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Troubles de 'usage de I’alcool
et troubles cognitifs

Synthese

Présentation

La prévalence des atteintes cognitives des patients suivis
pour un trouble de l'usage de lalcool est sous-estimée
pour de multiples raisons : des définitions imprécises ;
un repérage des troubles difficile ; un tableau cognitif
proche de celui induit par une intoxication alcoolique
aigué. Néanmoins, une consommation excessive aigué
ou chronique d’alcool peut conduire a des répercussions
neuropsychologiques durables a T'origine d'importantes
répercussions pour l'individu, réduisant ses capacités de
controle de la consommation, aggravant progressivement
les répercussions de l'alcool sur ses conditions de vie et
conduisant a une perte d’autonomie.

Les effets de la consommation chronique d’alcool sur le
cerveau et la cognition ne peuvent étre réduits aux formes
cliniques aigués ou chroniques séveres regroupées sous les
dénominations d’encéphalopathies diverses, de démence
d’origine alcoolique ou de syndrome de Korsakoff. Les
connaissances acquises en neuroimagerie ces dernieres
années ont mis en évidence, en dehors de ces formes clas-
siques, la présence d’atteintes structurales et fonctionnelles
de différentes régions cérébrales associées aux effets toxi-
ques de I'alcool, méme en 'absence de toute complication
neurologique. Ces altérations de la cognition n’épargnent
pas les premiers ages de la vie en cas d’exposition in utero,
elles peuvent se développer en cas de consommations
ponctuelles ou régulieres et toucher les seniors.

Les études en neuropsychologie ont montré que ces at-
teintes du cerveau sont associées chez certains patients a
des troubles cognitifs, de nature et de sévérité variables,

dominés par un dysfonctionnement exécutif, des troubles
de la mémoire épisodique, des troubles de la motricité et
de l'équilibre, auxquels s'ajoutent des désordres émotion-
nels et de la cognition sociale. Le profil clinique caractéris-
tique des patients présentant des troubles cognitifs induits
par l'alcool est remarquable par une difficulté du patient
a appréhender les dommages issus de sa consommation
d’alcool, notamment sur les relations interpersonnelles et
sociales, par une altération des facultés d'introspection et
d’autocritique et par des difficultés de prise de décision a
changer de comportement contrastant avec une surestima-
tion des capacités a y parvenir.

Ce tableau est longtemps réversible et peut étre présent
avant que ne soient réunies les conditions du diagnostic
de démence alcoolique. 1l incite a créer une nouvelle en-
tité nosographique, celle des “troubles cognitifs liés a l'al-
cool” ou TCLA, intégrant l'ensemble des formes cliniques
et distinguant trois niveaux de sévérité.

Au-dela des conséquences défavorables de ces troubles
sur les conditions de vie de ces patients, cette clinique,
combinée a des attitudes habituelles de rejet social, cons-
titue pour les patients une perte de chance d’accéder a
des soins adaptés et entraine une plus grande difficulté a
mettre en ceuvre les changements vis-a-vis de la conduite
d’alcoolisation nécessaires a la correction des troubles, qui
contribuent a leur tour au renforcement de la pathologie
alcoolique et en aggravent les conséquences. Labsence de
prise en compte de ces troubles cognitifs diminue la per-
tinence du dispositif de soins actuel, les patients y étant
orientés au mauvais endroit et/ou au mauvais moment, et
des programmes de soins mal adaptés leur étant proposés.
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Ce travail encourage a un repérage précoce des troubles
derriere des tableaux initialement peu spécifiques, parti-
culierement en médecine générale, dans le réseau spécia-
lis¢ ambulatoire (centres de soins, d’accompagnement et
de prévention en addictologie — CSAPA et consultations
hospitalieres) ou en psychiatrie, afin de permettre une
orientation adéquate vers la filiere spécialisée. Cette der-
niere devra s'adapter pour prendre en compte l'impact
des troubles cognitifs sur les soins et développer des
techniques visant a restaurer le fonctionnement antérieur
tant quune récupération est possible, ou s'adapter aux
handicaps lorsque le stade des séquelles est atteint.

Compte tenu des enjeux médicaux et économiques de
ces prises en charge tres complexes, il est impératif que
la recherche en addictologie se saisisse de projets d’étude
dont les objectifs seraient de mesurer l'incidence de ces
troubles et la prévalence dans le parcours de soins actuel
des séjours inappropriés, d’organiser des protocoles de
réhabilitation cognitive spécifiques, d’en évaluer l'efficacité
et de promouvoir une filiere adaptée a ces troubles.

Méthodologie

Il sagit d'une question en plein essor, qui a des consé-
quences importantes sur la prise en charge des patients,
mais encore insuffisamment connue. Pour toutes ces
raisons, le College professionnel des acteurs de I'addicto-
logie hospitaliere (COPAAH) a inscrit a son programme
de travail 2013-2014 l'élaboration d'un état des lieux des
connaissances et des pratiques sur le theme “troubles de
I'usage d’alcool et troubles cognitifs”.

Cet état des lieux s’inscrit dans un objectif d’améliora-
tion de la qualité et de la sécurité des soins. Il a pour
objectif de mettre a la disposition des différents acteurs
du systeme de santé (professionnels, patients et usagers,
décideurs), une synthese rigoureuse de I'état de I'art et des
données de la science destinée :

- a aider la prise de décision dans le choix des soins ;

- a harmoniser les pratiques ;

- a optimiser le repérage, I'évaluation et les soins de ces
troubles ;

- a développer une filiere de soins spécifique.

S’il a été réalisé selon une méthode rigoureuse de synthese
de létat de lart et des données de la science au moment
de sa rédaction, il ne saurait dispenser le professionnel de
santé de faire preuve de discernement, dans sa prise en
charge du patient et des données de son examen clinique.

Lobjectif de ce travail est de proposer des données per-
tinentes et utilisables par les professionnels concernés
et ainsi d’améliorer la qualité de la prise en charge des
patients adultes présentant un trouble de l'usage d’alcool
et des troubles cognitifs. Ces recommandations sont des-
tinées aux médecins généralistes, aux addictologues et, de
facon générale, a tous les professionnels de santé, méde-
cins (notamment internistes, hépato-gastroentérologues,
neurologues, psychiatres...) ou non-médecins (psycho-
logues, infirmiers...) qui prennent en charge des patients
présentant un trouble de 'usage d’alcool.

Lélaboration de ce document s’est déroulé en trois phases
et a nécessité la constitution de deux groupes.

Les groupes

Le groupe de travail

1l s'agit d’'un groupe multidisciplinaire et pluriprofession-
nel de la santé et de chercheurs en neurosciences. Les
professionnels de santé ont une bonne connaissance de la
pratique professionnelle dans le domaine de I'alcool et des
troubles cognitifs et sont capables de juger de la pertinence
des études publiées et des différentes situations cliniques
évaluées. Les données bibliographiques disponibles ont été
analysées de maniere critique et synthétisées. Le groupe de
travail a rédigé le texte a soumettre au groupe de lecture.
A Tlissue de la phase de lecture, il a finalisé les recom-
mandations selon les commentaires du groupe de lecture.

Membres : Francoise Albertini ; Vanghélis Anastassiou ;
Hélene Beaunieux ; Florent Bernardin ; Céline Boudehent ;

)

Didier Boussiron ; Thierry Danel ; Maurice Dematteis ;

>

Benoit Fleury ; Stéphanie Geiger-Boichot ; Marc Kusterer ;

Laurence Lalanne ; Anne Maheut-Bosser ; Francois Paille ;
Frédéric Pinton ; Anne-Lise Pitel ; Francois Vabret.

Le groupe de lecture

Il donne un avis formalisé sur le fond et la forme de la
version initiale de chaque recommandation, en particulier
sur son applicabilité et son acceptabilité.

Membres : Céline Aquilina ; Jean-Yves Bénard ; Charles
Boyer ; Jean-Yves Breurec ; Olivier Cottencin ; Jean-
Bernard Daeppen ; Corinne Dano ; Jean-Francois Delot ;
Jean-Claude Exbrayat ; Xavier Guillery ; Jean-Philippe
Lang ; Pascal Ménecier ; Romain Moirand ; Christine
Moroni ; Benjamin Rolland ; Catherine Viola ; Laurent
Urso ; Sophie Velastegui.
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Les trois phases d’élaboration

1. Phase d’analyse de la littérature et de rédaction de la
version initiale des recommandations : apres la réalisation
de la recherche bibliographique, les membres du groupe
de travail en ont fait la synthese puis rédigé la version
initiale des recommandations a soumettre au groupe de
lecture.

2. Phase de lecture : apres envoi au groupe de lecture, les
avis de ses membres sont colligés et adressés au groupe
de travail.

3. Phase de finalisation : apres analyse et discussion des
commentaires du groupe de lecture, le document a été
modifié par le groupe de travail et a abouti a la production
de la version finale puis a sa diffusion.

Méthodologie de recherche documentaire

La recherche documentaire a été systématique. La prin-
cipale base de données bibliographiques interrogée a été
Medline. Les articles pertinents ont été ensuite analysés et
synthétisés par le groupe de travail. Cette recherche a été
complétée par la bibliographie des experts du groupe de
travail et les références citées dans les documents analysés.

La recherche a été faite en croisant, selon les questions, les
mots-clés suivants : alcohol, alcoholism, problem drinking,
dependence, abuse et cognitive disorders, Korsakoff, Wernicke,
dementia, binge drinking, fetal alcohol syndrome, prenatal
alcohol exposure.

Les points-clés

La prévalence des atteintes cognitives des patients suivis
pour un trouble de T'usage d’alcool est tres sous-estimée.
Pourtant, le profil clinique caractéristique des patients
présentant de tels troubles implique pour eux une difficul-
té a prendre en compte I'ensemble des dommages associés
a la consommation d’alcool, une altération des facultés
d’introspection et d’autocritique et des difficultés de prise
de décision pour changer de comportement, contrastant
avec une surestimation de leur capacité a y parvenir. Cette
clinique, combinée a des attitudes de rejet social, limite
pour ces patients l'acces a des soins adaptés et entraine
une plus grande difficulté a mettre en ceuvre les change-
ments nécessaires a la correction de ces troubles. Tous ces
éléments contribuent au renforcement de la pathologie et
en aggrave les conséquences. Ils peuvent constituer un
facteur de risque de mauvais résultat des prises en charge.

Alcool. Troubles cognitifs. Synthese

Linsuffisance de prise en compte de ces troubles dans le
dispositif de soins actuel créé une perte de chance pour
ces patients qui sont orientés vers des prises en charge
inadaptées, au mauvais endroit et/ou au mauvais moment.

Ce travail vise a faire le point sur les connaissances ac-
tuelles sur les troubles cognitifs associés a l'alcoolisation
chronique, leur diagnostic et leur prise en charge, mais
aussi a améliorer 'organisation et la lisibilité dune filiere
de soins spécialisée nécessaire a la prise en compte de ces
troubles, 4 permettre aux soignants concernés d’adapter
leurs prises en charge a leur intensité et a mieux orienter,
si besoin, les patients.

Q1 - Quels troubles cognitifs peuvent étre
induits par une exposition in utero a l'alcool,
quelles en sont les conséquences ?

Lexposition prénatale a I'alcool est a l'origine d'un con-
tinuum de troubles dont le plus sévere est le syndrome
d’alcoolisation feetale (SAF). La dysmorphie et les malfor-
mations d’organes orientent vers la recherche de troubles
neurocognitifs constamment présents. Les troubles cogni-
tifs peuvent étre moins visibles, isolés, mais constituent
I'une des conséquences de I'exposition prénatale a I'alcool
rentrant dans le cadre de l'ensemble des troubles causés
par l'alcoolisation feetale (ETCAF). Le tableau neuro-
psychologique est dominé par un syndrome dysexécu-
tif. Ces troubles cognitifs peuvent étre responsables de
troubles d’apprentissage et des compétences sociales, qui
vont hypothéquer gravement le devenir de la personne
aux plans familial, professionnel, social et judiciaire, et
sont associés a une vulnérabilité accrue aux addictions,
avec pour conséquence ultime la majoration des troubles
observés.

Q2 - Quels troubles cognitifs peuvent étre
induits par I'usage ponctuel important
d‘alcool (binge drinking) ?

Il est possible que des modifications neurobiologiques
précedent son développement, mais 'usage ponctuel et
important d’alcool ou binge drinking est délétere pour le
fonctionnement du cerveau notamment chez les adoles-
cents, non en raison de la quantité d’alcool consommeée,
mais plus en raison du mode de consommation. Les at-
teintes cognitives touchent préférentiellement l'attention,
la mémoire épisodique et les fonctions exécutives. De
tels troubles peuvent étre a l'origine d’'un renforcement
des difficultés de controle de la consommation qui, a son
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tour, peut conduire a des troubles cognitifs secondaires a
l'alcoolisation chronique.

Q3 - Quelles sont les définitions et
I'épidémiologie des troubles cognitifs
liés a I'exposition chronique a I'alcool ?

Les données épidémiologiques soulignent la fréquence
de l'association entre trouble de l'usage de l'alcool et
déficits cognitifs. Certaines études montrent que plus de
la moitié des patients dans un service d’addictologie pré-
sentent des troubles altérant significativement leur fonc-
tionnement cognitif. D’autres études ont retrouvé de 50 a
80 % de déficits cognitifs légers chez les patients alcoolo-
dépendants et 10 % de troubles séveres pouvant compro-
mettre des soins psychothérapeutiques et des prises en
charge de réadaptation/réinsertion.

Lalcool est vraisemblablement responsable d’une toxicité
directe et indirecte sur le cerveau. Les effets de l'alcool
sur Porganisme, une susceptibilité particuliere de certains
sujets, ainsi que le renforcement des effets toxiques en as-
sociation avec d’autres pathologies contribuent a 'hétéro-
généité des tableaux cliniques. Le terme de démence alcoo-
lique est utilisé depuis des années pour définir les troubles
cognitifs séveres associés a l'alcool, mais le diagnostic est
marqué par la subjectivité en I'absence de criteres neuro-
pathologiques exploitables, les études n'ayant pas permis
a ce jour de caractériser avec précision cette démence.
Dans un objectif de clarification, Oslin et al. en 1998 ont
proposé une standardisation et une opérationnalisation
des criteres de quantité et de conséquences des consom-
mations d’alcool associés a une démence permettant de
retenir le diagnostic de démence alcoolique. Ce faisant, ils
ont fourni un cadre clinique validant I'existence d'une dé-
mence alcoolique “probable” qui a permis l'utilisation d’'un
langage commun afin d’organiser les travaux de recherche
et d’attirer lattention des cliniciens sur les effets a long
terme de l'alcool sur la cognition. En revanche, ces criteres
ont pu contribuer a la méconnaissance des formes moins
caractéristiques mais nettement plus fréquentes des effets
de l'alcool sur la cognition, dont les retombées sur la prise
en charge et I'organisation des soins sont importantes. En
raison de I'imprécision des classifications nosographiques
actuelles et en accord avec les modifications récentes du
DSM-5, nous proposons de définir une méthodologie
diagnostique pour retenir désormais le terme de “trouble
cognitif lié a I'alcool” (TCLA) selon trois niveaux de sévé-
rité : léger, modéré ou sévere, ce dernier niveau incluant
le syndrome de Korsakoff.

Q4 - Les atteintes cérébrales liées aux
troubles chroniques de I'usage de I'alcool :
quels aspects en neuroimagerie,

quelle clinique neuropsychologique ?

Les études en neuroimagerie conduites chez les patients
consommateurs réguliers et excessifs d’alcool ont montré
une atteinte particuliere de différentes régions cérébrales
chez les patients souffrant d'un syndrome de Korsakoft,
mais aussi chez des patients alcoolo-dépendants sans
complication neurologique avérée. Ces modifications
cérébrales, tant structurales que fonctionnelles, concer-
nent la substance grise (régions frontales dorso-latérales
et ventro-médianes, les corps mamillaires et le thalamus,
I'hippocampe et le cervelet — surtout le vermis), la subs-
tance blanche (corps calleux, tronc cérébral et cervelet),
ainsi quune réduction du débit sanguin cérébral. Ces
altérations induisent le dysfonctionnement de trois circuits
fonctionnels : le circuit fronto-cérébelleux (avec implica-
tion sur I'équilibre, les fonctions exécutives et la mémoire
de travail), le circuit de Papez (avec retentissement sur la
mémoire épisodique) et le réseau de la cognition sociale
(qui sous-tendrait les compétences de théorie de I'esprit).
Ces atteintes cérébrales et cognitives sont sensibles a
larrét de l'alcoolisation puisque les volumes cérébraux et
les performances neuropsychologiques sont, en partie au
moins, réversibles avec l'abstinence. Dans le spectre des
troubles cognitifs liés a I'alcool, les patients souffrant d’'un
syndrome de Korsakoff se distinguent par la sévérité et la
stabilité de I'atteinte du circuit de Papez, qui se traduit par
un trouble sévere de la mémoire épisodique.

D'un point de vue clinique, les conséquences de ces
atteintes cérébrales se traduisent par un syndrome dys-
exécutif caractérisé par une altération des capacités de
flexibilité, d’inhibition, de planification, de manipulation
en mémoire de travail et de conceptualisation. Ces trou-
bles exécutifs alterent les facultés de prise de décision.
Latteinte de la mémoire épisodique implique une réduc-
tion des capacités d’apprentissage verbal et non verbal,
de la récupération des souvenirs et du contexte spatio-
temporel qui y est lié. Ces troubles sont associés a un
déficit de métacognition qui conduit a une surestimation
des compétences. Enfin, les troubles exécutifs et leurs
conséquences thymiques favorisent l'alexithymie associée
a un déficit de 'empathie émotionnelle et aux déficits de
théorie de lesprit qui conduisent au développement de
difficultés interpersonnelles. Ce tableau peut étre consi-
déré comme une définition “cognitive” de I'apsychognosie
décrite en son temps par P. Fouquet.
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En résumé, le profil neuropsychologique caractéristique
de certains patients alcoolo-dépendants pourrait se tra-
duire par un état associant au plan écologique :

- une difficulté d’intégration de I'évolution dommageable
de la consommation d’alcool, notamment sur les relations
interpersonnelles ;

- une altération des facultés d’'introspection et d’autocritique ;
- des difficultés de changement, contrastant avec une sur-
estimation des capacités a y parvenir.

Q5 - Comment procéder a une évaluation
neuropsychologique en cas de trouble
de l'usage de I'alcool ?

Le repérage des troubles cognitifs des patients présentant
un trouble de l'usage d’alcool doit étre réalisé dans un
contexte d’alcoolémie nulle, alors que le sevrage est ter-
miné et apres l'arrét de tout traitement psychotrope non
nécessaire au long cours. Dans cet objectif, le test MoCA
semble actuellement l'outil le plus adapté, méme s’il n’a
pas été concu pour évaluer les troubles cognitifs liés a
I'alcool. La validation d’un test spécifiquement congu
pour cette population est en cours. Une évaluation neuro-
psychologique complete est nécessaire en présence d'un
résultat pathologique au MoCA test ou de points d’appel
cliniques (rechutes a répétition, absence d’évolution de la
motivation aux changements, etc.).

Lévaluation neuropsychologique initiale (T1) cible la mé-
moire épisodique, les processus exécutifs et les capacités
visuo-spatiales. En cas de troubles cognitifs, une premiere
évaluation de suivi (T2) peut étre proposée a un mois
dans le but de vérifier le caractere réversible des atteintes
et/ou d’affiner des questions de diagnostic différentiel. En
cas de persistance des troubles, une seconde évaluation
de suivi (T3) doit étre proposée a six mois du T1. Le
suivi neuropsychologique doit perdurer jusqu’a la norma-
lisation ou stabilisation du profil cognitif. 11 permet une
aide a l'orientation dans le parcours de soins, en adaptant
l'environnement aux difficultés du patient, et constitue
un outil d'orientation dans la filiere de soins. Lors de la
stabilisation, il permet également la prise de décision pour
l'adaptation médico-sociale au handicap.

Q6 — Quelle prise en charge en cas de troubles
cognitifs liés a I'alcool ? Réhabilitation cognitive
et psychosociale, traitements médicamenteux

Leffet d’'une réhabilitation cognitive sur I'amélioration des
troubles cognitifs est prouvé. Les études visant a évaluer

Alcool. Troubles cognitifs. Synthese

lefficacité de la réhabilitation cognitive dans les program-
mes de soins associés aux troubles de I'usage de l'alcool
buttent sur des parametres tels que I'hétérogénéité des
troubles et I'existence d’'une récupération spontanée avec
l'abstinence. Plusieurs d’entre elles ont montré des effets
encourageants lorsque la réhabilitation est centrée sur la
restauration des fonctions exécutives. Selon le modele des
processus doubles, le travail de renforcement des fonctions
exécutives (en particulier I'inhibition) et de la mémoire
de travail permettrait d’améliorer I'impulsivité dont on
connait le role dans la rechute. Lefficacité de la réhabili-
tation cognitive se combine probablement avec 'ambiance
thérapeutique positive pour engendrer des conséquences
sur la motivation et le sentiment d’efficacité personnelle.
Dans le cas de la réhabilitation proposée pour les patients
souffrant d’'un syndrome de Korsakoff, le travail est centré
sur les capacités mnésiques préservées (apprentissage sans
erreur), couplé a un aménagement de l'environnement.

En pratique, la mise en place de la réhabilitation dé-
bute par une évaluation neuropsychologique mesurant
la sévérité des atteintes et les capacités préservées. Pour
les troubles légers a modérés, l'objectif est de renforcer
la récupération spontanée par un travail sur les capa-
cités endommagées. Celui-ci peut étre fait juste apres
le sevrage. En cas de troubles modérés a séveres, la
réhabilitation doit étre réalisée a distance du sevrage.
Lobjectif devient celui de faciliter les capacités rési-
duelles, d'utiliser les capacités préservées et de favoriser
l'aménagement de l'environnement. Dans tous les cas, il
faut tenir compte de capacités d’apprentissage réduites et
plus cotteuses au plan cognitif, justifiant I'allongement
des prises en charge par des séances hebdomadaires sur
une durée de trois a six mois au minimum, avant ré-
évaluation et mesure de I'évolution.

Tous les patients ayant un trouble de l'usage de I'alcool
ne développeront pas des complications neurologiques
cérébrales. Leur survenue nécessite vraisemblablement la
combinaison d'une carence en thiamine et dune consom-
mation d'alcool importante, voire des modalités spécifi-
ques de consommation d’alcool. Une vulnérabilité accrue
existe probablement chez certains malades associant une
susceptibilité génétique et une mauvaise alimentation. Les
recommandations anglo-saxonnes sont en faveur dune
systématisation de la prescription vitaminique (thiamine)
dont la posologie doit étre rationalisée et corrélée a I'éva-
luation du risque de complication neurologique. Pour
un groupe a faible risque : prescription de 250 mg/jour
per os ; pour un groupe a risque élevé, 250 mg/jour par
voie intraveineuse pendant cing jours puis relais per os
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pendant la méme durée. En cas de troubles neurologiques
avérés : 250 a 500 mg par voie intraveineuse deux fois
par jour pendant cing jours, puis 250 mg/jour par voie
intraveineuse pendant cing jours. A poursuivre per os
jusqua la stabilisation neurologique. Malgré l'ancienneté
de ces recommandations et leur validité scientifique, nous
devons malheureusement constater qu’elles sont encore
actuellement sous-appliquées. Enfin, la restauration d’'un
état nutritionnel, notamment protéino-énergétique, peut
nécessiter des compléments alimentaires selon la sévérité
de la dénutrition et parfois une nutrition parentérale. Une
supplémentation en magnésium peut étre conseillée. Par-
mi les traitements réducteurs de I'appétence, l'acamprosate
ayant montré des capacités de neuroprotection lors du
sevrage d’alcool in vitro, il pourrait étre intéressant de
mesurer son efficacité sur la vitesse de récupération neuro-
psychologique chez les patients alcoolo-dépendants.

Q7 - Quel parcours de soin en cas de trouble
de l'usage de I'alcool avec troubles cognitifs ?

Premiere séquence — Evaluation diagnostique
et pronostique : sevrage + bilan addictologique
et évaluation neuropsychologique,

exploitation de la récupération spontanée

* Objectifs : sevrage alcoolique jusqu’a disparition des si-
gnes cliniques (score de Cushman ou CIWA-R = 0), arrét
des benzodiazépines. Repérage et évaluation des troubles
cognitifs. Bilan nutritionnel. Recherche des comorbidités,
diagnostic différentiel. Protection du patient sur une durée
permettant une récup€ration spontanée grace au maintien
du sevrage alcoolique.

¢ Lieux de soin : services de niveau 1 ou 2 ou 3.

* Durée optimale : une a trois semaines (des séjours ré-
duits a trois jours ne permettent pas une telle procédure).
* Moyens requis : équipe médico-psychosociale spécialisée
en addictologie ou ELSA, formée a l'utilisation du MoCA
test ou accessibilité a une consultation de neuropsychologie.
e Partenariat utile : SSR polyvalent signataire d'une con-
vention avec I'établissement de rattachement de I'équipe
d’addictologie en cas de nécessité d’allonger le séjour, parti-
culierement en cas de polynévrite invalidante et autres trou-
bles périphériques ou de comorbidités somatiques séveres.
Objectif : permettre une récupération spontanée, des soins
des complications et une prise en charge nutritionnelle.
e Orientation de fin de séjour : poursuite des soins ad-
dictologiques classiques en I'absence de troubles cognitifs
invalidants ou orientation en SSR addictologique avec
orientation cognitive en cas de troubles persistants.

Deuxieme séquence — Soins des troubles cognitifs.

* Objectifs : combinaison de I'abstinence alcoolique, d’'une
réhabilitation cognitive, de la restauration d'un équilibre
nutritionnel, avec un environnement propice a “prendre
soin de soi”, avant une nouvelle évaluation dans I'objectif
de mesurer la cinétique de la récupération cognitive.

* Lieux de soins : SSR ayant une qualification addictologi-
que (SSRA) ou hopital de jour en addictologie (HDJ).

» Durée optimale : trois semaines a trois mois.

* Moyens requis : équipe SSR ou HDJ pour accompagne-
ment médical addictologique et diététique, mise a dispo-
sition d'une réhabilitation neuropsychologique.

e Prise en charge médico-sociale : affection de longue
durée (ALD) + reconnaissance de travailleur handicapé
(RQTH), invalidité (CPAM), mesures de protection com-
me une mesure d’accompagnement social personnalisée
(MASP).

* Orientation de fin de séjour :

-en cas de récupération complete : le patient peut bé-
néficier des stratégies ambulatoires ou institutionnelles
adaptées a sa pathologie addictive ;

-en cas de récupération incomplete : allongement de la
prise en charge avec orientation vers un SSRA avec com-
pétences en réhabilitation cognitive (SSRAC) et durée de
séjour de trois a six mois.

Troisieme séquence — Accompagnement spécialisé
des troubles séquellaires, adaptation au handicap
(en I'absence d’évolution mesurée apres une période
de six a 12 mois de soins continus)

* Objectifs : pallier les déficiences, développer I'autono-
mie, organiser les conditions de vie.

* Lieux de soin :

- orientation médico-sociale : foyers d’accueil médicalisés
(FAM), CSAPA avec hébergement, EHPAD (plus de 60 ans
ou dérogation d’age) en cas de dysautonomie alcoolique
persistante ;

- orientation sanitaire : maison d’accueil spécialisée (MAS)
en cas de troubles cognitifs séveres séquellaires.

* Durée optimale : plusieurs mois a plusieurs années.

* Moyens requis : équipe formée a la compréhension des
troubles cognitifs spécifiques liés a l'alcool, moyens de
surveillance appropriés, adaptation des locaux (signalé-
tique, fléchage, horloges), lieu de vie sans alcool pour
I'ensemble des résidents.

e Prise en charge médico-sociale : ALD + invalidité
(CPAM) ou allocation adulte handicapé (AAH), prestation
compensatoire du handicap (PCH), mesure de protection
(tutelle ou curatelle). |
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Question 1

Quels troubles cognitifs peuvent étre induits par une

exposition in utero a I'alcool,

quelles en sont les conséquences ?

Effets de I'alcool sur le développement
du systeme nerveux central

Ce sont les publications de Lemoine et al. (1), puis de Jones
et al. (2) qui ont rapporté l'effet tératogene de l'alcool, en
nommant initialement “syndrome d’alcoolisme feetal” (SAF)
une tétrade comprenant dysmorphie faciale, retard de crois-
sance intra-utérin, malformations d’organes et dommages
du systeme nerveux central. Parfois, la toxicité de l'alcooli-
sation durant la grossesse touche le systeme nerveux central
du feetus de maniere isolée avec comme conséquences des
troubles cognitifs et comportementaux. La formation et la
maturation du systeme nerveux seffectuant sur la totalité de
la gestation, la toxicité neurologique de l'alcoolisation fcetale
s'observe tout au long du développement. Limagerie céré-
brale authentifie les dommages induits par l'alcoolisation
prénatale — (3) pour revue — qui touche la substance blan-
che et la substance grise, le cortex, les noyaux gris ou le cer-
velet. On peut retrouver l'atrophie ou une agénésie du corps
calleux ; l'atrophie du cervelet est classiquement décrite.
En 2014, pour rendre compte de la diversité des tableaux
cliniques rencontrés, le terme retenu est celui d“ensemble
des troubles causés par lalcoolisation feetale” (ETCAF).

Conséquences neuropsychiatriques
de l'exposition a I’alcool in utero

Conséquences chez I'enfant

Une exposition prénatale a I'alcool peut étre a lorigine
de troubles neuropsychiatriques sur un large spectre : de

désordres mineurs jusqua un tableau de déficience intellec-
tuelle sévere avec troubles majeurs des apprentissages,
des défauts d’acquisition de la communication, parfois
aggravés par des troubles sensoriels. Dans une revue de la
littérature, Rasmussen (4) conclut que les personnes avec
ETCAF présentent une altération des fonctions exécutives
et des déficits dans les domaines de la flexibilité mentale,
la planification des stratégies, le raisonnement verbal, un
défaut d’inhibition, une altération des fluences verbales,
de la mémoire de travail et du versant émotionnel des
fonctions exécutives (5).

Conséquences chez I'adulte

Les lésions du systeme nerveux central induites par 'alcool
ne s'expriment pas que chez les nouveau-nés, mais peu-
vent étre présentes chez 'adulte sous une forme cognitive
avec une expression psychocomportementale et sociale (6,
7). Pour certains auteurs, les personnes atteintes ’ETCAF
sont nombreuses dans le dispositif psychiatrique adulte,
notamment pour des troubles de l'attention avec hyper-
activité (TDAH), des troubles de 'humeur ou des déficien-
ces intellectuelles (8). Pour d’autres, un trouble des habi-
letés ou compétences sociales est I'une des conséquences
possibles (9). Néanmoins, ce trouble des compétences so-
ciales est rarement compris comme un trouble de 'adap-
tation (difficulté a faire face a des situations nouvelles ou
a inhiber un mimétisme comportemental), mais le plus
souvent comme un défaut éducatif ou un trouble de la
personnalité. Les répercussions peuvent étre importantes
en termes de maintien dans la scolarisation (exclusion,
rupture scolaire) ou dans I'emploi, peuvent évoluer vers
des conduites antisociales avec délinquance et problemes
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judiciaires et contribuer a une désinsertion sociale (loge-
ment, emploi, vie affective) (10).

Effets de I'alcool sur le foetus
et trouble de I'usage de I'alcool a I'dge adulte

Il est vraisemblable que des personnes souffrant d’ ETCAF
sont nombreuses dans le dispositif addictologique, du fait
d’'une plus grande vulnérabilité a la dépendance et aux
troubles de l'usage de l'alcool (11), qui s'explique notam-
ment par des altérations cognitives induites par l'alcooli-
sation in utero. Cette vulnérabilité serait plus importante
en cas d’exposition durant le premier trimestre que durant
le dernier trimestre de la grossesse (12). Ces usagers des
soins addictologiques posent des problemes spécifiques
(13) : troubles addictifs séveres, ivresses compliquées,
troubles du comportement avec leurs retentissements
social, familial et judiciaire qui peuvent éventuellement
étre expliqués par la sévérité de leur syndrome dysexécu-
tif (14). Ces patients pourraient relever d'une adaptation
du dispositif de soins qui prendrait en compte la nature
particuliere de leur handicap (11, 15). |
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Troubles de l'usage de I'alcool et troubles cognitifs - Question 1.
Quels troubles cognitifs peuvent étre induits par une exposition in
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Question 2

Quels troubles cognitifs peuvent étre induits par

'usage ponctuel important d’alcool

(API — binge drinking) ?

Définition — Epidémiologie

La définition de l'alcoolisation ponctuelle importante ou
alcoolisation paroxystique intermittente (API) selon les
auteurs francophones, binge drinking selon les auteurs
anglo-saxons, fait encore débat. Néanmoins, elle peut
se définir comme un mode de consommation d’alcool
marqué par lirrégularité, la répétition et l'intensité des
consommations d’alcool. Les études épidémiologiques
retiennent comme définition une consommation en un
épisode de durée breve d’au moins 40 g (pour les fem-
mes) ou 50 g (pour les hommes) d’alcool pur. Au-dela des
quantités, cette définition cible un comportement de con-
sommation dont l'objectif serait I'obtention rapide d’effets
psychotropes par une consommation massive d’alcool sur
un bref laps de temps.

Cette pratique de consommation, décrite abondamment
chez les étudiants, n’est pas I'apanage de cette tranche
d’age ou catégorie sociale. Elle tend a se généraliser ces
dernieres années au college en France (1) ou plus gé-
néralement chez les jeunes de 15-24 ans dans les pays
occidentaux, pouvant toucher jusqua 40 a 50 % de
cette population (2). Elle peut aussi concerner les seniors.
Ainsi, dans la tranche d’age des plus de 65 ans, 4,5 % des
hommes et 0,5 % des femmes auraient de telles pratiques
deux fois par mois et plus (3).

Outre une aggravation des conséquences a court terme de
la consommation d’alcool, telle une augmentation des ris-
ques suicidaires, routiers, ou sexuels (4), des conséquen-

ces médicales, psychologiques, scolaires ou familiales (5),
cette pratique pourrait constituer une premiere étape dans
le développement de l'alcoolo-dépendance (AD) (6), 'API
et 'AD représentant alors deux stades successifs du méme
phénomene et non deux entités qualitatives distinctes.

Nature des atteintes cérébrales
liées a 'usage paroxystique d’alcool

Les études chez 'animal ont montré que les API sont toxi-
ques pour le cerveau (7), a 'origine de 1ésions neuronales
au niveau de structures telles que I'hippocampe ou le cor-
tex cérébral, et sont suivies d’'une baisse des performances
cognitives (8). Les conséquences sur le cerveau seraient
plus importantes lors d'une consommation sous le mode
API quune méme quantité d’alcool consommée sur une
plus longue période (9). Chez 'homme, des études longi-
tudinales ont révélé 'apparition progressive des altérations
du fonctionnement cérébral parallelement a apparition et
au développement des habitudes d’API (10, 11).

La mise en évidence, chez ’homme, des lésions cérébrales
associées a ce mode de consommation est étudiée dans
trois domaines (tableau I) :

- En neuropsychologie : les études évaluant les effets a
moyen terme de I'API sur les fonctions cognitives ne
mettent pas en évidence de trouble des capacités de base.
En revanche, il existe des répercussions sur la mémoire
épisodique et sur des fonctions exécutives (notamment
prise de décision, planification, flexibilité), altérations que
l'on retrouve avec une intensité supérieure dans le cadre
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de 'AD et qui orientent vers la notion de continuum entre
I'API et 'AD (29).

- En électrophysiologie : une réduction d’amplitude et une
latence de réponse des ondes électrophysiologiques ont
été montrées sur une population d’étudiants développant
une pratique d’API au cours d’'une année universitaire
(30). De telles altérations sont en rapport non avec la dose
hebdomadaire d’alcool, mais avec les séquences de con-
sommation rapide de la consommation d’alcool (31).

- En neuroimagerie : des études par résonance ma-
gnétique (IRM) ciblant les altérations structurelles et
fonctionnelles ont mis en évidence des altérations liées
a la pratique de 'API (21) d’autant plus marquées que
la pratique de I’API est intense et a commencé a un
age précoce (cerveau immature). Des études récentes
en neuroimagerie fonctionnelle (24, 25) montrent une
réorganisation du fonctionnement cérébral non présente
chez les sujets témoins, marquée par une réduction d’ac-
tivation des régions de 'hippocampe et une activation des
régions frontales et de l'aire motrice supplémentaire. Ces
altérations peuvent survenir précocement avec la pratique
de 'API (32-34).

Tableau I : Troubles cognitifs et API

Facteurs influencant les effets cognitifs
de ’API

La nature du lien entre les modifications cérébrales obser-
vées et la pratique de I'API reste en débat. Sagit-il d'une
conséquence de I'API ou d’un état prédisposant a cette
derniere (35) ? Lapparition de la pratique de I'API a l'ado-
lescence est-elle favorisée par une initiation précoce de la
consommation d’alcool durant l'enfance (36) ? En revanche,
a consommation identique, selon le genre, les effets cogni-
tifs de 'API apparaissent plus marqués chez les filles que
chez les garcons avec des conséquences plus séveres sur
les fonctions cognitives (37). Chez les seniors, une étude
longitudinale (Health and retirement study) a évalué les con-
séquences du binge drinking chez 5 075 personnes agées de
65 ans et plus : pour au moins deux épisodes par mois, le
risque de déclin cognitif global était multiplié par 2,47 et
le risque de trouble de la mémoire par 2,49 sans différence
selon le sexe (3). Lévolution des altérations cérébrales apres
l'arrét de I'API est a ce jour inconnue. La plupart des jeu-
nes ayant une pratique de 'API la moderent en vieillissant.

Domaine d'étude

Répercussions

Références

Neuropsychologie

Altérations des fonctions
perceptivo-motrices

Apparition rapide :
1a2ans dAPI

Altérations
des habiletés d’attention

Vigilance
Attention divisée et soutenue

Mémoire de travail
Encodage et rappel en mémoire

Troubles mnésiques
et vieillissement cérébral

prématuré a long terme
Performances mnésiques
APl < non-API a age égal
APl = non-API > 60 ans
Troubles Altération ++ inhibition

des fonctions exécutives et prise de décision

Brumback et al., 2007 (12)

Townshend et al., 2005 (13)

Townshend et al., 2005 (13)
Scaife et al., 2009 (14)

Sanhueza et al., 2011 (15)

Goudriaan et al., 2007 (16)

Electrophysiologie

Désorganisation générale de I'activité électrique cérébrale
Altération de I'onde P3a (processus attentionnels)
Corrélation hautement significative avec I'dge de début, la fréquence et I'intensité de I'API

Modifications de I'onde P3b (capacités d’inhibition et prise de décision) — cortex préfrontal

Courtney et al., 2010 (17)
Ehlers et al., 2007 (18)
Lopez-Caneda et al., 2013 (19)

Crego et al., 2012 (20)

Neuroimagerie
par résonance
magnétique (IRM)

Altérations structurelles  Conduites d'alcoolo-dépendance  Atrophies structurelles cérébrales

nombreuses (corps calleux,

hippocampe et régions pré-frontales)

Altération de la substance blanche
N de |'épaisseur corticale
+ marquée chez les filles

Spécificité de I’API

Corrélats fonctionnels Epreuves de mémoire

ou de prise de décision

N d'activité (aires préfrontales,
hippocampales et occipitales)
2 d'activité (amygdale, insula
et régions fronto-pariétales)

De Bellis et al., 2005 (21)

McQueeny et al., 2005 (22)
Squeglia et al., 2012 (23)

Campanella et al., 2013 (24)
Schweinsburg et al., 2010 (25)
Schweinsburg et al., 2011 (26)

Squeglia et al., 2011 (27)
Xiao et al., 2013 (28)
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Larrét de I'API pourrait conduire a une récupération des
capacités cognitives altérées a moyen terme (38).

En conclusion, il est possible que des modifications neuro-
biologiques précedent son développement, mais I'’API est
délétere pour le fonctionnement du cerveau. La sévérité
des atteintes cérébrales semble moins corrélée avec la
quantité totale d’alcool quavec le mode de consommation,
et latteinte serait plus sévere chez la fille que le garcon.
Les atteintes cognitives touchent préférentiellement l'at-
tention, la mémoire épisodique et les fonctions exécutives.
Une telle atteinte peut étre a l'origine du renforcement
des difficultés de controle de la consommation, qui a son
tour peut conduire a l'aggravation des troubles cognitifs
pouvant conduire, notamment sur le cerveau immature
des adolescents, au développement d'une AD. |
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Troubles de I'usage de I'alcool et troubles cognitifs — Question 2.
Quels troubles cognitifs peuvent étre induits par I'usage ponctuel
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MISE AU POINT

Troubles de l'usage de I'alcool et troubles cognitifs

Groupe de travail du Colléege Professionnel des Acteurs de I'Addictologie Hospitaliére - COPAAH

Question 3

Quelles sont les définitions et I'épidémiologie

des troubles cognitifs liés a

I'exposition chronique a I'alcool ?

Définitions

Selon les classifications internationales, les maladies dé-
crivant une altération du fonctionnement cognitif sont
regroupées sous le terme de démence ou de troubles
neuropsychologiques. Les troubles sont définis par la pré-
sence simultanée des deux criteres suivants :

- une altération durable dune ou plusieurs fonctions
cognitives ou intellectuelles (mémoire, attention, langage,
gnosies, praxies, raisonnement, jugement, etc.) et/ou
comportementales (personnalité, affects, régulation des
conduites sociales, etc.) ;

- ces altérations de fonctions sont suffisamment séveres
pour entrainer, indépendamment des autres atteintes (mo-
tricité, par exemple), une altération de I'autonomie dans
la vie quotidienne.

Lorsque l'affection est rattachée a la consommation d’al-
cool et ne peut étre expliquée par une autre pathologie, le
terme de démence alcoolique (DA) a été longtemps utilisé,
le diagnostic étant porté devant l'association de troubles
cognitifs a4 une histoire de consommation d’alcool.

Lorigine de troubles cognitifs secondaires a la consom-
mation d’alcool nest pas univoque. Elle peut étre liée a la
toxicité lésionnelle ou fonctionnelle directe de I'alcool sur
le systeme nerveux central ou a celle de son métabolisme,
notamment hépatique. Les troubles peuvent étre aggravés
par les carences nutritionnelles, notamment vitaminiques.
Ils peuvent étre renforcés par des épisodes aigus direc-
tement liés a l'alcool ou au sevrage, ou aggravés par des

troubles associés, ou encore des épisodes d’encéphalo-
pathies. Le role des sevrages et de leur répétition, du stress
oxydant ou de la neuro-inflammation est évoqué, mais
reste encore obscur — voir figure 1 (1).

Les troubles cognitifs chroniques liés a I'alcool sont domi-
nés classiquement par trois entités spécifiques :

- le syndrome de Korsakoff (SK), constituant parfois le
prolongement d’un épisode d’encéphalopathie aigué de
Gayet-Wernicke (EGW), avec une présentation clinique
dominée par une amnésie antérograde marquée (oubli
a mesure) associée a des fausses reconnaissances et des
fabulations ;

- la maladie de Marchiafava-Bignami de diagnostic diffi-
cile, associant un mutisme akinétique, des troubles de la
marche, une dysarthrie et une hypertonie oppositionnelle,
dont le diagnostic peut étre fait sur l'atrophie du corps
calleux en imagerie ;

-la DA dominée par des signes frontaux avec apathie,
bradypsychie, mais sa définition est a ce jour discutée.

La démence alcoolique

Les publications scientifiques ayant pour objet d’étude des
troubles cognitifs en lien avec la consommation d’alcool
(en dehors du SK) retiennent classiquement le cadre noso-
graphique de la DA. Or, le diagnostic de cette pathologie
repose sur des caractéristiques cliniques imprécises et
présente une délimitation difficile avec des pathologies
associées.
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Exposition chronique a I"alcool
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Figure 1. — Origine des troubles cognitifs liés a I’alcool, d'aprés Dematteis et al., 2013 (1).

Un tableau clinique imprécis

Cette définition imprécise et subjective a été critiquée de
longue date. Au début des années 1990, Victor et al. (2)
remettent en cause l'existence d'une DA primaire. Depuis,
de nombreux auteurs ont tenté de définir des caractéris-
tiques précises de la DA. Bien qu’il existe un consensus
autour du fait que la consommation d’alcool peut avoir
des effets neurotoxiques directs sur le cerveau, menant
a une détérioration de son fonctionnement, la question
quant a la physiopathologie des troubles demeure. Les
modeles animaux ne donnent qu'une contribution relative
(3). Si lalcool modifie les échanges transmembranaires
du neurone et renforce le systeme NMDA, augmentant
la toxicité induite par le glutamate, favorisant les lésions
cérébrales (4), ce mécanisme a lui seul ne peut caractériser
les lésions neuropathologiques. Des chercheurs ont essayé
de retrouver des caractéristiques anatomiques de la DA
permettant son rattachement avec une démence corticale
(de type maladie d’Alzheimer) ou sous-corticale (de type
maladie de Parkinson) sans y parvenir (5), les caracté-
ristiques des troubles cognitifs liés a la DA pouvant étre
comparées a celles de ces deux types de démence (6). Les
études de perfusion sanguine cérébrale n’ont pas montré
de spécificité entre la DA et les pathologies dégénératives
du cerveau (7).

La DA ne peut étre réduite a une conséquence directe et
linéaire de la consommation excessive d’alcool : 4 consom-
mation égale, tous les patients ne développent pas de trou-
bles cognitifs. La survenue de la DA nécessite peut-étre la
combinaison d’'une consommation d’alcool importante,
d’une carence en thiamine, voire de modalités spécifiques
des consommations, mais il existe vraisemblablement une
grande variabilité individuelle a ces différents facteurs.
Une vulnérabilité accrue existe probablement chez cer-
tains malades, certainement en lien avec une susceptibi-
lité génétique a l'effet toxique de l'alcool et aux carences
nutritionnelles (8). La DA peut étre favorisée par une
combinaison de facteurs tels que la maladie hépatique, les
lésions vasculaires cérébrales traumatiques ou non, voire
une atteinte de type cortical associée (par exemple maladie
d’Alzheimer) qui peut favoriser I'apparition d’'un tableau
clinique, surtout si le sujet est plus agé.

La DA ne peut se définir par I'évolution chronologique
d'une autre entité clinique dont elle serait le prolonge-
ment : elle ne fait pas forcément suite a 'TEGW, ni a une
encéphalopathie hépatique (9), ni a la pellagre alcoolique,
ni a latrophie cérébelleuse, ni enfin aux encéphalopathies
démyélinisantes. La DA n’est pas l'évolution ultime du
SK. Des cas de SK d’apparition insidieuse ont pu étre
décrits (10). D’autre part, 13 % des patients alcoolo-

Alcoologie et Addictologie. 2014 ; 36 (4) : 335-373

347



dépendants sans diagnostic de DA présentent des lésions
typiques d'un SK (11) et 50 % des lésions de dégénéres-
cence cérébelleuse (12). Néanmoins, des questions sont
actuellement posées autour dun continuum entre les
troubles cognitifs selon un gradient de sévérité chez des
alcoolo-dépendants sans complication neurologique et le
SK (13). Enfin, des facteurs peuvent influencer l'appari-
tion des signes cliniques de la DA, telle l'existence d’une
plus grande fréquence des déficits cognitifs chez les sujets
avec un niveau d’éducation moindre, suggérant qu'un ni-
veau d’éducation élevé pourrait constituer un facteur de
protection retardant l'apparition de laltération cognitive
liée a la toxicité cognitive de l'alcool, correspondant a la
notion de réserve cognitive (14).

Une délimitation complexe
avec des pathologies fréquemment associées

Le développement de diverses pathologies pouvant étre
associées avec le trouble de l'usage d’alcool peut poten-
tialiser les troubles cognitifs (15), rendant les limites entre
les troubles cognitifs de ces pathologies et ceux de la DA
difficiles a différencier.

Lassociation dune consommation chronique excessive
d’alcool avec la maladie d’Alzheimer peut entrainer une
atrophie cérébrale et des tableaux neuropsychologiques
plus séveres. Toutefois, un mésusage d’alcool n’accélérerait
pas l'évolution de la maladie d’Alzheimer (16), et aucun
lien n’a été mis en évidence entre consommation excessive
d’alcool et densité des plaques séniles. La DA et la maladie
d’Alzheimer se distingueraient par la nature et la sévérité
de Tatteinte de la mémoire épisodique (trouble mnésique
secondaire aux troubles exécutifs dans la DA versus trouble
authentique de l'encodage pour la maladie d’Alzheimer).

Lassociation avec la démence fronto-temporale (DFT) est
complexe car cette pathologie comprend des troubles com-
portementaux qui peuvent s'associer a des alcoolisations
paroxystiques rencontrées chez 30 a 41 % des cas de DFT
(17). Néanmoins, certains symptomes de dépendance al-
coolique (tolérance, sevrage) sont rarement observés chez
les patients porteurs de DFT (au moins en début d’évolu-
tion). Lentretien clinique avec l'entourage permet de ren-
seigner I'histoire de la maladie et dater le trouble de I'usage
d’alcool de facon primitive ou secondaire aux symptomes
démentiels. Par ailleurs, la préservation des capacités visuo-
spatiales et le caractere évolutif des troubles, conduisant
les patients vers une apathie sévere et un mutisme, sont en
faveur d'une DFT. Enfin, la persistance des troubles neuro-

psychologiques et comportementaux a l'identique malgré
I'abstinence renforce également le diagnostic de DFT.

Lassociation avec le vieillissement fait débat. Méme si une
consommation faible d’alcool semble prévenir 'apparition
de difficultés cognitives liées au vieillissement normal, la
consommation chronique et excessive d’alcool peut affec-
ter les personnes les plus agées et altérer leurs capacités
mnésiques et exécutives. Toutefois, 'age affecte plus sé-
verement la mémoire épisodique non verbale des patients
ayant un trouble de I'usage d’alcool (18).

Lassociation entre les atteintes cognitives liées a I'alcool et
les atteintes secondaires a un traumatisme cranien est fré-
quente, et leurs conséquences neuropsychologiques sont
proches. Un quart a un tiers des traumatismes craniens
survient sous les effets aigus de I'alcool, et les antécédents
d’abus d’alcool sont fréquemment retrouvés chez les
patients ayant présenté un traumatisme cranien (19). La
principale interaction entre effet de I'alcoolisation et effet
du traumatisme concerne la sévérité de l'atteinte cérébrale :
des lésions parenchymateuses plus étendues, une moins
bonne perfusion cérébrale et une atrophie frontale plus
marquée, des déficits exécutifs et mnésiques plus séveres
s'observent en cas d’association des effets toxiques de l'al-
cool aux conséquences du traumatisme. La récupération
des séquelles et l'issue du traumatisme cranien sont moins
favorables chez un sujet présentant un trouble de I'usage
d’alcool, avec un retour a la vie socioprofessionnelle plus
pauvre et un risque de rechute alcoolique plus impor-
tant, pouvant exacerber les séquelles déja présentes (20).

Annexe 1. — Critéres d'Oslin
pour une démence alcoolique probable

Alcohol Related Dementia (ARD) ou démence alcoolique
probable d'apres Oslin et al. (21) :

1 - Diagnostic clinique de démence porté au-dela de 60
jours de sevrage

2 - Consommation d’alcool > a 350 g/semaine (homme) ou
280 g/semaine (femme)

3 - Trouble de |'usage de I'alcool d’une durée minimale de
cing ans et débutant au moins trois ans avant I'apparition
du tableau démentiel

4 - || existe un signe parmi les suivants en rapport avec la
consommation d‘alcool :

a - Atteinte hépatique, pancréatique ou cardiovasculaire
b - Ataxie, polynévrite alcoolique

c - Imagerie d'atrophie cérébelleuse, notamment ver-
mienne

d - Atrophie cérébrale ou troubles cognitifs ne s'aggra-
vant pas apres 60 jours du sevrage
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L’élargissement au concept
d’alcohol related dementia

Devant cette hétérogénéité et I'absence de criteres en
neuropathologie, Oslin et al. ont proposé en 1998 (21)
d’élargir le cadre nosographique de DA a celui d’alcohol
related dementia (ARD) en retenant une catégorisation
développée sur le modele de la maladie d’Alzheimer. Ce
travail a consisté a définir des caractéristiques plus préci-
ses de la consommation d’alcool, notamment la quantité
consommeée, ou de ses conséquences. En I'absence de cri-
teres permettant un diagnostic certain de DA, les auteurs
proposent des criteres distinguant une DA probable et
possible (annexe 1). La caractéristique essentielle de la DA
serait la réversibilité des troubles avec I'abstinence.

L’élargissement au concept
de “troubles cognitifs liés a I'alcool”

Définition

Si Pévolution précédente fut un déterminant majeur dans
la caractérisation alcoolique de la démence, le tableau cli-
nique de DA selon Oslin reste imprécis (nature des trou-
bles cognitifs, signes neurologiques, atteintes visibles en
imagerie, etc.). Il peut étre plus ou moins complet ou pur,
et surtout s'exprimer par une forme cognitive moins séve-
e ne permettant pas de retenir le diagnostic de démence.
En outre, I'évolution des connaissances en imagerie céré-
brale autour des troubles cognitifs liés a I'alcool a permis
d’associer certaines atteintes fonctionnelles ou structurales
a une consommation d’alcool a l'origine de tableaux clini-
ques ne répondant pas aux criteres d’Oslin. Ces avancées

Hypométabolisme Toxicité

Toxicité lésionnelle fonctionnelle
directe de l'alcool

Age
Niveau
socioculturel
Vulnérabilité
cérébrale
(génétique)

Lésions associées ou induites par |'alcool

Carences Encéphalopathies aigués X
nutritionnelles (notamment carentielle, vascula[re.s
vitaminiques hépatique) trauma cranien,
convulsions,
DFT

Associations :

Alcool. Troubles cognitifs. Définition. Epidémiologie

ont conduit des auteurs a faire évoluer le concept de DA
vers celui d’atteintes cérébrales liées a I'alcool (22). Du fait
de l'absence de criteres neuropathologiques, de tableaux
cliniques variables et parfois tres différents, et compte
tenu de I'évolution des connaissances en neurosciences, le
terme de DA, stigmatisant en outre une pathologie forte
d'un renoncement thérapeutique annoncé, nous parait
devoir étre désormais abandonné.

Aussi, nous proposons de définir une entité nosographique
regroupant les troubles cognitifs liés a I'usage chronique
d’alcool sous le terme de “troubles cognitifs liés a I'alcool”
(TCLA), en graduant la sévérité des troubles selon trois
stades : léger, modéré ou sévere ; ce dernier stade inclut le
SK dont les caractéristiques sont précises (figure 2).

Ce concept de troubles cognitif liés a I'alcool procede
du méme raisonnement que celui qui a prévalu pour
I'évolution du concept de démence du DSM-IV vers celui
de troubles neurocognitifs dans le DSM-5 par inclusion
des déficits cognitifs de sévérité moindre (23). Le DSM-
5 inclut désormais dans ces troubles neurocognitifs des
atteintes secondaires aux traumatismes craniens et des
troubles liés a des facteurs externes (prion, VIH...). Chez
des patients ayant un trouble de I'usage d’alcool et consul-
tant dans les services de soin avec des plaintes cognitives a
expression addictologique (rechutes fréquentes, difficultés
motivationnelles), le trouble neuropsychologique est sou-
vent sous-diagnostiqué car il ne répond pas aux criteres
de trouble cognitif majeur relié a I'alcool (criteres d’Oslin).
Néanmoins, ces patients présentent un handicap qui doit
étre reconnu. Bien qu’ils vivent de facon autonome selon
les standards du handicap, ils luttent dans leur quotidien

Syndrome
Korsakoff

TCLA TCLA

TCLA modéré e Figure 2. - Modélisation

des troubles cognitifs liés

léger N
a l'alcool (TCLA).
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pour mettre en place les changements de comportement
nécessaires vis-a-vis de leur consommation d’alcool, et ces
changements sont rendus plus difficiles par la présence
de ces troubles. Le repérage de ceux-ci peut donner lieu
a une adaptation des prises en charge et une optimisation
du pronostic. Envisager les TCLA selon un continuum de
sévérité s'inscrit dans cette dynamique.

Diagnostic d'un TCLA

En 1997, Caine et al. ont constaté la fréquence des si-
gnes ’EGW dans des études post-mortem de patients
alcoolo-dépendants (24). Ils ont conclu que 'EGW est
sous-diagnostiquée in vivo dans cette population, notam-
ment du fait de 'absence de criteres sensibles. Ils ont alors
proposé d’établir le diagnostic ’EGW lorsquun patient
présente deux des criteres suivants : troubles oculomo-
teurs, carence nutritionnelle, ataxie, trouble cognitif. Par
la suite, Pitel et al. (25) ont recherché la présence de ces
signes cliniques chez les patients alcoolo-dépendants. En
opérationnalisant les criteres proposés par Caine et al.,
16 % des patients alcoolo-dépendants inclus dans leur
étude relevaient du diagnostic EGW (au moins deux
criteres), 57 % présentaient un seul critere et pouvaient
étre considérés a risque d’EGW. Lanalyse des performan-
ces neuropsychologiques de ces sous-groupes de patients
alcoolo-dépendants montrait une continuité des atteintes,
allant de I'absence de troubles chez les patients alcoolo-
dépendants ne présentant aucun critere a des troubles
modérés chez ceux présentant un critere et a des troubles
plus séveres chez ceux présentant au moins deux criteres.
Pitel et al. ont conclu a la possibilité d’établir une grada-
tion clinique en fonction de la sévérité l'atteinte cognitive
en trois niveaux (figure 3).

Nous proposons ainsi de retenir le diagnostic de TCLA
sur une évaluation historique (nature, ancienneté de la

Evaluation neuropsychologique
1 - Fonctions exécutives
2 - Mémoire épisodique verbale
3 - Mémoire de travail

/ 4 - Visuo-construction \

consommation d’alcool) et neuropsychologique (voir
Question 5), combinée a une évaluation clinique (recher-
che d’ataxie, de trouble de l'oculomotricité) et clinico-
biologique (criteres de dénutrition de la HAS de 2007 (26)
basés sur les recommandations de TANAES de 2003), en
graduant l'atteinte selon trois niveaux de sévérité. Cette
classification peut, en outre, étre corrélée a la Classifica-
tion internationale des maladies (CIM-10) : devant l'asso-
ciation de deux atteintes cognitives avec répercussion dans
la vie quotidienne, le diagnostic de dysautonomie alcoo-
lique peut étre retenu ; si en outre le tableau est associé
a un critere clinique (ataxie, trouble de I'oculomotricité,
dénutrition), le diagnostic d’encéphalopathie carentielle
peut étre retenu (figure 3).

Epidémiologie

Lépidémiologie des troubles cognitifs dépend évidem-
ment des définitions retenues. Si 'on reprend les criteres
classiques de la DA (Oslin), plus d’'un tiers des patients
ayant une forte consommation d’alcool (dose cumulée
sur la vie entiere > 300 kg) vont présenter une démence
dans les deux ans qui suivent le diagnostic de troubles
cognitifs (27), plus de 10 % des démences seraient liées
a la consommation chronique excessive d’alcool qui, des
lors, constitue la quatrieme cause de démence a début
précoce pour les moins de 65 ans (28) et la troisieme
chez la personne agée, derriere la maladie d’Alzheimer
et la démence vasculaire (29). D’autres études conside-
rent que le risque de présenter une démence en cas de
consommation chronique excessive d’alcool est multi-
plié par 4,6 (30). Si l'on élargit le concept aux TCLA,
ceux-ci seraient nettement plus fréquents. Les patients
alcoolo-dépendants ont habituellement des performances
normales aux tests de dépistage usuels — par exemple le

[ 1 atteinte cognitive ]

[2 atteintes cognitives] 2 atteintes cognitives
+ 1 critére clinique (Caine et al., 1997)

Figure 3. - Diagnostic des
j troubles cognitifs liés a

I"alcool (TCLA).

Criteres cliniques
- Ataxie
- Trouble de I'oculomotricité
- Dénutrition (HAS)

[Trouble cognitif Iéger] El'rouble cognitif moyerD

G'rouble cognitif sévére]
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Mini mental state examination, MMSE (31) —, alors quune
évaluation cognitive ciblée, menée aupres de patients en
soins, montre que plus de la moitié des patients dans un
service d’addictologie présentent des troubles altérant si-
gnificativement leur fonctionnement cognitif (32). Selon
d’autres études, I'évaluation neuropsychologique révele
50 % a 70 % de déficits cognitifs 1égers chez des patients
alcoolo-dépendants et 10 % de troubles cognitifs séveres
pouvant compromettre des soins psychothérapeutiques et
des prises en charge de réadaptation/réinsertion (33). Pour
d’autres encore, 20 % des alcoolo-dépendants seulement
ne présentent pas d’altération cognitive (34). |
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MISE AU POINT

Troubles de l'usage de I'alcool et troubles cognitifs
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Question 4

Les atteintes cérébrales

liées aux troubles chroniques de I'usage de I'alcool : quels aspects
en neuroimagerie, quelle clinique neuropsychologique ?

Nature des atteintes cérébrales liées
a la consommation chronique d’alcool

Volume et connectivité structurale

Substance grise

* Région frontale

Latteinte structurale liée a la consommation chronique
excessive d’alcool y est importante (1) et concerne plus
particulierement les régions dorso-latérales (2) et ventro-
médianes (3).

* Corps mamillaires — thalamus — hippocampe

Les lésions des corps mamillaires et des noyaux dorso-
médians du thalamus ont été décrites historiquement
chez les patients avec un syndrome de Korsakoff (SK).
Toutefois, des études récentes ont retrouvé un profil
d’atteintes similaire chez des patients alcoolo-dépendants
(AD) sans de telles complications neurologiques (4, 5).
Par ailleurs, de nombreuses études font état d'une di-
minution bilatérale du volume hippocampique chez les
patients AD (6, 7).

e Cervelet

Le cervelet est particulierement sensible aux effets de la
consommation chronique excessive d’alcool (8), et son
atteinte a été observée chez de nombreux patients AD. Le
vermis semble étre la région présentant l'atrophie la plus
importante (9).

Substance blanche

Des anomalies structurales de la substance blanche ont
également été décrites dans le corps calleux, le tronc
cérébral, et notamment le pont, le cervelet et les aires
périventriculaires (2, 10). Une perte de volume du corps
calleux est fréquemment décrite chez les patients AD
et peut atteindre jusqua 10 % de son volume total (2).
Cette diminution du volume serait plus marquée dans les
régions antérieures (le genou) que postérieures (11). Au-
dela des atteintes macrostructurales, les études conduites
en imagerie en tenseur de diffusion confirment des pertur-
bations microstructurales de l'intégrité des fibres de subs-
tance blanche connectant les deux hémispheres cérébraux.

Métabolisme cérébral

Des études menées en tomographie d’émission mono-
photonique (TEMP) ont montré une réduction globale du
débit sanguin cérébral majorée dans le lobe frontal chez
les patients AD (12). Les travaux conduits en tomographie
par émission de positons (TEP) ont mis en évidence le
meéme profil d’atteintes fonctionnelles caractérisé par une
réduction cérébrale globale du métabolisme du glucose
chez les patients AD (13). Cet hypométabolisme serait
prédominant dans le cortex frontal et les structures sous-
corticales (13, 14).

Atteinte des circuits cérébraux fonctionnels

e Circuit fronto-cérébelleux (CFC)

Il existe de nombreuses connexions entre le cervelet, le
pont, le thalamus et les cortex frontal et préfrontal au sein
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Figure 1. - Circuit fronto-cérébelleux d’apres Chanraud et al. (16).

du CFC (15). Ce circuit est constitué de deux boucles
(figure 1) :

- une boucle motrice, responsable du controle de la mar-
che et de I'équilibre ;

- une boucle cognitive sous-tendant le fonctionnement
exécutif, notamment manipulation en mémoire de travail
et flexibilité mentale.

La perte volumétrique du pont cérébral serait corrélée a
celle observée dans la région antéro-supérieure du vermis,
ainsi qu'a celle des hémispheres cérébelleux (9). Ces ré-
sultats suggerent que l'atteinte d’'une région particuliere au
sein du circuit ponto-cérébelleux peut avoir un retentisse-
ment délétere sur les régions structuralement connectées
entre elles au sein de ce circuit.

* Circuit de Papez (CP)

Le circuit de Papez, aussi appelé circuit hippocampo-
mamillo-thalamique, est connu pour son role dans l'en-
codage des souvenirs en mémoire épisodique (17). Ce ré-
seau relie entre elles différentes structures du systeme lim-
bique : I'hippocampe, les corps mamillaires, le thalamus et
le gyrus cingulaire. Les études conduites chez les patients
souffrant d’'un SK confirment le lien entre latteinte des
structures du circuit de Papez et les troubles massifs de
mémoire épisodique observés chez ces patients (18).

* Réseaux de la cognition sociale (RCS)

La théorie de l'esprit (ToM pour Theory of mind), repré-
sente la capacité a :

- imputer les états mentaux (intentions, souhaits, con-
ceptions, connaissances, etc.) 4 sa propre personne et a
autrui. Elle permet d’anticiper ses propres attitudes et

actions, ainsi que celles des autres ;

- concevoir le fait que les autres possedent des états
mentaux différents des siens. Elle permet de développer
des interactions sociales (communication, collaboration,
compétition, etc.).

Un modele récent propose que les acquisitions en ToM se-
raient sous-tendues par deux réseaux préfrontaux (cognitif
et affectif) en interaction mais partiellement dissociables
(19). Selon ce modele, les compétences en ToM cognitive
impliqueraient un réseau préfrontal dorsal incluant le cor-
tex préfrontal dorso-médian, la portion dorsale du gyrus
cingulaire antérieur et les noyaux dorsaux du striatum.
Les compétences en ToM affective seraient, elles, sous-
tendues par un réseau préfrontal ventral constitué des cor-
tex ventro-médian et orbito-frontal, de la portion ventrale
du gyrus cingulaire antérieur, de I'amygdale et des noyaux
ventraux du striatum. A notre connaissance, aucune étude
n'a a ce jour exploré les liens entre latteinte avérée des
structures constituant ces réseaux et les déficits de ToM
observés chez les sujets AD. Au plan clinique, le déficit en
ToM chez les sujets AD peut contribuer a un tableau cli-
nique dominé par l'alexithymie et/ou une certaine indiffé-
rence aux répercussions de l'alcoolisation sur 'entourage.

Continuité des atteintes entre patients AD
sans et avec un SK ?

Lintérét a été porté tres tot sur le SK du fait de l'atteinte
tres sévere de la mémoire épisodique survenant le plus
souvent chez des consommateurs excessifs d’alcool. Peu
de travaux en neuroimagerie ont comparé les atteintes
macrostructurales des substances grise et blanche du cer-
veau des patients AD avec ou sans SK. Quelques études
rapportent une atteinte corticale et sous-corticale dans
les deux groupes de patients, avec des altérations plus
séveres chez les patients avec un SK (figure 2), concer-
nant notamment le volume des hippocampes, des corps
mamillaires et du thalamus (18) ; Sullivan et Pfefferbaum
(20) montrent un gradient dans la sévérité des atteintes
volumétriques entre SK et absence de SK au niveau des
corps mamillaires, des thalami, des hippocampes, de la
bande diagonale de Broca et du septum médian, du ver-
mis, des hémispheres cérébelleux et du pont. Enfin, la
comparaison des volumes cérébraux dans l'ensemble du
cerveau entre des patients AD avec et sans SK indique une
grande similarité dans la sévérité et I'étendue des atteintes
de substance grise et de substance blanche dans les deux
groupes, le volume des structures et des connexions du
CP et du CFC étant particulierement affecté (5). La spéci-
ficité des atteintes cérébrales des patients avec un SK rési-
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Figure 2. - Coupes sagittale, horizontale et coronale d’une IRM struc-
turale d'un sujet controle 4gé de 63 ans (a), d'un patient alcoolo-
dépendant agé de 59 ans (b) et d'un patient avec un syndrome de
Korsakoff agé de 63 ans (c) (reproduit avec I'accord des Prs Sullivan et
Pfefferbaum (20)).

derait dans la sévérité de l'altération thalamique, des corps
mamillaires, de l'insula gauche et du corps calleux. Le gra-
dient de sévérité des atteintes macrostructurales observées
entre les patients AD sans et avec un SK serait donc limité
a certaines régions-clés du CP. La question de la continuité
des atteintes métaboliques entre ces deux populations et
de la spécificité du métabolisme cérébral au repos des
patients avec un SK n’ont actuellement pas été explorées.

Réversibilité des atteintes cérébrales
avec l'abstinence

Les atteintes cérébrales observées chez les patients AD en
début de sevrage sont partiellement réversibles avec l'arrét
de la consommation d’alcool, mais les mécanismes de cet-
te récupération restent mal connus. Les premiers travaux
menés en tomodensitométrie ont montré une réduction
significative de l'atrophie cérébrale sur une période de dix
a 14 mois chez les patients AD abstinents, comparés aux
patients non abstinents (21), et une augmentation de la
densité cérébrale sur une période d’abstinence de quatre
semaines (22). Plus spécifiquement, une augmentation du
volume des cortex cérébral et cérébelleux, du thalamus
et du tronc cérébral a été rapportée chez les patients AD
abstinents (1, 23), suggérant une réversibilité de l'atteinte
du CFC. De la méme maniere, les structures cérébrales
du CP semblent particulierement sensibles a I'abstinence

chez les sujets AD. Une amélioration volumétrique du tha-
lamus, de 'hippocampe et du cortex cingulaire antérieur
a été observée sur une période allant de huit mois a cing
ans selon le degré d’atteinte initiale (1, 23).

Conséquence clinique :
I’atteinte neuropsychologique

Corrélations anatomo-cliniques

Latteinte structurale des substances grise et blanche,
du métabolisme cérébral et des circuits fonctionnels a
pour conséquence, chez certains patients, la présence de
troubles neuropsychologiques dont la nature et la sévé-
rité peuvent varier. Les atteintes structurales de la boucle
exécutive du CFC ont pour conséquence l'existence d'un
syndrome dysexécutif (24). Les atteintes du corps calleux
semblent contribuer a la présence de certains troubles co-
gnitifs visuo-spatiaux, exécutifs et moteurs touchant la dé-
marche et I'équilibre (11). Latteinte microstructurale des
régions hippocampiques et du CP a été mise en lien avec
les perturbations de la mémoire épisodique (25). Ainsi,
il a été décrit un tableau sémiologique caractérisé par un
dysfonctionnement exécutif, des troubles de la mémoire
épisodique, des troubles de la motricité et de I'équilibre,
auxquels peuvent s'ajouter des désordres émotionnels et
de la cognition sociale (26).

Fonctions exécutives

Les atteintes structurales des régions cérébrales consti-
tuant la boucle exécutive du CFC ont pour conséquence
l'existence d'un syndrome dysexécutif (24). Les patients
AD peuvent présenter un ralentissement modéré a sévere
de la vitesse de traitement de I'information (27), associé
a une altération des capacités de flexibilité, d’inhibition,
de planification, de manipulation en mémoire de travail
et de conceptualisation (28-31). En accord avec 'absence
de différence de sévérité d’atteinte du CFC entre sujets
AD sans et avec un SK (5), les troubles exécutifs observés
dans le SK ne se différencient pas de ceux décrits dans
l'acloolo-dépendance seule (29).

Ces déficits exécutifs peuvent expliquer laltération des ca-
pacités de prise de décision décrite chez certains sujets AD
(32) en lien avec les altérations structurales du gyrus cin-
gulaire antérieur et de I'hippocampe (33). Conjointement
aux déficits exécutifs, les difficultés de prise de décision

354

Alcoologie et Addictologie. 2014 ; 36 (4) : 335-373



semblent pouvoir expliquer une part de la résistance au
changement observée chez certains sujets AD (33), elle-
méme en lien avec l'atrophie frontale.

En lien avec latteinte structurale et fonctionnelle de la
boucle motrice du CEC, des troubles de la coordination et
de la dextérité fine des membres supérieurs ont également
été rapportés chez les patients AD présentant des lésions
cérébelleuses (34). Chez les patients présentant les déficits
les plus séveres, on retrouve fréquemment une ataxie liée
a l'atrophie vermienne du cervelet (35-37).

Mémoire épisodique

En relation avec l'atteinte structurale et fonctionnelle des
structures constituant le CP, une atteinte de la mémoire
épisodique est observée chez un tiers des patients AD
(24). Les capacités d’apprentissage verbal (apprentis-
sage d'une liste de mots) et non verbal (association nom/
visage, rappel de la figure de Rey) des patients AD sans
complications neurologiques ont ainsi été décrites comme
déficitaires (31, 38) mais elles restent néanmoins signifi-
cativement meilleures que celles des patients avec un SK
(29). Les difficultés d'apprentissage en mémoire épisodi-
que des patients AD seraient liées a un défaut de stratégie
lors de I'encodage des informations, expliquant aussi leurs
difficultés en rappel libre (31).

Au-dela de l'encodage, du stockage et de la récupération
des informations personnellement vécues, la mémoire
épisodique situe les souvenirs dans leur contexte spatio-
temporel et permet de prendre conscience de son identité
propre dans le temps subjectif, état de conscience qualifié
d’autonoétique (capacité a voyager mentalement dans le
temps). En dépit d’'une relative préservation du rappel de
mots ou de souvenirs factuels, les patients AD peuvent
présenter des difficultés dans l'identification de la source
du souvenir et dans le rappel de son contexte spatio-
temporel (31). Enfin, I'état de conscience associé a la récu-
pération du souvenir peut également étre altéré (31, 39),
perturbant la reviviscence consciente du souvenir.

La question du lien entre déficits exécutifs et troubles de
la mémoire épisodique chez les sujets AD a été explorée
dans quelques études : meéme si les déficits de stratégie
et de flexibilité expliquent une partie des difficultés d’ap-
prentissage et de récupération en mémoire épisodique
(31, 40), les troubles d’encodage, de mémoire contextuelle
et de recollection ne semblent pas étre expliqués par le
dysfonctionnement exécutif. Ainsi, au-dela des consé-

Alcool. Troubles cognitifs. Atteintes cérébrales

quences exécutives sur le fonctionnement mnésique, la
consommation chronique excessive d’alcool conduirait a
des troubles authentiques de la mémoire épisodique (31).
En lien avec le gradient de sévérité des atteintes du CP
(5), la comparaison des profils de déficits en mémoire
épisodique des sujets AD sans SK avec ceux des patients
avec un SK montre un gradient de sévérité des atteintes,
avec un déficit particulierement marqué pour l'encodage
chez les patients avec un SK (29).

Latteinte conjointe des fonctions exécutives et de la mé-
moire épisodique semble contribuer au déficit de méta-
mémoire (connaissance et évaluation du fonctionnement
de sa propre mémoire), décrit chez les sujets AD par Le
Berre et al. (39). Au moyen d’une tache de Feeling of kow-
ning (FoK), ces auteurs ont décrit chez certains patients
AD Tlexistence dun déficit de métamémoire lié partielle-
ment aux déficits exécutifs et épisodiques et se traduisant
par une surestimation de leurs compétences mnésiques
par ailleurs déficitaires. Ce profil neuropsychologique
de certains sujets AD se traduirait ainsi au plan clinique
par un état caractérisé par une perte d’introspection et
d’autocritique quant a la baisse de leurs facultés cognitives
et pourrait étre considéré comme une forme mineure de
l'anosognosie observée dans le tableau clinique du SK.

Emotion et cognition sociale

Malgré leur influence potentiellement majeure dans la
rechute, les altérations émotionnelles et interpersonnel-
les associées a une consommation chronique excessive
d’alcool n'ont été étudiées que récemment dans cette
pathologie (41).

Alexithymie

Lalexithymie désigne l'incapacité a identifier et décrire ses
propres états émotionnels et ceux dautrui. Les patients
AD présentent souvent une vie imaginaire réduite, avec
un mode de pensée tourné vers des aspects concrets de
lexistence, au détriment des aspects affectifs. La préva-
lence de l'alexithymie chez les sujets AD serait de I'ordre
de 63 % (42, 43). Lalexithymie serait d’autant plus sévere
que la quantité et la fréquence des alcoolisations sont
élevées, que les troubles exécutifs sont séveres et que les
symptomes dépressifs sont importants (44).

Traitement des émotions et ToM

Lalexithymie et les déficits d’empathie pourraient étre par-
tiellement sous-tendus par un trouble de lidentification
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des émotions (45). En effet, des déficits de reconnaissance
des émotions faciales ont été décrits chez les sujets AD,
se traduisant notamment par une surestimation de la
colere (46, 47). 1l semble en outre que les patients AD
n'aient pas conscience de ce déficit (46). Ces différentes
compétences sont également impliquées dans les capacités
d’inférence d’états mentaux (cognitions, émotions) que
I'on nomme ToM.

Plusieurs études récentes qui se sont intéressées spéci-
fiquement aux capacités de ToM chez les patients AD
décrivent des difficultés d’inférence des états mentaux
affectifs (45) et cognitifs (48, 49). Les difficultés mises en
évidence semblent partiellement liées aux déficits exécu-
tifs. Censemble de ces déficits du traitement des émotions
et des capacités de ToM observés chez les patients AD
pourraient étre a lorigine de problemes interpersonnels
conduisant peu a peu vers l'isolement social, situation a
risque de réalcoolisation (45).

Facteurs influencant les troubles cognitifs
et les atteintes cérébrales

Une importante hétérogénéité caractérise les troubles
neuropsychologiques des patients AD. De nombreux
facteurs explicatifs ont été proposés : des facteurs biolo-
giques (I'age, le sexe, le niveau socioculturel), mais aussi
des facteurs liés aux habitudes de consommation d’alcool
ou aux facteurs associés (carences nutritionnelles ou at-
teintes hépatiques). A durée de dépendance et a quantité
totale d’alcool consommeée sur la vie entiere identiques,
les patients AD les plus agés présentent une diminution
du volume du cortex frontal plus importante que celle
observée chez des patients plus jeunes, suggérant une plus
grande vulnérabilité du lobe frontal aux effets de 'alcool
avec l'age (50). [ |

Groupe de travail du COPAAH

Troubles de I'usage de I'alcool et troubles cognitifs — Question 4.
Les atteintes cérébrales liées aux troubles chroniques de l'usage
de I'alcool : quels aspects en neuroimagerie, quelle clinique
neuropsychologique ?
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MISE AU POINT

Troubles de l'usage de I'alcool et troubles cognitifs

Groupe de travail du Colléege Professionnel des Acteurs de I'Addictologie Hospitaliére - COPAAH

Question 5

Comment procéder a une

évaluation neuropsychologique

en cas de trouble de I'usage de l'alcool ?

Repérage des troubles cognitifs

Indication

Une épreuve de repérage est un moyen rapide d’appréhen-
der lefficience cognitive globale d’'un patient afin d’orien-
ter le soin. La fréquence des troubles cognitifs induits
par les troubles de l'usage de I'alcool justifie un repérage
systématique, méme en l'absence de plainte cognitive
spontanée. Une attention particuliere y sera portée en cas
de comorbidité : psychiatrique ou neurologique, hépati-
que ou nutritionnelle. Des points d’appel de I'histoire ad-
dictologique peuvent témoigner d’une fragilité sur le plan
cognitif, comme le nombre et/ou la rapidité de la rechute,
le stade motivationnel du patient ou encore I'anosognosie
des conséquences négatives de la consommation.

Modalité

Les épreuves de repérage des troubles cognitifs doivent
seffectuer dans des conditions ot le patient est en capacité
de mobiliser ses ressources cognitives : absence d’alcooli-
sation, arrét des psychotropes (sauf en cas de prescription
au long cours ne pouvant étre interrompue), mise a dis-
tance de l'alcoolisation en cas de trouble thymique induit
par lalcool. Dans le contexte dune hospitalisation, elle
doit s’effectuer a distance du sevrage, apres arrét des ben-
zodiazépines. Ladministration des épreuves de repérage
peut s’effectuer par du personnel médical ou paramédical,
non nécessairement neuropsychologue, formé au préalable
a l'utilisation de l'outil permettant d’assurer le respect des
consignes et des méthodes de cotation.

Outils disponibles

Lévaluation la plus adaptée actuellement pour le repé-
rage des troubles cognitifs liés a l'alcool est le Montreal
cognitive assessment test — MoCA test (1) disponible gra-
tuitement en ligne (www.mocatest.org) avec les consignes
et les normes, traduit en diverses langues. Il présente une
sensibilité de 87 % a 90 % et une spécificité de 87 %,
mais perd de sa sensibilité pour les atteintes discretes
et/ou sélectives ou pour des patients a haut niveau d’étude
(risque de faux négatif). Cet outil a prouvé son utilité
dans le repérage des troubles cognitifs chez les patients
ayant un trouble de l'usage de l'alcool et chez les poly-
dépendants (2). Dans cette population, comparativement
au Minimental state examination — MMSE (3), le MoCA test
est plus sensible compte tenu de l'age de la population
concernée (40-60 ans en moyenne), des troubles ciblés
(dominante exécutive) et de la sévérité de latteinte (légere
amodérée), alors que le MMSE est plus sensible pour une
population agée présentant des troubles modérés a séveres
a dominante mnésique ou langagiere.

Le MoCA test permet l'investigation de différentes fonc-
tions fragilisées par la consommation excessive d’alcool :
les capacités visuo-spatiales (copie de cube, dessin de
I'horloge), les fonctions exécutives (TMT, série de lettres,
similitudes, fluence lettre F), la mémoire de travail (empan
endroit et envers, comptage a rebours de sept en sept), la
mémoire épisodique (encodage, rappel et reconnaissance
de cinq mots), avec une indication sur le processus préfé-
rentiellement altéré (récupération ou stockage). Le MoCA
test peut étre complété par la Batterie rapide d’efficience
frontale — BREF (4) pour approfondir la sphere exécutive.
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En cas de score global normal et si 'impression clinique
est en faveur d'un trouble cognitif, compte tenu de la sé-

ment sensibles.

miologie neuropsychologique des patients présentant un

trouble de l'usage de lalcool, une attention particuliere
sera donnée a la réalisation de I'horloge, du TMT ou de

Tableau | : Inventaire des fonctions cognitives vulnérabilisées ou préservées en cas de troubles cognitifs liés a I'alcool

la fluence qui sont trois items du MoCA test particuliere-

Un outil spécifiquement dédié¢ au repérage des atteintes
cognitives liées aux troubles de l'usage d’alcool (Brief

Fonctions cognitives

Vulnérables

Préservées

Efficience Cognitive globale

Fonctions exécutives

Mémoires

Habiletés visuo-spatiales

Intelligence cristallisée

Mémoire a court terme et mémoire de travail
Flexibilité mentale

Inhibition

Déduction de regles

Conceptualisation

Planification

Résolution de problémes

Prise de décision

Vitesse de traitement

Mémoire épisodique verbale
Mémoire autobiographique
Mémoire prospective
Mémoire visuelle

X

X X X X X X X X X X X X X

Mémoire sémantique
Mémoire procédurale

Organisation visuo-spatiale

x

Capacités visuo-constructives X

Vocabulaire

Tableau Il : Exemple d'évaluations initiale et de suivi

Fonctions cognitives

T1 T2

T3

Fonctions exécutives

Mémoires

Habiletés visuo-spatiales

Mémoire a court terme
et mémoire de travail

Flexibilité spontanée

Flexibilité réactive
Inhibition

Déduction de regles
Conceptualisation
Planification

Résolution de problémes
Prise de décision

Vitesse de traitement

Epreuves écologiques
et multidéterminées

Mémoire épisodique verbale
Mémoire prospective
Mémoire visuelle

Organisation visuo-spatiale

Capacités visuo-constructives

Empans Idem*

verbaux et visuo-spatiaux,

séquences lettres/chiffres
Fluences littérales

et sémantiques

Fluences littérales
et sémantiques

T™MT TMT*
Test de Stroop Test de Stroop* + Hayling
MCST

Similitudes
Tour de Londres
Matrices progressives (SPM)
lowa Gambling Task
TMT partie A,
codes ou symboles (WAIS)

Symboles (WAIS lll)*+ D2

RL-RI/16 items (version 1)
Evaluation qualitative
Test de la Ruche (version 1)

RL-RI/16 items (version 2)
Evaluation qualitative
Test de la Ruche (version 2)

Dessin de I'horloge,
planification Figure de Rey
Copie de figure géométrique,
Figure de Rey

Figure de Taylor

Figure de Taylor

Tour de Londres* + Test du Zoo

Idem*

Fluences littérales
et sémantiques
TMT*

Test de Stroop* + Hayling*
MCST + Brixton
Similitudes*

Test des commissions
Matrices progressives (SPM)*
lowa Gambling Task*
D2*

BADS

RL-RI/16 items (version 1)
Evaluation qualitative
Test de la Ruche (version 3)

Figure de Rey*

Figure de Rey*

* Epreuve proposée seulement en cas de score déficitaire au cours de I'évaluation antérieure ou doute sur une pathologie neurodégénérative.
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evaluation of alcohol-related neuropsychological impairment —
BEARNI) par des soignants non neuropsychologues, d'une
bonne sensibilité et spécificité, permettant de faire rapi-
dement (20 minutes) un repérage des troubles chez des
patients, est actuellement en cours de validation.

Evaluation neuropsychologique

Objectifs

Une évaluation neuropsychologique permet de déterminer
qualitativement et quantitativement l'altération et la préser-
vation des fonctions cognitives par l'utilisation de tests et
échelles psychométriques pour lesquels la performance du
patient est comparée a des données normatives au regard
de son age et de son niveau socioculturel. Cette évaluation
est effectuée par un psychologue spécialisé en neuro-
psychologie ou rigoureusement formé a la passation et a
l'interprétation des tests neuropsychologiques. Les mémes
précautions que pour les outils de repérage président a la
réalisation d'une évaluation (sevrage, traitements, dispari-
tion des troubles thymiques induits par 'alcool, etc.) avec
une différence liée a la durée de lexamen (minimum :
1 heure 30 pour un neuropsychologue entrainé), qui né-
cessite de prendre en compte la fatigabilité du patient.

Evaluation neuropsychologique initiale

Evaluation des fonctions cognitives

La premiere évaluation des atteintes cognitives liées aux
troubles de l'usage de l'alcool (T1) cible les fonctions
exécutives, la mémoire épisodique et les capacités visuo-
spatiales. Le tableau I, inspiré de Bates et al. (5), permet
de lister les fonctions habituellement fragilisées chez ces
patients, et le tableau II les épreuves utilisées pour mettre
en évidence les troubles et leur intensité.

Evaluation de I'anxiété et la dépression

Des troubles émotionnels et thymiques peuvent inter-
férer avec les performances cognitives dans le domaine
mnésique et/ou attentionnel. La symptomatologie anxio-
dépressive samenuisant souvent a distance du sevrage,
cette évaluation a la recherche de troubles et de leur
évolution peut permettre de faire la différence entre des
troubles primitifs (indépendants de 'alcool) et secondai-
res (induits par la toxicité de I'alcool). Linfluence de ces
manifestations sur les échelles psychométriques peut étre

réalisée par le State-trait anxiety inventory — STAI (6) pour
I'anxiété et par la Beck depression inventory — BDI (7) pour
la symptomatologie dépressive (en gardant a l'esprit que la
BDI peut surcoter les manifestations dépressives).

Diagnostic différentiel

Selon le contexte clinique, la question du diagnostic diffé-
rentiel peut s'ajouter aux objectifs cliniques de I'évaluation
neuropsychologique des patients alcoolo-dépendants. La
présence d’éléments évoquant une pathologie vasculaire
ou neurodégénérative peut inciter a explorer des fonctions
cognitives d’ordinaire peu perturbées par la consomma-
tion chronique excessive d’alcool : le langage, la mémoire
sémantique, les praxies et les gnosies visuelles permettent
en cas d’anomalies d’orienter le diagnostic. Certains profils
cognitifs peuvent étre proches de ceux associés au trou-
ble de l'usage de l'alcool, par exemple : lésions associées
aux traumatismes craniens, symptomatologie anxio-
dépressive, ou certains troubles associés a une schizoph-
rénie. Une réévaluation apres une période d’abstinence
et de correction des troubles métaboliques donnera des
arguments pour l'analyse du lien de causalité : en cas
d’amélioration, il est en faveur d'une réversibilité de l'at-
teinte fonctionnelle ou lésionnelle des neurocircuits liée
a l'alcool ; en cas de dégradation, il est en faveur dune
pathologie dégénérative ou d'un autre processus évolutif ;
en cas d’absence de changement, il est en faveur dune
comorbidité psychiatrique a l'origine du dysfonctionne-
ment cognitif, ou d'une atteinte structurelle séquellaire
liée a I'alcool.

Evaluation neuropsychologique secondaire

Une deuxieme évaluation neuropsychologique (T2) a
pour objectif d’apprécier I'évolution des troubles dans le
temps, avec le maintien de I'abstinence, la prise en charge
nutritionnelle et médicamenteuse et la correction des pa-
rametres comorbides et/ou sociaux.

La récupération des troubles

En dehors du contexte du syndrome de Korsakoff, les
troubles neuropsychologiques consécutifs a la consomma-
tion chronique excessive d’alcool sont susceptibles de ré-
cupérer avec l'abstinence. La durée et 'amplitude de cette
récupération est conditionnée par différents facteurs : 'age
(les patients plus agés récuperent plus lentement) (8), l'in-
tensité et la nature de l'atteinte initiale, la consommation
entre T1 et T2. Lamélioration de 'apprentissage verbal est
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observable en trois semaines, I'analyse de stimuli visuels
complexes nécessite un a deux mois, alors que les troubles
exécutifs peuvent perdurer apres deux ans d’abstinence
(9-12). Une période de six mois d’abstinence semble un
laps de temps suffisant et consensuel pour observer la
réversibilité de troubles mnésiques et exécutifs modérés
(13) (figure D).

Contenu de I’évaluation de suivi

Cette nouvelle évaluation se focalise sur les fonctions
cognitives altérées qui ont fait 'objet du bilan initial, a
savoir les fonctions exécutives, la mémoire épisodique
et les capacités visuo-spatiales. Le tableau II propose un
éventail de tests neuropsychologiques a utiliser lors des

évaluation évaluation
niveau neuropsychologique neuropsychologique
éri 2 T3
antérieur
Mémoire épisodique
Fonctions exécutives
évaluation
neuropsychologique
T1
o—@
JO J7 J30 JO + 6 mois
arrét des fin du

consommations sevrage

Figure 1. — Récupération des troubles cognitifs avec I'abstinence (13).

VR

Sevrage

Repérage (MoCA)

~

}

N

MoCA > 26

—~ T

Prise en charge addictologique
habituelle

N

MoCA < 26

H

Evaluation
neuropsychologique

{i

Figure 2. — Séquence des évaluations
neuropsychologiques de suivi en
addictologie.

N
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N
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Réévaluation a 1 mois
apreés adaptation
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N
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aprés adaptation de la prise en charge

T3
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différentes phases d’évaluation du patient. Une seconde
évaluation pouvant étre influencée par un effet re-test
(i.e. un effet de lentrainement et de I'habituation aux
épreuves neuropsychologiques susceptible d’améliorer de
facon significative les performances des sujets évalués)
peut conduire a privilégier des versions paralleles (pour
les épreuves de mémoire épisodique) ou de nouveaux
tests (pour les fonctions exécutives) afin de réaliser une
analyse qualitative des résultats et de l'attitude du patient
pour controler ce parametre.

Délai entre I'évaluation initiale et de suivi

Deux évaluations peuvent étre réalisées a distance du
diagnostic initial : T2 est réalisée a un mois du diagnostic
initial, T3 a six mois. Ces séquences sont résumées dans
la figure 2. Le premier objectif de T2 est de mesurer la
pente de la récupération : I'apprentissage verbal s’amé-
liorant de maniere significative en trois semaines en
moyenne (9), la stabilité d’'une atteinte de la mémoire
épisodique entre les deux temps oriente vers la présence
de lésions séquellaires (par exemple en cas de syndrome
de Korsakoff). La persistance de troubles exécutifs mo-
dérés ou séveres peut rendre inefficace la prévention
des rechutes. Les deux situations (absence d’évolution
en mémoire épisodique, troubles exécutifs modérés
ou séveres a T2) imposent la création d'un environne-
ment protecteur vis-a-vis de l'addiction par un étayage
meédico-social soutenu, en attendant la réévaluation a T3,
par exemple dans une structure de soins de suite addic-
tologique a orientation cognitive. Le second objectif de la
réévaluation est d’orienter le diagnostic étiologique des
troubles neuropsychologiques en cas de comorbidité (voir
paragraphe précédent).

T3 est réalisée entre quatre et six mois apres T1 et permet
le plus souvent de mesurer I'évolution des troubles avec le
maintien de I'abstinence. Le stade des séquelles stabilisées
ne pourra étre atteint parfois que 12 ou 18 mois apres T1 :
les lésions sont alors considérées comme ayant un carac-
tere permanent, le traitement est orienté vers I'évitement
d’'une aggravation, et il devient possible d’apprécier un
certain degré d’incapacité fonctionnelle permanente con-
duisant a des décisions médico-sociales durables (lieux de
vie, protection, etc.). [ |

Groupe de travail du COPAAH

Troubles de I'usage de I'alcool et troubles cognitifs — Question 5.
Comment procéder a une évaluation neuropsychologique en cas de
trouble de I'usage de I'alcool ?
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MISE AU POINT

Troubles de l'usage de I'alcool et troubles cognitifs

Groupe de travail du Collége Professionnel des Acteurs de I'Addictologie Hospitaliére - COPAAH

Question 6

Quelle prise en charge

en cas de troubles cognitifs liés a I'alcool ? Réhabilitation cognitive
et psychosociale, traitements médicamenteux

Les troubles cognitifs liés a I'alcool interférent avec les
techniques de psychothérapie habituellement em-
ployées en addictologie, notamment dans la prévention
des rechutes. Ces troubles peuvent évoluer favorablement
avec l'abstinence, les traitements médicamenteux et nu-
tritionnels. Ces constats conduisent a I'optimisation des
soins par l'organisation d'un parcours individualisé, qui
tient compte des possibilités de réhabilitation cognitive et
psychosociale, de I'adaptation des techniques de psycho-
thérapie et des traitements médicamenteux.

Réhabilitation cognitive

Généralités

Selon Van der Linden et al. (1), les trois orientations de la
réhabilitation cognitive sont la restauration d’'une fonction
altérée, l'utilisation des capacités préservées et 'aménage-
ment de I'environnement.

La restauration vise a apprendre aux sujets a utiliser plus
efficacement leurs capacités cognitives résiduelles dans
'objectif de restaurer un mode de fonctionnement anté-
rieur. Par exemple, dans l'objectif d’améliorer les capacités
d’encodage et de récupération de nouvelles informations
mnésiques, les techniques se basent sur des procédés mné-
motechniques verbaux tels que l'utilisation de rimes ou de
la premiere lettre des mots a mémoriser. Des techniques a
base d’imagerie mentale peuvent également étre mises en
place, comme la méthode des localisations (associer les
informations a mémoriser a des localisations précises d’'un

espace connu) ou l'association visage-nom (créer un lien
imagé entre une caractéristique du visage de la personne et
un mot concret phonologiquement proche de son nom).

Lutilisation des capacités préservées implique la mise en
place de méthodes d’apprentissage alternatives telles que
la récupération espacée (récupération des informations
pour des intervalles de rétention de plus en plus longs),
l'apprentissage sans erreur (empécher les sujets de com-
mettre des erreurs au début de l'apprentissage) ou les-
tompage (les indices concernant l'information-cible sont
progressivement estompés).

Laménagement de l'environnement implique l'utilisa-
tion d’aides palliatives de type prothése mentale (carnet
mémoire), fléchage au sol, multiplication des horloges,
programmation de smartphones, etc.

Réhabilitation cognitive
en cas de trouble cognitif lié a I'alcool

Il existe tres peu de travaux de réhabilitation cognitive
menés dans le cadre des troubles cognitifs liés a I'alcool,
et ceux-ci concernent principalement la méthode de res-
tauration.

Restauration des fonctions

La méthodologie des études de réhabilitation, réalisées
surtout dans les pays anglo-saxons, recourt a des cohortes
de patients caractérisés par leur hétérogénéité clinique aux
plans addictologique (durées d’alcoolisation, de dépen-
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dance, d’abstinence), psychiatrique (dépression et troubles
bipolaires) et neuropsychologique (domaine et intensité).
Les comorbidités somatiques (VIH) y sont fréquentes et
peuvent étre elles-mémes a l'origine de troubles cognitifs,
voire d'une évolution démentielle (possible au stade sida
des patients infectés par le VIH). Les résultats de ces études
sont difficilement comparables car elles different par les
stratégies utilisées, les objectifs, la durée d’administration
et les domaines cognitifs explorés. Enfin, nous manquons
de données sur 'impact de ces programmes d'une durée
de quelques semaines, sur l'accélération et/ou 'augmenta-
tion de la récupération cognitive observée spontanément
avec l'abstinence (2) et donc sur la facilitation a permettre
ensuite aux patients de réintégrer un parcours de soin
classique. Néanmoins, les nombreux travaux de Gold-
man (3-7) ont permis de démontrer quun entrainement
intensif a des taches de flexibilité ou a des taches visuo-
perceptives permet une amélioration des performances a
ces taches (niveau équivalent aux sujets controles ou amé-
lioration significative du groupe avec réhabilitation par
rapport au groupe sans réhabilitation). Si, selon certains

Systéme impulsif automatisé, implicite

1 Mémoire associative

Stimulus incitatif
(exemple : proposition
d'un verre...)

Régulation
inhibition, MDT

2

Systeme réflexif controlé

Fonctions exécutives
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1
+4+
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Ré ion
inhibj MDT
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Fonctioffy eyEcutives
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auteurs (8), l'effet de ce type de réhabilitation sur d’autres
domaines cognitifs ou sur des processus plus généraux
n'est pas prouvé, pour d’autres en revanche, leffet de la
réhabilitation sur le traitement psychothérapeutique des
patients alcoolo-dépendants entraine une amélioration de
l'acquisition des informations fournies durant les ateliers
(7). Un programme informatisé de réhabilitation cognitive
ciblé sur les fonctions exécutives, 'attention et la mémoire
permettrait une récupération dans certains de ces domai-
nes. Rupp et al. (9) montrent ainsi une amélioration de
lattention divisée, des capacités d’alerte, de la MDT et de
la mémoire épisodique. Outre 'amélioration sur le plan
cognitif, les bénéfices de cette prise en charge se sont fait
ressentir sur d’autres domaines non cognitifs, notamment
sur le plan psychologique (bien-étre, estime de soi) et sur
le craving. Sur le méme modele de prise en charge dans
une étude de cas unique, le travail de Siccardi et al. (10)
met en évidence une amélioration des capacités mnési-
ques, de la vitesse de traitement, de l'attention soutenue et
sélective et des fonctions exécutives (initiation, flexibilité,
planification, sensibilité a I'interférence).

Figure 1. — Modélisation du
comportement de consom-
mation chez le sujet sain
d'aprés le modéle des pro-
cessus doubles (11).

= processus

MDT : mémoire de travail.

2

Figure 2. — Modélisation du
comportement de consomma-
tion chez le patient alcoolo-
dépendant présentant des
troubles exécutifs d'apres le
modele des processus dou-
bles (11).

MDT : mémoire de travail.

Géhabilitation neuropsychologitu
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Renforcement du controle de 'impulsivité

D’autres travaux de réhabilitation cognitive ont été menés
dans le cadre du modele des processus doubles (11). Se-
lon ce modele (figures 1 et 2), le comportement de con-
sommation résulte dun déséquilibre entre deux systemes
cognitifs : les systemes impulsifs et réflexifs. Le trouble
de T'usage de l'alcool repose sur des représentations en
mémoire associative (systeme impulsif) insuffisamment
régulées par un controle exécutif (systeme réflexif). Chez
les patients ayant un trouble de l'usage de l'alcool, le
déficit de fonctions exécutives, et plus particulierement
de la MDT et d’'inhibition, favoriserait donc un compor-
tement impulsif (12). Dans une série de travaux, Houben
et al. (13) ont étudié l'effet de 'augmentation ou de la
diminution des capacités de controle inhibiteur sur la
consommation et montré que 'amélioration des capacités
d’'inhibition, surtout avec la formation de nouvelles asso-
ciations implicites, favorise une réponse impulsive d’évi-
tement de la consommation (14). Seule I'étude d’Houben
et al. (15) propose une prise en charge rééducative de la
MDT. Les résultats mettent en évidence une amélioration
des capacités de la MDT et une diminution de la consom-
mation d’alcool d’autant plus importante que l'impulsivité
a la consommation était initialement prononcée. De plus,
l'ensemble de ces améliorations est maintenu un mois
apres la fin de la prise en charge.

On peut citer aussi des prises en charge spécifiques cen-
trées sur des objectifs et des capacités d’organisation (goal
management training) qui ont permis a des patients ayant
des troubles exécutifs d’améliorer leur capacités a réaliser
des taches complexes (16, 17).

Effet de la réhabilitation
sur le traitement de 'addiction

Meéme si les liens entre les troubles cognitifs liés a la con-
sommation chronique d’alcool et les résultats du traite-
ment des addictions sont cliniquement parlants, une revue
de la littérature (18) a cherché a identifier cette relation
en concluant a un lien indirect et difficile a étudier. La
difficulté vient du fait que les troubles cognitifs affectent
les processus impliqués dans la prise en charge des mala-
des (apprentissage durant les séances de psychoéducation,
motivation, etc.), processus qui eux-mémes influencent le
résultat du traitement (relation de médiation). Les troubles
cognitifs modifient également le sentiment d’efficacité per-
sonnelle et la compliance au traitement, qui influencent
a leur tour le traitement. Les différents effets (positifs ou
négatifs) peuvent s'annuler entre eux et donc ne pas ap-
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paraitre dans les analyses cherchant a démontrer les effets
directs des troubles cognitifs sur le résultat du traitement.
Les auteurs estiment ainsi que la mesure du sentiment
defficacité personnelle n’est pas un bon indicateur du
résultat du traitement chez les patients présentant des
troubles cognitifs. En outre, les patients avec des troubles
cognitifs sont plus enclins a recevoir de l'aide de groupes
d’entraide, et I'influence (positive ou négative) du réseau
social est tres importante chez ces patients. Cette synthese
souligne l'intérét de la réhabilitation cognitive sur l'effica-
cité des traitements de 'addiction et suggere de dévelop-
per des programmes ouverts, évaluables a court, moyen et
long termes pour prouver leur efficacité.

Reéhabilitation cognitive
des patients souffrant d'un syndrome de Korsakoff

D’apres une récente revue de la littérature (19), 16 études
évaluent la réhabilitation neuropsychologique chez les pa-
tients atteints de dommages cérébraux liés a 'alcool et de
patients avec un syndrome de Korsakoff (SK). La plupart
d’entre elles ont réalisé une prise en charge des capacités
mnésiques en manipulant les conditions d’apprentissage
(20-22). Elles ont globalement montré une efficacité des
procédures d'apprentissage en privilégiant les associations
explicites (par exemple entre I'usage d’alcool et un com-
portement qui suit), lorsque les patients bénéficient d’'un
temps supplémentaire et d’encouragements pour réaliser
de telles associations. D’autres études (23-26) ont montré
que la technique d’apprentissage sans erreur permettait
l'accélération de l'apprentissage d’informations verbales
simples par les patients sur la base des capacités mnési-
ques préservées. Dans cette revue comme dans la précé-
dente (18), les auteurs pointent I'hétérogénéité des métho-
des employées et donc la difficulté de généralisation.

Aspects pratiques :
comment organiser une réhabilitation ?

En l'absence de consensus actuel sur les méthodes, les
protocoles de réhabilitation élaborés aupres des patients
avec des troubles cognitifs se concentrent sur les domaines
cognitifs perturbés : les processus exécutifs, la MDT, la
mémoire épisodique et les fonctions attentionnelles (par
ordre dimportance). Au regard de la population ciblée
(18-60 ans, population active), de la sévérité et du type
de troubles les plus fréquents (atteinte exécutive modérée
a sévere) et de la présence d’une période de récupération
spontanée avec l'abstinence, la prise en charge neuro-
psychologique des patients s'inscrit prioritairement a ce jour
dans une approche de restauration des capacités résiduelles.
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La mise en place de la réhabilitation doit étre précédée
d’une évaluation neuropsychologique permettant d’iden-
tifier les capacités préservées et la sévérité des fonctions
cognitives altérées (voir question 5). Lévaluation neuro-
psychologique de pré-réhabilitation servant de ligne de
base, le suivi clinique et I’évaluation répétée tous les six
mois permettent de vérifier I'efficacité du protocole, non
seulement sur le fonctionnement cognitif du patient lors
de Tévaluation, mais aussi dans son fonctionnement au
quotidien.

Les ateliers de réhabilitation peuvent par exemple étre me-
nés en petit groupe (quatre a six personnes), la dynamique
de groupe permettant la prise de conscience des troubles
chez certains patients, mais nécessitant idéalement l'inter-
vention de deux thérapeutes formés (neuropsychologue
et ergothérapeute par exemple), ou individuellement,
permettant de proposer des ateliers plus adaptés au profil
cognitif du malade. Ils doivent étre au moins hebdomadai-
res, avec une durée n'excédant pas 60 minutes et proposés
pour une période de trois a six mois avant réévaluation.

Selon les équipes déja engagées dans ce type de soin, le
choix du type de réhabilitation est dicté par le niveau de
sévérité des troubles cognitifs, 'objectif recherché et la dis-
tance du sevrage. Il est possible de proposer une stratégie
détaillée dans le tableau 1.

Traitements médicamenteux associés

Traitement nutritionnel et par thiamine

Tous les patients ayant un trouble de l'usage de l'alcool
ne développeront pas des complications neurologiques
cérébrales. La survenue de ces dernieres nécessite vrai-
semblablement la combinaison d'une carence en thiamine
et d'une consommation d’alcool importante, voire d’ha-
bitudes de consommation spécifiques. Une vulnérabilité
accrue existe probablement chez certains malades sous-
tendue par une susceptibilité génétique et une mauvaise
alimentation (27). Des travaux post-mortem ont révélé

Tableau I : Réhabilitation cognitive des troubles cognitifs liés a I'alcool

que la prévalence de 'encéphalopathie de Gayet-Wernicke
(EGW) et du SK serait sous-estimée in vivo, notamment
du fait des criteres diagnostiques utilisés pour identifier
une EGW (28). Ces auteurs ont ainsi montré qu'un dia-
gnostic ’EGW peut étre posé chez les patients présentant
des antécédents de dépendance alcoolique montrant au
moins deux des signes suivants : troubles oculomoteurs,
carences nutritionnelles, atteinte cérébelleuse, altération
cognitive. La présence ou l'absence de signes ’EGW
pourrait ainsi étre un facteur expliquant I'hétérogénéité
des troubles présentés par les patients ayant un trouble de
I'usage de l'alcool (29), allant de troubles légers a modérés
a des troubles séveres dans le cadre du SK.

Depuis les travaux de la fin du XX siecle (30-32), nous
connaissons l'efficacité de 'administration de la thiamine
(vitamine B1) sur 'EGW, essentiellement sur la résolution
de I'état confusionnel, de l'ataxie et de 'ophtalmoplégie,
ainsi que sur 'amélioration lente mais significative de la
sévérité du nystagmus. Laltération des fonctions cogni-
tives observées dans 'EGW répond plus lentement et
souvent de facon incomplete au traitement thiaminique,
ce qui peut suggérer un mécanisme différent selon le type
d’atteinte (vulnérabilité variable a la carence selon les
régions cérébrales). La carence thiaminique n’expliquant
pas a elle seule les symptomes, les travaux de recherche
actuels visent a mieux comprendre les roles de 'augmen-
tation de glutamate dans le cerveau, du stress oxydatif et
de la neuro-inflammation (33).

Concernant la prescription de thiamine dans un contexte
de trouble de T'usage de T'alcool en l'absence de signe
clinique neurologique ou cognitif, le guide NICE (34), en
2010, invite a rationaliser les prescriptions en identifiant
les patients selon leur risque de développer des troubles
neurologiques :

- un groupe a faible risque composé de patients sans pa-
thologie associée a la consommation excessive d’alcool ni
dénutrition ;

- un groupe a fort risque en cas de syndrome de sevrage
clinique, d’hépatopathie, de dénutrition avérée ou a risque
de dénutrition (défini par une perte de poids dans I'année,

Capacités Aménagement
Troubles Objectif Chronologie Restauration préservées de I'environnement
Légers a modérés Favoriser la récupération spontanée Juste apres le sevrage Oui Non Non
Modérés a séveres Favoriser I'autonomie A distance du sevrage Non Oui Oui

Réduire le handicap
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une diminution de l'indice de masse corporel — IMC, une
perte de l'appétit, des nausées ou des vomissements).

La stratégie suivante communément admise, basée sur la
pratique clinique (avis d’experts), peut étre retenue (35) :
en cas de sevrage d’alcool chez les patients a faible risque,
prescription de thiamine supérieure a 250 mgj/j per os ;
en cas de risque élevé, prescription de thiamine 250 mg/j
en intraveineuse pendant cinq jours, relais per os cing
jours supplémentaires.

Concernant la prescription de thiamine dans un contexte
de trouble neurologique avéré : la prescription de thia-
mine se fait a forte dose et par voie parentérale (250 a
500 mg deux fois par jour en intraveineuse pendant cing
jours, suivis de 250 mg/j en intraveineuse une fois par
jour pendant cinq jours supplémentaires). Pour Day et
al. et la revue Cochrane de 2013 (36), l'usage de thiamine
est indiqué dans les cas ou le syndrome neurologique
est avéré, mais la dose et la voie d’administration sont
incertaines.

Lors d'un sevrage non programmeé chez un patient alcoolo-
dépendant, récemment dénutri, présentant des signes de
carence, un apport précoce et excessif de sérum glucosé
en perfusion avant une supplémentation en thiamine ris-
que de vider ses stocks et d’entrainer en quelques heures
ou quelques jours la survenue d'une encéphalopathie
carentielle pouvant étre irréversible : la sensibilisation
des urgentistes, des internistes et des jeunes médecins est
essentielle pour prévenir ce type de situation.

Dans tous les cas, la prescription doit se poursuivre jus-
qu’a la stabilisation neurologique et le retour a un régime
alimentaire équilibré. Bien que ces recommandations
formulées sur des avis d’experts aient été de multiples
fois validées dans différentes conférences de consensus,
il ne faut pas perdre de vue qu’elles sont insuffisamment
appliquées, comme l'a montrée une récente étude (37),
constatant une sous-médicalisation des patients alcoolo-
dépendants dans le systeme de soins anglais, source de
dommages neurologiques.

Le traitement vitaminique préventif ou curatif ne peut
suffire a lui seul. La restauration d’'un état nutritionnel
global, en particulier protéino-énergétique, est un élé-
ment essentiel au bon fonctionnement cérébral, qui peut
nécessiter des compléments alimentaires selon la sévérité
de la dénutrition et parfois une nutrition parentérale.
Une supplémentation en magnésium peut également étre
conseillée en cas d’hypokaliémie. Aucune recomman-
dation ne concerne les autres vitamines, néanmoins la
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supplémentation en vitamine PP peut étre nécessaire en
cas de signe clinique compatible avec une encéphalopathie
pellagreuse.

Traitement des lésions cérébrales

Méme si les mécanismes des lésions cérébrales induites
par l'alcool restent encore en partie obscurs, il existe un
consensus sur le fait que l'alcool modifie les échanges
transmembranaires du neurone et module le systeme
NMDA, augmentant la toxicité induite par le glutamate
et donc favorisant les lésions cérébrales (38). En cas de
lésion cérébrale induite par l'alcool, le bon sens recom-
mande ainsi la suspension de la consommation d’alcool
pour faire cesser cette toxicité directe ou indirecte.

Parmi les médicament ayant une autorisation de mise sur
le marché dans le cadre de la prévention des rechutes
chez I'homme, plusieurs études in vitro ou chez I'animal
ont montré l'effet de 'acamprosate vis-a-vis du gluta-
mate (39, 40), réduisant la neurotoxicité cellulaire chez
l'animal (41), et ont fait évoquer une action neuro-pro-
tectrice de cette molécule (42). Ces études suggerent que
la neurotoxicité de I'alcool via la libération de glutamate
extra-cellulaire lors du sevrage pourrait étre controlée
par l'acamprosate. Dans une revue de la littérature sur le
sujet (43), les auteurs concluent notamment que le méca-
nisme d’action du médicament est celui d'une régulation
de Thyperactivité glutamatergique s’opposant a la mort
neuronale ou au remodelage synaptique qu'elle engendre.
Néanmoins chez 'homme, il reste encore des questions
sur le mécanisme d’action du produit et sur la nature de
I'impact de cette protection neuronale (44). Une récente
publication avance que son action sur la prévention des
rechutes proviendrait de la partie calcique du produit
(45). Lévolution de la neuroimagerie, les connaissances
sur les troubles cognitifs associés a l'usage de I'alcool
et les moyens diagnostiques a notre disposition (voir
questions précédentes) nous permettraient désormais
d’évaluer lefficacité de la neuroprotection chez 'homme
par l'évaluation de la récupération neuropsychologique
apres le sevrage.

Pour le traitement médicamenteux du SK, il n’y a eu
aucun progres dans la recherche d'une pharmacothérapie
efficace. Seul un essai concerne la rivastigmine, mais avec
un résultat décevant (46). D’autres produits modulant
le systeme NMDA — kétamine, lamotrigine, topiramate,
mémantine, glutamate, anti-oxydant N-acétyl-cystéine —
ou ayant une action sur la neuro-inflammation chronique,
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etc., pourraient avoir une action de protection sur le cer-
veau, mais, a ce jour, on doit reconnaitre le peu d’intérét

porté a ce domaine de recherche.

Groupe de travail du COPAAH

Troubles de I'usage de I'alcool et troubles cognitifs — Question 6.
Quelle prise en charge en cas de troubles cognitifs liés a

I'alcool ? Réhabilitation cognitive et psychosociale, traitements
médicamenteux
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MISE AU POINT

Troubles de l'usage de I'alcool et troubles cognitifs

Groupe de travail du Collége Professionnel des Acteurs de I'Addictologie Hospitaliére - COPAAH

Question 7

Quel parcours de soin

en cas de trouble de I'usage de I'alcool avec troubles cognitifs ?

a circulaire N° DGS/DHOS/02/2007/203 relative a

I'organisation du dispositif de prise en charge et de
soins en addictologie incite a développer une filiere de
diagnostic et de prévention de la rechute pour les patients
ayant un trouble de I'usage de substances. A cette époque
(2007), ce dispositif n'avait pas prévu la prise en compte
des troubles cognitifs dans le parcours des patients. Il exis-
te actuellement en France ou a 'étranger des expérimenta-
tions, mais aucun parcours de soins organisé et spécifique
pour des patients présentant des troubles cognitifs.

Ce chapitre vise a proposer une méthode standardisée de
diagnostic et de soins, adaptée a I'hétérogénéité de cette
population, en vue d’organiser, de rationaliser et d’optimi-
ser le parcours de soins des patients présentant un trouble
de l'usage d’alcool compliqué de troubles cognitifs.

Les troubles cognitifs
influencent-ils la rechute ?

Les résultats de la littérature concernant les liens entre le
profil d’atteintes cognitives du patient apres le sevrage et
sa capacité a rester abstinent sont assez contradictoires.
Si certaines études ont montré que les patients alcoolo-
dépendants présentant les troubles cognitifs les plus im-
portants étaient également ceux qui avaient le plus tendan-
ce a rechuter (1-5), d’autres travaux ne sont pas parvenus
a mettre en évidence de telles relations (6-10). En effet,
d’autres facteurs pourraient davantage prédire les risques
de rechute des patients alcoolo-dépendants, tels que l'exis-
tence d'un syndrome dépressif (6, 7), 'absence de sup-
port social (11), la position du réseau social vis-a-vis de

l'alcool encourageant ou non la consommation (12)
ou une mauvaise conflance en soi (4, 11). Enfin, dans
certaines situations, avec un déterminisme génétique, la
présence d'endophénotypes morphologiques cérébraux
associés a un dysfonctionnement exécutif (flexibilité, inhi-
bition, et haut niveau d'impulsivité) pourraient constituer
une vulnérabilité cognitive préalable a I'usage de I'alcool,
favorisant les difficultés de controle des consommations
(13) et la survenue des rechutes. Devant I'hétérogénéité
des facteurs pouvant conduire a la rechute, une stratégie
optimisée consiste a évaluer les facteurs internes : l'in-
tensité du trouble de l'usage, la nature et l'intensité des
troubles cognitifs associés, les facteurs de comorbidités
psychiatriques, hépatiques, nutritionnels et environne-
mentaux (nature et position du réseau social).

Comment organiser un parcours
de soins en cas d’atteinte cognitive

Lorganisation du parcours de soins des patients alcoolo-
dépendants avec troubles cognitifs est actuellement en
phase expérimentale. Nous proposons dans ce chapitre
une organisation étayée par les réponses aux questions
précédentes.

Le parcours de soin chez les patients alcoolo-dépendants
est organisé autour de trois étapes successives. La pre-
miere étape vise a permettre le sevrage et le repérage des
troubles neuropsychologiques, a rechercher les éléments
de gravité associés et a permettre une orientation vers un
dispositif protecteur. La deuxieme vise a poursuivre les
soins en milieu protégé pour permettre une récupération
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neuropsychologique optimale avec l'abstinence et faire
bénéficier les patients d'une réhabilitation cognitive, cette
stratégie conduisant vers une meilleure compliance aux
traitements habituels de l'addiction. Enfin, une troisieme
étape cible les situations les plus séveres ou de réversibi-
lité incomplete et vise a orienter la prise en charge vers
l'adaptation au handicap séquellaire.

Evaluation neuropsychologique

Cette organisation nécessite une méthode diagnostique
standardisée et reproductible basée sur des évaluations
neuropsychologiques et cliniques précises. Les trois do-
maines habituellement altérés en cas de trouble de l'usage
de l'alcool doivent étre examinés par différentes méthodes
validées (pour les méthodes validées, se référer a la ques-
tion 5). La figure 1 donne un exemple de combinaisons de
tests permettant une évaluation cognitive standardisée.

[ Evaluation cognitive]

v

/

Parcours au sein du dispositif de soins
en addictologie

Cette méthodologie s'appuie sur les possibilités de récupéra-
tion neuropsychologique des patients alcoolo-dépendants
grace au maintien de l'abstinence en milieu protégé et a
I'évaluation de la sévérité du trouble cognitif. Elle incite
a organiser et allonger les séjours pour permettre une
adéquation entre le dispositif de soins et la récupération
attendue. Elle utilise la structuration des services d’ad-
dictologie selon la circulaire N° DGS/DHOS/02/2007/203
relative a l'organisation du dispositif de prise en charge
et de soins en addictologie, de facon a ce que les durées
de séjour soient en cohérence avec celles des établisse-
ments de soins. Elle permet également aux patients d’étre
pris en charge au bon endroit, au bon moment pour
bénéficier de soins en cohérence avec leur pathologie,
dispensés par des équipes aux compétences optimales,
dune prise en charge aigué jusqu’a la prise en compte de
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la déficience ou du handicap, du soin des complications
somatiques au traitement de I'addiction et a une réhabili-
tation psychosociale spécifique en cas de trouble cognitif
(figure 2).

Réhabilitation psychosociale spécifique
en cas de trouble cognitif

La réhabilitation psychosociale correspond a la réintroduc-
tion du sujet dans une dynamique relationnelle, familiale
et sociale en général rompue par le développement du
trouble de l'usage de I'alcool. Elle s’adresse aux patients et
a leur entourage, quelle que soit la sévérité du trouble co-
gnitif pour la premiere étape, mais nécessite I'observation
d’une stabilisation de l'état de santé au-dela du sevrage
pour les étapes 2, 3 et 4.

Annonce du diagnostic au patient et a la famille
ou aux aidants

Lobjectif est l'explication des troubles cognitifs et du
handicap qu’ils engendrent pour le patient et ses proches,
la datation des changements par rapport a I’état antérieur
et l'établissement d’'une correspondance dans la vie quo-
tidienne, en insistant notamment sur les répercussions
concernant le comportement face a l'alcool (difficulté 4 in-
hiber un comportement automatique, etc.). Cette informa-
tion doit étre individualisée et, pour cela, tenir compte du
niveau socioculturel du patient et de la capacité de l'en-
tourage a sadapter a une nouvelle situation (des déficits
sont tolérables dans certains environnements, inaccepta-
bles dans d’autres). Elle doit étre orientée vers l'utilisation
des capacités préservées. Un entourage favorable peut étre
un allié de choix. Dans le cas contraire, l'objectif est alors
de diminuer ses capacités de nuisance.

Admission en affection de longue durée

Les troubles neuropsychologiques induits par I'alcool
relevent de soins continus cotteux du fait du recours
fréquent aux hospitalisations spécialisées et/ou aux arréts
de travail de plus de six mois. La demande d’affection de
longue durée (ALD) doit étre étayée par un plan de soins
proposé au patient. Elle peut étre réalisée par un soignant
spécialisé et sera alors accordée pour une durée initiale de
six mois, puis devra étre confirmée secondairement par le
médecin traitant. Les troubles cognitifs liés a I'alcool peu-
vent relever des ALD au titre des “démences ou syndromes
apparentés” ou des “affections psychiatriques de longue durée”
(article D 322-1 du Code de la sécurité sociale).

Organisation de la protection du patient

La loi du 5 mars 2007 a élargi l'ancien dispositif des tu-
telles et des curatelles. Corganisation de la protection d’'un
majeur nécessite l'information du patient concerné et de
son entourage sur les handicaps qu’il présente. Cette in-
formation est la piece maitresse du dispositif pour mettre
en place les démarches a faire dans l'intérét du patient
(article 457-1 du Code civil). En fonction du degré de
handicap, on optera soit pour une mesure d’accompa-
gnement social personnalisé, soit pour une protection
plus complete telle qu'une tutelle ou une curatelle. Le
médecin doit évaluer la capacité du patient a prendre les
meilleures décisions afin d’agir dans son intérét. Dans le
cas contraire, il doit rédiger un certificat médical détaillant
les incapacités du patient et 'adresser au procureur de la
République qui le transmettra au juge des Tutelles, apres
nomination éventuelle d'un médecin expert. Ladjonction
des bilans neuropsychologiques a T2 et T3 (voir question
5) sera alors une piece maitresse de la demande.

Elaboration d’un projet de vie

La présence et la documentation des troubles cognitifs
chez le sujet alcoolo-dépendant permet I'acces a 'ensem-
ble du dispositif de prise en charge du handicap. Chez
ces patients souvent jeunes, le projet de vie est essentiel-
lement orienté autour du retour a 'emploi. Le statut de
travailleur handicapé doit étre demandé. Une évaluation
des capacités peut étre faite par des organismes spéciali-
sés comme les Unités d’évaluation de réentrainement et
d’orientation (UEROS). Si 'emploi a été conservé, la prise
de contact direct avec le médecin du travail permet une
attention particuliere a 'adaptation du poste qui doit étre
le plus proche possible du précédent car les nouveaux
apprentissages sont longs et cognitivement cotteux chez
ces patients. Leurs facultés d’adaptation sont donc rédui-
tes avec un risque d’échec de la reprise du travail. Si la
reprise du travail n'est pas possible, le statut au regard
de Temploi doit étre caractérisé en collaboration avec
I'’Assurance maladie (invalidité) ou la Maison départemen-
tale du handicap (MDPH), actuellement Maison dépar-
tementale de l'autonomie (MDA), par l'allocation adulte
handicapé (AAH) ou la carte d’invalidité (CI), ou encore
les prestations compensatoires au handicap (PCH). Enfin,
les services d’accompagnement médico-sociaux pour les
adultes handicapés (SAMSAH) peuvent étre sollicités
pour maintenir la vie a domicile des patients isolés. En
fonction de l'importance de la perte d’autonomie, le lieu
de vie doit parfois étre réorganisé, avec des aides telles
que les prestations compensatoires au handicap (PCH),
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voire modifié vers un hébergement a long terme : foyer
d’accueil médicalisé (FAM) ou maison d’accueil spéciali-
sée (MAS) si la part du soin est prépondérante. Pour les
patients les plus agés, le recours aux Etablissements avec
hébergement pour personnes agées dépendantes (EHPAD)
peut étre proposé.

Dans tous les cas, la difficulté consiste a mettre en évi-
dence l'importance et la répercussion des troubles aupres
du patient (anosognosie), de la famille (souvent prompte
a ne voir dans les difficultés du sujet que la conséquence
de son comportement d’'intempérance) ou des services
médico-sociaux qui ne se représentent pas bien les con-
séquences des troubles sur le quotidien, se résumant sou-
vent a un risque de mise en danger. De plus, le dispositif
de soins non spécialisé nest pas toujours enclin a recevoir
des patients dont l'origine des troubles est leur consom-
mation excessive d’alcool. Ces difficultés devraient inciter
les pouvoirs publics a développer des structures de soins
spécifiques, en particulier des services de soins de suite
et de réadaptation en addictologie (SSRA) a orientation
cognitive, des FAM ou MAS spécifiques pour les patients
combinant troubles de l'usage de l'alcool et troubles
cognitifs. Dans tous les cas, un soin particulier doit étre
donné a la rédaction des certificats concernant la descrip-
tion de I'histoire du développement des troubles et de la
consommation d’alcool, de 'étayage diagnostique réalisé
a distance des effets aigus toxiques de l'alcool : il est né-
cessaire de fournir des épreuves neuropsychologiques
interprétées et de les mettre en corrélation avec les consé-
quences sur l'autonomie du sujet et la notion de risque de
mise en danger. |

Alcool. Troubles cognitifs. Parcours de soins

Groupe de travail du COPAAH

Troubles de I'usage de I'alcool et troubles cognitifs — Question 7.
Quel parcours de soin en cas de trouble de I'usage de I'alcool avec
troubles cognitifs ?
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