Oui, au cours de l’année	  
 
		

Notez le total des items ici

(35) �Gache P., Michaud P., Landry U., Accietto C., Arfaoui S., Wenger O., Daeppen JB. The Alcohol Use Disorders Identification Test (AUDIT) as a scree-
ning tool for excessive drinking in primary care: reliability and validity of a French version. Alcohol Clin Exp Res. 2005 ; 29(11):2001-7.
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Tableau N°5.3 �Les différents domaines du questionnaire Audit. Source : Babor et al. (2001).  
Domaines et contenu des items du questionnaire Audit

Domaines Numéro de question Contenu de l’item

Consommation d’alcool dangereuse

1 Fréquence de consommation

2 Quantité habituelle consommée

3 Fréquence des consommations épisodiques massives

Symptômes de dépendance

4 Difficulté à contrôler sa consommation

5 Prépondérance croissante de la consommation

6 Consommation d’alcool le matin

Consommation d’alcool
nocive (ou problématique)

7 Sentiment de culpabilité ou de regret après la consommation

8 Incapacité à se remémorer ce qui s’est passé

9 Blessures liées à l’alcool

10 Préoccupation de la part de tiers (ami, médecin ou autre professionnel  
de santé) liée à la consommation d’alcool

La première évaluation du questionnaire Audit a révélé une sensibi-
lité de 97 % et une spécificité de 78 % pour la consommation dan-
gereuse et une sensibilité de 95 % et une spécificité de 85 % pour 
la consommation nocive lorsqu’un seuil de 8 ou plus a été utilisé 
(Saunders et al., 1993). En utilisant le même seuil, mais selon des cri-
tères de référence différents, les résultats ont été les suivants : des 
sensibilités de 51 % à 59 % et des spécificités de 91 % à 96 % ont été 
trouvées pour le repérage d’une consommation à risque ou d’une 
consommation épisodique massive (Volk et al., 1997a ; Sillanauke 
et al., 1998 ; Bush et al., 1998 ; Bradley et al., 1998a). Lorsqu’un seuil 
de 5 ou plus a été utilisé la sensibilité a été de 84 % et la spécificité 
de 90 % pour le repérage global des trois conduites d’alcoolisation 
combinées : consommation dangereuse, consommation nocive et 
consommation avec dépendance (Picinelli et al., 1997)(36).

Parmi les sous-populations étudiées, on peut citer : les patients 
des médecins généralistes (Volk et al., 1997; Rigmaiden et al., 
1995; Piccinelli et al., 1997) les patients se présentant aux urgen-
ces (Cherpitel, 1995), les consommateurs de drogues (Skipsey et 
al., 1997), les chômeurs (Clausen & Aasland, 1993), les étudiants 
(Fleming et al., 1991), les patients âgés hôspitalisés (Powell & 

McInness, 1994) et les personnes de niveau socio-économique fai-
ble (Isaacson et al., 1994). Il a été établi que le questionnaire Audit 
permettait une bonne discrimination dans différentes situations 
où ces populations consultent.

Des travaux de recherche ont été conduits dans un grand nombre 
de pays et de cultures (Cherpitel, 1995 ; Conigrave et al., 1995a ; Volk 
et al., 1997 ; Piccinelli et al., 1997 ; Powell &. McInness, 1994 ; Ivis et 
al., 2000 ; Lapham et al., 1998 ; Steinbauer et al., 1998), ce qui laisse 
à penser que le questionnaire Audit a tenu ses promesses en tant 
que test de dépistage international. Bien que les données sur les 
femmes soient un peu restreintes (Cherpitel, 1995 ; Conigrave et 
al., 1995a ; Steinbauer et al., 1998), le questionnaire Audit semble 
aussi approprié pour les hommes que pour les femmes. La possi-
ble influence de l’âge des personnes interrogées sur le question-
naire Audit n’a pas été systématiquement analysée mais une étude 
(Powell & McInness, 1994) a révélé une sensibilité faible et une spé-
cificité élevée chez les patients de plus de 65 ans.

Il a été démontré que le questionnaire Audit avait des performances 
équivalentes ou un degré d’exactitude supérieur aux autres tests de 

(36) �Pour la validation de la version française de l’Audit, se reporter à la publication suivante : Gache P., Michaud P., Landry U., Accietto C., Arfaoui S., 
Wenger O., Daeppen JB. The Alcohol Use Disorders Identification Test (AUDIT) as a screening tool for excessive drinking in primary care: reliabi-
lity and validity of a French version. Alcohol Clin Exp Res. 2005 ; 29(11):2001-7
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dépistage, et ce pour une grande variété de critères mesurés (Allen 
et al., 1997 ; Cherpitel, 1995 ; Clements, 1998 ; Hays et al., 1995).
Bohn et al. (1995) ont trouvé une corrélation étroite entre le ques-
tionnaire Audit et le Mast (r = 0,88) pour les deux sexes.
Les questionnaires Audit et Cage/Deta ont aussi un coefficient 
de corrélation élevé (0,78) chez les patients vus en ambulatoire 
(Hays et al., 1995). Les résultats des questionnaires Audit sont bien 
corrélés aux mesures des conséquences d’une alcoolisation, des 
attitudes vis-à-vis de la consommation, de la vulnérabilité à l’al-
coolodépendance, des états d’esprit négatifs après la consomma-
tion et des motifs de consommation (Bohn et al., 1995).

Deux études ont analysé le lien entre les résultats du question-
naire Audit et des facteurs prédictifs de troubles liés à l’alcool et 
un fonctionnement personnel plus global. Une étude (Clausen 
& Aasland, 1993) a démontré que la probabilité de rester sans 
emploi pendant plus de deux ans était multipliée par 1,6 pour 
les personnes ayant des scores de 8 ou plus au questionnaire 
Audit par rapport à des personnes comparables ayant des sco-
res inférieurs. Dans une autre étude (Conigrave et al., 1995b), les 
résultats au questionnaire Audit chez les patients ambulatoires 
prédisaient la survenue d’affections physiques et de problèmes 
sociaux liés à l’alcool. Les scores du questionnaire Audit prédi-
saient aussi le recours aux soins de santé et les risques à venir 
d’une consommation dangereuse (Conigrave et al., 1995b).

Plusieurs études ont rendu compte de la fiabilité du questionnaire 
Audit (Fleming et al., 1991 ; Hays et al., 1995 ; Sinclair et al., 1992). Les 
résultats indiquent une cohérence interne élevée, laissant à penser 
que le questionnaire Audit mesure une seule dimension de manière 
fiable. Une étude de fiabilité test-retest (Sinclair et al., 1992) a indiqué 
un taux de fiabilité élevé (r = 0,86) dans un échantillon de consom-
mateurs de cocaïne, de buveurs consommant à un niveau non dan-
gereux, et d’alcoolodépendants. Une autre étude a été effectuée 
en partie pour étudier l’effet de l’ordre des questions et des chan-
gements de mots du questionnaire Audit sur les estimations de 
la prévalence et sur la cohérence interne (Lapham et al., 1998). Les 
changements dans l’ordre des questions et la formulation n’ont pas 
affecté les résultats du questionnaire, laissant à penser que, dans 
une certaine limite, une souplesse dans l’ordre des mots et dans la 
formulation des items du questionnaire est possible.

Seppä et al. (1998) ont mis au point un questionnaire en cinq items, 
le « Five-Shot Questionnaire », pour repérer les consommations à 

risque en combinant deux questions du test Audit sur les quan-
tités consommées et trois items du test Cage/Deta ce qui corres-
pond aux trois domaines de questions de l’Audit sur les conduites 
d’alcoolisation (consommation d’alcool à risque, consommation 
nocive d’alcool et symptômes de dépendance). Cet instrument a 
été testé auprès d’une population masculine d’âge moyen et bien 
qu’il ait obtenu de meilleurs résultats que le Cage/Deta, son uti-
lité chez les autres groupes d’âges, chez les femmes et en méde-
cine générale n’a pas été démontrée.

Le questionnaire abrégé Audit-C (Bush et al., 1998 ; Aertgeerts et 
al., 2001 ; Gordon et al., 2001) ne comprend que les trois questions 
du test Audit sur la consommation d’alcool. Bush et al. (1998) ont 
évalué le questionnaire Audit-C pour les consommations nocives 
d’alcool ou l’alcoolodépendance et/ou une consommation à ris-
que en population masculine. Si le test abrégé Audit-C a obtenu 
de meilleurs résultats que le test Audit complet et que le Cage/
Deta pour le repérage des buveurs à risque, il n’en reste pas moins 
que cette étude était limitée aux hommes, qu’elle a été conduite 
dans trois cliniques de médecine générale pour anciens combat-
tants et que les questionnaires ont été administrés par téléphone. 
Les entretiens par téléphone peuvent entraîner des biais signifi-
catifs dans les résultats (Kraus & Augustin, 2001). Gordon et al. 
(2001) ont utilisé le test Audit-C pour repérer les buveurs ayant 
un niveau de consommation à risque dans un important échan-
tillon en médecine générale. Le test Audit-C s’est révélé être aussi 
efficace que le test Audit, même si le diagnostic de consomma-
tion dangereuse n’a pas été établi en fonction d’un avis clinique 
mais à l’aide des mesures de quantité et de fréquence obtenues 
à partir de questionnaires auto-administrés. En général, le test 
Audit-C avait une sensibilité de 54 à 98 % et une spécificité de 57 
à 93 % selon les différentes catégories de consommation d’alcool 
excessive (Fiellin et al., 2000a).

En Belgique, une étude à grande échelle des questionnaires de 
dépistage de la consommation d’alcool en médecine générale 
(Aertgeerts et al., 2001) a comparé le questionnaire Audit com-
plet à deux versions plus courtes (Bush et al., 1998 ; Gordon et 
al., 2001) et au « 5-shot questionnaire » (Seppä et al., 1998). En 
se concentrant sur l’alcoolodépendance et pas sur la consom-
mation d’alcool à risque et nocive, le questionnaire Audit-C a 
obtenu des résultats inférieurs au questionnaire Audit com-
plet chez les femmes, mais des résultats équivalents à d’autres 
questionnaires.
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Gual et al. (2002) ont comparé les résultats de l’Audit-C avec les dia-
gnostics cliniques de consommation à risque posés après entre-
tien médical chez des patients consultant en médecine générale. 
Les corrélations entre les résultats de l’Audit-C, l’Audit complet et 
la consommation d’alcool (en verres standard) étaient positives et 
hautement significatives. L’Audit-C et l’Audit complet ont ont mon-
tré des sensibilités et spécificités équivalentes dans le repérage des 
consommations d’alcool à risque chez les hommes et les femmes 
consultant en médecine générale. Chez les hommes, le meilleur seuil 
était de 5 (sensibilité de 92,4 % et spécificité de 74,3 %), il était de 4 
chez les femmes (sensibilité de 90,9 % et spécificité de 68,4 %). 

Le test Fast (Fast Alcohol Screening Test)
Mis au point en Angleterre, le test Fast comprend quatre questions, 
deux sur la consommation d’alcool et deux autres sur les dommages 
liés à l’alcool (tableau N°5.4 - Health Development Agency, 2002). En 
considérant un seuil de 3 pour la consommation d’alcool à risque, le 
questionnaire Fast a démontré sa haute fiabilité lors des test-retest et 
comparativement au questionnaire Audit complet, sa sensibilité était 
de 93 % et sa spécificité de 88 %. Ses performances ont été également 
satisfaisantes quel que soit le lieu où se déroule le test (médecine 
générale, centre de soins dentaires ou clinique orthopédique), et pour 
des groupes d’âge et de sexe différents (Hodgson et al., 2003).

Le questionnaire Cage/Deta
Le questionnaire Cage/Deta a également été évalué en tant qu’outil 
de dépistage pour la consommation à risque ou nocive d’alcool en 
médecine générale. Le Cage/Deta en quatre items avait une sen-
sibilité de 84 % et une spécificité de 95 % lorsque la valeur seuil de 
2 réponses positives ou plus a été sélectionnée pour détecter les 
consommateurs à risque, définis comme consommant 64 g d’al-
cool par jour ou plus (King, 1986).
En utilisant le même score seuil, le questionnaire Cage/Deta avait 
une sensibilité de 14 % et une spécificité de 97 % pour le repé-
rage des consommateurs à risque (selon les critères du National 
Institute of Alcohol Abuse and Alcoholism) chez les patients de plus 
de 60 ans (Adams et al., 1996). Sa sensibilité était de 49 % à 69 % 

et sa spécificité de 75 % à 95 % pour le repérage des patients ayant 
une consommation d’alcool excessive (Aithal et al., 1998 ; Bradley 
et al., 1998b). Le Cage/Deta en version longue, qui comprend les 
quatre questions du questionnaire Cage/Deta, les deux premières 
du questionnaire Audit sur la quantité et la fréquence ainsi qu’une 
question sur les antécédents de l’alcoolisation, avait une sensibilité 
de 65 % et une spécificité de 74 % (Bradley et al., 1998b).

Résumé des outils de dépistage ou de repérage
Étant donné le grand nombre d’outils disponibles ayant des sen-
sibilités et des spécificités satisfaisantes, il est difficile de choisir 
un outil plutôt qu’un autre. Le questionnaire Audit a été spécifi-
quement conçu pour une utilisation en médecine générale, mais 

Tableau N°5.4 Le test Fast (Fast Alcohol Screening Test). Source : Health Development Agency, 2002.
Pour les questions suivantes, merci d’entourer la réponse qui convient le mieux.
1 verre = 1/2 pinte (25 cl) de bière ou 1 verre de vin ou 1 seule liqueur
1. �Pour les hommes : Au cours d’une même occasion, combien de fois buvez vous HUIT verres ou plus ? 

Pour les femmes : Au cours d’une même occasion, combien de fois buvez vous SIX verres ou plus ?
0 1 2 3 4

Jamais Moins d’une fois par mois Une fois par mois Une fois par semaine Tous les jours ou presque
2. �Au cours de l’année écoulée, combien de fois avez-vous été incapable de vous rappeler ce qui s’était passé la soirée précédente parce que 

vous aviez bu ? 
0 1 2 3 4

Jamais Moins d’une fois par mois Une fois par mois Une fois par semaine Tous les jours ou presque
3. �Au cours de l’année écoulée, combien de fois votre consommation d’alcool vous a-t-elle empêché de faire ce qui était normalement attendu 

de vous ?
0 1 2 3 4

Jamais Moins d’une fois par mois Une fois par mois Une fois par semaine Tous les jours ou presque
4. �Au cours de l’année, un parent, un ami, un médecin ou un autre soignant s’est-il inquiété de votre consommation d’alcool ou a-t-il suggéré 

que vous la réduisiez ? 
(0) (2) (4)

Non Oui , une fois Oui, plusieurs fois
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il est long à remplir et son utilisation prend trop de temps pour 
être utilisé comme un outil de repérage rapide. Les trois premières 
questions de l’Audit (Audit-C), qui interrogent sur la consommation 
d’alcool sont peut-être la meilleure option actuellement.

5.4 �Comment poser les questions et faire 
passer les questionnaires ? 

On peut faire passer le questionnaire Audit soit sous la forme d’un 
entretien oral soit sous la forme d’un auto-questionnaire. Chaque 
méthode a des avantages et des inconvénients qui doivent être 
évalués à la lumière des contraintes de temps et de coûts. Les auto-
questionnaires prennent moins de temps, sont faciles à appliquer, 
sont compatibles avec l’usage d’un ordinateur et le calcul informa-
tisé des résultats et pourraient produire des réponses plus justes. 
Une utilisation du test au cours d’un entretien en face à face per-
met de clarifier les réponses ambiguës, d’interroger les patients 
illettrés, de fournir un retour d’information et un avis immédiat au 
patient ainsi que de débuter une intervention brève.

Dans la plupart des études de repérage et d’interventions brè-
ves, c’est le médecin généraliste qui était responsable du repé-
rage des patients. Dans certains pays participant à la Phase III 
de la « Collaborative Study on Alcohol and Primary Health Care » 
de l’OMS, c’était la personne responsable de l’accueil qui distri-
buait les questionnaires Audit aux patients (Funk et al., 2005). 
Cependant, les données sont de plus en plus nombreuses pour 
démontrer l’importance du rôle des infirmières dans le repérage 
et les interventions brèves (Owens et al., 2000; Lock et al., 2002 ; 
Deehan et al., 1998). En règle générale, il est recommandé que 
les infirmières comme les médecins généralistes soient impli-
quées dans les programmes de repérage et d’interventions brè-
ves. Chaque équipe de soins de santé primaires doit préciser les 
responsabilités professionnelles qui incombent à chacun tout en 
prenant en compte les spécificités du système de santé, de l’éta-
blissement de santé et de la population à traiter.

Le repérage d’une consommation d’alcool à risque ou nocive peut 
être faite à n’importe quel moment. Néanmoins, quatre situations 
au moins se prêtent particulièrement à ce repérage : 

lorsqu’un patient vient pour la première fois en consultation ;•	
• lors d’une intervention de routine ;

avant de prescrire un médicament qui interagit avec l’alcool ;•	
�en réponse aux problèmes qui pourraient être liés à la consom-•	
mation d’alcool.

La mise en œuvre de méthodes efficaces de repérage des consom-
mations d’alcool à risque et nocives en médecine générale est une 
tâche difficile. Certaines recommandations ont été faites pour opti-
miser les résultats : 

�les questions concernant l’alcool pourraient être intégrées dans •	
un questionnaire reprenant l’historique du style de vie du patient 
ou dans un questionnaire de santé général (intégrant des ques-
tions sur les activités physiques, la nutrition, le tabagisme et les 
médicaments) ;
�les patients qui sont « à haut risque de consommation de dro-•	
gues illicites » pourraient être interrogés sur leur consommation 
associée de drogues et d’alcool ;
�le médecin devrait adopter une approche non conflictuelle, •	
exempte de jugement et empathique au cours de l’entretien 
avec patient et lors de la restitution des résultats du test de 
repérage. Lors de l’enregistrement des résultats du question-
naire, le médecin devrait indiquer qu’un dépistage positif n’est 
pas nécessairement un diagnostic ; 
�la portée et les limites de la confidentialité doivent être claire-•	
ment expliquées au patient lorsqu’un repérage s’avère positif. 
Les dossiers des patients repérés comme positifs doivent être 
aisément identifiables mais les rappels de ce repérage doivent 
rester neutres, c’est-à-dire ne pas mentionner clairement le pro-
blème signalé.

La fréquence à laquelle le repérage d’une consommation d’al-
cool à risque ou nocive doit être effectué chez un même patient 
reste incertaine. Il été démontré que l’impact des interventions 
brèves sur les consommations d’alcool à risque ou nocives dimi-
nuait après quatre ans (voir chapitre 6). Le repérage pourrait donc 
être réitéré tous les quatre ans, sauf dans les cas où une raison 
médicale (pathologie organique ou psychiatrique, traitement 
médicamenteux, modification de la tolérance du consommateur, 
situations physiologiques particulières comme une grossesse…) 
incite à un repérage plus fréquent. Une analyse systématique 
faite pour le Preventive Services Task Force américain a révélé 
qu’aucune étude ne traitait des effets indésirables associés aux 
programmes de repérage systématique de la consommation d’al-
cool (Whitlock et al., 2004) (voir Chapitre 7).
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5.5 �Les analyses biochimiques sont-elles utiles 
au dépistage ?

Certaines enzymes hépatocytaires (comme la gamma-glutamyl 
transférase sérique et les transaminases), la transferrine désialylée 
(CDT) et le volume globulaire moyen (VGM) sont des marqueurs 
biochimiques des alcoolisations excessives.

 -glutamyl transférase (GGT)
Les taux sériques de la GGT augmentent en réponse à une consom-
mation d’alcool de façon variable (Rosalki et al., 1970). La corrélation 
entre les taux de GGT et la consommation d’alcool est habituelle-
ment modérée (r = 0,30 à 0,40 chez les hommes ; 0,15 à 0,30 chez 
les femmes) (Sillanaukee et al., 2000) et il est assez difficile de pré-
voir quel buveur réagira à une consommation excessive par une 
élévation des GGT. Les GGT ne réagissent pas à une dose unique 
d’alcool à moins que le patient ait des antécédents d’alcoolisation 
excessive (Dunbar et al., 1982; Gill et al., 1982; Devgun et al., 1985). 
Les taux de la GGT réagissent à des niveaux de consommation 
régulière même faibles (Sillanaukee et al., 2000), mais en géné-
ral une consommation excessive prolongée est nécessaire pour 
faire passer une proportion importante de buveurs au dessus des 
valeurs de référence des laboratoires. Une consommation régulière 
est plus susceptible d’augmenter ces taux qu’une consommation 
épisodique (Meerkerk et al., 1999) et l’importance de la consomma-
tion (c’est-à-dire le nombre de verres bus par jour) semble devoir 
être importante pour agir sur ce taux. Les GGT augmentent plus 
rapidement avec la reprise d’une consommation d’alcool chez ceux 
qui ont des antécédents d’alcoolisation excessive et particulière-
ment si le taux de la GGT a déjà été élevé (Nemesanszky et al., 
1998). Alors que les GGT diminuent habituellement au cours de la 
première semaine qui suit l’arrêt de la consommation excessive, 
la vitesse de décroissance est variable, en particulier s’il existe une 
atteinte hépatique concomitante.
En tant qu’outil de dépistage, le taux des GGT est limité par sa sensi-
bilité relativement médiocre. Seuls 30 à 50 % (Sillanaukee et al., 2000; 
Hashimoto et al., 2001; Poikolainen & Vartiainen, 1997) des buveurs 
excessifs en population générale ou en médecine de ville ont un taux 
élevé (Meerkerk et al., 1999), bien qu’il arrive que le pourcentage soit 
inférieur à 10 % (Lof et al., 1994 ; Aertgeerts et al., 2001). Dans ces 
contextes, la spécificité varie de 40 % à presque 90 %.

Transferrine désialylée (CDT)
Le taux de CDT (carbohydrate transferrin) a été très largement étu-
dié en tant que test biochimique marqueur d’une consommation 

d’alcool excessive (Salaspuro, 1999 ; Sharpe, 2001). Le taux de CDT 
augmente chez les patients consommant 50 à 80 g d’alcool par jour 
pendant au moins une semaine (Stibler, 1991). Après l’arrêt de l’al-
cool, le taux de CDT redevient normal avec une demi-vie de 15 jours 
chez la majorité des patients (Stibler, 1991; Allen et al., 2001), mais 
le retour à la normale peut être plus rapide (Spies et al., 1995a,b, 
1996a,b). Des études ont démontré que la CDT est plus efficace 
pour le repérage des buveurs excessifs chroniques que pour le 
repérage des buveurs dont la consommation est à risque ou sim-
plement élevée (Sillanaukee et al., 1993; Allen et al., 1994; Gronbaek 
et al., 1995). La CDT est aussi plus efficace pour le repérage des 
patients alcoolodépendants que pour ceux dont la consommation 
d’alcool est élevée, qu’ils soient ou non dépendants (Mikkelsen et 
al., 1998).

Dans une étude récente de dépistage en population générale 
concernant 1 863 sujets (OMS/ISBRA Collaborative Study), la sensi-
bilité et la spécificité de la CDT étaient respectivement de 60 % et 
92 % chez les hommes et de 29 % et 92 % chez les femmes. Il s’agis-
sait de consommateurs excessifs rapportant des consommations 
de 80 g d’alcool par jour au cours du mois précédent pour les hom-
mes et de plus de 40 g pour les femmes (Conigrave et al., 2002). 
L’avantage le plus important du dosage de la CDT tient au pourcen-
tage assez faible de faux positifs (spécificité élevée). Cependant, 
les faux positifs peuvent se produire à cause de la présence du 
variant génétique D, du syndrome des glycoprotéines déficientes 
en hydrates de carbone (CDG syndrom - Congenital Disorders of 
Glycosylation ou Carbohydrate-Deficient Glycoprotein), d’une cir-
rhose biliaire, d’un carcinome hépatocellulaire, d’une cirrhose du 
foie d’origine virale, d’une greffe de pancréas ou de rein ou de la 
consommation de médicaments destinés à traiter ces affections 
(Sillanaukee et al., 2001a). Il n’existe pas de données sur le taux de 
la CDT qui permettrait de prédire la morbidité ou la mortalité.

Volume globulaire moyen (VGM)
Il a été établi depuis des années que le volume moyen des globu-
les rouges augmentait avec la consommation d’alcool (Wu et al., 
1974). Chez les buveurs excessifs, la majorité des cas de macrocy-
toses se produit en présence de taux de folates normaux (Wu et 
al., 1974; Maruyama et al., 2001), sans anémie et ne répond pas au 
traitement par les folates (Wu et al., 1974).
La durée de vie d’un globule rouge étant de 120 jours, plusieurs 
mois peuvent être nécessaires pour que des modifications de la 
consommation d’alcool se reflètent sur le VGM (Hasselblatt et 
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al., 2001). Une consommation excessive et prolongée semble être 
nécessaire pour augmenter le VGM en l’absence de carence en 
folates, d’atteinte hépatique ou d’hémorragie. Il n’existe pas d’étu-
des expérimentales démontrant une augmentation du VGM chez 
des volontaires sains à l’issue d’une administration unique d’al-
cool. La régularité de la consommation est importante (Meerkerk 
et al., 1999). Dans les cas d’alcoolodépendance, le VGM peut conti-
nuer à augmenter après l’arrêt de la consommation (Monteiro & 
Masur, 1986).
Le VGM est d’une utilité limitée en tant qu’outil de dépistage à 
cause de sa sensibilité médiocre, en général inférieure à 50 %. En 
médecine générale, le VGM détecte moins de 20 % des buveurs 
excessifs (Meerkerk et al., 1999). Néanmoins, le VGM est plus spé-
cifique que les GGT dans la plupart des populations, avec des spé-
cificités supérieures à 90 % (Meerkerk et al., 1999).

Association d’analyses biochimiques
L’association de marqueurs fournit plus d’informations qu’un mar-
queur unique (Conigrave et al., 1995c ; Helander et al., 1996 ; Anton, 
2001 ; Sillanaukee & Olsson, 2001 ; Anton et al., 2002 ; Martin et 
al., 2002). Le degré de superposition des résultats est non seu-
lement lié à la quantité d’alcool consommée et à la sévérité de 
l’atteinte hépatique, mais peut aussi varier selon le sexe et l’âge 
(Anton & Moak, 1994; Allen et al., 2000; Sharpe, 2001; Conigrave 
et al., 2002), l’indice de masse corporelle (Sillanaukee et al., 2001b; 
Conigrave et al., 2002; Reif et al., 2001), la présence d’une affec-
tion hépatique (Salaspuro, 1999) et les modes de consommation 
(Anton et al., 1998). Cependant, il n’existe pas de critères simples 
l’interprétation des résultats des analyses multiples de laboratoire 
(Rubio et al., 1996 ; Allen et al., 1997, 2000 ; Allen & Litten, 2001 ; 
Hermansson et al., 2000 ; Harasymiw & Bean, 2001 ; Mundle et 
al., 2000 ; Sillanaukee & Olsen, 2001 ; Martin et al., 2002 ; Sharpe, 
2001; Fiellin et al., 2000a ; Fiellin et al., 2000b ; Saunders & Lee, 
2000 ; Sharpe, 2001 ; Rehm et al., 2003).

Analyses biochimiques et spécificité liée au sexe
Les différences qui ont été observées dans l’importance, la fré-
quence et les modes de consommation entre les hommes et les 
femmes peuvent expliquer les différences de réponse des biomar-
queurs (Brienza & Stein, 2002 ; Gentilello et al., 2000 ; Sillanaukee 
et al., 2000). Allen et al. (2000) ont analysé six études compa-
rant la CDT et les GGT chez les consommatrices excessives et les 
alcoolodépendantes et ont trouvé que les sensibilités étaient com-
parables (respectivement 52 % et 54 %) et les spécificités satis-

faisantes (respectivement, 92 % et 96 %). Néanmoins, certaines 
études n’ont pas considéré l’utilisation de la CDT aussi valable et 
utile chez les femmes que chez les hommes (Nystrom et al., 1992 ; 
Anton & Moak, 1994 ; La Grange et al., 1994 ; Huseby et al., 1997b). 
Chez les hommes, la CDT semblait réagir principalement à la fré-
quence des consommations alors que les GGT étaient influencées 
principalement par l’importance de la consommation (Whitfield 
et al., 1978 ; Allen et al., 2000 ; Mundle et al., 2000 ; Sharpe, 2001 ; 
Whitfield, 2001). Chez les femmes, la CDT comme les GGT étaient 
plus influencées par le nombre de verres consommés par jour que 
par le nombre de jours de consommation (Anton & Moak, 1994). 
Lors du repérage d’une consommation excessive au stade pré-
coce, le VGM chez les femmes était plus sensible (40 %) que la CDT 
(29 %) ou les GGT (34 %) dans un échantillon en médecine générale 
(Sillanaukee et al., 1998). D’autres études se prononcent en faveur 
de l’utilité du VGM chez les femmes pour repérer les consomma-
tions excessives (Martensson et al., 1997 ; Wetterling et al., 1998a ; 
Allen et al., 2000 ; Mundle et al., 2000).

Analyses biochimiques et âge
Les différences qui ont été observées dans l’importance, la fré-
quence et les modes d’alcoolisation entre les patients jeunes et les 
patients plus âgés peuvent expliquer les différences de réponse 
des biomarqueurs. Les questionnaires standardisés sont plus utiles 
que les analyses biochimiques en particulier chez les jeunes ayant 
un comportement épisodique et intermittent de consommation 
à risque ou nocive (Allen et al., 1997 ; Fiellin et al., 2000a ; Fiellin et 
al., 2000b). Pour la CDT, Huseby et al. (1997) ont observé dans un 
groupe d’individus âgés de 21 à 35 ans (versus 36 à 50 ans) une sen-
sibilité de 17 % (versus 57 %) et pour les GGT, une sensibilité de 8 % 
(versus 43 %). La consommation des deux groupes était similaire. 
De nombreuses autres études ont observé que chez les patients 
jeunes, les marqueurs d’une consommation chronique d’alcool 
avaient une sensibilité inférieure (Bisson & Milford-Ward, 1994 ; 
Salaspuro, 1999 ; Sharpe, 2001 ; Conigrave et al., 2002 ; Gomez et 
al., 2002). Les GGT sont rarement élevée chez les sujets de moins 
de 30 ans (Whitfield et al., 1978 ; Sharpe, 2001).

Utilisation des analyses biochimiques en médecine 
générale
Aucun test biochimique n’est assez sensible pour repérer une 
consommation chronique située entre 40 g et 60 g par jour, bien 
que Sillanaukee et al. (2000) aient révélé des seuils différents de 
consommation d’alcool pour les CDT (55 g d’alcool par semaine 
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chez les hommes et 15 g d’alcool par semaine chez les femmes) et 
la GGT (74 g par semaine chez les hommes, 60 g par semaine chez 
les femmes). De même, aucun marqueur biologique suffisamment 
fiable n’a été trouvé pour le dépistage de la consommation d’alcool 
excessive en population générale, en particulier s’il y a beaucoup 
de jeunes présentant une consommation à risque, irrégulière, fai-
ble en moyenne mais avec des épisodes de consommation massive 
(Salaspuro, 1999 ; Sharpe, 2001). La CDT a une sensibilité faible, de 
seulement 12 % à 45 % voire moins dans des populations telles que 
la population générale ou celle des patients consultant en méde-
cine générale (Sharpe, 2001). Dans une méta-analyse de 110 études 
cliniques, Scouller et al. (2001) ont conclu que la CDT n’est pas plus 
efficace que les GGT à cet égard. La CDT était un peu plus efficace 
que les GGT pour le repérage d’une consommation d’alcool à ris-
que élevé ou intermédiaire dans un échantillon important, multi-
centrique et principalement communautaire. La sensibilité du VGM 
dans le dépistage d’une consommation excessive est d’environ 40 

à 50 %, mais sa spécificité est élevée (de 80 % à 90 %) et très peu 
d’abstinents et de consommateurs à faible risque ont un VGM élevé 
(Helander et al., 1998 ; Salaspuro, 1999 ; Helander, 2001 ; Sharpe, 
2001). Pour les populations en médecine générale, les questionnai-
res standardisés sont supérieurs aux tests biochimiques pour le 
dépistage (Nilssen et al., 1992; Hermansson et al., 2000; Aertgeerts 
et al., 2001).

Résumé des tests biochimiques
Ces tests ne sont pas utiles pour le dépistage car ils sont peu sen-
sibles : ils ne permettent de repérer qu’une faible proportion de 
patients ayant une consommation d’alcool à risque ou nocive. 
Cependant, des résultats élevés sont souvent dus à l’alcool. Ces 
analyses étant effectuées en routine puisqu’elles font souvent par-
tie de batteries d’analyses systématiques, un taux élevé devrait 
faire évoquer au clinicien un diagnostic de consommation nocive 
ou d’alcoolodépendance
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