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Introduction 
 

 

Parmi les substances addictives, l’alcool a la particularité d’être un produit culturel. Sa place dans notre 

société est si importante que 4,6 millions de Français boivent de l’alcool quotidiennement (OFDT). 

Pourtant, sa consommation chronique expose à des risques médicaux bien connus, tels que la cirrhose, la 

polynévrite ou les cancers de la sphère oropharyngée. Elle peut également entraîner des pathologies 

neurodégénératives graves comme le syndrome de Korsakoff  ou l’encéphalopathie de Gayet et Wernicke.  

D’autres atteintes du système nerveux central moins bruyantes et moins connues sont retrouvées chez le 

sujet alcoolodépendant dans plusieurs études (1). Des troubles cognitifs plus ou moins discrets peuvent 

être objectivés lors de bilans neuropsychologiques. Il s’agit de troubles neurocognitifs, par exemple des 

atteintes mnésiques ou exécutives, mais aussi de troubles de la cognition sociale. Leur étiologie est 

multiple selon qu’on les appréhende comme cause ou conséquence de la consommation d’alcool : 

prédisposition génétique, effets morphologiques et fonctionnels directs de l’alcool sur le tissu cérébral ou 

effets indirects causés par des comorbidités comme les traumatismes crâniens ou la carence en thiamine. 

Ces troubles jouent probablement un rôle dans l’initiation et le maintien de la consommation en altérant 

les capacités décisionnelles et de gestion du stress. Ils participent à la dégradation du fonctionnement 

socio professionnel, facteur de risque de consommation d’alcool ou de rechute, et ils interfèrent 

possiblement avec les prises en charge classiques proposées, telles que les thérapies cognitives et 

comportementales ou l’entretien motivationnel. Un cercle vicieux s’installe donc entre la dépendance à 

l’alcool et les troubles cognitifs, autrement dit la consommation d’alcool crée ou aggrave des troubles 

cognitifs qui vont entretenir le phénomène de consommation. Par conséquent, prendre en compte ces 

atteintes cognitives et les traiter apparaît comme un objectif  primordial. 

A ce jour, la majorité des études réalisées sur le sujet des troubles cognitifs chez l’alcoolodépendant 

concerne des patients hospitalisés à temps plein et sevrés. Cette modalité de prise en charge ne constitue 

pas l’unique réalité clinique en alcoologie. En effet, beaucoup de patients alcoolodépendants sont reçus et 

pris en charge chez le médecin généraliste, en Centre de Soin d'Accompagnement et de Prévention en 

Addictologie ou en hôpital de jour et ne sont pas toujours sevrés. Les conditions de réalisation de bilans 

neuropsychologiques sont donc différentes, de même que la clinique des patients.  

De plus, alors que les atteintes cognitives sont mises en évidence, peu de travaux sur les moyens de les 

traiter ont été engagés. Aucun consensus n’a pu être arrêté sur les modalités d’investigations de ces 

atteintes ni sur celles de récupération en cas d’abstinence.    

Face à ces inconnues, il nous semblait intéressant d’évaluer le profil neurocognitif  de patients 

alcoolodépendants pris en charge en hôpital de jour et d’en tirer des suggestions thérapeutiques. 
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Après une revue de la littérature des troubles cognitifs liés à l’alcool, nous avons donc réalisé un bilan 

neuropsychologique complet chez trente patients souffrant d’une alcoolodépendance. La clinique de ces 

patients est plurielle : patients abstinents ou consommateurs, déterminés ou non à modifier leur 

consommation, niveau socio culturel différent, comorbidités associées ou non… Les conditions de prise 

en charge ne sont pas uniformes : temps hebdomadaire passé à l’hôpital de jour personnalisé, groupes 

thérapeutiques de thèmes différents, traitements médicamenteux associés ou pas… Les résultats seront 

analysés puis discutés.  

Forts de nos constats, nous envisagerons des solutions thérapeutiques dans le but de réduire les troubles 

cognitifs du sujet alcoolodépendant. Nous développerons notamment les techniques de remédiation 

cognitive. 

Il est toutefois important de commencer notre travail en rappelant l’impact général et plutôt alarmant de la 

consommation d’alcool en France. 
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 L’addiction à l’alcool I.1

« L'alcool est le pire ennemi de l'homme.  
Mais la Bible nous enseigne d'aimer nos ennemis. »   

Frank Sinatra 

 

I.1.1 Épidémiologie 

Parmi toutes les substances addictives, l’alcool semble accompagner l’Homme dans son quotidien depuis 

des millénaires. Ainsi, en 3000 av. J.-C., les Sumériens avaient déjà inventé les pictogrammes bière et 

brasseur et aujourd'hui, sur le site de  Pompéi, environ 200 tavernes sont encore identifiables. 

En 2014, l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) publie un nouveau rapport sur l’alcool et la santé. 

Elle indique une consommation moyenne d’alcool de 6,2 litres par an et par habitant dans le monde. Les 

pays occidentaux et ceux d’Europe de l’Est sont les plus grands consommateurs mondiaux avec une 

consommation maximale pour la Biélorussie de 17,5 litres par an et par habitant. La France, quant à elle, 

se situe au-dessus de la moyenne, avec une consommation de 12,2 litres (2).  

De même, en 2014, l’Observatoire Français des Drogues et Toxicomanies déclare que 4,6 millions de 

Français âgés de 11 à 75 ans boivent de l’alcool quotidiennement. Les hommes s'avèrent nettement plus 

consommateurs que les femmes : ils sont en effet trois fois plus nombreux à déclarer des usages 

quotidiens (15% des hommes contre 5% des femmes). La consommation débute le plus souvent à 

l’adolescence. Ainsi, 12% des adolescents rapportent une consommation régulière en 2014 contre 11% en 

2011. De plus, 49% des jeunes de 17 ans indiquent une API (alcoolisation paroxystique intermittente) au 

cours du mois écoulé. Ce chiffre est en baisse par rapport à 2011 (53%) (3). 

En France, le vin est de loin la boisson alcoolisée la plus consommée et son usage s’inscrit dans le 

patrimoine national. Ainsi, en février 2014, la commission des Affaires Economiques du Sénat adopte à 

l'unanimité un amendement reconnaissant que : « le vin, produit de la vigne, et les terroirs viticoles font 

partie du patrimoine culturel, gastronomique et paysager de la France » (4). 

La frontière est donc ténue entre l’alcool « objet de tradition », l’alcool « objet de vice » associé à la  figure 

de l’ivrogne, et l’alcool « objet pathogène » auquel le médecin suédois Magnus Huss fait référence en 1849 

lorsque, pour la première fois, il associe l'alcoolisme chronique à une maladie.  
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A ce jour, les seuils de consommation d’alcool préconisés sont (5): 

� 2 verres par jour chez la femme, soit 20g d’alcool par jour. 

� 3 verres par jour chez l’homme, soit 30g d’alcool par jour. 

� Jamais plus de 4 verres par occasion pour l’usage ponctuel. 

 

I.1.2 Le concept d’addiction 

Le terme « addiction » exprime une forme de perte de liberté. Il trouve ses origines dans la langue latine et 

signifie « ad-dicere » soit « dire à ». A l’époque, dans la Rome antique, les esclaves n’avaient pas de noms 

propres et étaient « dits à » leur maître. Plus tard, au Moyen Âge, être « addicté » signifiait l’obligation d'un 

débiteur qui ne pouvait rembourser sa dette autrement qu’en payant son créancier par son travail en 

réponse à l’ordonnance d'un tribunal. Aujourd’hui, le mot « addiction » s’est popularisé et caractérise toute 

passion dévorante.  

En 1990, le psychiatre Aviel Goodman définit l’addiction comme « un processus par lequel un 

comportement, qui peut fonctionner à la fois pour produire du plaisir et pour soulager un malaise 

intérieur, est utilisé sur un mode caractérisé par l’échec répété dans le contrôle de ce comportement et la 

persistance de ce comportement en dépit de conséquences négatives significatives » (6).  

 

Définition de l’addiction selon Aviel Goodman (6) 

A. Impossibilité de résister à l’impulsion de s’engager dans le comportement. 

B. Tension croissante avant d’initier le comportement. 

C. Plaisir ou soulagement au moment de l’action. 

D. Perte du contrôle en débutant le comportement. 

E. Cinq des critères suivants ou plus : 

1. Préoccupation fréquente pour le comportement ou l’activité qui prépare à celui-ci. 

2. Engagement plus intense ou plus long que prévu dans le comportement. 

3. Efforts répétés pour réduire ou arrêter. 

4. Temps considérable passé à réaliser le comportement. 

5. Réduction des activités sociales, professionnelles, familiales du fait du comportement. 

6. L’engagement dans ce comportement empêche de remplir des obligations sociales, 
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familiales, professionnelles. 

7. Poursuite malgré les problèmes sociaux. 

8. Tolérance marquée. 

9. Agitation ou irritabilité s’il est impossible de réduire le comportement. 

F. Plus d’un mois ou de façon répétée pendant une longue période. 

 

Le terme  « addiction » se rapproche de celui de «dépendance ». La dépendance consiste en un ensemble 

de phénomènes comportementaux, cognitifs et physiologiques dans lesquels l’utilisation d’une substance 

psychoactive spécifique ou d’une catégorie de substances entraîne un désinvestissement progressif vis-à-

vis des autres activités.  

Le terme de dépendance est utilisé dans la Classification Internationale des Maladies (CIM-10) (7) et dans 

le Manuel Diagnostique et Statistique des troubles mentaux (DSM) jusqu'à sa quatrième  version. Dans 

cette dernière, on trouve également le diagnostic « d’Abus de substance » (8). 

 

 

Dépendance (CIM 10) (7) 

Pour un diagnostic de certitude, au moins trois des manifestations suivantes doivent 

habituellement avoir été présentes en même temps au cours de la dernière année :  

1. Désir puissant ou compulsif d’utiliser une substance psychoactive. 

2. Difficultés à contrôler l’utilisation de la substance (début ou interruption de la 

consommation ou niveaux d’utilisation). 

3. Syndrome de sevrage physiologique quand le sujet diminue ou arrête la consommation 

d’une substance psychoactive, comme en témoignent la survenue d’un syndrome de 

sevrage caractéristique de la substance ou l’utilisation de la même substance (ou d’une 

substance apparentée) pour soulager ou éviter les symptômes de sevrage.  

4. Mise en évidence d’une tolérance aux effets de la substance psychoactive : le sujet a 

besoind’une quantité plus importante de la substance pour obtenir l’effet désiré. 

5. Abandon progressif d’autres sources de plaisir et d’intérêts au profit de l’utilisation de 

la substance psychoactive, et augmentation du temps passé à se procurer la substance, 

la consommer, ou récupérer de ses effets. 

6. Poursuite de la consommation de la substance malgré la survenue de conséquences 

manifestement nocives. On doit s’efforcer de préciser si le sujet était au courant, ou s’il 

aurait dû être au courant, de la nature et de la gravité des conséquences nocives.  
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La cinquième version du DSM introduit la catégorie « Addictions liées à une substance et addictions 

comportementales », délaisse les diagnostics d’ « Abus de substance » et de « Dépendance à une 

substance » du DSM-IV et les réunit en « Trouble de l’utilisation de substance » (9). Le terme de 

dépendance est alors limité à la dépendance physiologique caractérisée par la tolérance et le sevrage (10).  

Voici les critères diagnostiques du « Trouble d'utilisation de substance ». Deux critères ou plus sont 

nécessaires pour porter le diagnostic. 

 

Trouble d’utilisation de substance DSM-5 (9)  

1. Incapacité de remplir des obligations importantes. 

2. Usage lorsqu’il est physiquement dangereux. 

3. Problèmes interpersonnels ou sociaux. 

4. Tolérance (définie par l’un des symptômes suivants : besoin de quantités notablement 

plus fortes de la substance pour obtenir l’effet désiré ; effet notablement diminué en 

cas d’utilisation continue d’une même quantité de substance). 

5. Sevrage (caractérisé par l’une ou l’autre des manifestations suivantes à l’arrêt ou 

réduction d’une utilisation massive et prolongée d’une substance : syndrome clinique 

de sevrage ; la même substance ou une substance très proche est prise pour soulager 

ou éviter les symptômes du sevrage). 

6. Perte de contrôle sur quantité et temps dédié. 

7. Désir ou efforts persistants pour diminuer. 

8. Beaucoup de temps consacré. 

9. Activités réduites au profit de la consommation. 

10. Continuer malgré des difficultés physiques ou psychiques. 

11. Craving ou désir impérieux de consommer.  

 

La sévérité des troubles est basée sur le nombre de critères rencontrés :  

� 2-3 critères indiquent un trouble léger. 

� 4-5 critères, un trouble modéré.  

� 6 ou plus, un trouble sévère. 
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La rémission récente est définie comme l’absence des critères du trouble, excepté celui de l’envie de 

consommer, pendant trois à douze mois. La rémission durable est définie par l’absence de critères, excepté 

celui de l’envie de consommer, sur une durée supérieure à douze mois. 

 

I.1.3 Conséquences 

Les conséquences d’un trouble de l’utilisation de l’alcool sont graves et nombreuses. En 2009, la 

consommation d'alcool en France est responsable de 49 000 décès, principalement par cancer, dont 40% 

surviennent avant 65 ans (3). 

Sans prétendre à l’exhaustivité, l’alcool consommé de manière chronique peut être à l’origine directe ou 

indirecte d’atteintes du foie (hépatite aiguë, stéatose, cirrhose, cancer), des voies aéro digestives (cancer de 

la cavité buccale, de l’œsophage), du pancréas (pancréatite), du cœur (hypertension artérielle, 

cardiomyopathie dilatée), des nerfs (polynévrite), du cerveau (épilepsie, encéphalopathie, délire, troubles 

cognitifs et démences), des organes sexuels (dysfonction érectile), mais également d’atteintes 

psychiatriques (dépression, troubles anxieux), fœtales (syndrome d’alcoolisation fœtale)… 

En cas d’alcoolisation aiguë, les signes classiques de l’état d’ivresse sont une logorrhée, une parole hachée, 

une incoordination motrice avec troubles de l’équilibre, une désinhibition comportementale, un 

ralentissement psychomoteur ou parfois une excitation psychomotrice et une injection conjonctivale. 

Quelquefois, l’alcoolisation aiguë peut entraîner une hypoglycémie, des crises convulsives, un délire 

interprétatif  ou hallucinatoire, et en cas de consommation massive, en général supérieure à 3 g/l 

d’alcoolémie, un coma et une hypothermie pouvant conduire au décès. 

En cas d’arrêt brutal d’une alcoolisation chronique importante, le syndrome de sevrage se traduit par des 

trémulations, une hypersudation, des nausées, une asthénie, des épi gastralgies et une insomnie. Certaines 

fois, on constate une agitation ou un tableau confuso-onirique et dans la forme la plus grave, un delirium 

tremens où le délire, la désorientation temporo-spatiale et l’agitation sont associées à des signes généraux 

(fièvre, déshydratation, tachycardie). Le syndrome de sevrage peut également se traduire par des crises 

convulsives. 

Au-delà du retentissement somatopsychique de l’alcoolisme chronique, il existe un retentissement socio 

familial et parfois judiciaire. Par exemple, d'après l'Observatoire Français des Drogues et Toxicomanies, le 

nombre de décès survenus à la suite d’un accident de la route lié à l’alcool est évalué à 1 400 pour les 

années 2007-2008. Le risque pour un conducteur avec une alcoolémie non nulle de causer un accident 

mortel de la circulation est multiplié par 8,5. D’autre part, dans 28% des cas de violences conjugales 

enregistrées en région parisienne, l'auteur consommait régulièrement des quantités importantes d'alcool 

(3). 
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Au total, en 2010, dans les établissements psychiatriques, près de 1,9 million de journées d’hospitalisation 

ont été enregistrées pour des personnes présentant comme diagnostic principal des troubles mentaux et 

comportementaux liés à l’utilisation d’alcool. De plus, les  statistiques hospitalières hors psychiatrie ont 

enregistré plus de 142 000 séjours pour un problème d’alcool en 2013 (3). Notons que ces derniers 

chiffres n’englobent pas les soins liés aux complications de l’alcool. 

Le paradoxe est donc grand : d’un côté, l’alcool « patrimoine culturel français », de l’autre l’alcool 

« problème de santé publique ». 

 

I.1.4 Prise en charge 

La prise en charge de l’addiction à l’alcool est multidisciplinaire et s’articule autour d’un axe sanitaire et 

d’un axe médico-social. Elle s’appuie sur une volonté politique d’organiser un réseau de soin, qui est 

globalement le suivant : 

Sur le plan hospitalier, on repère trois niveaux : 

� Le niveau 1 assure les réponses de proximité, y compris les sevrages simples, et comprend les 

Equipes de Liaison et de Soins en Addictologie (ELSA). Les sevrages se déroulent pour l’essentiel 

dans des services du dispositif  général (hépato-gastroentérologie, médecine interne, psychiatrie...). 

� Le niveau 2 s’occupe des sevrages et des soins résidentiels complexes. Les services de soins de suite et 

de réadaptation d’addictologie relèvent de ce niveau ainsi que les hôpitaux de jour et les structures de 

court séjour. 

� Le niveau 3, ou centre d’addictologie universitaire régional implanté dans les Centres Hospitalo 

Universitaire (CHU), propose les mêmes prises en charge que les structures de niveau 2 mais 

constitue en plus un lieu régional de ressources de formation et de recherche. 

Sur le plan médicosocial, on retrouve essentiellement les Centre de Soin d'Accompagnement et de 

Prévention en Addictologie (CSAPA) et les Centres d’Hébergement et de Réinsertion Sociale. Ce 

dispositif  médico-social en addictologie tient une place primordiale dans la prévention et 

l’accompagnement thérapeutique. Il assure un ensemble de missions tout au long du parcours des 

personnes en difficulté avec des conduites addictives et, par sa proximité, répond aux besoins des 

populations locales, c’est-à-dire : l’accueil, l’information, l’évaluation, l’orientation, la réduction des risques, 

le soutien à l’entourage et aux familles, l’accompagnement thérapeutique et la coordination des prises en 

charge, l’intervention précoce et la prévention, la formation et la recherche. 

Par ailleurs, des associations, telles que celles des Alcooliques Anonymes ou de La Croix Bleue, procurent 

un soutien aux sujets souffrant d’un trouble lié à l’alcool. 
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Les différents soignants peuvent proposer des interventions brèves, des psychothérapies individuelles ou 

groupales, un accompagnement social, parfois un traitement médicamenteux aidant au sevrage ou 

diminuant l’appétence à l’alcool. Ces différentes stratégies thérapeutiques nécessitent l’adhésion du patient 

et sa participation active, ce qui n’est pas toujours évident du fait de l’ambivalence du sujet. Les techniques 

d’entretien motivationnel ont alors toute leur place (11). 

Les Thérapies Cognitivo-Comportementales (TCC) trouvent également une place de choix. En s’appuyant 

sur les théories de l’apprentissage puis enrichies par les apports de la psychologie cognitive, ces thérapies 

se focalisent sur le comportement actuel problématique. En alcoologie, elles ont débuté avec la recherche 

des situations à haut risque de consommation et les facteurs de maintien du comportement, ce qui a 

permis la création de traitements focalisés sur l’apprentissage de compétences alternatives à la 

consommation d’alcool. Les aspects cognitifs ont ensuite été introduits : schémas cognitifs, pensées 

permissives, pensées soulageantes.  

Enfin, d’autres techniques psychothérapeutiques peuvent être employées comme la psychanalyse, les 

thérapies familiales, les techniques d’affirmation de soi (12) et plus récemment, des interventions basées 

sur la pleine conscience (mindfulness) (13). 

 

I.1.5 Objectifs : abstinence ou consommation 

contrôlée ? 

Traditionnellement, l’abstinence est considérée comme un élément incontournable du traitement des 

patients alcoolodépendants (14,15) et dans leur « Big Book », les Alcooliques Anonymes inscrivent que le 

seul remède est l’abstinence complète (16).  

Pour autant, des données objectives établissent qu’une majorité des patients alcoolodépendants refuse tout 

projet thérapeutique visant l’abstinence (17,18). En outre, plusieurs études ont prouvé la possibilité pour 

les patients de reprendre un contrôle de leur consommation (19, 20, 21, 22).  

De fait, des recommandations plus récentes envisagent la possibilité de viser une consommation contrôlée 

(23, 24). La Société Française d’Alcoologie a publié ses recommandations de bonnes pratiques (25) : elle 

confirme les recommandations britanniques dont voici un extrait : « Lors de l’évaluation initiale, il est 

recommandé d’accepter l’objectif  de consommation du sujet. L’abstinence est l’objectif  de consommation 

le plus adapté pour la plupart des personnes souffrant d’une alcoolodépendance, et pour celles ayant un 

mésusage d’alcool associé à une comorbidité physique ou psychiatrique significative. Si le sujet préfère 

s’engager dans la modération, mais que les risques sont importants, il faut clairement recommander 

l’abstinence, sans pour autant récuser les soins en cas de refus de la personne. Pour les sujets avec une 
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consommation nocive ou une dépendance peut sévères, sans comorbidité significative, et si le soutien 

social est adéquat, il faut envisager l’objectif  de réduction de la consommation, à moins qu’ils ne préfèrent 

l’abstinence ou qu’il y ait d’autres raisons de recommander l’abstinence. Pour les sujets avec une 

dépendance sévère, ou un mésusage associé à une comorbidité psychiatrique ou somatique, mais qui ne 

souhaitent pas l’abstinence, il faut envisager un programme orienté vers la réduction des dommages. 

L’objectif  ultime de consommation devrait cependant être l’abstinence » (26). 

 

La prévalence du trouble, les difficultés de prise en charge, l’épuisement des soignants et des familles, le 

caractère parfois irréversible des conséquences de l’alcoolodépendance doivent encourager les recherches 

autour de nouvelles solutions thérapeutiques. Dans cet objectif, certains scientifiques se sont penchés sur 

les troubles cognitifs associés, sur leurs impacts et sur les moyens de les traiter. 
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 Les Troubles Cognitifs Liés à l’Alcool I.2

(TCLA) 

« L'émergence de la conscience a ouvert la voie à une vie digne d'être vécue. Comprendre 
comment c'est arrivé ne peut qu'en accroître la valeur. 

Le fait de savoir comment fonctionne le cerveau compte-t-il pour mener notre vie ? Beaucoup, 
me semble-t-il, et d'autant plus si nous ne nous soucions pas seulement de ce que nous sommes 

présentement, mais aussi de ce que nous pourrions devenir. » 
Antonio Damasio, L’Autre moi-même, 2010 

 

La cognition est le terme scientifique qui sert à désigner l'ensemble des processus mentaux qui se 

rapportent à la fonction de connaissances tels que la mémoire, le raisonnement, la prise de décision, ou 

l’attention, mais aussi des processus tels que les émotions ou la théorie de l’esprit. 

Les sciences cognitives rassemblent l'ensemble des domaines scientifiques consacrés à l'étude de la 

cognition, notamment les neurosciences, la psychologie, les mathématiques appliquées à la modélisation 

des fonctions mentales, l'anthropologie, ou la philosophie de l'esprit. En médecine, l’intérêt porté aux 

fonctions cognitives est relativement récent. Les déficits cognitifs ont d’abord été observés chez les blessés 

de guerre ayant subi des lésions cérébrales avant d’être étudiés auprès des traumatisés crâniens. Ce n’est 

que beaucoup plus tard que la psychiatrie s’est intéressée à ce sujet, notamment pour les patients autistes 

et schizophrènes. 

En parallèle, depuis quelques décennies, les scientifiques s’intéressent au retentissement cognitif  de 

l’alcoolisme chronique. Au-delà des syndromes bien identifiés comme le syndrome de Korsakoff  ou 

l’encéphalopathie de Gayet et Wernicke, des altérations cognitives sont repérables et entraînent 

potentiellement des difficultés dans le quotidien des patients, le maintien de l’abstinence ou la mise en 

place des prises en charge addictologiques. Or, dans la littérature scientifique, peut-être en raison d’un 

manque de similitude méthodologique (1), les données et les résultats concernant ces altérations sont 

parfois contradictoires et il n'existe pas vraiment de consensus quant à la teneur et la sévérité des atteintes 

cognitives. De plus, les hypothèses physiopathologiques sont également non consensuelles et les effets de 

l'abstinence sur une récupération cognitive potentielle restent controversés.  

En outre, alors que les troubles cognitifs sont identifiés comme conséquences de la consommation 

chronique d’alcool, des auteurs suggèrent qu’ils pourraient faire partie des causes de l’alcoolodépendance 

et être considérés comme des biomarqueurs ou des endophénotypes (27).  

Nous proposons donc une revue de la littérature des différents travaux portant sur les problématiques 

suivantes : quels sont les mécanismes physiopathologiques à l’origine de ces troubles cognitifs ? Existe-t-il 
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un substrat anatomique ? Quelles sont les fonctions cognitives atteintes et dans quelle proportion ? 

Comment repérer ces atteintes cognitives ? Quels sont leurs impacts ? 

 

I.2.1 Origines  

On sait que la consommation chronique d’alcool est fréquemment associée à la présence d’altérations 

cognitives, mais il n’est pas toujours évident de déterminer dans quelles mesures  elle est la conséquence 

ou la cause de ces troubles et par quels mécanismes. De fait, l’origine des troubles cognitifs secondaires à 

la consommation d’alcool n’est pas univoque (28).  

Certes, il existe une toxicité lésionnelle et fonctionnelle directe de l’alcool sur les structures cérébrales via 

des phénomènes d’excitotoxicité ou de génotoxicité (29), mais les troubles cognitifs peuvent aussi être 

provoqués indirectement. Les carences vitaminiques (avitaminose B1 principalement) ou hépatopathies 

induites par l’alcool, les traumatismes crâniens ou les crises d’épilepsie fréquents chez les 

alcoolodépendants ou les sevrages répétés contribuent au développement des troubles cognitifs (30). 

De plus, la sévérité des troubles cognitifs est modulée par certaines variables, liées aux modalités de 

consommation ou non. 

 

I.2.1.1 Facteurs influençant les troubles cognitifs 

I.2.1.1.1 Facteurs liés à la consommation  

� La durée de l’intoxication  

La majorité des études établit un lien modeste entre sévérité des troubles cognitifs et durée de 

l’intoxication (31, 32,33).  

En revanche, l’âge du début de l’alcoolisation apparaît comme un facteur plus important, notamment 

pour les performances mnésiques et les capacités de conceptualisation (34, 35). En effet, selon 

certains auteurs, l’individu qui consommerait précocement de l’alcool présenterait une plus grande 

vulnérabilité cérébrale. Toutefois, celle-ci serait compensée par une meilleure plasticité cérébrale 

capable d’une plus grande récupération et d’une compensation des dommages cérébraux (36, 37). 

� La quantité d’alcool  

Apparemment, la corrélation entre la quantité d’alcool et l’altération des performances cognitives en 

cas de consommations chroniques est faible, voire controversée (31, 38).  
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Chez les buveurs pratiquant le binge drinking, le lien entre quantité d’alcool consommée et 

performances cognitives apparaît plus évident. 

� Le mode de consommation : le binge drinking  

Les sujets alcoolodépendants qui consomment quotidiennement de l’alcool tendent à présenter plus 

de déficits cognitifs que les sujets adeptes du « binge drinking » ou « alcoolisation paroxystique 

intermittente » (API), c’est-à-dire ceux qui ne consomment qu’épisodiquement, mais de manière 

massive (39).  

On observe toutefois des répercussions cognitives similaires à celles retrouvées dans 

l’alcoolodépendance chez les adeptes de l’API. Ainsi, une étude récente souligne l’atteinte des 

processus d’inhibition et de contrôle cognitif  en cas d’API (40). Ce constat suggère la notion d’un 

continuum entre API et alcoolodépendance (41). De même, des études de neuroimagerie ont observé 

des altérations cérébrales structurelles et fonctionnelles en cas de pratique d’API, d’autant plus 

marquées que la pratique est précoce et intense (42) et que le sujet est de sexe féminin (43). On 

trouverait ainsi des altérations de la substance blanche (44), une diminution d’activation de la région 

hippocampique et une hyper activation des régions frontales (45, 46).  

Bien que l’arrêt de l’API permette la récupération des capacités cognitives (47), les atteintes de ces 

dernières pourraient entraver les processus de contrôle de la consommation du sujet et de là, 

participer au développement de l’alcoolodépendance. Ce constat est inquiétant lorsqu’on sait que 

l’API concernerait 40 à 50% des jeunes occidentaux de 15-24 ans (48). 

I.2.1.1.2 Autres facteurs 

� Sexe   

Les femmes présentent une plus grande vulnérabilité à l’action de l’alcool sur les fonctions cognitives, 

notamment en ce qui concerne la mémoire à long terme et l’attention divisée (49, 50). L’atteinte se 

déclare plus rapidement que chez les hommes, mais la récupération avec l’abstinence s’effectue plus 

rapidement (51). Néanmoins, la métaanalyse de Stavro et al pointe la sous-représentation des femmes 

dans les études (1). 

� Age 

Il est considéré classiquement comme un des facteurs de risque les plus significatifs (34, 35, 52) même 

si certains auteurs n’établissent pas de corrélation entre l’âge des sujets et la sévérité des atteintes 

cognitives (31, 53). Deux hypothèses existent pour expliquer l’interaction entre l’âge et 

l’alcoolodépendance : celle du vieillissement accéléré et celle de l’augmentation de la vulnérabilité.  
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La première avance l’idée que l’alcoolodépendance entraîne des modifications neuroanatomiques et 

neuropsychologiques typiques du vieillissement. Cependant, les modifications cognitives associées à 

l’alcoolodépendance ne sont pas strictement identiques à celles associées à l’avancée en âge (54). Les 

processus qui sous-tendraient les effets de l’alcoolodépendance et du vieillissement seraient alors 

différents (55). 

La seconde hypothèse suppose une vulnérabilité accrue aux effets neurotoxiques de l’alcool chez les 

individus âgés. En effet, la prévalence des déficits neurocognitifs constatés auprès des patients 

alcoolodépendants serait plus importante parmi cette population (56). De même, les patients 

alcoolodépendants les plus âgés présenteraient une diminution du volume du cortex frontal plus 

importante que celle observée chez des patients plus jeunes, pour la même quantité d’alcool 

consommée et la même ancienneté de consommation (57). 

� Les antécédents familiaux d’alcoolisme  

La majorité des études confirme que les troubles cognitifs sont plus sévères lorsqu’il existe des 

antécédents familiaux d’alcoolisme, d’où la suggestion d’une vulnérabilité génétique (38, 58). Les 

troubles cognitifs seraient même plus marqués chez les individus provenant de familles à risque que 

chez ceux n’ayant que le père alcoolique (59). 

� L’exposition fœtale in utero  

Le classique syndrome d’alcoolisme fœtal comprend une dysmorphie faciale, un retard de croissance 

intra-utérin, des malformations viscérales et des atteintes du système nerveux central (60). Cependant, 

il existe de multiples formes cliniques et on parle désormais « d’ensemble des troubles causés par 

l’alcoolisation fœtale ». Lorsqu’il existe des troubles neurocognitifs chez l’enfant, on retrouve le plus 

souvent des atteintes de l’attention, de la mémoire à court terme et de travail, de la flexibilité, de la 

planification, de l’inhibition, de la mémoire auditive (la mémoire des rythmes et des séquences de 

chiffres) et de la visualisation spatiale (61, 62). Chez l’adulte, ces troubles cognitifs induits par 

l’exposition à l’alcool in utero s’expriment souvent sous une forme psycho comportementale et sociale 

(63, 64) avec des conséquences potentielles sur l’insertion socio professionnelle (65). Ces patients 

adultes sont plus vulnérables à la dépendance et à l’abus d’alcool (66), d’autant plus qu’ils ont été 

exposés durant le premier trimestre de grossesse (67). Leur prise en charge est souvent plus difficile, 

notamment en raison du possible cumul des atteintes cognitives (68). 

� Niveau socio culturel  

Dans leur étude, Vabret et al trouvent que le niveau socio culturel est directement corrélé à l’atteinte 

cognitive des patients alcoolodépendants (33). Ainsi, plus le niveau socio culturel, évalué selon le 

nombre d’années d’étude, est bas, plus le nombre de fonctions cognitives altérées est important. Les 

auteurs font le parallèle entre ce résultat et le concept de « réserve cognitive », concept qui propose 
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l’hypothèse que les sujets présentant un haut niveau socio culturel parviennent mieux à préserver leur 

fonctionnement cognitif  malgré la survenue d’évènements délétères (69). 

� Comorbidités psychiatriques et neurologiques 

Les symptômes peuvent se recouper entre ceux d’origine addictologique et ceux d’origine 

psychiatrique ou neurologique. C’est pourquoi il est nécessaire de rechercher s’il s’agit de troubles 

secondaires à l’alcool ou bien s’il s’agit d’une comorbidité. Dans ce dernier cas, les troubles cognitifs 

du patient peuvent être dus aux deux pathologies et se cumuler.  

En matière de psychiatrie, voici les comorbidités principales. 

o La dépression est fréquemment associée à l’alcoolodépendance. Ainsi, chez les alcoolodépendants, 

les états dépressifs majeurs sont deux fois plus fréquents qu’au sein de la population générale (70). 

Or, la dépression est associée à des troubles cognitifs, concernant principalement les fonctions 

exécutives, l’attention et la mémoire (71). 

o Le trouble bipolaire est quatre fois plus fréquent chez les sujets alcoolodépendants que parmi la 

population générale (70) et des troubles cognitifs sont retrouvés chez les patients bipolaires (72). 

o Des troubles cognitifs ont été mis en évidence en cas de troubles anxieux, tels que des biais 

attentionnels chez les sujets phobiques sociaux (73). Or, 24% des patients souffrant de troubles 

anxieux développeraient un trouble lié à la consommation d’alcool (74). 

o 20% des patients schizophrènes présenteraient un trouble lié à l’alcool (75). Dans ce cas aussi, les 

déficits cognitifs liés à la maladie psychotique (mémoire épisodique, mémoire de travail, fonctions 

exécutives, attention soutenue, mémoire sémantique) et ceux liés à l’alcool peuvent se cumuler 

(76). 

En matière de neurologie, nous nous contenterons de citer les traumatismes crâniens qui sont une 

complication fréquente de l’alcoolodépendance. En effet, ils peuvent entraîner, selon leur sévérité, des 

lésions cérébrales et par conséquent des troubles cognitifs. Dans une étude menée en Franche-Comté 

entre 2001 et 2004, 39% des sujets ayant subi un traumatisme crânien toutes sévérités confondues, 

présentaient des séquelles neurocognitives (attentionnelles, mnésiques et exécutives)  (77). 

� Statut hépatique  

Une corrélation existerait entre la présence d’une cirrhose et celle d’atteintes cognitives, notamment en 

ce qui concerne la mémoire épisodique et les fonctions exécutives (78, 33). On retrouve par ailleurs un 

argument organique de cette corrélation : la perte de tissu cérébral chez les alcooliques chroniques est 

plus sévère chez ceux ayant une atteinte hépatique (79). 
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� Etat nutritionnel  

Les carences nutritionnelles peuvent participer à l’apparition de troubles cognitifs. Ces carences ont 

deux origines, d’une part l’insuffisance d’apports et d’autre part la diminution de l’absorption 

intestinale de la thiamine causée par l’alcool. On sait grâce à des techniques d’imagerie par résonnance 

magnétique que le déficit en thiamine est un facteur contribuant au rétrécissement cérébelleux chez les 

patients alcoolodépendants (80). Toutefois, il semble que la consommation d’alcool génère un effet 

plus important que la carence nutritionnelle dans la réduction de la masse cérébrale (79). 

� Médicaments psychotropes  

Il faut garder à l’esprit que nombre de patients alcoolodépendants consomment régulièrement des 

médicaments psychotropes, soit dans l’objectif  de contrôler leur consommation, soit dans l’objectif  

de traiter des comorbidités. Il s’agit souvent d’anxiolytiques ou d’antidépresseurs. Parmi les 

anxiolytiques, les benzodiazépines sont connues pour provoquer à court terme une sédation, une 

diminution de l’attention, un déficit de la mémoire antérograde (81) et à long terme leurs effets sur la 

cognition soulèvent de nombreux débats (82). Les médicaments aux effets anticholinergiques 

centraux, dont certains neuroleptiques et antidépresseurs, associent une confusion, des troubles 

attentionnels et des troubles mnésiques (83). Les médicaments peuvent donc favoriser la survenue de 

troubles cognitifs et il s’agit d’en tenir compte. 

� Les comorbidités addictives 

De même que l’alcool, les autres drogues et toxiques peuvent induire des troubles cognitifs qui se 

surajoutent aux effets de l’alcool. Chez les patients polytoxicomanes, il est nécessaire de prendre en 

compte l’intégralité des produits toxiques consommés pour expliquer la présence de troubles cognitifs. 

Le cannabis est un exemple. Consommé de manière chronique, il provoque des troubles attentionnels, 

de l’apprentissage verbal et de la mémoire (84) ainsi qu’un retentissement neuro anatomique : 

anomalies de l’hippocampe, du cortex préfrontal et du cervelet chez des consommateurs quotidiens de 

cannabis (85). De même, le tabagisme associé à l’alcoolodépendance freine la récupération des 

fonctions cognitives en cas d’abstinence (86). 
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I.2.1.2 Substrat neurologique 

I.2.1.2.1 Niveau anatomique 

La consommation chronique d’alcool altère les substances blanche et grise de plusieurs régions cérébrales 

(1), ce qui n’est pas en accord avec les hypothèses soutenant l’atteinte exclusive du cortex frontal (87) ou 

l’atteinte prédominant dans l’hémisphère droit (88).  

Plus précisément, on retrouve une diminution du volume de la substance grise au niveau du cortex frontal, 

particulièrement dans les régions dorso-latérales et ventro-médianes (89, 90), au niveau du système 

limbique, avec notamment une diminution du volume hippocampique (91) et au niveau du cervelet, 

comme nous le détaillerons plus loin. D’autre part, des pertes neuronales ont été mises en évidence dans 

certaines régions de l’encéphale, principalement le cortex préfrontal, l’hypothalamus et le cervelet (92, 93) 

mais elles surviendraient tardivement dans l’évolution de l’alcoolisme. 

La substance blanche est également endommagée en cas de consommation chronique d’alcool et ce plus 

rapidement que la substance grise, en raison de processus inflammatoires (94). Des anomalies structurales 

sont retrouvées dans le tronc cérébral, le cervelet et les aires périventriculaires (89, 95). Le corps calleux est 

également atteint d’un point de vue qualitatif, mais aussi quantitatif. Ainsi, une perte de son volume est 

fréquemment décrite chez les patients alcoolodépendants (89).  

Figure 1 : Imagerie cérébrale d’un homme de 53 ans non alcoolodépendant 
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Figure 2: Imagerie cérébrale d'un homme alcoolodépendant. Elargissement des ventricules,  
atrophie corticale et atrophie du corps calleux  (96) 

 

I.2.1.2.2 Le rôle central du cervelet 

Le cervelet demeure une zone du cerveau particulièrement sensible aux effets de l’alcool (97). Des 

réductions significatives de la quantité et de la taille des cellules de Purkinje et du nombre de synapses dans 

le vermis cérébelleux ont été constatées lors des autopsies de patients alcooliques (98, 99, 100). Le degré 

d’atteinte était corrélé à la présence d’un déficit en thiamine ou d’une atteinte hépatique, mais non pas à 

l’importance de la consommation d’alcool. Certains auteurs supposent qu’au vu de la sensibilité 

particulière du cervelet, les altérations commenceraient par une perte des neurones de Purkinje, ce qui 

engendrerait alors une interruption du circuit fronto-cerebelleux (101, 102, 103). Ce circuit est constitué 

de deux boucles : une boucle 

motrice, responsable du contrôle 

de la marche et de l’équilibre et une 

boucle cognitive sous-tendant le 

fonctionnement exécutif. L’atteinte 

d’une partie de ce circuit pourrait 

donc endommager les régions 

structuralement connectées (105). 

La durée de la consommation 

d’alcool nécessaire pour causer des 

dommages cérébelleux n’est pas 

déterminée (106). 

 Il est intéressant de remarquer 

qu’en parallèle de ces modifications 

neuroanatomiques, une adaptation cérébrale permet de maintenir les performances cognitives : des circuits 

neuronaux de compensation se mettent en place pour permettre la réalisation des tâches cognitives (107, 

108). 

Figure 3 : Régions cérébrales préférentiellement atteintes  
par la consommation chronique d’alcool (104) 
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I.2.1.2.3 Niveau moléculaire 

Plusieurs études (109, 110, 111) retrouvent une diminution du débit sanguin cérébral et du métabolisme du 

glucose au niveau du cortex frontal en cas d’alcoolisme chronique. 

Il existerait également une modification des récepteurs et neuromédiateurs du cortex préfrontal et frontal, 

de l'hypothalamus et surtout du cervelet. Il s'agit essentiellement de l’augmentation du glutamate par 

multiplication du nombre de ses récepteurs de type NMDA (N-methyl-d-aspartate) dont la sur activation 

est neurotoxique, et par diminution du nombre de ses récepteurs de type GABA (29). De plus, les 

composés dérivés de la choline et de la N-acetyl-aspartate (NAA), potentiellement repérables en 

spectroscopie de résonnance magnétique du proton, seraient également impliqués (112). 

D’autres actions sur les voies dopaminergiques, sérotoninergiques (113), cholinergiques  et 

enképhalinergiques (114) ont également été mises en évidence. Ceci suggère une faible spécificité des 

effets pouvant s’expliquer par la petite taille de la molécule d’éthanol qui ne constitue pas un ligand très 

spécifique. 

Pour autant, il n’est pas exclu de penser que les modifications anatomiques et moléculaires pourraient 

représenter des marqueurs de vulnérabilité à l’alcoolodépendance voire des endophénotypes plutôt que ses 

conséquences. Un endophénotype est une caractéristique héréditaire associée à la maladie, mais qui n’en 

est pas un symptôme, retrouvée chez un individu avant la survenue de la maladie ou bien retrouvée chez 

des apparentés sains. Ainsi, chez des apparentés à des sujets alcoolodépendants considérés comme sains, 

on retrouve une réduction de volume de la substance blanche au niveau du corps calleux (115) ou des 

connexions fonctionnelles réduites entre le cortex préfrontal et les régions cérébelleuses (116). D’autre 

part, la pertinence clinique d’une diminution significative des concentrations vermiennes en NAA chez des 

patients enclins à rechuter rapidement après traitement est soutenue par une longue tradition de recherche 

sur les dysfonctionnements cérébraux minimaux prémorbides dans les familles ayant un risque élevé de 

développement précoce d’alcoolisme (117, 118). 
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I.2.2 Nature des TCLA 

I.2.2.1 Neurocognition 

I.2.2.1.1 Les grandes fonctions  neurocognitives 

I.2.2.1.1.1 L’attention 

L’attention est un prérequis à toute autre fonction cognitive. Voici comme la définit William James, 

psychologue américain : « Prise de possession par l’esprit, sous une forme claire et vive, d’un objet ou 

d’une suite de pensées parmi plusieurs qui semblent possibles [...] implique le retrait de certains objets afin 

de traiter plus efficacement les autres ».  

Comme pour les autres fonctions cognitives, il existe différents modèles théoriques de l’attention. Les 

premiers modèles dits « structuraux » datent des années 1960 et considèrent l’attention comme une entité, 

un « tout indifférencié » réalisant un filtrage sur les stimuli et informations sur lesquels le sujet doit porter 

son attention.  

Ces concepts ont rapidement cédé la place à des modèles plus fonctionnels dans les années 1970 où 

l’accent est mis cette fois sur la notion de traitement de l’information, avec un traitement automatique et 

un traitement contrôlé. 

Enfin, les derniers modèles initiés par Posner et Rafal en 1987 (119) considèrent cette fois l’attention non 

plus comme un « tout indifférencié », mais bien comme un ensemble de mécanismes ou de fonctions 

attentionnelles spécifiques, mobilisables selon le type de situation auquel le sujet est confronté. Des 

modèles dits cognitifs existent tels que celui de l’administrateur central de Baddeley ou du système 

superviseur attentionnel de Norman et Shallice et s’articulent alors avec ce qu’on appelle les fonctions 

exécutives, dont nous parlerons plus loin.  

Actuellement, la version la plus utilisée en clinique revient à Van Zomeren et Brouwer qui distinguent les 

aspects intensifs et sélectifs (120). Ce modèle conceptuel permet une évaluation plus aisée des mécanismes 

attentionnels et son usage est donc préféré  en neuropsychologie. 
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Tableau 1 : Modèle de Van Zomeren et Brouwer (120) 

Aspect Attention Description 

Sélectif Divisée Permet de réaliser simultanément 2 actions cognitives de manière efficace. 
Cela renvoie à des mécanismes exécutifs qui permettent de gérer des 
productions attentionnelles telles que la flexibilité mentale dont nous parlerons 
plus loin. 

Sélective Permet de sélectionner une information pertinente ou non. Elle implique 2 
mécanismes importants : l’activation de l’information pertinente  et l’inhibition 
des informations distractives.  
2 types d’attention sélective : 
- l’attention sélective endogène : le sujet mobilise volontairement son attention 
sur une information. 
- l’attention sélective exogène : l’attention est mobilisée par un stimulus 
externe. 

Intensif Vigilance La vigilance est un état de préparation pour détecter et pour réagir à certains 
changements discrets apparaissant dans les intervalles de temps variables au 
sein de l’environnement. Il s’agit de processus de détection d’informations de 
bas niveau. 

Soutenue L’attention est mobilisée dans les tâches où le sujet doit se concentrer 
longuement. 

 

Epreuves évaluant l’attention 

Le D2 est une  épreuve de discernement de détails (121) qui évaluent les capacités attentionnelles. Le 

formulaire est composé de quatorze lignes, chacune composée de quarante-sept signes qui se répètent 

dans un ordre irrégulier. Dans cette suite de signes, les participants  doivent barrer toutes les lettres « d » 

accompagnées de deux traits : soit les deux traits se trouvent au-dessus, soit en dessous, soit un au-dessus 

et l’autre en dessous. Les candidats disposent de vingt secondes pour analyser chaque ligne du test. Cette 

épreuve permet ainsi d’explorer l’attention sélective, mais aussi l’attention soutenue en comparant les 

résultats du début et de la fin du test. 

La TAP de Zimmermann (122), désormais informatisée, comprend treize épreuves, dont l’épreuve d’alerte 

phasique, l’épreuve d’attention divisée et celle de vigilance. Elle explore aussi des capacités exécutives, 

telles que la flexibilité mentale. 

Les biais attentionnels 

Les biais attentionnels ont d’abord été pris en compte chez des patients anxieux et phobiques auprès 

desquels ils se traduisent par une allocation préférentielle de l’attention sélective envers les stimuli 

menaçants, par exemple un visage fermé pour les anxieux sociaux ou une araignée pour les arachnophobes 

(123). Les biais attentionnels seraient à la fois une cause et une conséquence du trouble anxieux et des 

troubles émotionnels en général (123, 124, 125).  
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Dans le cas de l’alcoolodépendance, les biais tendent à orienter l'attention de la personne vers les indices 

environnementaux liés à l'alcool, tels qu’une odeur d’alcool ou un lieu de vente de produits alcoolisés, ce 

qui provoque une hausse du craving et donc de la rechute, comme l’indique le modèle intégratif  de Field 

et Cox (126).  

Figure 4 : Modèle intégratif de Field et Cox (126) 

 

Selon ce modèle, les indices liés à l’alcool sont associés à une valence appétitive acquise progressivement 

par un conditionnement  classique. Une fois l’indice remarqué, le sujet va s’interroger sur la disponibilité 

du produit. En fonction de cette disponibilité, le craving va poindre et décupler la saillance des indices 

environnementaux et des biais attentionnels. Les tentatives de contrôle seront vaines, du fait de troubles 

exécutifs, et le tout aboutira à la recherche puis à la consommation du produit. 

Les mécanismes à l’œuvre dans les biais attentionnels restent néanmoins imparfaitement connus. Wiers 

propose une conception duelle (127). D’un côté, les biais attentionnels seraient sous-tendus par une 

incapacité à se désengager : « aspect exécutif  », de l’autre, ils le seraient par une tendance accrue à 

s’engager : « aspect motivationnel ». Les recherches dans le cadre de la phobie sociale pointent à ce propos 

un déficit au niveau des mécanismes de désengagement (128).  

 

 

 

 

 

Indice 

conditionné 

lié à la 

substance 

Attentes concernant 

la disponibilité de la 

substance 

Craving subjectif 

Biais attentionnel 

Tentatives pour 
supprimer le craving 

et le biais 
attentionnel 

Fonction exécutive 
altérée : impulsivité 

et contrôle 
inhibiteur 

MENCHI 
(CC BY-NC-ND 2.0)



I.  Partie théorique : contexte 

 

Troubles cognitifs du patient alcoolodépendant : les enjeux dans le soin 32 

Figure 5: Modèles explicatifs des biais attentionnels 

  

(127) (129) 

 

Cette conception rejoint celle des « processus doubles » ou « dual process », mentionnée dans le chapitre 

« Les conséquences sur l’addiction et la prise en charge ». Il est alors question d’un système impulsif  et 

réflexif  à l’origine des addictions, l’aspect réflexif  étant directement lié aux fonctions exécutives. Les 

capacités de désengagement pourraient donc être altérées ce qui impliquerait probablement des déficits 

exécutifs et conduiraient aux biais attentionnels (129). 

Les biais attentionnels semblent se retrouver à la fois chez des consommateurs occasionnels et chez des 

consommateurs dépendants (130, 131) et sont proportionnels à la consommation d’alcool. En effet, plus 

la consommation d’alcool est élevée, plus les biais attentionnels sont importants (132). Par ailleurs, les biais 

attentionnels prédiraient la rechute (131). 

Ces biais ont été objectivés par des mesures comportementales, mais également par des études d’imagerie 

fonctionnelle où ils sont associés à des suractivations des zones méso cortico limbiques, frontales et 

temporales (133). En ce qui concerne les mesures comportementales, plusieurs méthodes existent. Les 

principales sont : le paradigme de Stroop modifié, la sonde visuelle, le suivi de regard.  

Dans le cas du Stroop, deux types de mots apparaissent sur un écran : des mots en lien avec l’addiction du 

sujet et des mots neutres. Ils sont écrits dans des couleurs différentes et le sujet doit énoncer cette couleur 

le plus rapidement possible. On remarque qu’en cas de mot en lien avec l’addiction, le sujet met plus de 

temps pour relever la couleur. Un score d’interférence est calculé. Il s’agit de la mesure la plus sensible 

pour évaluer les biais attentionnels des sujets alcoolodépendants (132). 

La tâche informatisée de détection de sondes consiste en la présentation simultanée sur un écran de paires 

de stimuli « amorces », le plus souvent un stimulus lié à l’alcool et un stimulus neutre pendant quelques 

centaines de millisecondes. Ensuite, une flèche apparaît à la place de l’un ou l’autre des stimuli et le sujet 

doit discriminer le sens de la flèche (vers le haut ou le bas par exemple). La présence de biais attentionnel 

sera signifiée par un temps de latence de réponse plus court quand la flèche apparaît du même côté que le 
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stimulus lié à l’alcool. Une étude récente alerte sur la nécessité d’utiliser des stimuli de même 

caractéristiques sensoriels, c’est-à-dire de taille et couleur similaire pour ne pas biaiser l’évaluation (134).  

 

I.2.2.1.1.2 Fonctions exécutives (FE) 

Ces capacités cognitives appelées fonctions exécutives permettent l’adaptation du sujet face à des 

situations nouvelles en suppléance d’actions routinières.  

Ces FE sont sous la responsabilité des lobes frontaux, particulièrement des régions préfrontales, et 

d’autres structures cérébrales qui y sont anatomiquement connectées. Les nombreuses interconnexions 

entre le cortex préfrontal et les autres régions corticales, sous-corticales et cérébelleuses démontrent à quel 

point le cortex préfrontal dépend de la qualité des informations afférentes pour organiser le 

comportement (135).  

Les connaissances quant aux processus impliqués dans le fonctionnement exécutif  reposent 

essentiellement sur les études réalisées auprès de patients adultes cérébro-lésés, comme le cas Phineas 

Gage, célèbre patient atteint d'une lésion au lobe frontal (1823-1860). 

Plusieurs modèles conceptuels de ces FE existent, par exemple le modèle de Système Superviseur 

Attentionnel (SSA) de Shallice et Norman en 1980, un des plus influents en neuropsychologie (136). Ce 

Figure 6 : Exemple d’une tâche de détection de cibles 
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modèle est issu de l'approche cognitive, dans laquelle le fonctionnement de plusieurs modules reliés entre 

eux permet d'expliquer le comportement. Il soutient qu'il existe deux formes de comportement : 

� Les comportements automatiques ou « schémas », actions rodées et habituelles, déclenchées par des 

informations perceptives ou par le produit de l’activation d’autres schémas, ne nécessitant pas de 

contrôle ou seulement « une gestion des schémas » semi-automatique.   

� Les comportements nouveaux, nécessitant le SSA. Dans ce cas, il permet de faire face à ces situations 

en utilisant les connaissances acquises, d’élaborer des stratégies, de planifier les différentes étapes 

d’une action, d’inhiber des réponses non pertinentes, de contrôler l’efficacité du nouveau schéma et de 

modifier son décours si nécessaire. 

Figure 7: Système de superviseur attentionnel de Shallice et Norman (136) 

 

Ce concept peut s’apparenter à celui d’administrateur central introduit par Baddeley en 1974 au sujet de la 

mémoire de travail. Nous approcherons ce concept dans notre partie sur la mémoire. 

Parmi ces FE, plusieurs sous-fonctions peuvent être identifiées et évaluées lors d'un bilan 

neuropsychologique. Nous avons choisi d'en détailler certaines : la planification, l'inhibition et la 

flexibilité ; d’autres fonctions exécutives existent, telles que la vitesse de traitement, les stratégies de 

recherche en mémoire, la prise de décision ou la déduction de règles opératoires. 

La planification 

La planification correspond à la capacité d’élaborer et de coordonner mentalement une séquence d’actions 

permettant l’atteinte d’un but. En anticipant, elle permet de guider les choix actuels en tenant compte des 

évènements futurs possibles ou probables.  
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Pour planifier, il est nécessaire :  

� D'avoir une représentation de la situation et du but à atteindre.  

� D'élaborer un ensemble de stratégies appropriées à la situation et à l’objectif.  

� De superviser l’exécution du plan et s’assurer que les stratégies employées sont pertinentes pour 

atteindre le but déterminé (137). 

Le test de la Tour de Londres (138) évalue les capacités de planification de l’action et mesure 

l’apprentissage d’habiletés cognitives complexes. On demande au sujet de déplacer un objet d’une position 

à une autre sur un support de trois tiges. Le sujet ne peut déplacer qu’un objet à la fois. Le résultat à 

atteindre est visualisé sur un autre support.  

Le test des commissions (139) comprend une feuille d’instructions représentant le plan d’un quartier d’une 

ville sur lequel sont indiqués les emplacements des commerces où le sujet doit se rendre ainsi qu’une 

feuille de réponse. Le but du test étant la recherche d’une méthode, les consignes sont également 

indiquées sur la feuille de réponse afin d’éviter le biais d’un éventuel déficit mnésique. Le sujet doit 

déterminer l’ordre le plus logique pour exécuter les commissions, en tenant compte de contraintes 

temporelles (par exemple arriver avant la fermeture d’un commerce) et logistiques (porter le moins de 

paquets possible, faire le moins de détours). 

Flexibilité mentale 

« La flexibilité cognitive renvoie à la capacité à réorienter les contenus de pensée et l’action afin d’être à 

même de percevoir, de traiter et de réagir aux situations de différentes manières » (140). La flexibilité 

permet au sujet de modifier le cours de sa pensée, son comportement face à des changements 

environnementaux dans un but d’adaptation. Bien que les processus de flexibilité mentale soient voisins de 

ceux de l'inhibition, ils engendrent un déplacement du focus attentionnel d’une classe de stimuli à une 

autre et non un focus attentionnel comme l'inhibition. Cliniquement, un manque de flexibilité se manifeste 

par un manque de souplesse mentale. 

Selon Eslinger et Grattan (140), la flexibilité cognitive comprend deux processus distincts :  

� La flexibilité réactive qui correspond au déplacement du focus attentionnel, lorsque les contraintes de 

la tâche exigent un changement pour une conduite adaptée.  

� La flexibilité spontanée qui concerne la production d’un flux d’idées ou de réponses suite à une 

question simple. Elle se manifeste quand le sujet produit des réponses variées dans un environnement 

stable qui ne contraint pas nécessairement au changement. 

 
La flexibilité peut être évaluée avec le Trail Making Test (TMT) (141). Ce test évalue la vitesse 

psychomotrice et la capacité à maintenir une flexibilité attentionnelle tout en travaillant sous une 
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contrainte temporelle. Autrement dit, c’est l’aisance avec laquelle le sujet peut passer d’un item à l’autre 

tout en inhibant les processus de simple comptage et d’énonciation automatique de l’alphabet. Cette 

épreuve nécessite de relier, le plus rapidement et précisément possible, des items par ordre croissant et 

inclut deux parties ; dans la partie A se trouve une liste de chiffres (1 à 25) ; dans la partie B, une liste de 

chiffres (1 à 13) est complétée par une liste de lettres (A à L), toutes les deux disposées aléatoirement et 

qu’il faut relier en respectant l’alternance entre chiffres et lettres (exemple : 1-A-2-B-3-C…). On mesure 

alors la vitesse d’exécution et le nombre d’erreurs. 

L’inhibition 

L'inhibition renvoie à la capacité d’empêcher une réponse habituelle forte ou de résister à  l'interférence 

déclenchée par une situation (142). Cette capacité a pu s’appréhender, entre autres, grâce à l’effet Stroop. 

L'effet Stroop fut rapporté par John Ridley Stroop lors d'une publication parue dans le « Journal of  

Experimental Psychology » en 1935. Cet auteur présenta visuellement des mots de couleurs, écrits avec de 

l’encre de différentes couleurs, à ses patients. Il remarqua alors l'effet qui portera son nom : dénommer la 

couleur avec laquelle est écrit un mot ordinaire est plus ou moins facile que de dénommer la couleur d'un 

mot de couleur (par exemple, la couleur avec laquelle est écrit le mot « jaune »). De fait lorsque le mot 

correspond à sa couleur, on observe un effet facilitateur : les couleurs sont plus vite dénommées que si le 

mot est quelconque. A l'inverse, si couleur et mot ne correspondent pas, on observe un effet 

d'interférence. Ici, la lecture du mot interfère sur la dénomination de sa couleur. L'effet Stroop nous 

informe de la qualité des processus cognitifs automatiques, et particulièrement de celui affecté à la lecture : 

l'effet Stroop concernant la lecture n'existe pas chez les enfants venant d'apprendre à lire ou chez les 

analphabètes par exemple. Il révèle donc un comportement normal ; en revanche, un effet Stroop trop 

marqué signe un défaut d'inhibition. 

Pour évaluer les capacités d’inhibition, le test de Stroop (143) se déroule en trois phases : 

� la dénomination : le sujet doit nommer la couleur de rectangles. 

� La lecture : le nom de trois couleurs est inscrit en noir et le sujet doit les lire le plus rapidement 

possible. 

� L’interférence : le nom des couleurs est inscrit dans une couleur qui ne leur correspond pas et le sujet 

doit dénommer la couleur de l’encre. 

Pour la cotation, l’examinateur dispose d’une feuille de correction, chronomètre la vitesse pour l’ensemble 

des 50 items et note les erreurs (corrigées ou non) pour chaque subtest. L’interférence est calculée par le 

ralentissement et l’augmentation d’erreurs entre subtests « interférence » et « dénomination». 
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Autre test évaluant les fonctions exécutives 

La fluence verbale caractérise la capacité à produire des réponses verbales adaptées, basées sur des 

exigences sémantiques ou phonologiques (144). En pratique, on demande au sujet de donner un maximum 

de mots commençant par une même lettre ou appartenant à la même catégorie sémantique dans un temps 

donné. Ce test implique plusieurs processus exécutifs et requiert un haut niveau d’organisation et de 

contrôle des systèmes de stockage lexicaux.  

I.2.2.1.1.3 La mémoire 

Il s'agit d'une notion complexe, que l'on peut définir selon le contexte. En psychologie clinique, elle est la 

faculté de l'esprit ayant pour fonction d'enregistrer, conserver et rappeler des informations. La mémoire 

est le fruit de l'apprentissage, c'est-à-dire une modification durable de la capacité à réaliser une tâche sous 

l’effet d’une interaction avec l’environnement. Il existe différents types de mémoire qui fonctionnent en 

interaction avec la perception, les fonctions exécutives, l’attention et les émotions. 

En suivant le cours de l’Histoire, on retrouve plusieurs modèles théoriques de la mémoire : Ribot en 1880, 

Atkinson en 1968, Tulving en 1972, Baddeley en 1974, Tulving en 1995. Notre objectif  n'étant pas de 

détailler ces modèles, nous les survolerons rapidement. 

En 1968, Atkinson et Shiffrin  proposent le modèle séquentiel suivant (145) : 

� Mémoire sensorielle. Il s’agit d’un enregistrement initial, immédiat, automatique et bref  (de l’ordre de 

quelques dixièmes de secondes à quelques secondes) des informations sensorielles dans le système 

mnésique. Elle comprend les mémoires iconiques (stimuli visuels) et échoïques (stimuli auditifs). 

� Mémoire à court terme (MCT). La mémoire à court terme permet la rétention temporaire de 

l'information en cours de traitement. Une partie de la MCT correspond à la mémoire de travail, 

concept développé par Baddeley que nous verrons plus loin. C'est un système de mémoire transitoire 

impliquant simultanément les opérations de stockage et les opérations de traitement, en interaction 

avec les informations de la mémoire sensorielle et celles de la mémoire à long terme. La mémoire à 

court terme semble avoir une capacité de stockage limitée. Cette capacité est appelée empan mnésique 

(= quantité d'informations que la MCT peut retenir) et est de 7+/-2 empans. Sans répétition, les 

informations disparaissent de la MCT et sont oubliées. 

� Mémoire à long terme (MLT). Il s’agit d’une capacité relativement permanente et illimitée de stockage 

dans le système mnésique. Elle implique trois mécanismes :  

o L’encodage : il vise à donner un sens à l’information, nécessite l’intervention de processus 

complexes conscients et inconscients et dépend de la motivation et du contexte (émotionnel et 

spatio-temporel). 

MENCHI 
(CC BY-NC-ND 2.0)



I.  Partie théorique : contexte 

 

Troubles cognitifs du patient alcoolodépendant : les enjeux dans le soin 38 

o Le stockage : il correspond à des phases de consolidation et d’organisation et dépend entre autres 

de la répétition et du sommeil paradoxal. 

o Le rappel des informations : il est volontaire ou non et fait appel à des mécanismes actifs utilisant 

ou pas les indices de l’encodage. L’information est alors copiée transitoirement de la MLT dans la 

mémoire de travail afin d’être disponible. Il existe trois types de rappel : rappel libre, rappel indicé, 

rappel sous forme de reconnaissance. 

En 1972, Tulving développe le concept de mémoire à long terme (146) et la décompose en deux 

catégories, elles-mêmes subdivisées : 

� La mémoire implicite qui ne nécessite pas de référence consciente au souvenir : procédurale (permet 

l’acquisition d’habiletés motrices, verbales ou cognitives, son expression est implicite et indissociable 

de l’action, par exemple faire du vélo), amorçage perceptif, conditionnement classique et opérant, 

apprentissage non associatif.  

� La mémoire explicite qui nécessite une référence consciente au souvenir : épisodique (stocke nos 

souvenirs personnels et permet la rétention d’éléments perceptifs et affectifs en lien avec le moment 

de mémorisation) et sémantique (stocke les concepts que l’on a sur le monde). 

En 1974, Baddeley introduit la notion de mémoire de travail (MDT) (147). La MDT permet de réaliser des 

manipulations cognitives sur des informations maintenues temporairement. Il s’agit donc d’une mémoire 

de courte durée, mémoire « tampon » avec ses capacités de stockage et de traitement de l’information : 

� Capacités de stockage (quelques secondes) sous-tendues par deux systèmes : 

o La boucle articulatoire ou phonologique : stockage et rafraîchissement de l’information verbale. 

o Le calepin visuo spatial : maintien des informations spatiales ou visuelles. 

� Capacités de « stockage + traitement »: sous-tendues par un système, l’administrateur central.  

Baddeley établit une analogie fonctionnelle entre le système superviseur attentionnel de Norman et 

Shallice que nous avons cité plus haut et l’administrateur central. De fait, la mémoire de travail implique 

des fonctions exécutives dans son fonctionnement. 
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Figure 8: Modèle de la mémoire de travail (147) 

 

 

En 2000, Baddeley revient sur son modèle et ajoute un nouveau concept qu’il inclut à l’ancien. Il l’appelle 

« Buffer épisodique ». Le Buffer épisodique récupère les informations de différentes natures, parfois 

plusieurs en même temps, afin de les consolider en MLT et établit le lien entre ces deux types 

d’informations. Il est contrôlé par l’administrateur central. 

Figure 9: Modèle actuel de la mémoire de travail (d’après Baddeley) 

 

 

 

 

Traitement du 
langage 

Traitement  

visuo spatial 

 
Boucle 

articulatoire 

 
Calepin  

visuo spatial 

 

Administrateur central 

Administrateur central 

Boucle 

phonologique 

Buffer  

épisodique 

Calepin  

visuo-spatial 

Sy
st

èm
es

 

cr
is

ta
lli

sé
s 

Langage 

 

MLT 

épisodique 

« Sémantics 

visual » 

Sy
st

èm
es

 
fl

u
id

es
 

MENCHI 
(CC BY-NC-ND 2.0)



I.  Partie théorique : contexte 

 

Troubles cognitifs du patient alcoolodépendant : les enjeux dans le soin 40 

Les tests évaluant la mémoire 

Le test des empans mnésiques évalue la mémoire de travail dans sa modalité verbale. Il s’agit de répéter des 

séries de plus en plus longues de chiffres, dans l’ordre donné, puis dans l’ordre inverse.  

La mémoire de travail dans la modalité visuelle peut être explorée par le test des blocs de Corsi ou empans 

visuo spatiaux (148). Dans cette épreuve, neuf  cubes répartis de façon aléatoire s’affichent sur un écran ou 

sont disposés sur un socle. Un curseur pointe successivement une séquence de cubes ou bien les cubes 

sont numérotés dans la version matérielle. Le sujet doit répéter la séquence de cubes dans le même ordre. 

On peut également évaluer la mémoire implicite. Pour cela, des séquences comprenant chacune un cube 

supplémentaire sont présentées au sujet. Une séquence revient 8 fois (séquence cible). Le test se termine 

lorsque le sujet a répété cette séquence cible correctement.  

Le California Verbal Leaning Test (CVLT) (149) comporte l’apprentissage d’une liste de seize mots en 

cinq essais, l’interpolation d’une autre liste comprenant également seize mots à apprendre en un essai, 

avant le rappel différé de la première liste et la présentation ensuite d’une épreuve de reconnaissance. Dans 

la mesure où les listes de mots sont constituées d’items appartenant à des catégories sémantiques bien 

définies (dont deux sont communes aux deux listes), il est possible d’utiliser le nom de ces catégories pour 

inclure une condition de rappel indicé. Il est également possible de mieux manipuler les conditions de 

récupération de l’information en proposant plusieurs types de rappel (libre, indicé, en reconnaissance) que 

l’on peut alors comparer. 

Le test des portes (150) est une épreuve de reconnaissance visuelle dans laquelle des photographies de 

portes en couleur sont utilisées comme stimuli. Les portes cibles sont présentées une à une lors de la 

phase d’encodage. Puis, lors de la tâche de reconnaissance, chaque cible est présentée avec trois autres 

portes et le patient doit pointer vers la cible qu’il a déjà vue. Ce test comporte un set facile (A) et un plus 

difficile (B), chacun contenant douze cibles. 

I.2.2.1.1.4 Les fonctions visuo practo spatiales  

Les fonctions visuo practo spatiales désignent l’ensemble des processus du cerveau qui permettent 

d’analyser, de comprendre et de se représenter notre environnement en deux ou trois dimensions, tels que 

l’intégration des facteurs perceptifs, intellectuels, moteurs (praxiques) et affectifs. Parmi les processus 

nécessaires pour y arriver, on note en particulier l’imagerie et la navigation mentale, l’évaluation des 

distances et de la profondeur ainsi que la construction visuo spatiale. 

L'intégration des facteurs perceptifs dépend, entre autres choses, de l'intelligibilité des données perçues, 

celles-ci n'étant appréhendées que dans la mesure où elles se présentent avec une signification, une 

organisation définie et des rapports déterminés avec nos savoirs. Ces significations, structures et rapports 

ne sont pas inhérents aux choses, nous les dégageons par l'acte même de perception. 
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Percevoir visuellement ce n'est pas subir un simple contact sensoriel ; c'est réactiver au contact du réel des 

habitudes visuelles ou en contracter de nouvelles. Dans le premier cas, la perception est une 

reconnaissance, dans le second cas, nous appréhendons le stimulus à partir de nos connaissances actuelles, 

nous l'analysons et nous l'organisons jusqu'à ce qu'une structure définie s'impose ou se dégage. 

Enfin, ces fonctions nécessitent des capacités attentionnelles, notamment l’attention sélective dans le 

registre visuel qui permet à l’individu de sélectionner une partie de la construction comprenant certaines 

relations spatiales et certaines formes, mais également une mémoire de travail et des fonctions exécutives 

efficientes.  

La figure de Rey est fréquemment utilisée pour évaluer les fonctions visuo practo spatiales. D'abord 

proposée par le psychologue suisse André Rey en 1941 (151), la figure de Rey a ensuite été standardisée 

par Paul-Alexandre Osterrieth en 1944 (152). Il s’agit d’un test consistant à copier puis à reproduire de 

mémoire un tracé géométrique complexe, associant les caractéristiques suivantes : absence de signification 

évidente, réalisation graphique facile, structure de l'ensemble assez compliquée pour solliciter une activité 

perceptive analytique et organisatrice. Le sujet reproduit d’abord la figure avec le modèle (copie) puis sans 

le modèle (mémoire). La tâche sollicite une multitude de fonctions psycho cognitives comme la 

perception, l’attention visuelle, les mémoires à long terme et de travail, les habiletés de planification et 

également les fonctions praxiques. 

Le test des blocs de Corsi, que nous avons évoqué plus haut, peut être utilisé pour mieux appréhender les 

capacités visuo practo spatiales (148). 

I.2.2.1.2  La neurocognition chez les patients alcoolodépendants 

Les fonctions attentionnelles en cas d’alcoolisme chronique semblent affectées dans la majorité des études 

qui les évaluent. Cependant, il est difficile d’authentifier les processus attentionnels, car ceux-ci interfèrent 

fréquemment avec les processus exécutifs. Cordovil de Souza retrouve une altération de l’attention 

sélective chez des patients alcoolodépendants, sevrés depuis moins de trois semaines (153). En revanche, 

Tedstone, en évaluant les résultats de patients sevrés depuis six semaines, relève une atteinte de l’attention 

divisée, mais pas de l’attention sélective ni de l’attention soutenue. Cela peut signifier soit qu’il n’y a pas 

d’atteintes de ces modalités attentionnelles, soit qu’elles ont été recouvrées en l’espace de six semaines 

(154). Dans cette même étude est pointée la présence d’un ralentissement idéomoteur dans les tâches 

nécessitant un contrôle attentionnel important. Selon une métaanalyse, l’analyse des résultats retient une 

atteinte importante des capacités attentionnelles chez les alcoolodépendants versus un groupe contrôle, 

mais seules deux à trois études sur soixante deux évaluent l’attention et les résultats sont donc à interpréter 

avec précaution. De plus, l’attention est évaluée de manière générale sans discriminer les processus 

d’attention sélective, divisée ou soutenue (1).  
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Cette même métaanalyse évalue l’atteinte des fonctions exécutives toutes confondues chez les 

alcoolodépendants. Elle retrouve une différence qualifiée de moyenne entre les performances des patients 

alcoolodépendants abstinents depuis moins d’un mois et celles des patients contrôles (1). Les fonctions 

exécutives les plus atteintes sont la vitesse de traitement (154), l’inhibition (155, 156), la flexibilité (31, 156, 

157),  la prise de décision (105) et la planification (31). Ainsi, 43% des patients alcoolodépendants 

hospitalisés pour sevrage présentent une atteinte globale des fonctions exécutives (33).  

Les troubles de la mémoire du patient alcoolodépendant, lorsqu’ils sont présents, touchent essentiellement 

la mémoire dite épisodique et la mémoire de travail. Ce constat apparaît dans plusieurs études. Par contre, 

la mémoire implicite ne semble pas altérée par la consommation chronique d’alcool (155). Ainsi, en 2013, 

une étude française établit que 45% des patients alcoolodépendants souffrent d’une atteinte de la mémoire 

épisodique verbale et 43% de la mémoire de travail (33). Une autre étude, réalisée en 2005, évalue les 

fonctions mnésiques chez 15 patients alcoolodépendants hospitalisés, sevrés depuis 3 semaines. Les 

résultats montrent que pour un même âge et un même niveau d’éducation, on observe des scores 

significativement inférieurs chez les patients alcooliques pour les tests de mémoire. Les déficits intéressent 

des processus mettant en jeu des délais courts et longs, du matériel verbal et non verbal (155). Comme 

nous l’avons vu précédemment, la mémoire épisodique implique plusieurs processus : l'encodage, le 

stockage et le rappel. La capacité d’encodage est altérée chez le patient alcoolodépendant qui a besoin de 

plus de temps pour acquérir des connaissances qu’un sujet contrôle (156). Les données quant aux deux 

autres processus ne sont pas univoques.  Ainsi, certains auteurs soutiennent que la procédure de rappel est 

altérée (156, 157) de même que la procédure de stockage (158) tandis que d’autres ne retrouvent pas 

d'anomalies (159). Ces disparités pourraient s’expliquer par la variabilité des tâches utilisées, mais aussi par 

la grande hétérogénéité clinique des patients alcoolodépendants (160).  

La capacité d’associer un contexte spatio-temporel à une information mnésique semble également altérée, 

de même que la conscience auto noétique (156, 161). Cette dernière permet à l’individu de prendre 

conscience de sa propre identité dans le temps et d’avoir une impression subjective du souvenir (162). 

Chez le patient alcoolodépendant, le souvenir est donc potentiellement incomplet et l’état de conscience 

associé à sa réviviscence perturbée  (156, 161). On imagine donc le retentissement sur la capacité de 

l’alcoolodépendant à guérir de son addiction…  

Enfin, sachant que les fonctions exécutives participent aux processus d’encodage et de rappel (157, 163), 

Pitel et al ont cherché à vérifier l’authenticité du déficit mnésique. Leurs résultats montrent que chez des 

patients sevrés depuis peu, la consommation chronique d’alcool peut entraîner un authentique déficit de la 

mémoire épisodique, en sus de la répercussion de l’atteinte des FE sur le fonctionnement mnésique (164). 

Pour terminer, ajoutons que les fonctions visuo practo spatiales sont préférentiellement touchées lors de la 

consommation chronique d’alcool (88, 111). Dans l’étude de Pitel et al, ces fonctions sont évaluées par la 

figure de Rey (152) et des anomalies sont observées chez 60% des 146 patients alcoolodépendants 

hospitalisés dans leur service. De plus, chez les patients n’ayant qu’un seul domaine cognitif  atteint, il 
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s’agit des fonctions visuo practo spatiales dans la moitié des cas. Les auteurs proposent que l’apparition de 

ces troubles, précoce et fréquente, puisse être un signe précurseur d’autres atteintes cognitives (33). Des 

déficits de performance à d’autres épreuves comme les cubes de la WAIS (Wechsler Adult Intelligence 

Scale) (165) sont fréquemment retrouvés (166). Cependant, il est difficile de savoir si d’autres altérations 

ne rentrent pas en jeu comme l’atteinte des fonctions exécutives. Par exemple, des déficits d’inhibition et 

de planification conduiraient les patients à réaliser la figure de Rey de proche en proche, sans organisation 

ni appréhension de la structure globale du dessin (55).  

 

I.2.2.2 Cognition sociale  

« L’homme est un animal politique »  
Aristote, La politique, 330 av. J-C. 

Nous ouvrons là un chapitre autour de notions voisines, mais pas forcément similaires, en tout cas 

complexes et au cœur de débats scientifiques et philosophiques. 

La cognition sociale est un terme générique pour désigner l’ensemble des compétences spécifiquement 

dédiées à la communication à autrui. Elle s’intéresse ainsi aux relations entre groupes, à l’attribution, à 

l’empathie et aux attitudes. Selon Leyens et Beauvois, elle se définit comme une approche qui tente de 

prendre en considération tous les facteurs influençant l’acquisition, la représentation et le rappel de 

l’information concernant les personnes ainsi que les relations de ces processus avec les jugements réalisés 

par l’observateur. La cognition sociale concerne l’étude de « la façon dont le commun des mortels pense 

au sujet des gens et comment il pense qu’il pense au sujet des gens » (167).  

En questionnant cinquante-neuf  experts œuvrant dans des domaines connexes à la cognition sociale, une 

initiative récente a permis de définir les quatre principaux domaines formant la cognition sociale : la 

mentalisation ou théorie de l’esprit, le traitement des émotions, le style attributionnel et les connaissances 

sociales (168). 

I.2.2.2.1 La théorie de l’esprit  

La théorie de l’esprit (Theory of  Mind ou ToM), introduite pour la première fois par Premack et 

Woodruff  en 1978 (169) dans une étude sur les chimpanzés, désigne la capacité mentale d'inférer des états 

mentaux à soi-même et à autrui et de les comprendre. Plus tard, c’est en étudiant la psychopathologie de 

l’autisme que la notion de ToM s'est développée (170) avant que les domaines de la psychologie cognitive 

et de la psychologie du développement ne s’emparent également de ce concept.  

On peut distinguer deux composantes dans la théorie de l'esprit (171) :  
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� Une théorie de l'esprit affective qui interprète la valence et la signification émotionnelle des actions et 

des intentions des autres dans un contexte social. Elle pemet de partager le ressenti et les émotions 

des autres et d’adopter un comportement altruiste. Elle est à rapprocher du concept d’empathie. 

� Une théorie de l'esprit cognitive qui permet de comprendre les pensées, les croyances et les intentions 

de l'autre sans connotation émotionnelle.  

Cette dichotomie est en accord avec certains tableaux cliniques. Par exemple, la ToM affective apparaît 

plus déficiente dans le syndrome d'Asperger que la ToM cognitive (172) et inversement dans la maladie 

d'Alzheimer (173). 

D'autres manières d'appréhender la ToM existent et notamment celle des niveaux de représentation (174) :  

� ToM de 1ère ordre, qui correspond à la représentation que l’on a de l'état mental d'une personne en 

adoptant sa perspective ; par exemple « je pense que X pense à quelque chose». 

� ToM de 2ème ordre, qui correspond à la représentation qu'une personne a des représentations mentales 

d'une autre personne. Elle requiert d'adopter deux perspectives simultanément ; par exemple « je 

pense que X pense que Y pense à quelque chose ». 

La ToM semble dépendre d'autres fonctions cognitives, notamment des fonctions exécutives (175) et de la 

mémoire épisodique (176). Cette hypothèse se base notamment sur des travaux de neuroimagerie 

montrant un chevauchement entre les activations cérébrales liées à la réalisation de tâches de ToM et celles 

liées à d'autres fonctions cognitives (177). Le langage semble également impliqué (175). 

I.2.2.2.2 Reconnaissance des expressions faciales 

Certaines émotions, telles la peur et la rage, 

sont communes à tous les humains et sont 

indépendantes de l’âge ou de la culture. Six 

émotions sont dites « de base » : la joie, la 

peur, la tristesse, la colère, le dégoût et la 

surprise (178, 179).  

Le processus d’interprétation des émotions est 

un excellent indicateur des émotions de 

l’individu et de sa perception d’autrui dans la 

mesure où celui-ci est involontaire, c’est-à-dire 

qu’il se produit sans préméditation, et 

dynamique, à savoir qu’il change en fonction 

du contexte (180). 

Figure 10: Les six émotions universelles d’Ekman (179)
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I.2.2.2.3 Le style attributionnel 

Il s’agit du type d’explication causale typiquement utilisé par une personne pour expliquer un événement 

social ambigu, négatif  ou positif  (181). Le style attributionnel se distingue des autres domaines de 

cognition sociale par sa subjectivité. En effet, contrairement aux autres domaines où l’attribution peut-être 

bonne ou non (ex : attribuer la bonne émotion ou la bonne intention à une personne), le style 

attributionnel vient teinter l’interprétation d’une situation sociale lorsqu’un manque d’informations ne 

permet pas de fournir une interprétation objective. Le style attributionnel est influencé par le contexte 

précis de la situation sociale et par les indices sociaux qui sont disponibles, mais également par les 

expériences passées de la personne (182) et par sa personnalité (183). 

I.2.2.2.4 Les connaissances sociales  

Les connaissances sociales réfèrent, quant à elles, à l’habileté à reconnaître et à utiliser les normes et les 

règles propres aux différentes situations sociales (181). Il s’agit d’avoir conscience de ce qui est attendu 

dans une situation sociale donnée. 

I.2.2.2.5 Les tests qui évaluent la cognition sociale 

Citons le test de reconnaissances des émotions, la tâche des faux pas et le MASC « Movie for the 

Assessment of  Social Cognition ». 

Le test de reconnaissance des émotions consiste à présenter une série de photographies de visages 

inconnus aux sujets. Ces visages expriment l’une des six émotions fondamentales reconnues 

universellement (peur, dégoût, colère, joie, tristesse et surprise) ou encore une expression neutre. Le sujet 

doit identifier chaque émotion exprimée à l’aide d’un choix de réponses. Cette batterie de stimuli a été 

utilisée dans un grand nombre d’études et elle est, encore aujourd’hui, une des techniques la mieux validée 

et la plus efficace pour mesurer ce processus de traitement des émotions (184, 185). 

Dans la tâche des faux pas(186), on raconte des histoires et le sujet doit identifier et comprendre les 

situations dans lesquelles une personne commet une maladresse sans s’en rendre compte. Un tel contexte 

survient par exemple lorsqu’un personnage de l’histoire dit quelque chose qu’il n’aurait pas dû dire tout en 

ne réalisant pas sur le moment l’impact ou le sens de ses paroles. La réussite d’une telle tâche dépend de la 

capacité du participant à se représenter les états mentaux des personnages : celui de l’émetteur du faux pas 

qui ne réalise pas son erreur sur le coup, celui du récepteur qui peut se sentir blessé ou insulté par la 

situation, puis celui de l’émetteur lorsqu’il réalise son impair. 

Dans le MASC (186), les sujets sont invités à visionner un court métrage mettant en scène quatre 

personnages discutant lors d’un repas. Les discussions mettent en jeu des fausses croyances de premier et 

de second ordre, des faux pas, des métaphores ou du sarcasme. La vidéo est arrêtée à des moments 
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spécifiques et l’examinateur questionne les participants sur les états mentaux des acteurs. Quatre niveaux 

de mentalisation sont repérés ; l’absence de mentalisation correspond à une pensée concrète, c’est-à-dire à 

une abstraction totale de ce qui arrive sur le plan social ; l’hypo mentalisation correspond à une 

compréhension générale de l’évènement, mais avec un manque de sensibilité aux subtilités sociales ; la 

mentalisation correcte correspond à une description juste des évènements ; l’hyper mentalisation 

correspond à une description exagérée et souvent dramatisante des enjeux sociaux présents. Depuis sa 

création, le MASC a permis l’identification de certaines catégories de déficits de la cognition sociale, 

propres à différentes psychopathologies. Par exemple, les sujets bipolaires stabilisés auraient une tendance 

à « l’hypo » mentalisation (188) et les individus qui présentent un trouble de personnalité état limite 

« hyper » mentaliseraient davantage (189). 

I.2.2.2.6 La cognition sociale chez les patients alcoolodépendants 

La cognition sociale est altérée chez les patients autistes (170), schizophrènes (190), dépressifs (191), 

cérébro-lésés (192) mais aussi chez les patients souffrant d’un trouble lié à l’alcool. 

Ainsi, Bosco et al ont exploré la ToM de vingt-deux personnes dépendantes à l’alcool et celle de vingt-

deux sujets témoins. L’échelle utilisée différenciait plusieurs sous-catégories de la ToM : sa propre ToM, 

une ToM de premier ordre allo centrée, une ToM de premier ordre égo centrée et enfin une ToM de 

second ordre. Les résultats ont révélé une diminution des performances chez les alcoolodépendants par 

rapport aux sujets contrôles quelle que soit la sous-échelle employée, mais plus encore lorsqu’il s’agissait 

d’adopter une perspective allo centrée (193). 

D’autres auteurs indiquent une perturbation de l’empathie chez les sujets alcoolodépendants (194, 195, 

196). 

En outre, plus de 40% des patients alcoolodépendants présentent une alexithymie, c’est-à-dire une 

difficulté à identifier et à décrire leurs émotions (197). Les troubles alexithymiques seraient proportionnels 

à la fréquence et à la quantité des alcoolisations, mais également à la sévérité des troubles exécutifs et des 

symptômes dépressifs (198). 

Par ailleurs, les sujets alcoolodépendants souffrent de troubles de la reconnaissance des émotions chez 

autrui au niveau des mimiques faciales, de la prosodie et de la posture (199, 200, 201). Cette difficulté ne 

semble pas être expliquée par un mauvais étiquetage des affects vu que la compréhension sémantique reste 

préservée, mais serait plutôt liée à une surestimation de l’émotion « colère » et dans une moindre mesure 

des émotions « tristesse » et « peur » (201). Ce dernier point se vérifie dans l’étude de Dethier où les 

patients alcoolodépendants auraient un style attributionnel particulier et exprimeraient plus souvent des 

émotions négatives que positives en réponse à des expressions faciales diverses (195). Ces résultats 

pourraient s’expliquer par un déséquilibre entre l’activation émotionnelle via l’insula et le cortex cingulaire 

et la régulation frontale, mais aussi par une altération de processus cognitifs précoces attentionnels, 
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exécutifs ou perceptifs (202). L’imagerie fonctionnelle conforte cette hypothèse en mettant en évidence 

une différence d’activation des zones cérébrales impliquées dans le sentiment d’exclusion sociale, 

phénomène concourant aux difficultés interpersonnelles (203).  

Ces résultats doivent cependant être interprétés avec précautions. En effet, des troubles de l’humeur sont 

fréquemment associés à l’alcoolodépendance et peuvent donc participer à la genèse de troubles de la ToM. 

D’autre part, ces derniers peuvent être un facteur de risque de développement d’une alcoolodépendance 

en plus d’en être une conséquence. Ainsi, des altérations de certains des réseaux neuronaux supportant les 

processus de ToM sont constatées chez des adolescents à haut risque génétique d’addiction à l’alcool 

(204). 

Ces difficultés de reconnaissance émotionnelle, de théorie de l’esprit et globalement de cognition sociale 

peuvent conduire à des problèmes interpersonnels puis à l’isolement social et enfin à des situations à 

risque de ré-alcoolisation, créant ainsi un cercle vicieux (194, 205). 

 

I.2.2.3 Métacognition 

   « Qu’y a-t-il de plus étourdissant que de s’apercevoir que c’est le fait même  
d’avoir une conscience qui rend possibles et même inévitables 

 nos questions sur la conscience? » 
Antonio Damasio, Le sentiment même de soi, 1999 

I.2.2.3.1 Généralités  

Le mot métacognition fait référence à la « cognition sur la cognition». Selon Flavell, il s’agit du processus 

par lequel le sujet prend conscience de son fonctionnement cognitif  ainsi que de ses possibilités de 

contrôle et d’optimisation de celui-ci (206). 

Noel a précisé la définition de la métacognition en distinguant les connaissances portant sur les processus 

de mémoire (métamémoire), de compréhension (métacompréhension) ou de résolution de problèmes 

(métarésolution de problèmes). Selon elle, la définition originale de Flavell devrait s’appliquer 

indépendamment à chacun de ces domaines et aboutir ainsi à plusieurs types de métacognition (207). 

 

Ce concept est fortement rattaché à une représentation cognitive de soi. Un concept voisin moins connoté 

à la dimension cognitive est celui de métaconscience, proposé par Pinard (208). Ce dernier définit la 

métaconscience comme la faculté spécifiquement humaine qui nous permet de comprendre et de 

connaître la signification de nos pensées et actes, d’analyser nos réactions, cognitions, sentiments et 

émotions. C’est la prise de conscience de soi par soi et elle rejoint naturellement la notion de Self  défini 

comme l’ensemble des connaissances/informations qu’une personne a d’elle-même, de son existence, de 

son identité, de ses buts, aspirations, traits de personnalité, comportements ou émotions (209). A ce 
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concept s’attache également une notion d’évolutivité, puisque l’on considère que le Self  évolue en 

fonction des objectifs personnels de l’individu, de son contexte et de son parcours (210). 

La conception actuelle tend à considérer qu’il n’existe pas de centre d’intégration ultime de la conscience, 

mais que celle-ci serait plutôt une propriété émergente de la connectivité entre un grand nombre de 

régions cérébrales (211).  

La ToM, en cela qu’elle est une représentation d’une représentation, fait partie de la métacognition, de 

même que la métamémoire.  

Selon Flavell, cette dernière recouvre deux sous-composantes (212). D’une part, la connaissance 

métamnésique, c’est-à-dire la connaissance des caractéristiques générales du fonctionnement de la 

mémoire (différences interindividuelles, dimension temporelle des souvenirs, type de tâche [rappel-

reconnaissance] ou de matériel [mots-visages], stratégies utiles [répétition-classement]). Ces connaissances 

sont acquises au travers du développement et de l’expérience. D’autre part, l’expérience méta mnésique, 

c’est-à-dire la connaissance des propriétés de sa propre mémoire (contenus, conditions de l’apprentissage, 

etc.). 

La métamémoire est une fonction importante de la mémoire parce qu’une conscience de nos capacités 

mnésiques et une connaissance des techniques mnémotechniques peuvent faciliter l’organisation de la 

mémoire et son recouvrement. En effet, pour retrouver efficacement l’information, il est nécessaire de 

planifier, contrôler, et organiser les stratégies mnésiques appropriées. L’expérience du « mot sur le bout de 

la langue » est une manifestation quotidienne de la métamémoire, c’est le sentiment d’avoir accès à des 

connaissances dont nous essayons de nous souvenir, telle que la lettre initiale du mot à rappeler, alors que 

le rappel du mot complet est impossible (213). 

I.2.2.3.2 L’évaluation de la métamémoire 

L’évaluation de la métamémoire repose sur deux types de mesures qui se distinguent par la présence ou 

l’absence d’une activité mnésique simultanée. Lorsque l’évaluation métamnésique n’est pas accompagnée 

d’une tâche de mémoire, l’introspection est faite sur des tâches hypothétiques ou des expériences 

personnelles, il s’agit alors de mesures indépendantes. Lorsque l’évaluation métamnésique est 

accompagnée d’une tâche de mémoire, il s’agit de mesures concourantes.  

 

Il existe de nombreux questionnaires d’auto-évaluation de la mémoire, par exemple l’Everyday Memory 

Questionnaire (EMQ) (214, 215) ou le Questionnaire d’Auto-évaluation de la Mémoire (QAM) (216). 

Pour exemple, le QAM comporte dix rubriques (soixante-quatre questions) et utilise des échelles de 

fréquence d’oubli en six points (de jamais à toujours). Les domaines abordés sont les suivants :  
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� Conversations. Par exemple : « Avez-vous des difficultés à suivre le fil d’une conversation qui se 

déroule avec une seule personne parce que vous oubliez ce qui vient d’être dit ? »  

� Films et livres. Par exemple : « Avez-vous des difficultés à lire parce que vous oubliez au fur et à 

mesure ce que vous venez de lire, ce qui vous oblige à relire ? » 

� Distractions. Par exemple : « Oubliez-vous l’endroit où vous venez juste de déposer un objet sans 

plus savoir ce que vous en avez fait ? »  

� Personnes. Par exemple : « Oubliez-vous le nom de personnes connues depuis longtemps et que, par 

ailleurs, vous fréquentez régulièrement ? »  

� Mode d’utilisation de certains objets. Par exemple : « Avez-vous des difficultés à vous souvenir du 

mode d’emploi de certains objets ?»  

� Evénements de l’actualité et certaines connaissances générales. Par exemple : « Avez-vous des 

difficultés à vous rappeler des événements de l’actualité récente ? »  

� Lieux. Par exemple : « Vous arrive-t-il de vous perdre dans des endroits connus depuis longtemps et 

que, par ailleurs, vous fréquentez régulièrement ? »  

� Actions à effectuer. Par exemple : « Oubliez-vous de faire quelque chose que vous aviez prévu 

d’effectuer ? » 

� Faits relatifs à la vie personnelle. Par exemple : « Oubliez-vous des événements vécus 

personnellement il y a quelques années ? »  

� Facteurs déclenchants. Par exemple : « Avez-vous davantage de difficultés à apprendre quelque chose 

lorsque vous êtes fatigué ? »  

De plus, deux évaluations générales, « Pensez-vous avoir des problèmes de mémoire dans la vie 

quotidienne ? », sont proposées en début et fin de questionnaire.  

Le protocole comprend un exemplaire pour le patient (auto-évaluation) et un autre pour une tierce 

personne proche du patient (hétéro-évaluation). 

 

Parmi les mesures concourantes, on peut identifier une diversité de jugements (217) : 

� Les jugements de « facilité d’apprentissage » (judgements ease-of-learning, E.O.L.). Ils ont lieu avant 

l’acquisition, alors que le sujet découvre pour la première fois les informations à retenir, et portent 

sur chaque item à apprendre ou sur l’ensemble des items (jugement global). Classiquement, il est 

demandé aux sujets de juger de la facilité ou non de l’apprentissage d’un item en répondant par oui 

ou non. 

� Les jugements d’apprentissage (judgements of learning – JOL). Ils ont lieu pendant ou après 

l’apprentissage et permettent d’estimer le degré d’apprentissage de chaque item. Ces jugements 

consistent en une prédiction de performance future pour des informations qui viennent juste d’être 

apprises, qui viennent ou non d’être testées et qui ne sont pas nécessairement accessibles au moment 

du jugement.  
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� Les jugements de « sentiment de savoir » (feeling-of-knowing judgements – FOK). Développés à 

l’origine par Hart (218), ils sont les plus étudiés. Ils surviennent pendant ou après l’acquisition et 

portent sur les éléments d’information non accessibles au rappel. Le plus souvent, les jugements 

FOK sont relevés au cours d’un test de mémoire (par exemple le rappel) et consistent en une 

prédiction de la performance lors d’un autre test de mémoire sur les mêmes éléments (par exemple, la 

reconnaissance). Ainsi, les jugements FOK consistent en une prédiction de reconnaissance, 

intéressant les items non récupérés lors de la phase de rappel. 

Chacune de ces prédictions est ensuite comparée à la performance effective et un indice de précision est 

calculé. 

L’altération de la métamémoire rejoint naturellement le concept d’anosognosie, puisque celle-ci empêche 

le patient de prendre conscience de ses difficultés cognitives. 

I.2.2.3.3 L’anosognosie  

Etymologiquement parlant, l’anosognosie est issue du grec qui associe nosos (maladie) et gnosie 

(connaissance). Dans notre exercice clinique, il s’agit de patients qui ne reconnaissent pas leur maladie, 

qu’elle soit cognitive, psychiatrique, motrice ou sensorielle. 

 

La description de patients ignorant ou négligeant les troubles ou les maladies qui les affectent abonde tout 

au long de l’histoire médicale, à l’exemple de cette anecdote de Sénèque qui, dès l’Antiquité, décrivit le cas 

d’une femme inconsciente de sa cécité. Cependant, le terme d’« anosognosie » ne fut créé qu’en 1914 par 

Babinski à propos de deux patientes atteintes d’une hémiplégie gauche. Elle est à distinguer de 

l'anosodiaphorie qui désigne l’indifférence du malade à l’égard de son état, dont la gravité est patente et 

qui est donc de nature « affective » (219).   

 

Les comportements d’anosognosie et de déni sont souvent confondus, car ils engendrent tous deux la 

non-reconnaissance des troubles. Cependant, l’anosognosie reste un trouble neurologique tandis que le 

déni est un processus psychologique laissant les structures cérébrales intactes. C’est Freud qui a employé le 

terme de déni pour la première fois pour désigner « un mode de défense consistant en un refus par le sujet 

de reconnaître la réalité d’une perception traumatisante ». Le déni engendre alors l’absence de 

conflictualité, car il fait coexister au sein du Moi deux affirmations incompatibles qui ne s’influencent pas. 

Le déni psycho dynamique est donc inconscient (220).  

 

Les premières théories explicatives de l’anosognosie proposaient une origine neurologique lésionnelle, 

située soit dans le lobe pariétal droit (221), soit dans le lobe frontal (222. Plus tard est née l’hypothèse de 

lésions simultanées dispersées dans plusieurs régions cérébrales (223). De nos jours, l’anosognosie n'est 
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plus considérée comme une entité clinique unique, mais se conçoit plutôt comme un processus de nature 

et d’intensité variables (224).  

I.2.2.3.4 La métacognition chez les alcoolodépendants 

Certains auteurs retrouvent des déficits de métamémoire chez les patients frontaux et Korsakoff  avec une 

diminution de la conscience des troubles évaluée par des auto-questionnaires (225), des atteintes du FOK 

(161, 226) et du JOL (227).  

Il existe également chez les sujets alcoolodépendants non Korsakoff  une tendance à surestimer leurs 

capacités mnésiques, notamment au niveau de la mémoire épisodique (161). Ces déficits métamnésiques 

seraient partiellement liés aux atteintes mnésiques et exécutives (228). Ils se traduiraient cliniquement par 

une perte d’introspection et d’auto-critique au sujet de leurs facultés cognitives et pourraient se rapprocher 

du phénomène d’anosognosie. 

Cette dernière est fréquemment rencontrée dans les tableaux cliniques de traumatismes crâniens, 

d’accident vasculaire cérébral, mais aussi dans les syndromes démentiels. Ainsi, dans les syndromes de 

Korsakoff  d'origine éthylique, l'anosognosie est la règle. De fait, elle peut s’entendre comme une évolution 

des déficits de métamémoire retrouvé chez les patients alcoolodépendants non Korsakoff.  

Cette idée d’une évolution de la sévérité des troubles cognitifs  en ce qui concerne l’anosognosie, renforce 

l’idée d’un continuum pathologique. 
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I.2.3 De l’identification de syndromes à 

l’hypothèse d’un continuum pathologique 

Pendant longtemps, les troubles cognitifs liés à l’alcool se résumaient aux tableaux bien identifiés du 

syndrome de Gayet Wernicke, du syndrome de Korsakoff  ou de la maladie de Marchiafava-Bignami. La 

réflexion autour de la démence alcoolique et la mise en évidence de troubles cognitifs moins bruyants ont 

entraîné un débat nosographique et diagnostique autour des atteintes cérébrales liées à l’alcool 

 

I.2.3.1 Les syndromes identifiés 

I.2.3.1.1 La maladie de Marchiafava-Bignami 

La maladie de Marchiafava-Bignami a été décrite pour la première fois par deux médecins italiens Amico 

Bignami et Ettore Marchiafava chez un Italien buveur de Chianti (229). Il s’agit d’une affection très rare 

qui survient principalement chez les éthyliques chroniques, mais les liens entre l'affection et l'intoxication 

alcoolique sont mal connus. En revanche, les lésions anatomiques sont très caractéristiques : elles 

consistent en une démyélinisation, avec ou sans nécrose, qui touche la partie médiane du corps calleux en 

respectant les lames corticales supérieure et inférieure, ainsi que les extrémités. Les lésions peuvent 

s'étendre dans la substance blanche du centre ovale ou aux autres commissures interhémisphériques : 

commissures blanches antérieure ou postérieure. Le diagnostic est extrêmement difficile du vivant du 

malade. Deux tableaux sont réalisés :  

� La forme aiguë, correspondant aux lésions nécrotiques, se traduit par l'installation rapide d'une 

confusion mentale avec des crises d'épilepsie, des troubles de la statique et de la marche, des éléments 

d'un syndrome frontal évoluant en quelques semaines ou quelques mois vers un coma terminal. 

Parfois, le coma succède immédiatement à une crise convulsive inaugurale. 

� Le second tableau correspond aux formes purement démyélinisantes. C'est celui d'une démence 

progressive évoluant sur des années avec des épisodes d'aggravation ou des poussées régressives. Le 

diagnostic peut être évoqué par la présence de signes de dysconnexion calleuse : apraxie de la main 

gauche, anomie de la main gauche... 

Il n’existe pas de traitement spécifique. 
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I.2.3.1.2 L’encéphalopathie de Gayet Wernicke  

L’encéphalopathie de Gayet Wernicke est sous-tendue par un déficit 

en vitamine B1. Les causes de la carence en thiamine sont surtout 

l'alcoolisme ou beaucoup plus rarement des maladies gastriques 

comme les carcinomes, les gastrites chroniques ou la maladie de 

Crohn.  Il existe probablement une prédisposition génétique au 

déficit en vitamine B1. 

Cliniquement, le début est brutal et il est parfois secondaire à une 

absorption massive de sucre. En effet, cette dernière précipite le 

métabolisme vitaminique et de fait son déficit.  Le tableau associe un 

syndrome confusionnel avec désorientation et troubles de la 

vigilance, des troubles neurovégétatifs, une ataxie cérébelleuse et 

assez souvent des atteintes motrices oculaires comme une paralysie 

ou un nystagmus. La triade classique est la confusion, l'ophtalmoplégie et l’ataxie. 

En cas d’absence de substitution vitaminique, l’encéphalopathie de Gayet Wernicke risque d'évoluer vers 

un syndrome de Korsakoff, le coma et la mort. Un dosage systématique de la vitamine B1 est donc 

indispensable.  

I.2.3.1.3 Le syndrome de Korsakoff (SK) 

Ce syndrome a été décrit par le neuropsychiatre russe Sergei 

Korsakoff  à la fin du XIXe siècle (230).  

Sa survenue est principalement liée à l'alcoolisme chronique et plus 

rarement à certaines formes sévères de malnutrition.  

Les symptômes sont les suivants : amnésie antérograde sévère, 

désorientation temporo-spatiale, anosognosie, fabulation et fausses 

reconnaissances, troubles exécutifs discrets. 

Il peut faire suite à l’encéphalopathie de Gayet Wernicke, mais peut 

être isolé. Pour certains, il serait une entité clinique particulière au 

sein de la démence alcoolique (231). 

I.2.3.1.4 La démence alcoolique (DA)  

Au niveau clinique, la démence alcoolique associe des troubles psychocomportementaux majeurs, des 

troubles de la mémoire plutôt secondaires et des déficits exécutifs. Les troubles régressent ou se stabilisent 
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en cas d’abstinence prolongée, ce dernier point étant la caractéristique essentielle de la démence 

alcoolique. 

Selon certaines études, la démence liée à l’alcool est la troisième cause de démence après la maladie 

d’Alzheimer et la démence vasculaire chez la personne âgée (232) et la quatrième cause de démence chez 

les moins de 65 ans (233). 

Cependant, cette entité nosographique a soulevé et soulève encore bien des débats. En effet, il n’existe pas 

de critères diagnostiques précis et la physiopathologie reste vague et aspécifique. Ainsi, aucune 

caractéristique anatomique ou neurofonctionnelle spécifique n’a été mise en évidence (234, 235) et les 

troubles cognitifs de la démence alcoolique sont comparables à ceux des démences corticales et sous-

corticales (236). La DA n’est pas la prolongation d’une autre entité clinique ni l’évolution ultime du SK. 

Elle n’est pas non plus une conséquence directe et linéaire de la consommation excessive d’alcool, car à 

consommation égale, les patients ne présentent pas les mêmes troubles cognitifs. Elle impliquerait plutôt 

pour se développer la combinaison probable de plusieurs facteurs, tels que les modalités de 

consommation d’alcool, la vulnérabilité individuelle, l’association d’autres atteintes neurologiques ou le 

niveau culturel de l’individu (28). 

Oslin et al ont tenté de préciser cette entité clinique en proposant en 1998 le concept « d’alcohol related 

dementia » ou « démence alcoolique probable », concept qui offre des caractéristiques plus précises au 

niveau de la consommation d’alcool et de ses conséquences (231) : 

1. Diagnostic clinique de démence porté au-delà de 60 jours de sevrage. 

2. Consommation d’alcool supérieure à 350g/semaine (homme) ou 280g/semaine (femme). 

3. Trouble de l’usage de l’alcool d’une durée minimale de cinq ans et débutant au moins trois ans avant 

l’apparition du tableau démentiel. 

4. Il existe un signe parmi les suivants en rapport avec la consommation d’alcool : atteinte hépatique, 

pancréatique ou cardiovasculaire ; ataxie, polynévrite alcoolique ; imagerie d’atrophie cérébelleuse, 

notamment vermienne ; atrophie cérébrale ou troubles cognitifs ne s’aggravant pas après 60 jours du 

sevrage. 

Malgré cette évolution, certains tableaux cliniques ne remplissent pas les critères d’Oslin et de fait, les 

troubles cognitifs liés à l’alcool sont souvent sous-diagnostiqués malgré leur retentissement. C’est 

pourquoi certains auteurs ont proposé une approche dimensionnelle plutôt que catégorielle. 
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I.2.3.2 Le continuum des troubles cognitifs liés à l’alcool 

Les travaux de l’équipe de Caen ont proposé la théorie d’un continuum des effets de l’alcool sur la 

cognition (237). Leur étude a évalué certaines fonctions cognitives chez des patients alcoolodépendants 

non SK, chez des patients alcoolodépendants SK et chez des patients non alcooliques. En l’occurrence 

étaient testées la mémoire épisodique, la mémoire de travail et certaines fonctions exécutives telles que 

l’inhibition et la flexibilité mentale. Les résultats ont révélé que les patients alcoolodépendants, qu’ils 

présentent un SK ou non, développent des troubles des mémoires épisodique et de travail et des fonctions 

exécutives. Plus précisément, les troubles exécutifs observés dans le SK ne diffèrent pas de ceux décrits 

chez les alcoolodépendants non SK. En revanche, il existe un gradient de sévérité des atteintes de la 

mémoire épisodique entre les patients alcoolodépendants non SK et SK, avec surtout une altération 

considérable des facultés d’encodage. Ainsi, chez les patients alcoolodépendants non SK, les déficits les 

plus sévères de la mémoire épisodique correspondent à ceux des patients SK aux troubles les moins 

sévères. 

 

Ces travaux suggèrent l’existence d’une progression régulière des atteintes mnésiques des patients 

alcooliques probablement liée à une susceptibilité individuelle, peut-être génétiquement déterminée. Le 

stade le plus sévère inclurait le syndrome de Korsakoff  dont les caractéristiques sont précises. Le stade le 

plus léger pourrait s’intégrer dans la nouvelle catégorie clinique du DSM-5 « neurocognitive disorder due 

to substance abuse » (9).  

Ce gradient de sévérité se retrouve au niveau volumétrique (volume de substance grise et de substance 

blanche) et au niveau de la connectivité fonctionnelle dans les régions du circuit de Papez (238, 239, 240). 

Comme la démence alcoolique et à l’exception de certains syndromes bien identifiés, ce concept de 

troubles cognitifs liés à l’alcool implique dès lors sa réversibilité en cas d’abstinence. 

Figure 11: Répartition des troubles de la mémoire épisodique et de travail chez des patients  
alcoolodépendants non SK (en gris) et SK (en noir) (237) 

Performance des sujets pour la mémoire épisodique Performance des sujets pour la mémoire de travail 

MENCHI 
(CC BY-NC-ND 2.0)



I.  Partie théorique : contexte 

 

Troubles cognitifs du patient alcoolodépendant : les enjeux dans le soin 56 

I.2.4 Les effets de l’abstinence 

Il est communément admis que l’amélioration neuropsychologique liée à l’abstinence se produit en 

quelques semaines, voire quelques mois après le sevrage (262). Néanmoins, la littérature scientifique n’est 

pas univoque quant aux modalités de recouvrement de ces fonctions cognitives : durée nécessaire 

d’abstinence, co-facteurs, recouvrement partiel ou total… et les mécanismes de récupération ne sont pas 

encore bien connus (96). 

Certains affirment qu’une amélioration des fonctions exécutives et de la mémoire épisodique est 

observable dès le premier mois d’abstinence (104), mais elle ne serait complète qu’au terme de plusieurs 

mois, notamment pour les fonctions exécutives (263), voire après plus d’un an (264). Ainsi, la métaanalyse 

de Stavro montre que le profil cognitif  tend à se normaliser seulement après un an d’abstinence, mais que 

certains déficits peuvent persister au-delà, surtout ceux intéressant les fonctions exécutives ou les 

fonctions visuo practo spatiales (1). Néanmoins, les études longitudinales étudiant la persistance des 

troubles à long terme se heurtent à de nombreux biais : caractéristiques des échantillons, moyens et date 

de l’évaluation ou manque de connaissance sur l’état neurocognitif  antérieur, prises ponctuelles d’alcool, 

rechute, perdus de vue, décès… (104, 158, 248). 

Plusieurs facteurs interfèrent avec la récupération cognitive, comme l’âge ou l’ancienneté de la 

consommation d’alcool. Ainsi, plus un sujet est âgé, moins sa plasticité cérébrale est efficiente et moins 

vite il recouvrera des fonctions cognitives normales (265), particulièrement au niveau de ses fonctions 

exécutives (263). D’autre part, plus la consommation d’alcool est ancienne et moins vite le sujet recouvrera 

ses fonctions mnésiques (263). La restauration des troubles cognitifs est également plus rapide chez les 

femmes que chez les hommes (51). 

L’évolution clinique est associée dès les premiers mois d’abstinence à des modifications radiologiques de la 

morphologie cérébrale, telles que la réexpansion de la substance blanche (266), la diminution de 

l’élargissement des ventricules (96, 267), l’augmentation des volumes des cortex cérébral et cérébelleux, du 

thalamus, du tronc cérébral et de l’hippocampe (268, 269) et l’augmentation du flux sanguin cérébral (32),  

ce qui « suggérerait une matrice structurale cérébrale à l’origine d’amélioration fonctionnelle » (270).  
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Figure 12: Les effets de l’abstinence observés grâce à l’imagerie cérébrale (96) 

A gauche : une femme qui a  repris sa consommation d’alcool : les ventricules latéraux se sont élargis.  
A droite : une femme qui maintient son abstinence : la lésion du pont cérébral a disparu et l’élargissement 
ventriculaire a diminué.  

 

 
 
Pour terminer, dans plusieurs études, les augmentations des concentrations des métabolites cérébraux 

durant l’abstinence se révélaient significativement corrélées aux améliorations des fonctions 

neurocognitives (267, 271). La présence d’un génotype particulier du Brain Derived Neurotrophic Factor 

(BDNF) est également associée aux modifications anatomiques qui surviennent au cours de l’abstinence 

(272). 

On constate donc l’hétérogénéité des résultats selon les études. Néanmoins, on peut classer les troubles 

cognitifs selon deux catégories : les « time limited impairment », indirectement ou directement liés à 

l’alcoolisme chronique et qui s’atténuent avec l’abstinence et une hygiène de vie satisfaisante, et les 

« persistent impairment », qui ne se résolvent pas et qui représentent des facteurs de risque de rechute 

(273). 
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I.2.5  Les conséquences sur l’addiction et la prise 

en charge 

Nous supposons que les atteintes cognitives peuvent jouer un rôle dans le maintien de la consommation 

de l'alcool et entraver les processus thérapeutiques dits habituels. Elles contribuent également au taux 

élevé de rechute chez les alcoolodépendants (274). Cependant, les données de la littérature sont 

controversées. Ainsi, certains auteurs ne retrouvent pas de lien de cause à effet entre troubles cognitifs et 

tendance à la rechute (263, 275, 276) tandis que d’autres études observent que les performances cognitives 

pourraient être un indicateur significatif  de rechute (277, 278, 279), et ce via plusieurs processus. 

D’une part, les altérations cognitives réduisent l’efficacité des interventions psychothérapeutiques. Les 

patients présentant ces altérations sont moins compliants aux soins. Ils se souviennent moins des 

informations liées à l’alcool et des outils de prévention de rechute que les patients sans atteinte cognitive 

(280, 281, 282, 283). De plus, en raison de leur déficit de métamémoire, les patients peuvent surestimer 

leurs acquisitions et donc rechuter plus facilement.  

On sait, grâce à des recherches sur la schizophrénie, que l’efficacité des thérapies cognitives et 

comportementales dépend de l’intégrité de certaines régions cérébrales, comme le volume de la substance 

grise des cortex frontaux, temporaux et cérébelleux (284) ou le circuit fronto cérébelleux (285). Or, 

comme nous l’avons vu plus haut, ce sont des structures potentiellement affectées en cas de 

consommation chronique d’alcool. 

D’autre part, les troubles cognitifs viennent entretenir le processus addictif. C’est le cas des altérations de 

la cognition sociale : plus de 60% des rechutes après traitement de désintoxication sont directement 

attribuables à des difficultés émotionnelles ou interpersonnelles (286). C’est également le cas des troubles 

des fonctions exécutives, notamment l’inhibition, et des biais attentionnels qui favorisent les tendances 

impulsives et automatiques de prise d’alcool et donc le risque de rechute (104, 287, 288, 289, 290, 291).  

Récemment, de nouveaux modèles conceptuels, appelés « dual process » (129), éclairent la compréhension 

des phénomènes addicitifs en rendant compte de l’assocation des troubles exécutifs et affectifs. Ils 

proposent l’idée d’un déséquilibre entre deux systèmes cérébraux :  

� Le système réflexif-cognitif  : impliqué dans l’évalaution cognitive des stimuli, sous tendu par les 

fonctions exécutives et par les aires préfrontales et orbitofrontales, entrainant des réponses controlées 

et délibérées. 

� Le système affectif  automatique : impliqué dans l’évaluation émotionnelle des stimuli, sous tendu par 

les régions limbiques, entrainant des réponses impulsives et spontanées. 
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Cependant, l’influence des troubles cognitifs sur l’efficacité des traitements habituels est probablement 

complexe et indirecte (104). Ainsi, les processus d’adaptation ou de compensation neurofonctionnelles et 

comportementales viennent limiter cette influence. De même, certains patients sont davantage sensibles 

que d’autres aux traitements habituels. Enfin, des facteurs motivationnels, émotionnels et psychosociaux 

interfèrent dans la relation entre troubles cognitifs et efficacité des traitements habituels de 

l’alcoolodépendance (292, 293, 294). 

Pour développer notre réflexion, nous proposons de nous appuyer sur les stades du changement de 

Prochaska et Di Clemente, parfois nommés « la roue du changement » (295) et sur les cibles de ce qu'on 

appelle l'entretien motivationnel de Miller et Rollnick (11). 

L’entretien motivationnel représente « une méthode de communication à la fois directive et centrée sur la 

personne, ayant pour objectif  d'aider les changements de comportement en renforçant les motivations 

intrinsèques par l'exploration et la résolution de l'ambivalence ». L’entretien motivationel perçoit la 

motivation comme « un processus interpersonnel, le produit d'une interaction entre personnes » (11). 

L'aidant influence favorablement ou négativement la motivation des personnes aidées par la qualité de ses 

stratégies d'intervention. 

Précontemplation  

A ce stade, le patient ne pense pas avoir de problème avec sa consommation. Il n'envisage pas de changer 

de comportement dont il ressent essentiellement les bénéfices. Le rôle du thérapeute est de livrer de 

l'information concernant le produit « alcool » afin de faire naître un questionnement chez le patient puis 

une ambivalence.  

Le patient doit alors pouvoir comprendre et mémoriser ces informations et entreprendre une réflexion. 

Les capacités de raisonnement, de mémoire sémantique, épisodique et de métamémoire sont sollicitées et 

déterminent particulièrement le passage au stade « contemplation » (90). 

Contemplation 

C’est à ce stade que commence à se manifester l'ambivalence. Le patient envisage un changement de 

comportement, mais il hésite à renoncer aux bénéfices de la situation actuelle. Cette ambivalence est 

source d’immobilité et s'oppose aux changements. Le but du thérapeute consiste à faire ressortir cette 

ambivalence naturelle puis à l'explorer par un entretien clinique neutre et non directif. Une manière de 

procéder à cette exploration réside en l’utilisation de la « balance décisionnelle ». Il s’agit de pointer les 

avantages et les  inconvénients du comportement addictif. 

L’exploration de l’ambivalence permet de susciter une motivation intrinsèque (avantages du changement) 

et extrinsèque (perception des inconvénients à consommer le produit, envie de changement). La 

MENCHI 
(CC BY-NC-ND 2.0)



I.  Partie théorique : contexte 

 

Troubles cognitifs du patient alcoolodépendant : les enjeux dans le soin 60 

motivation extrinsèque va engendrer une demande de changement, la motivation intrinsèque va pérenniser 

le changement. 

Le sujet doit donc pouvoir se rappeler ses propres expériences, avoir conscience des troubles dus à sa 

dépendance ou analyser les conséquences de son comportement à l’égard de son entourage pour pouvoir 

développer son ambivalence. Les processus mnésiques et méta mnésiques, mais aussi de théorie de l'esprit 

sont alors particulièrement sollicités. On imagine par exemple combien un déficit de la mémoire auto 

noétique peut freiner ce processus.  

Détermination/Préparation 

Le patient passe ensuite par une période où il est décidé à changer de comportement. Cette phase est très 

labile et difficile à déterminer ; c'est la phase de « décision » ou de « préparation ». Cette étape nécessite des 

capacités de prise de décision, de planification et d’organisation de stratégies, ce qui implique une mémoire 

de travail et des fonctions exécutives performantes. 

Action/Maintenance  

Le changement est engagé vers des modifications de son style de vie. Le thérapeute aide le patient à 

envisager des stratégies de prévention de rechute, d'affirmation de soi, de gestion des émotions, de 

résolution de problèmes… A ce stade aussi, les fonctions exécutives, attentionnelles et de métacognition 

sont plus que jamais sollicitées. Prenons quelques exemples de situations dans lesquelles le sujet a besoin 

de fonctions cognitives optimales :  

� Savoir gérer les envies de boire et le craving : rappel délibéré des informations en mémoire, utilisation 

de stratégies acquises, capacités d’inhibition. 

� Affirmation de soi : rappel délibéré des informations en mémoire, capacité de théorie de l’esprit, 

capacité de résolution de problèmes. 

� Savoir gérer une émotion : capacité d’inhibition, de flexibilité mentale, de résolution de problèmes, de 

rappel des informations en mémoire. 

� Autocontrôle sur une longue durée : capacité d’attention soutenue, de prise de décision et de 

métacognition.   

Par ailleurs, le sujet doit faire face à des problèmes familiaux, administratifs et professionnels  générés par 

les alcoolisations, et pour lesquels il doit utiliser ses fonctions cognitives et notamment exécutives (296).  

Rechute 

Elle est toujours possible. Le sujet se trouve de nouveau dans un état de précontemplation.  
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Figure 13: Rôle des fonctions cognitives selon les stades  
du changement de Prochaska et DiClemente 
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I.2.6 Le bilan neuropsychologique 

I.2.6.1 Généralités 

L’examen neuropsychologique est le reflet des études contemporaines dans le champ des neurosciences. Il 

permet de qualifier et quantifier les troubles cognitifs, de mettre en évidence un profil de perturbations 

émotionnelles et comportementales, de formuler des hypothèses anatomo-fonctionnelles et de 

comprendre le retentissement fonctionnel des troubles. 

 

Avant de réaliser un bilan détaillé des fonctions cognitives du patient, il peut être utile de pratiquer un test 

de dépistage, tel que le MMSE (Mini Mental State Examination) (241), le MoCA (Montreal1 Cognitive 

Assessment) (242) ou le BREF (Batterie Rapide d’Efficience Frontale) (243).  

Le MMSE ou test de Folstein est un test d'évaluation cognitive globale. Il explore l'orientation dans le 

temps et dans l'espace, l'apprentissage, l'attention et le calcul, le rappel libre, le langage et les praxies 

constructives. Ce test est souvent employé à visée d'orientation diagnostique devant une suspicion de 

démence chez des personnes âgées et il est très sensible pour détecter des troubles modérés à sévères à 

dominante mnésique ou langagière. 

Le MoCA a été conçu pour l’évaluation des dysfonctions cognitives légères à modérées. Il évalue les 

fonctions suivantes : l’attention, les fonctions exécutives (TMT, série de lettres, similitudes, fluence 

verbale), la mémoire épisodique (encodage, rappel et reconnaissance de cinq mots), la mémoire de travail 

(empans et comptage à rebours de sept en sept), le langage, les capacités visuo constructives (copie de 

cube, dessin de l’horloge), les capacités d’abstraction, le calcul et l’orientation. Il bénéficie d’une bonne 

sensibilité, 87 à 90%, notamment par rapport au MMSE et d’une bonne spécificité, 87%, excepté pour les 

déficits discrets et pour des sujets à haut niveau d’étude (risque de faux négatifs). Le temps d’exécution est 

de dix minutes approximativement.  

Le BREF permet d’évaluer en particulier le fonctionnement exécutif  du patient. 

 

Pour le bilan neuropsychologique, des tests psychométriques sont utilisés. Ce sont des épreuves 

standardisées qui permettent de situer le score d’un sujet en comparaison de normes établies en fonction 

de l’âge et parfois du niveau scolaire ou du sexe. Si le score du patient est trop écarté du score moyen, on 

considère que la performance est altérée et qu’il existe un déficit ou une faiblesse de la fonction examinée.   
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Pour être valable, un test doit par conséquent répondre à plusieurs critères :  

 

� La validité : le test mesure bien ce qu’il est censé mesurer. 

� La sensibilité : le test discrimine suffisamment les individus les uns par rapport aux autres (sensibilité 

inter individuelle) ainsi qu’un même sujet à différentes périodes (sensibilité intra individuelle).  

� La fidélité : des résultats similaires doivent être obtenus pour un même individu, que le test soit 

administré par des examinateurs différents (fidélité inter juge) ou plusieurs fois au même sujet 

(fidélité intra sujet) dans la limite des tests successifs (effet test/re-test). 

� La standardisation : les conditions de passation, les consignes et la cotation sont identiques pour tous 

les sujets testés. Des conditions de passation trop différentes pourraient fausser les résultats. 

Les tests employés pour apprécier les fonctions exécutives peuvent être individualisés ou extraits de 

batterie de tests comme la TAP (122), la CANTAB (244) ou la batterie GREFEX (245). Des tests plus 

écologiques sont également disponibles et leurs résultats autoriseraient une meilleure prédictivité du 

rétablissement socio professionnel que ceux obtenus lors d’épreuves plus classiques (246). 

Le bilan neuropsychologique peut être systématique ou bien, dans l’idéal, déterminé par la clinique du 

patient et par les résultats retrouvés au fur et à mesure de l’évaluation. La qualité de l’accueil est 

primordiale pour établir une bonne collaboration entre le patient et le psychologue et réduire le biais 

d’anxiété du patient. L’entretien permet de recueillir des informations sur la subjectivité du sujet, sur sa 

qualité de vie et sur son état émotionnel.   

A la fin, les résultats sont restitués au patient, afin de lui faire prendre conscience de ses forces et de ses 

faiblesses et de donner du sens à ses difficultés quotidiennes.  

La répétition à distance de ce bilan permet d’apprécier l’évolution des troubles cognitifs (effets d’un 

traitement, d’une prise en charge, les répercussions de la poursuite ou de l’interruption de la 

consommation d’alcool) et précise le diagnostic. 

Notons que l’examen et l’interprétation neuropsychologiques du patient peuvent être rendus difficiles par 

la présence de perturbations de la personnalité et du comportement, susceptibles d’altérer la qualité de la 

collaboration, ainsi que par la présence de comorbidités, par exemple neurologiques. Le cas échéant, une 

imagerie par TDM ou IRM est donc indiquée pour s’assurer de l’absence d’une lésion organique 

potentiellement traitable. 

Enfin, il est important de préciser que les tests psychométriques ne constituent pas une fin en soi du 

travail du psychologue (247) : « Ils ne sont que des outils au service d’un travail d’analyse et 

d’interprétation entre le score du test et l’observation comportementale ».  
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I.2.6.2 Chez les alcoolodépendants 

A ce jour, le repérage des troubles cognitifs chez le patient ayant un trouble de l’usage de l’alcool n’est pas 

systématique. Plusieurs raisons peuvent expliquer cette carence ; la difficulté pour distinguer l’origine des 

troubles cognitifs (ivresse aiguë, sevrage, comorbidités) ; le manque de tests adaptés à la recherche de 

troubles légers ; le manque de moyens diagnostiques ; le manque de moyens thérapeutiques (248).  

Pour autant, le dépistage doit absolument se développer (28). Les recommandations de la SFA ainsi qu’une 

étude récente, soulignent à ce propos l’intérêt d’utiliser le MoCA2 en attestant de sa validité (25, 249). 

De plus, un large projet de recherche (Alcobrain), en cours au sein du laboratoire de neuropsychologie de 

l’INSERM de Caen depuis 2011, developpe un nouvel outil de dépistage des troubles (BEARNI pour 

Brief  Evaluation of  Alcohol Related Neuropsychological Impairment) spécialement dédié à l’évaluation 

des troubles cognitifs des patients alcoolodépendants en fin de sevrage. Cet outil, utilisable par des non-

psychologues, sera sensible et spécifique aux déficits des patients alcoolodépendants et de passation 

rapide. Il permettra aux médecins et infirmières de déterminer, immédiatement après le sevrage, si le 

patient est capable de bénéficier d’une prise en charge standard ou si des ajustements sont nécessaires 

(Information disponible sur le site : http://www.u1077.caen.inserm.fr/memoire-et-

amnesies/neuropsychologie-et-neuroimagerie-de-l%E2%80%99alcoolo-dependance/) 

 

Pour l’évaluation complète des facultés cognitives du patient ayant un trouble de l’usage de l’alcool, il faut 

cibler les fonctions habituellement les plus touchées, c’est-à-dire les fonctions exécutives, la mémoire 

épisodique les fonctions visuo practo spatiales et la cognition sociale. Par ailleurs, l’évaluation de la 

métacognition semble un prérequis à la prise en charge cognitive des patients puisque cette dernière 

nécessite une prise de conscience chez le sujet de ses difficultés cognitives (228). 

Notons que le neuropsychologue doit se montrer attentif  aux diagnostics différentiels tels que des 

troubles thymiques ou anxieux ou bien des pathologies neurodégénératives. Pour cela, plusieurs solutions 

existent. Des échelles spécifiques sont disponibles comme l’inventaire de la dépression de Beck (250) ou 

l’inventaire des traits d’anxiété (251), une réévaluation après une période d’abstinence peut mettre en 

lumière un processus évolutif  et l’exploration d’autres fonctions cognitives comme la mémoire implicite 

ou le langage peut orienter le praticien vers d’autres étiologies. 

Au cours de la prise en charge des patients alcoolodépendants, les troubles cognitifs et leur évolution 

doivent être réévalués lors d’un deuxième bilan neuropsychologique, voire d’un troisième. Les tests utilisés 

peuvent être les mêmes que les initiaux ou bien différents lorsqu’on veut éviter un effet re-test, c’est-à-dire 

une amélioration des résultats secondaires à l’entraînement et à l’habituation à l’épreuve 

neuropsychologique.  

                                                 
2 En annexe 
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I.2.7 Synthèse des TCLA et exemples d’exploration 

neuropsychologique 

Tableau 2 : Synthèse des troubles cognitifs liés à l’alcool et propositions de tests neuropsychologiques 

 FONCTIONS 
COGNITIVES 

ATTEINTES TESTS UTILISABLES (LISTE NON 
EXHAUSTIVE) 

 
Fonctions 
attentionnelles  

Sélective + 1, 153 -D2 (121) 
-Tâche d’Eriksen (252) 

- 154 

Soutenue + 1 -D2 (comparaison des performances  
entre le début et la fin du test)(121) 

-TAP (122) - 154 

Divisée + 1, 154  -Double tache de Baddeley (143) 
-TAP (122) 

Biais attentionnels + 130, 131, 
132 

-Paradigme de stroop (143) 
-Détection de sonde visuelle 

Fonctions 
mnésiques 

Mémoire à court 
terme et mémoire 
de travail 

+ 
 

1, 33 -Empans verbaux endroits et envers (148) 
-Empans visuo spatiaux : Blocs de Corsi (148) 

Mémoire à long 
terme 

 

  Mémoire explicite 
épisodique 

+ 1, 33  -RL-RI/16 items (253) 
-California Verbal Learning Test (149) 
-Figure de Rey en mémoire (152) 
-Test des portes (150) 

  Mémoire explicite   
sémantique 

- 28 -BECS-GRECO (254) 
-Test des fluences verbales littérales et catégorielles (144) 

  Mémoire implicite    
procédurale 

- 28, 155  -Epreuve de complètement de trigrammes (255) 

Fonctions 
exécutives 
 

Inhibition + 
 

1, 33, 15, 
156 

-Epreuve de Stroop (143) 
-Test de Hayling (256) 

Flexibilité + 1, 31, 33, 
156, 157  

-Réactive : Trail Making Test (141) 
-Spontanée : Test des fluences verbales littérales et 

catégorielles (144) 

Planification + 1, 31, 33  -Test du zoo dans le Behavioural assessment of the 
dysexecutive syndrome  (BADS) (257) 
-Test des commissions (139) 
-Tour de Londres (138) 
-Figure de Rey en copie (152) 

Vitesse de 
traitement 

+ 1, 154  -Trail Making Test (141) 
-D2 (121) 

 Prise de décision + 105 -Test des 6 éléments dans le Behavioural assessment of 
the  dysexecutive syndrome  (BADS) (257) 
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Fonctions 
visuo practo 
spatiales 

 + 33, 88, 
111 

- Figure de Rey (152) 
- Empans visuo spatiaux : Blocs de Corsi (148) 

Cognition 
sociale 

ToM 
(surtout dans la 
modalité affective) 

+ 193, 194, 
195, 196  

-Hinting task (258) 
-Lecture intentionnelle en situation (259) 
-Test des faux pas (186) 
-Interpersonal Reactivity Index (260) 
-MASC (187) 

Reconnaissance 
des émotions 
faciales 

+ 201 -Tâche de reconnaissance faciale des émotions (184) 

- 

Alexithymie 
 

+ 197 
 

-Echelle d’alexithymie de Toronto (261) 

Métacognition Metamémoire + 161 -Everyday Memory Questionnaire (214, 214) 
-Questionnaire d’Auto-évaluation de la Mémoire (216) 
-Précision de EOL, JOL, FOK (217) 
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Dans la partie théorique, nous avons découvert que la consommation chronique d’alcool entraîne des 

troubles cognitifs variés, hétérogènes et inconstants, intéressant en priorité les fonctions mnésiques 

épisodiques et la mémoire de travail, les fonctions exécutives, les fonctions visuo practo spatiales et la 

cognition sociale.  

Ces troubles participent au maintien du trouble addictif  et d’autre part, ils peuvent entraver les procédures 

de soins mises en œuvre en addictologie. 

Avec l’équipe d’un hôpital de jour spécialisé en alcoologie, nous nous sommes interrogés sur la prévalence 

et la nature des troubles cognitifs chez nos patients. Il nous a semblé intéressant de comparer nos résultats 

à ceux des études que nous avons pu citer tout au long de la partie théorique. En effet, ces dernières sont 

réalisées dans des conditions spécifiques, voire expérimentales, et elles concernent en majorité des patients 

alcoolodépendants hospitalisés pour sevrage, à temps complet. La clinique des patients d’un hôpital de 

jour est différente, probablement plus proche de celle rencontrée en ambulatoire. Les atteintes cognitives 

des patients de notre hôpital de jour le sont-elles également ? 

Cette étude naturalistique a donc comme objectif  principal de quantifier et qualifier les éventuels troubles 

neurocognitifs. Les objectifs secondaires sont d’évaluer l’intrication de variables liées ou non à la 

consommation d’alcool, de mesurer le retentissement fonctionnel de ces troubles et d’établir un bilan 

neuropsychologique pertinent. 

Les questionnaires et épreuves sont répertoriés en annexes, partiellement ou intégralement, et un tableau 

récapitulatif  est proposé en fin de chapitre. 
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 Matériels et méthodes II.1

II.1.1 L’hôpital de jour 

L’hôpital de jour de la clinique Villa des Roses à Lyon est un lieu de soin pour les patients souffrant des 

troubles suivants : 

� Troubles dépressifs.  

� Troubles anxieux.  

� Troubles liés au stress professionnel.  

� Troubles liés à l’utilisation de l’alcool.  

� Troubles psychotiques stabilisés.  

Cette unité de soin à temps partiel assure aux patients le maintien des liens avec leur environnement 

familial, social et professionnel tout en étant pris en charge. Les patients sont adressés à la clinique par leur 

médecin traitant ou par leur psychiatre référent. 

Des ateliers thérapeutiques collectifs sont proposés ainsi que des entretiens médicaux individuels. Ces 

ateliers utilisent les dimensions de la parole, du corps et de la créativité artistique. Certains d’entre eux 

s'appuient également sur des théories et outils d’inspiration cognitive et comportementale, c’est 

notamment le cas des ateliers concernant la problématique « alcool ». 

Ces derniers sont dispensés sur 3 journées : 

� Journée 1 : destinée aux patients qui continuent de consommer régulièrement le produit ou bien aux 

patients abstinents depuis peu (stades « pré contemplation », « contemplation », « préparation », 

« action » de la roue du changement). Les ateliers proposés sont : Information, plutôt didactique, 

Motivation, plutôt stimulant et Relaxation pour travailler la relation au corps. 

� Journées 2 et 3 : destinées aux patients abstinents (stades « action » et « maintien de l'abstinence »). Les 

ateliers proposés sont : Prévention de rechute, Groupe de paroles, Relaxation et Diététique. 

Selon le patient et sa clinique, nous pouvons proposer d'autres ateliers qui n'appartiennent pas à la 

« thématique alcool ».  
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II.1.2 Patients 

Notre étude concerne des patients recrutés au sein de l’hôpital de jour La Villa des Roses entre avril et 

décembre 2014. Il s’agissait de patients qui ont formulé oralement leur consentement et qui étaient 

préalablement inscrits dans des schémas de soins centrés sur la problématique « alcool » tels que des 

ateliers de Prévention de rechute ou d’Information. 

 

II.1.3 Critère d’inclusion dans l’étude  

Les patients devaient tous présenter un trouble de l’utilisation de l’alcool selon les critères du DSM-5 ou 

une alcoolodépendance selon le DSM-IV-TR.  

 

II.1.4 Critères d’exclusion de l’étude  

Etaient exclus les patients présentant une comorbidité neurologique (antécédents de traumatisme crânien 

avec perte de connaissance, d’accident vasculaire cérébral, d’épilepsie non liée au sevrage de l’alcool ou de 

tumeur cérébrale) et ceux qui n’avaient pas réalisé le bilan neuropsychologique en intégralité. 

La majorité des patients consommait des médicaments psychotropes, mais ils n’étaient pour autant pas 

écartés car il était impossible d’organiser un sevrage médicamenteux. En effet, au-delà des obstacles 

pratiques du fait du statut d’hôpital de jour (pas d’hospitalisation complète pour surveillance et 

accompagnement du sevrage, substitution au médecin prescripteur habituel), cela aurait pu conduire à une 

majoration d’anxiété qui aurait interféré avec les résultats.  

 

II.1.5 Méthodes 

Un bilan neurocognitif  a été proposé aux patients et les résultats analysés. Pour expliquer notre 

méthodologie, nous organisons ce chapitre en trois parties :  

� Les modalités de réalisation du bilan neurocognitif. 

� Le recueil des informations générales. 

� Le choix des fonctions neurocognitives évaluées et des épreuves. 

� L’analyse des résultats. 
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II.1.5.1 Modalités de réalisation du bilan neurocognitif 

Après avoir reçu une information claire et appropriée de la part du médecin, les patients rencontraient la 

neuropsychologue du service, de manière hebdomadaire durant quatre semaines afin de réaliser un bilan 

neurocognitif. Ils ne devaient pas consommer d’alcool le jour de la consultation et un contrôle par 

éthylotest était systématiquement effectué. En cas de positivité, la séance était annulée et reportée.  

Les séances duraient une heure et s’organisaient de la manière suivante :  

� 1ère séance : recueil des informations générales. 

� 2ème et 3ème séances : passation des tests neurocognitifs.  

� 4ème séance : restitution des résultats au patient. 

Trois séances pouvaient suffire si le patient réalisait très rapidement les épreuves.   

 

II.1.5.2 Recueil des informations générales 

Pour déterminer les profils cliniques de nos patients, les informations générales suivantes étaient 

systématiquement recueillies : 

� L’âge. 

� Le sexe. 

� Le niveau d’étude : 1 pour un sujet qui n’a pas le niveau baccalauréat ; 2 pour un sujet qui a le niveau 

baccalauréat ; 3 pour un sujet qui a un niveau d’études de plus de deux ans après le baccalauréat. 

� L’ancienneté de la consommation d’alcool (en années) et l’ancienneté de l’abstinence (en mois). 

� Les antécédents d’exposition fœtale à l’alcool, évalués en demandant au patient si sa mère était 

susceptible de consommer de l’alcool pendant la grossesse. 

� Les antécédents familiaux d’alcoolisme. 

� Les comorbidités hépatiques (cirrhose ou stéatose).  

� Les comorbidités psychiatriques. 

� Les comorbidités addictives (excepté le tabagisme présent chez pratiquement tous les patients). 

� Les médicaments psychotropes consommés (benzodiazépines et apparentés, antidépresseurs toutes 

classes confondues, stabilisateurs de l’humeur, neuroleptiques).  

Comme nous l’avons vu dans la partie théorique, l’ensemble de ces éléments peut interférer avec les 

performances cognitives des sujets et il s’agit d’en tenir compte. 
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Les patients étaient également soumis aux questionnaires suivants : 

� Le questionnaire AUDIT (Alcohol Use Disorders Identification Test) (297) validé pour l’estimation 

de la consommation de l’alcool. Un score supérieur à 12 chez l’homme et 11 chez la femme est 

évocateur d’une alcoolodépendance.  

� L’inventaire de Beck à 13 items (298) utilisé pour repérer un épisode dépressif  associé actuel. La 

dépression est qualifiée de modérée ou sévère lorsque le score est supérieur à 8. Nous n’avons pas 

retenu les dépressions qualifiées de légères. Le choix de 13 items par rapport à l’échelle à 21 items de 

Beck repose sur l’avantage d’une plus grande rapidité de passation. 

 

II.1.5.3 Choix des fonctions neurocognitives évaluées et des 

épreuves. 

Quatre fonctions cognitives ont été définies à partir des données de la littérature (la mémoire, l’attention, 

les fonctions exécutives et les fonctions visuo practo spatiales) et des moyens d’évaluation ont été 

sélectionnés pour chacune d’entre elles : 

� Fonctions visuo practo spatiales : nous utilisons la figure de Rey (152).  

� Fonctions mnésiques : 

o La mémoire à court terme est explorée par les empans endroits de la WAIS et la mémoire de 

travail par les empans envers de la WAIS (Wechsler Adult Intelligence Scale) (148).  

o Pour la mémoire épisodique : 

– Dans sa modalité visuelle, le test des portes (150) et la figure de Rey en mémoire (152). 

La dimension incidente est repérée avec la figure de Rey, la dimension explicite avec le test 

des portes. 

– Dans sa modalité verbale, le California Verbal Learning Test (CVLT) (149). 

� Fonctions attentionnelles : nous avons choisi le D2 (121). 

� Fonctions exécutives : 

o Le test de Stroop pour évaluer les capacités d’inhibition (143). La présence d’intrusions et de 

persévérations au CVLT évoque également un trouble de l’inhibition. 

o Le Trail Making Test (TMT) pour la flexibilité réactive et la vitesse de traitement (141).  

o Les fluences pour les capacités d’initiation verbale, de stratégie de recherche en mémoire, de 

flexibilité  spontanée et l’intégrité lexico-sémantique (144).  
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o Pour la planification, le test des commissions (139) ainsi que la figure de Rey en copie (152).  

Evaluations additionnelles  

Afin d’éliminer un éventuel retard mental, une évaluation prémorbide du quotient intellectuel (QI) était 

systématiquement réalisée en utilisant la version française du NART (f-NART). Le National Adult 

Reading Test a été développé pour évaluer les capacités intellectuelles prémorbides chez des patients 

souffrant de déclin cognitif  dans le cadre d’une démence (299). Ce test comporte une liste de mots de 

complexité croissante dont la prononciation ne peut être déterminée sur la base de l’épellation. Bien que la 

stabilité du score du NART dans les stades modérés ou sévères de démence soit discutée, la capacité à lire 

correctement des mots épelés irrégulièrement reste relativement conservée dans le cadre d’une 

détérioration cognitive légère et représente un marqueur sensible du niveau  intellectuel prémorbide. 

Pour savoir dans quelles mesures les déficits cognitifs pouvaient détériorer le fonctionnement socio 

professionnel des patients, l'Echelle de Répercussion Fonctionnelle (ERF) était employée (300). Cette 

dernière a été conçue pour un programme de remédiation cognitive spécifique (RECOS) destiné aux 

patients schizophrènes (301). Elle mesure les répercussions fonctionnelles des déficits cognitifs 

appartenant aux six fonctions ou processus suivants : mémoire verbale, mémoire et attention visuo 

spatiale, mémoire de travail, attention sélective, raisonnement, vitesse de traitement. La passation de 

l’échelle permet de dégager d’éventuels objectifs de remédiation cognitive. Pour notre analyse, nous avons 

choisi de modifier les six fonctions en cinq superposables à celles que nous évaluons : mémoire verbale, 

mémoire de travail, fonctions exécutives regroupant le raisonnement et la vitesse de traitement, fonctions 

attentionnelles et fonctions visuo practo spatiales. 

 

II.1.5.4 Analyse des résultats 

Dans le but d’objectiver des déficits, les résultats des patients aux différentes épreuves ont été recueillis et 

transformés en  z-score ou en percentiles grâce aux écarts types et aux moyennes des normes publiées, 

notamment celles du GREFEX (143). Pour la plupart, ces normes tiennent compte de l’âge des sujets, 

mais aussi de leur niveau d’études. Sont considérés comme pathologiques les scores inférieurs au 5ème 

percentile (ou 10ème  pour la figure de Rey et le test des commissions) ou les z-scores inférieurs à -1,65 

(correspondant à p=0,05). Sont considérés comme limites les scores inférieurs au 10ème percentile (ou  

20ème pour la figure de Rey et le test des commissions). Pour les empans endroits et envers, il n’y a pas de 

percentiles ou de z-scores, mais un seuil sous lequel la performance est considérée comme déficitaire. Les 

résultats sont résumés en terme d’absence ou de présence de trouble pour chaque fonction étudiée et les 

scores de chaque test sont comparés entre le groupe PA et PC. 
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En s’inspirant de l’étude de Vabret et al (33), les patients sont classés en cinq sous-groupes selon le 

nombre de fonctions cognitives altérées afin d’établir un gradient de sévérité : 

� 0 : aucune fonction altérée. 

� 1 : une fonction altérée. 

� 2 : deux fonctions altérées.  

� 3 : trois fonctions altérées.  

� 4 : quatre fonctions altérées.  

Les sous-groupes 3 et 4 sont qualifiés « d’atteinte cognitive sévère ». 

Pour terminer, nous avons jugé l’effet des variables cliniques sur la sévérité des troubles cognitifs et 

comparé les troubles cognitifs objectivés avec le retentissement fonctionnel déclaré à l’ERF. 

Le test U de Man Whitney et le test de corrélation de Spearman ont été choisis pour l’analyse statistique. 

Le seuil statistique retenu était p<0,05.  
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 Résultats II.2

II.2.1 Nombres de patients et informations 

générales recueillies 

30 patients ont été recrutés dans l’étude : 15 d’entre eux se sont déclarés totalement abstinents (Patients 

Abstinents/PA) ; les 15 autres ont déclaré une consommation d’alcool régulière (Patients 

Consommateurs/PC). Les deux groupes étaient homogènes (p>0,05). 

Tableau 3: Informations générales recueillies   

 PA (15) PC (15) U** p 

Sexe –Proportion de femmes en % 53 66 127,5 0,479 

Age (minimum-maximum) 54,9 ans (33-71) 53,4 ans (34-70) 119,5 0,787 

Niveau d’études 2,4 2,2 116 0,891 

Ancienneté de la consommation : 
moyenne en années (minimum-

maximum) 
13 ans (3-30) 16 ans (2-50) 97 0,528 

Ancienneté de l’abstinence : 
moyenne en mois (minimum-

maximum) 
5,9 mois (2-12 mois) 

   

Antécédents familiaux d’alcoolisme  
% (effectif) 30 (5) 40 (6) 105 0,728 

Probabilité d’exposition fœtale in 
utero à l’alcool    % (effectif) 

6 (1) 0 (0) 120 0,351 

Comorbidités psychiatriques  
% (effectif) 

 

 
-40 (6) dépression 

-66 (10) dépression 
-13 (2) bipolarité 

-6 (1) phobie sociale 
90 0,213 

Comorbidités hépatiques 
 % (effectif) 

13 (2) 0 (0) 127 0,164 

Traitements psychotropes en cours  
 % (effectif) 

-60 (9) BZD* 
-86 (13) AD* 

-0 (0) SH* 
-6 (1) NL* 

-53(8) BZD* 
-86 (13) AD* 
-40 (6) SH* 
-6 (1) NL* 

100 0,595 

Comorbidités addictives 
 % (effectif) 0(0) 6 (1) cannabis 105 0,351 

 
* BZD : benzodiazépines et apparentés ; AD : antidépresseurs toutes classes confondues ;  
   SH : stabilisateurs de l’humeur ; NL : neuroleptiques  
** Test de Mann Withney 
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II.2.2 Altérations cognitives dans chaque groupe 

de patients  

Les données décrites dans les paragraphes suivants sont regroupées sous forme d’histogrammes. 

 

II.2.2.1 Patients abstinents 

Notre étude a démontré que 60% des PA présentaient un déficit des fonctions mnésiques, toutes 

confondues, mais avec une prédominance de l’atteinte de la mémoire épisodique dans sa modalité visuelle 

(33% en modalité explicite et 26% en modalité incidente). Les mémoires épisodiques verbales et à court 

terme étaient atteintes à hauteur de 20%, la mémoire de travail évaluée par les empans envers était moins 

altérée (inférieure à 20%). 

En ce qui concerne les fonctions exécutives, les résultats indiquaient un déficit pour 73% des PA. Plus 

précisément, l’inhibition était atteinte à hauteur de 33%, la planification à hauteur de 26% pour le test des 

commissions et 40% pour la figure de Rey en copie. La flexibilité réactive était retrouvée intacte dans 

notre étude avec le TMT. La flexibilité spontanée et les stratégies de recherche en mémoire représentées 

par le test des fluences étaient altérées à hauteur de 26%. On retrouvait la présence importante de 

persévérations et d’intrusions au CVLT, ce qui confirme l’altération des capacités d’inhibition. 

Au niveau attentionnel, les résultats du test de D2 étaient pathologiques chez 46% des patients 

abstinents. 

Enfin, la passation de la figure de Rey évaluant les fonctions visuo practo spatiales était fréquemment 

déficitaire : 53 % des patients abstinents ont échoué à l’épreuve.  

La f-NART retrouvait une efficience intellectuelle prémorbide dans la normale. 

L’échelle AUDIT égalait 21,7 en moyenne. Deux patients présentaient un score évocateur d’un mésusage 

d’alcool mais non d’une dépendance. 

 

II.2.2.2 Patients consommateurs 

73% des PC présentaient un déficit des fonctions mnésiques toutes confondues. La mémoire épisodique 

visuelle était la plus altérée (60% des PC en modalité explicite et 53% en modalité incidente), suivie de la 

mémoire épisodique verbale (40%). Enfin, les mémoires à court terme et de travail étaient touchées à 

13%. 
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Au niveau exécutif, 66% des PC souffraient d’un déficit. La capacité de planification était la plus altérée 

(environ 50% pour le test des commissions et 53% pour la figure de Rey en copie), suivie des capacités 

d’inhibition (40%) et de la flexibilité réactive (26%). L’ensemble flexibilité spontanée et stratégies de 

recherche en mémoire était atteint chez 26% des sujets.  

Les fonctions attentionnelles et visuo practo spatiales étaient déficitaires à hauteur de 66% chacune.  

La f-NART retrouvait une efficience intellectuelle prémorbide dans la normale. 

L’échelle AUDIT égalait 19,8 en moyenne. Tous les patients avaient un score supérieur ou égal à 12, 

suggérant une dépendance à l’alcool. 
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Figure 14 : Altérations des différents domaines cognitifs  dans les deux groupes de patients 

 

 

Figure 15: Altérations des différentes sous-fonctions mnésiques dans les deux groupes de patients 

 
MCT : mémoire court terme ; MDT : mémoire de travail ; MEVer : mémoire épisodique verbale ; MEV inc : 

mémoire épisodique visuelle incidente ; MEV exp : mémoire épisodique visuelle explicite 
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Figure 16:  Altérations des différentes  sous-fonctions exécutives dans les deux groupes de patients 

 
 

L’analyse statistique indiquait une différence significative entre les groupes abstinents et consommateurs 

au niveau des tâches de persévérations et des intrusions du CVLT (p=0,01 et p=0,003 respectivement). 

Bien que ce test explore la mémoire épisodique, les intrusions et persévérations dépendent du 

fonctionnement exécutif, et notamment de l’inhibition. 

 Il n’y avait pas de différence significative entre les deux groupes concernant les autres épreuves cognitives 

avec  le test de U Mann Whitney (voir annexe 1). 

 

II.2.3 Gradient de sévérité selon le nombre de 

fonctions cognitives altérées 

86% (13) des PA présentaient au moins une altération cognitive. Chez 33% (4) de ces patients, les 4 

fonctions cognitives étaient atteintes.  

94% (14) des PC présentaient au moins une altération cognitive. Chez 40% (6) de ces patients, les 4 

fonctions cognitives étaient atteintes.  
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Figure 17:  Classification en sous-groupes de patients  
selon le nombre de fonctions cognitives altérées 
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II.2.4 Effets des variables sur la sévérité des 

troubles cognitifs 

Les informations générales ont été examinées pour chaque sous-groupe, à la fois chez les PA et chez les 

PC afin de rechercher un effet de ces variables sur la sévérité des troubles neurocognitifs.  

Chez les PA, les résultats ont révélé que dans les sous-groupes représentatifs d’atteintes cognitives sévères 

(sous-groupes 3 et 4), l’ancienneté de la consommation et l’âge des sujets étaient les plus élevés et 

l’antériorité de l’abstinence la plus réduite. Enfin, seuls ces sous-groupes comportaient la présence d’un 

antécédent d’exposition fœtale à l’alcool et de comorbidités hépatiques (tableau 4).  

Chez les PC, la sévérité des atteintes (sous-groupes 3 et 4) était associée à une plus grande présence de 

médicaments psychotropes. Le niveau d’étude était meilleur chez les patients du groupe « 0 fonction 

altérée » (tableau 5). 

Néanmoins, aucune corrélation significative entre le sous-groupe et les variables générales n’a été 

retrouvée avec le test de Spearman que ce soit chez les PA ou les PC (p>0,05). 
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Tableau 4: Effets des variables sur la sévérité des troubles cognitifs chez les PA   

Nombre de fonctions affectées 0 1 2 3 4 
r** p 

Nombre de patients % (effectif) 13 (2) 20 (3) 20 (3) 13 (2) 33 (5) 

Sexe –Proportion de femmes en % 100 33 66 50 40 0,057 0,387 

Age (minimum-maximum) 
42.5  

(33-52) 
53,3  

(50-57) 
58  

(50-71) 
42  

(41-43) 
64,2  

(50-71) 0,168 0,129 

Niveau d’études 2 2.3 2,3 2 2.4 0,011 0,711 

Antécédents familiaux d’alcoolisme  
% (effectif) 

50  
(1) 

0 
33  
(1) 

100  
(2) 

20  
(1) 

0 0,952 

Antécédents d’exposition 
fœtale in utero  

% (effectif) 
0 0 0 

50  
(1) 0 0,009 0,732 

Ancienneté consommation : 
moyenne en années 10 13,3 7,6 12.5 17,6 0,143 0,164 

Ancienneté abstinence : moyenne 
en mois 6 7,3 5 7 5 0,044 0,452 

Traitements   % (effectif)        

BZD * 50 (1) 33 (1) 100 (3) 50 (1) 60 (3) 

 

0,063 

 

0,365 

AD * 100 (2) 50 (2) 100 (3) 50 (1) 100 (5) 

SH* 0 0 0 0 0 

NL* 50 (1) 0 0 0 0 

Dépression à la Beck 13  
% (effectif) 

50 (1) 66 (2) 0 50 (1) 40 (2) 0 0,976 

Comorbidités hépatiques  
% (effectif) 0 0 0 0 40 (2) 0,218 0,080 

Comorbidité psychiatrique  
hors dépression   % (effectif) 0 0 0 0 0   

Comorbidité addictive  % (effectif) 0 0 0 0 0   

*BZD : benzodiazépines ; AD : antidépresseurs toutes classes confondues ; SH : stabilisateurs 
de l’humeur ;  
** Coefficient de Spearman 
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  Tableau 5: Effets des variables sur la sévérité des troubles cognitifs chez les PC   

Nombre de fonctions affectées 0 1 2 3 4 
r** p 

Nombre de patients % (effectif) 6 (1) 13 (2) 13 (2) 26 (4) 40 (6) 

Sexe –Proportion  
de femmes en % 100 0 100 50 83 0,066 0,355 

Age (minimum-maximum) 
45 
 

61 
(54-68) 

54,5 
(50-59) 

61,5 
(57-70) 

46,5 
(34-66) 0,102 0,245 

Niveau d’études 3 2.5 2.5 2 2 0,064 0,361 

Antécédents familiaux 
d’alcoolisme  % (effectif) 

 
100 (1) 

 
100 (2) 

 
50 (1) 

 
0 

 
33 (2) 

0,169 0,129 

Antécédents d’exposition fœtale 
in utero  % (effectif) 

0 0 0 0 0   

Ancienneté consommation : 
moyenne en années 17 12.5 17.5 16,25 15,6 0,112 0,222 

Traitements % (effectif)      

 
 

0,204 

 
 

0,092 

BZD * 0 0 50 (1) 75 (3) 66 (4) 

AD* 100 (1) 50 (1) 100 (2) 100 (4) 83 (5) 

SH* 0 0 50 (1) 50 (2) 33 (2) 

NL* 0 0 0 0 16 (1) 

Dépression à la Beck 13  
% (effectif) 100 (1) 50 (1) 100 (2) 50 (2) 66 (4) 0,056 0,395 

Comorbidités hépatiques  
% (effectif) 0 0 0 0 0   

Comorbidité addictives  
% (effectif) 

0 0 50 (1)  
cannabis 0 0 0,051 0,416 

Comorbidité psychiatriques hors 
dépression  % (effectif) 0 0 50 (1) 

bipolarité 0 

-16 (1)  
bipolarité 
-16 (1)  
phobie 
sociale 

0,002 0,865 

* BZD : benzodiazépines ; AD : antidépresseurs toutes classes confondues ; SH : stabilisateurs 
de l’humeur ; NL : neuroleptiques 

  

** Coefficient de Spearman 
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II.2.5 Analyse de l’ERF 

Voici les informations recueillies auprès des patients (figure 18). 

Figure 18:  Analyse de l'ERF 

 
 

Peu de patients se déclaraient gênés au niveau des fonctions visuo practo spatiales, mais beaucoup se 

plaignaient de troubles attentionnels. Dans les domaines exécutifs et mnésiques, les résultats étaient 

différents selon les groupes abstinents ou consommateurs : les PA estimaient peu souffrir de troubles, 

contrairement aux PC. 

Chez les PA, il existait une franche discordance entre les troubles retrouvés au bilan et ceux reconnus par 

les patients au niveau des fonctions exécutives et visuo practo spatiales. En effet, 26% (4) se plaignaient 

d’atteintes exécutives alors que 73% (11) présentaient des altérations. 13% (2) seulement se plaignaient 

d’atteintes visuo practo spatiales tandis que 53% (8) affichaient des résultats déficitaires à la figure de Rey. 

Les fonctions attentionnelles étaient au contraire bien évaluées par les patients : 53% (8) s’estimaient en 

difficultés et 46% (7) avaient des altérations au bilan. La mémoire verbale était également bien évaluée 

puisque 13% (2) des patients s’estimaient en difficultés et 20% (3) présentaient un déficit objectivé. La 

concordance au niveau de la mémoire de travail était plus nuancée. Les résultats sont consignés dans la 

figure 19.  
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Figure 19:  Comparaison des résultats objectivés et ERF chez PA 
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Chez les PC, leur propre estimation des troubles concordait avec les altérations retrouvées au bilan 

neurocognitif, excepté pour les fonctions visuo practo spatiales et pour la mémoire de travail. Dans le 

premier cas, seuls 20% (3) des patients reconnaissaient un trouble alors que 66% (10) d’entre eux 

présentaient des résultats déficitaires à la figure de Rey. Dans le second cas, 60% (9) des patients estimaient 

être gênés alors que seuls 13% (2) de cette population présentaient un déficit. Les résultats sont consignés 

dans la figure 20. 

 

Figure 20:  Comparaison résultats objectivés et ERF chez PC 
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Vignette clinique n° 1 

 

M. R. est un patient de 43 ans. Il présente des antécédents familiaux d’alcoolisme chronique, mais 

pas d’antécédents d’exposition fœtale à l’alcool. Il n’a pas de comorbidité addictive, neurologique 

ou hépatique, ne prend pas de médicaments psychotropes et affiche un score négatif  à l’échelle 

de dépression de Beck 13 items. Il a arrêté sa scolarité au collège et son niveau d’études 

correspond à 1 selon nos critères. Il a commencé sa consommation d’alcool durant l’adolescence, 

de manière festive, puis de façon plus régulière depuis une vingtaine d’années avec une 

préférence marquée pour le whisky. Hospitalisé à 5 reprises pour des cures de sevrage ou des 

post cures, il est abstinent depuis 11 mois au moment du bilan neuropsychologique. Il vit en 

couple, sans enfant et recherche un emploi. 

 Le bilan neurocognitif  retrouve : 

� Un déficit d’attention sélective, observable grâce au D2. 

� Un déficit de mémoire de travail en modalité auditivo verbale, observable avec le test des 

empans envers.  

� Un déficit de mémoire épisodique visuelle en modalité explicite uniquement, observable 

avec le test des portes. 

� Un déficit d’inhibition, observable avec le test de Stroop, mais aussi au cours de la passation 

du CVLT avec la présence de multiples intrusions. 

Les réponses du patient à l’ERF permettent de retenir une répercussion moyenne au niveau de la 

mémoire de travail. Le patient estime ne pas avoir d’autres difficultés conséquentes. 
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Vignette clinique n° 2 

 

M. V. est un patient de 66 ans. Il ne présente aucun antécédent familial d’alcoolisme chronique et 

n’a pas été exposé à l’alcool in utero. Il souffre de trouble bipolaire et son traitement 

médicamenteux est composé de LITHIUM LP 400mg 3cp par jour, MIANSERINE 60mg 1 par 

jour et CYAMEMAZINE 25mg 1 par jour. M. V. n’a pas de comorbidité neurologique, hépatique 

ou addictive. Il consomme de l’alcool depuis presque 50 ans. Au moment du bilan 

neuropsychologique, il a nettement réduit ses prises d’alcool et boit 2 à 3 bières chaque fin de 

semaine. Il était professeur d’éducation physique et a donc un niveau d’étude 3 selon nos critères. 

Il est retraité depuis 2007 et vit seul. 

 Le bilan neuropsychologique retrouve : 

� Une dépression modérée à l’échelle de Beck 13 items (score de 11). 

� Un déficit d’attention sélective et soutenue, observable grâce au D2. 

� Un déficit de mémoire de travail en modalité auditivo verbale, observable avec le test des 

empans envers.  

� Un déficit de mémoire épisodique visuelle en modalité explicite et implicite, observable avec 

le test des portes et la figure de Rey. 

� Un déficit de mémoire épisodique en modalité verbale, avec un déficit de stockage et une 

capacité de rappel fragile, observable avec le CVLT. 

� Une faiblesse à l’interférence au test de Stroop et au CVLT avec la présence de multiples 

intrusions. 

� Une faiblesse de flexibilité mentale observable avec le TMT. 

� Un déficit franc de planification observable grâce à la figure de Rey en copie et au test des 

commissions. 

Les réponses de M. V. à l’ERF permettent de retenir une répercussion subjective moyenne malgré 

la sévérité objectivée de ses atteintes cognitives.  
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Vignette clinique n° 3 

 

Mme D. est une patiente de 70 ans, mariée et mère de trois enfants. Aujourd’hui à la retraite, elle 

occupait auparavant un poste de professeur d’anglais (niveau d’étude 3). Elle est mariée et a trois 

enfants. Elle ne rapporte aucun antécédent familial d’alcoolisme ni d’exposition à l’alcool in 

utero. Par contre, elle souffre de dépression chronique depuis l’adolescence et son traitement 

médicamenteux est composé de Venlafaxine 75 mg 2 par jour et Oxazepam 10mg 3 par jour. 

Mme D. consomme de l’alcool depuis 1990 environ, mais se déclare abstinente depuis 4 mois au 

moment du bilan neuropsychologique. 

Ce dernier retrouve notamment : 

� L’absence de dépression à l’échelle de Beck 13 items (score de 1). 

� Un déficit en attention sélective et soutenue, observable grâce au D2 et par la dissociation 

des résultats entre ceux des 

empans endroits et envers.  

� Un déficit de mémoire 

épisodique visuelle en 

modalité explicite et 

implicite, observable avec 

le test des portes et la 

figure de Rey. 

� Un déficit franc de planification observable grâce au test des commissions. 

Les réponses de Mme D. à l’ERF permettent de retenir une répercussion subjective globalement 

minime : 

� Mémoire : score de 3 (léger). 

� Fonctions exécutives : score de 1,5 (minime ou absent). 

� Attention : score de 4 (moyen). 

� Fonctions visuo practo spatiales : score de 2 (minime). 

Nous pouvons parler dans ce cas d’anosognosie, mais peut être aussi d’anosodiaphorie, Mme D 

restant plutôt indifférente aux résultats objectivés par le bilan. 
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 Discussion II.3

Notre discussion va s’organiser en trois points : 

� L’interprétation des résultats. 

� Les forces et faiblesses de l’étude. 

� Les suggestions autour du bilan neuropsychologique de l’hôpital de jour. 

 

II.3.1 Interprétation des résultats 

II.3.1.1  Résultats chez les patients abstinents 

Résultat principal 

Nos résultats montrent que chez les PA les fonctions exécutives sont les plus touchées. Plus précisément, 

ce sont surtout la planification et l’inhibition qui sont déficitaires. La flexibilité réactive est préservée, la 

flexibilité spontanée et les stratégies de recherche en mémoire sont peu atteintes. La mémoire épisodique 

visuelle est également fréquemment déficitaire. Les fonctions attentionnelles et visuo practo spatiales sont 

atteintes dans une moindre mesure. 

Nos résultats concordent avec ceux relevés dans la littérature et qui retrouvent aussi une forte atteinte des 

fonctions exécutives, une atteinte de la mémoire épisodique et des fonctions visuo practo spatiales (1). 

Cependant, à la différence d’autres études, nous constatons des atteintes très modérées de la mémoire de 

travail et de la mémoire épisodique dans sa modalité verbale et aucun déficit de la flexibilité mentale 

réactive. De même, les fonctions visuo practo spatiales sont les plus déficitaires dans l’étude de Vabret et al 

alors qu’elles n’arrivent qu’en troisième position dans notre analyse. Cette dernière différence doit 

pourtant être nuancée, car le pourcentage d’atteinte de l’étude de Vabret et al correspond 

approximativement au nôtre (60% contre 53%) (33). 

Ces différences peuvent avoir deux origines : 

� Une méthodologie différente 

o L’utilisation de tests différents.  

Par exemple, pour l’évaluation de la planification, l’étude d’Augeraud et al utilise les cubes de la 

WAIS (Weschler, 1997) et celle de Vabret et al la Tour de Londres (Shallice, 1982) (31, 33). 

o Les différences cliniques des patients.  

MENCHI 
(CC BY-NC-ND 2.0)



II. Partie expérimentale : TCLA en hôpital de jour 

 Troubles cognitifs du patient alcoolodépendant : les enjeux dans le soin 91 

Pour l’ensemble de nos patients, la durée moyenne de l’abstinence s’établissait à 6 mois alors que 

dans la plupart des études, les bilans neuropsychologiques étaient réalisés rapidement après le 

sevrage, par exemple au bout de 15 jours d’abstinence pour l’étude de Vabret et al (33). Les PA 

ont donc pu récupérer une partie de leurs capacités cognitives. D’ailleurs, nos résultats sont en 

accord avec les hypothèses suggérant une plus rapide récupération des fonctions mnésiques que 

des fonctions exécutives (263) ce qui expliquerait l’altération plus importante des fonctions 

exécutives que des fonctions mnésiques dans notre étude.  

Enfin, nos patients n’étaient pas sevrés de médicaments psychotropes et leur niveau scolaire 

semblait plutôt élevé. En effet, la grande majorité d’entre eux avaient au moins le niveau 

baccalauréat alors que seul un tiers pouvait y prétendre dans l’étude de Vabret et al (33). 

�   La multi détermination des tests  

En effet, les tests employés en neuropsychologie sont pour la plupart non spécifiques d’une seule 

fonction cognitive. Par exemple, des corrélations positives ont été retrouvées entre les tests 

mnésiques et les tests exécutifs : la figure de Rey, bien qu’utilisée pour évaluer les fonctions visuo 

practo spatiales, implique des processus exécutifs. Dans notre étude, nous avons pris en compte 

cet aspect en considérant que la modalité copie de la figure de Rey explorait la planification ; cette 

raison explique en partie pourquoi les résultats sont différents d’une étude à l’autre. 

Résultats secondaires 

Concernant la sévérité des troubles, nous avons choisi d’évaluer le nombre de fonctions cognitives 

atteintes dans l’idée d’établir un gradient : plus le nombre de fonctions atteintes est élevé, plus les 

questions de la remédiation cognitive et de l’adaptation des soins sont prégnantes. On considère qu’à 

partir de deux fonctions cognitives touchées, les prises en charge sont entravées (33). 

Notre analyse retrouve que 66% des PA présentent l’altération d’au moins deux fonctions cognitives. Ce 

résultat signifie donc qu’il faudrait ajuster la prise en charge pour plus d’un patient sur deux. Vabret et al 

retrouvent un résultat moins élevé de 46%. La différence observée vient probablement là aussi des 

différences méthodologiques, mais aussi de la taille de notre échantillon.  

Plutôt que de compter le nombre de fonctions déficitaires, la sévérité des atteintes cognitives aurait pu être 

évaluée en s’inspirant du travail d’Augeraud et al (31). Leur équipe a qualifié les déficits de « discrets » en 

cas d’écart d’une à deux déviations standards de la moyenne, « d’importants » en cas d’écart de trois 

déviations standards et de « très importants » en cas d’écart de quatre ou plus déviations standards. Cette 

option nous semble plus pertinente pour évaluer la gravité des atteintes cognitives, car elle évite une 

classification qualitative insuffisamment adaptée à la réalité des fonctions cognitives. 

Les variables liées ou non à la consommation d’alcool peuvent pondérer la sévérité des troubles cognitifs. 

Nos résultats semblent indiquer que l’association d’une consommation d’alcool ancienne et d’une durée 

courte d’abstinence favorise des atteintes cognitives plus sévères ; cette constatation rejoint les conclusions 
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des auteurs que nous avons cités dans la littérature. Toutefois, nous ne pouvons conclure sur l’existence de 

tels liens au vu de l’absence de significativité statistique.   

Le retentissement fonctionnel des troubles cognitifs semble évident. Ces derniers entraînent des difficultés 

d’ordre social, familial, professionnel, mais aussi thérapeutique. Ce retentissement est observable grâce à 

l’ERF, mais curieusement, il existe un hiatus entre les déficits cognitifs observés lors des différents tests et 

les plaintes subjectives des PA. Deux hypothèses peuvent venir expliquer cette discordance : 

� L’ERF est une échelle validée pour les patients schizophrènes et elle est en lien avec des tests et des 

fonctions cognitives spécifiques. Dans notre étude, elle est utilisée chez des patients 

alcoolodépendants et en parallèle d’un bilan neuropsychologique que nous avons élaboré nous-

mêmes.  

� Une anosognosie ou une anosodiaphorie existent potentiellement chez les patients alcoolodépendants 

les conduisant à sous-estimer leurs difficultés, ce qui est en accord avec le déficit de métacognition 

retrouvé chez Le Berre et al (161). Dans le cas de la vignette clinique numéro 3, il existe justement un 

manque de conscience des troubles. Nous pouvons supposer une anosognosie ou une anosodiaphorie. 

 

II.3.1.2 Résultats chez les patients consommateurs 

Résultat principal 

Les fonctions mnésiques sont les plus touchées. Les fonctions exécutives, attentionnelles et visuo practo 

spatiales sont identiquement atteintes. Au niveau exécutif, la planification et l’inhibition sont fréquemment 

déficitaires et la flexibilité réactive est altérée chez un patient sur quatre. 

L’intérêt des bilans neuropsychologiques chez les PC est discutable. En effet, le but de notre étude était 

d’analyser les effets cognitifs d’une consommation chronique d’alcool. Or, ces effets sont éclipsés par les 

conséquences bruyantes des intoxications alcooliques aiguës ou récentes. Les données concernant les PC 

sont donc inutilisables pour répondre à notre objectif  principal. Cependant, elles montrent que les 

troubles cognitifs chez les PC sont plus sévères que chez les PA. En particulier, la présence plus 

importante de persévérations et d’intrusions de manière significative au CVLT indique une atteinte des 

capacités d’inhibition et donc du cortex préfrontal plus sévère chez les PC que chez les PA. Curieusement 

et d’une manière que nous n’expliquons pas, les capacités de stratégies de recherche en mémoire sont 

meilleures chez les PC que chez les PA.  

Résultats secondaires 

79% des PC ont au moins 2 fonctions cognitives atteintes et donc un probable handicap vis-à-vis des 

soins mis en place. Ce constat doit nous interroger sur les moyens d’adapter les indications de soins. Des 

PC trop déficitaires sur le plan cognitif  devraient peut-être être orientés vers des services d’hospitalisation 
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à temps complet pour un sevrage et une prise en charge plus soutenue. Ceux ayant un déficit plus modéré 

pourraient, malgré la persistance de leur consommation, bénéficier d’une prise en charge cognitive. C’est 

d’ailleurs la question que sous-tend l’objectif  d’une consommation contrôlée. 

La recherche d’une corrélation entre sévérité cognitive et présence ou absence de certaines variables 

retrouve des résultats non significatifs. Cependant, on note une tendance à avoir plus d’antécédents 

d’exposition fœtale in utero, de comorbidités hépatiques et un niveau socio culturel plus bas lorsque 

l’atteinte cognitive est sévère. Les médicaments psychotropes sont aussi plus nombreux. 

Le retentissement fonctionnel est plus important chez les PC que chez les PA, ce qui est en accord avec 

une atteinte cognitive plus sévère mais aussi avec leur difficulté à cesser leur consommation d’alcool. 

Comme chez les PA, il existe un hiatus entre les plaintes subjectives des PC et les déficits observés, mais il 

est moins important. Cette différence pourrait s’expliquer par la gravité des troubles repérés chez les PC, 

plus évidents à percevoir que ceux des PA. 

 

II.3.2 Forces et faiblesses de l’étude 

II.3.2.1 Atteintes des objectifs 

L’objectif  principal était d’objectiver des troubles neurocognitifs chez les patients alcoolodépendants d’un 

hôpital de jour dans les conditions cliniques les plus réalistes possible, ce qui, à notre connaissance, n’a pas 

encore été fait dans la littérature scientifique. 

D’une part, nous sommes parvenus à réaliser des bilans neuropsychologiques chez des patients non 

forcément sevrés, à des stades motivationnels différents, en maintenant l’alliance thérapeutique et en 

intégrant ces explorations à la prise en charge habituelle.  

D’autre part, malgré un échantillon limité, nous avons mis en évidence des déficits cognitifs qui coïncident 

globalement avec ceux retrouvés par d’autres auteurs dans des conditions cliniques différentes. 

Les objectifs secondaires sont partiellement réalisés puisque nous retrouvons des tendances qui 

confirment celles retrouvées dans la littérature, mais qui ne sont pas exploitables statistiquement (absence 

de significativité statistique). 
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II.3.2.2 Taille et caractéristiques de l’échantillon 

Trente patients ont été inclus et ont réalisé le bilan neurocognitif. Ce nombre relativement restreint de 

patients s’explique par les conditions matérielles de l’étude. En effet, celle-ci s’est déroulée dans un 

contexte clinique, celui de l’hôpital de jour, sans cadre de recherche établi. Le recrutement s’est donc fait 

sur une population limitée puisque chaque bilan neuropsychologique nécessitait une séance heddomadaire 

pendant quatre semaines et que notre neuropsychologue n’était présente qu’un jour par semaine. En 

revanche, le bilan était proposé à tous les patients alcoolodépendants de l’hôpital de jour et le biais de 

sélection est donc réduit. 

 

II.3.2.3 Type d’étude 

Les conditions pratiques de l’étude ont empêché le recrutement de volontaires sains et d’obtenir un 

groupe contrôle : il était impossible de financer l’activité de la neuropsychologue pour des sujets sains.  

Nous avons donc réalisé une étude descriptive sur deux types de populations (patients consommateurs et 

patients abstinents), ce qui induit un faible niveau de preuve par définition.  

L’intérêt majeur de cette étude réside dans son caractère naturalistique. 

 

II.3.2.4 Validité des informations générales 

La validité des informations générales recueillies est soumise aux dires des patients. L’ancienneté de la 

consommation ou de l’abstinence, le maintien de cette dernière ou non, la déclaration d’éventuelles autres 

addictions peuvent être des données biaisées par les patients eux-mêmes, soit volontairement, soit en 

raison de troubles cognitifs. 

L’évaluation des troubles psychiatriques associés est également particulièrement délicate : la majorité des 

patients sont anxieux et dépressifs, mais ces symptômes sont-ils dus à l’effet de l’alcool ou à 

d’authentiques troubles psychiatriques ? Nous remarquons à ce propos et de manière logique que les 

syndromes dépressifs objectivés par le questionnaire de Beck à 13 items sont plus nombreux chez les 

patients consommateurs (66%) que chez les patients abstinents (40%). Mais, nous pouvons nous 

interroger sur la pertinence de ce test et de l’interrogatoire général pour évaluer les comorbidités. Peut-être 

qu’un entretien psychiatrique formalisé avec l’utilisation d’autres outils psychométriques serait plus 

rigoureux. Autre exemple : dans l’étude de Vabret et al, un bilan biologique hépatique associé ou non à une 

échographie abdominale était prescrit pour confirmer une atteinte hépatique associée (33). 

 

MENCHI 
(CC BY-NC-ND 2.0)



II. Partie expérimentale : TCLA en hôpital de jour 

 Troubles cognitifs du patient alcoolodépendant : les enjeux dans le soin 95 

II.3.2.5 Biais de confusion 

Il est difficile, voire impossible, d’évaluer les conséquences de la consommation chronique d’alcool  sur les 

fonctions cognitives sans être entravés par des biais de confusion. Autrement dit, d’autres facteurs 

viennent interférer dans la relation de cause à effet en provoquant des troubles cognitifs de manière 

indépendante ou en majorant ceux préexistants. C’est par exemple le cas des troubles de l’humeur, de la 

consommation de tabac, de celle de cannabis ou de la prise de médicaments psychotropes. Ces biais de 

confusion pourraient être neutralisés ou tout au moins diminués grâce à une étude contrôlée avec une 

caractérisation plus rigoureuse de ces facteurs et un appariement systématique. 

 

II.3.2.6 Manque de spécification théorique des fonctions 

cognitives 

Ce manque de spécification théorique induit des biais de mesures dans notre analyse, mais aussi dans 

toutes les autres études de cette nature (31, 256). Les fonctions cognitives sont difficilement 

individualisables et elles ne sont pas indépendantes les unes des autres. Les tests évaluent différentes 

fonctions de manière plus ou moins sensible et spécifique et  les patients peuvent utiliser plusieurs 

solutions pour résoudre un problème. La meilleure solution face à cet obstacle serait de proposer plusieurs 

tests pour un même processus cognitif, ce qui impliquerait des moyens supplémentaires. 

 

II.3.3 Suggestions autour du bilan 

neuropsychologique réalisé à l’hôpital de jour 

Après analyse des résultats, le bilan neurocognitif  a été modifié pour tenir compte des limites de 

l’évaluation et des contraintes et besoins de la pratique clinique. Voici les modifications apportées:  

� Devant la proportion limitée d’atteintes de la mémoire de travail dans sa modalité verbale, 

l’exploration dans sa modalité visuelle est développée en insérant un test appelé « blocs de Corsi » ou 

empans visuo spatiaux, issu de l’échelle clinique de mémoire MEM III (148).  

� La passation du TMT et des fluences verbales est maintenue en raison des atteintes retrouvées dans la 

littérature (cf  synthèse des TCLA) et de l’implication de troubles de la flexibilité dans le maintien de la 

consommation d’alcool. 
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� La f-Nart est supprimée car aucune anomalie n’a été retrouvée dans notre analyse. Ce test pourra être 

proposé par la neuropsychologue en cas de doute sur un déficit mental, mais plus de manière 

systématique. 

� Le questionnaire AUDIT, pas assez discriminant, est supprimé. 

� L’échelle de dépression de Beck à 21 items remplace celle à 13 items pour une plus grande précision 

(250). 

� Une évaluation des troubles anxieux est intégrée au bilan avec l’usage de la STAI (State Trait Anxiety 

Inventory) (251). 

� L’ERF, bien que non élaborée pour des patients alcoolodépendants, permet d’illustrer l’utilité des 

fonctions cognitives à travers des situations de la vie quotidienne. Elle nous semble donc intéressante 

pour mieux analyser le fonctionnement du patient. Elle peut être utilisée par la neuropsychologue au 

moment de l’évaluation sans pour autant devoir être complétée de manière systématique ni répertoriée 

dans le bilan. 

� L’évaluation de la sévérité selon le nombre de fonctions cognitives atteintes ne nous semble pas une 

option satisfaisante. Il en est de même pour la proposition du COPAAH qui évalue la sévérité des 

TCLA comme suit (28) : si une atteinte cognitive : trouble cognitif  léger ; si deux atteintes cognitives : 

trouble cognitif  moyen ; si deux atteintes cognitives plus un critère clinique (ataxie ou troubles de 

l’oculomotricité ou dénutrition selon les critères de la Haute Autorité de Santé de 2007 (302) : trouble 

cognitif  sévère. 

Nous sommes d’avis que la neuropsychologue, par sa formation, est la mieux à même de juger de la 

sévérité des troubles cognitifs du patient en s’appuyant sur l’analyse des différents tests et sur la 

connaissance de la clinique globale du patient.  

� Les troubles de cognition sociale et la métacognition n’ont pas été évalués dans notre étude alors qu’ils 

sont potentiellement présents chez les alcoolodépendants. D’autres tests devraient être intégrés au 

bilan neurocognitif  :  

o La tâche des faux pas (186). 

o Le test de reconnaissance faciale d’Eckman (184).  

o Le questionnaire d’alexithymie de Toronto (261). 

o Le test du FOK (217). 

o Le questionnaire d’auto-évaluation de la mémoire (216). 

� L’évaluation des biais attentionnels est également en projet avec une tâche informatisée de détection 

de cible.  

  

MENCHI 
(CC BY-NC-ND 2.0)



II. Partie expérimentale : TCLA en hôpital de jour 

 Troubles cognitifs du patient alcoolodépendant : les enjeux dans le soin 97 

 Synthèse de l’étude expérimentale  II.4

Pour une vision plus globale, les atteintes cognitives retrouvées dans notre étude et les épreuves employées 

dans le bilan cognitif  sont synthétisées dans le tableau suivant. Les références des tests ne sont pas 

rappelées. 

Tableau 5: Synthèse des TCLA et des tests neuropsychologiques de l’étude 

 FONCTIONS 
COGNITIVES 

ATTEINTES TESTS UTILISES et TESTS 
SUGGERES +/- PA PC 

 
Fonctions 
attentionnelles  

Sélective Soutenue 
Divisée 

++ 53% 66% -D2 

Biais attentionnels Non évalués -Tâche de détection de cible 

Fonctions 
mnésiques 

Mémoire à court terme  + 20%  13% -Empans verbaux endroits et 
envers  

-Empans visuo spatiaux  
Mémoire de travail + 13%  13% 

Mémoire à long terme     

 Mémoire explicite 
épisodique verbale 

++ 20% 40% -California Verbal Learning Test  
-Figure de Rey en mémoire  
-Test des portes  Mémoire explicite 

épisodique visuelle 
++ 33% 60% 

 Mémoire explicite 
sémantique 

+ 
26%  6% 

-Test des fluences verbales 
littérales  et catégorielles   

 Mémoire implicite Non évaluées  

   Mémoire procédurale 

Fonctions 
exécutives 
 

Inhibition ++ 33% 40% -Epreuve de Stroop 
-California Verbal Learning Test 
(persévérations et intrusions) 

Flexibilité Réactive 
 

- 0%   -Trail Making Test  

+  26% 

Flexibilité Spontanée + 26%  6% -Test des fluences verbales 
littérales et   catégorielles 

Planification ++ > ou 
=  
26%  

> ou 
= 
46% 

-Test des commissions  
-Figure de Rey en copie  

Vitesse de traitement Possibles mais non 
évaluée  

-Trail Making Test  
-D2 

Fonctions visuo 
practo spatiales 

 ++ 53% 66% -Figure de Rey 
-Empans visuo spatiaux 

Cognition sociale ToM (surtout dans la 
modalité affective) 

Non évaluée -La tâche des faux pas 

Reconnaissance des 
émotions faciales 

Non évaluée -Le test de reconnaissance faciale 
d’Eckman 

Alexithymie Non évaluée -Le questionnaire d’alexithymie de 
Toronto 

Métacognition Metamémoire Non évaluée -Questionnaire d’Auto-évaluation 
de la Mémoire  
- FOK 
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 Conclusion de la partie II.5

expérimentale 

Notre étude a permis d’objectiver des troubles cognitifs chez les patients alcoolodépendants dans les 

conditions les plus réalistes possibles, c’est-à-dire chez des patients consommateurs et abstinents, 

présentant parfois des comorbidités, et pris en charge uniquement en ambulatoire. Ces troubles sont 

proches de ceux rapportés dans les études concernant des patients hospitalisés à temps complet et 

complètement sevrés. Leur retentissement fonctionnel est avéré ainsi que leurs conséquences sur le 

maintien de l’addiction. La question qui découle de ces constats est donc naturellement celle de leur prise 

en charge. 
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III. Prise en charge des 
TCLA : de la théorie à la 
pratique 
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 La remédiation cognitive III.1

III.1.1 Généralités 

Le cerveau est un organe doté d’une certaine plasticité. Cette plasticité lui permet de se réorganiser au 

niveau neuronal et cognitif  dans le but de s’adapter à son environnement. Par conséquent, tout 

développement de compétences particulières entraîne des modifications cérébrales morpho-

fonctionnelles. Ainsi, les musiciens ont un gyrus de Heschl3 plus large et plus actif  (303), et les 

conducteurs de taxis un hippocampe4 plus développé (304). Cela signifie donc que par des actions ciblées, 

nous pouvons « entraîner » notre cerveau.  

La remédiation cognitive se fonde sur ce postulat et permet le traitement des déficits cognitifs en : 

� Améliorant directement les habiletés cognitives déficitaires du sujet. 

� Développant les habiletés cognitives compensatoires du sujet. 

� Adaptant le milieu aux capacités cognitives du sujet. 

On utilise pour cela des exercices ludiques et variés inclus ou non dans des programmes validés 

scientifiquement et réalisés par des thérapeutes qualifiés. Les programmes les plus connus sont ReCoS 

(Programme de remédiation cognitive des patients souffrant de schizophrénie ou d’un trouble associé) 

(301), CRT (Cognitive Remediation Therapy) (305) ou IPT (Integrated Psychological Treatment) (306). 

La restauration des fonctions déficitaires s’appuie sur des techniques d’entraînement et d’optimisation. 

Parmi celles-ci, des moyens mnémotechniques verbaux ou visuels sont enseignés au patient, tels que 

l’utilisation de rimes ou la méthode des localisations (association des informations à des localisations 

précises d’un espace connu).   

Les stratégies alternatives s’appuient sur l’exploitation des capacités préservées. Citons pour illustration 

l’apprentissage sans erreurs qui permet au patient d’utiliser sa mémoire procédurale plutôt que sa mémoire 

épisodique défaillante en le soumettant uniquement à la bonne réponse tout en lui évitant les possibilités 

d’erreurs (307).   

Enfin, dans une perspective globale de rétablissement de l’individu, la remédiation cognitive s’associe aux 

autres techniques de réhabilitation psychosociale (thérapie cognitive, entraînement aux compétences 

sociales, psychoéducation, mesures sociales).  

                                                 
3 Zone impliquée dans le traitement des informations auditives 
4 Zone impliquée dans la mémorisation 
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Des pathologies variées, telles que la schizophrénie, le trouble déficit de l'attention avec ou sans 

hyperactivité, l'autisme, la démence peuvent être concernées par la remédiation cognitive. Ainsi, l'intérêt de 

cette dernière dans le traitement de la schizophrénie s'illustre par l’amélioration des fonctions cognitives, 

mais aussi par le fonctionnement social et professionnel de l'individu (308, 309).  

Ce dernier point mérite notre attention. En effet, la question d’utiliser les bénéfices de la remédiation 

cognitive hors cadre thérapeutique se pose et rejoint naturellement le concept de transfert. 

Le transfert se définit comme le processus par lequel un individu utilise un apprentissage acquis dans une 

situation pour l’appliquer à une autre situation. (310). On parle de transfert positif  lorsque la réalisation 

d’une tâche X est améliorée avec un apprentissage antérieur Y. En revanche, si la réussite de la tâche X est 

entravée par l'apprentissage de la tâche Y, il s’agit d’un transfert négatif. On parle d'absence de transfert 

quand il n’y a pas d’effet et de généralisation lorsque le transfert s'est étendu à l'ensemble des situations 

dans lesquelles la compétence doit être mobilisée (311). Le transfert nous interroge donc sur les 

applications de la remédiation cognitive : permet-elle un transfert positif  des apprentissages ? Et sous 

quelles conditions ? 

Certains conseillent des apprentissages d'ordre écologique5 tandis que d’autres  recommandent de 

maîtriser des habiletés plus élémentaires. En effet, un nouveau courant théorique suggère qu'il serait 

préférable de rétablir les connexions de base nécessaires à un bon fonctionnement cognitif  «bottom up» et 

donc de se focaliser sur la maîtrise des informations sensorielles (312), avant de viser la récupération des 

fonctions cognitives de haut niveau « top down ». Le débat reste ouvert. 

 

III.1.2 La remédiation cognitive chez les 

alcoolodépendants  

Les objectifs de la remédiation cognitive chez les sujets alcoolodépendants sont les suivants : 

� Restaurer les fonctions cognitives déficitaires ou intensifier les processus compensatoires.  

� Réduire la consommation d’alcool et du craving. 

� Favoriser l’accès à l’abstinence ou son maintien. 

� Améliorer les relations interpersonnelles et la qualité de vie. 

� Assurer le rétablissement de l’individu. 

                                                 
5 Un test peut être qualifié d’écologique lorsque la tâche proposée se rapproche de tâches de la vie quotidienne. 
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A ce jour, les études concernant l’intérêt de la remédiation cognitive chez les alcoolodépendants sont peu 

nombreuses et les données difficilement comparables du fait des différences méthodologiques. Elles sont 

toutefois encourageantes (164, 288, 313, 314, 315, 316, 317). 

Détaillons l’essai clinique contrôlé et randomisé d’une équipe autrichienne (317). Des patients 

alcoolodépendants, hospitalisés et sevrés depuis au moins 6 semaines ont suivi 12 séances individuelles de 

remédiation cognitive sur une période totale de 4 semaines, à partir d’un programme d’entraînement 

assisté par ordinateur. Les exercices ont été sélectionnés et adaptés en fonction des objectifs à atteindre 

pour chaque patient. Certains exercices ont été choisis par le patient pour optimiser sa motivation. 45 

patients ont été randomisés dans deux groupes : un groupe contrôle avec une prise en charge 

traditionnelle centrée sur les psychothérapies d’orientation cognitive comportementale et des groupes de 

parole, et un groupe « remédiation cognitive » où les patients bénéficiaient de la prise en charge 

traditionnelle ainsi que du programme de remédiation cognitive. Avant et après la prise, une évaluation 

neurocognitive ainsi qu’une évaluation du craving et du bien-être psychologique étaient réalisées. Les 

résultats de cette étude montraient une différence significative entre les deux groupes au niveau de 

l’amélioration de leurs fonctions cognitives. Les patients ayant bénéficié des séances de remédiation 

cognitive présentaient  une meilleure récupération de leurs capacités attentionnelles, notamment de 

l’attention divisée, et de la mémoire de travail, mais également de leurs capacités visuo practo spatiales. De 

même, l’intensité du craving était significativement plus réduite pour ces patients comparés à ceux du 

groupe contrôle et leur sentiment de bien-être psychologique plus important. En revanche, d’autres 

capacités cognitives n’étaient pas améliorées ou du moins pas davantage que dans le groupe contrôle 

(vitesse de traitement, fluences verbales, inhibition). Les auteurs proposent plusieurs hypothèses pour 

expliquer cette absence d’amélioration : déficits cognitifs antérieurs à la consommation d’alcool et peu 

accessibles aux techniques de remédiation employées, adaptation insuffisante des exercices de remédiation, 

entraînement insuffisant, effet de l’abstinence ou du traitement traditionnel. 

Une autre étude a montré une réduction de la consommation d’alcool hebdomadaire chez des patients 

souffrant d’un mésusage de l’alcool après entraînement de la mémoire de travail pendant 25 sessions 

hebdomadaires, et ce jusqu’à un mois après la fin de la prise en charge cognitive. Plus le sujet a tendance à 

consommer le produit de manière impulsive, plus l’entraînement de la mémoire de travail est efficace sur la 

réduction de la consommation (316). Des résultats similaires sont retrouvés après entraînement des 

capacités d’inhibition (288). 

Chez des patients souffrant de troubles cognitifs sévères dus à l’alcool, objectivés par imagerie, voire 

parfois des sujets déments, il semble qu’un programme de remédiation cognitive puisse améliorer leur 

pronostic fonctionnel. L’étude de Wilson révèle une réduction de 85% du nombre de journées 

d’hospitalisation par an et par sujet chez les patients qui ont bénéficié d’un programme intensif  de 

remédiation, notamment basé sur l’acquisition de stratégies de compensation. Cette nouvelle approche 

permettrait d’éviter ou de retarder les institutionnalisations (218). De même, l’étude de Siccardi a vérifié les 
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bénéfices d’une réhabilitation cognitive chez un patient de 50 ans souffrant de démence alcoolique. La 

participation aux soins, la motivation à maintenir l’abstinence, les fonctions mnésiques et exécutives et la 

métacognition ont été améliorées par la prise en charge (319). 

Pour conclure cette partie sur la remédiation cognitive et pour aboutir à un consensus, ajoutons que 

d’autres études sont nécessaires afin de mieux préciser les indications et la manière d’inclure la remédiation 

dans les programmes de prise en charge des patients alcoolodépendants. Néanmoins, nous insistons sur le 

fait que le choix du type de réhabilitation doit dépendre de l’évaluation neuropsychologique, de l’objectif  

de soin et du délai par rapport au sevrage (28). L’amélioration de la qualité de vie de ces patients devra être 

un objectif  à part entière et les programmes de remédiation devront être souples et évaluables à court, 

moyen et long terme (104). 
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 Le réentraînement de biais III.2

attentionnels 

Cet axe de prise en charge est une technique particulière au sein de la remédiation cognitive et c’est la 

raison pour laquelle nous avons choisi d’en faire un chapitre individuel. 

Nous avons vu que les biais attentionnels entretiennent l’addiction, mais aussi d’autres pathologies, telles 

que la phobie sociale. Dans les troubles anxieux, le réentraînement attentionnel est comparable dans ses 

effets aux interventions psychothérapeutiques et pharmacologiques habituelles (320). Ainsi, dans une 

étude de 2009, 72% des personnes phobiques sociales ayant bénéficié d’un réentraînement attentionnel ne 

présentaient plus les critères diagnostiques à l’issue de la prise en charge (321). 

Cependant, certains auteurs dénoncent la contradiction suivante : le réentraînement attentionnel 

s’apparente à un évitement du stimulus aversif  alors que les thérapies cognitives et comportementales 

reposent sur l’exposition au stimulus (322). Ce paradoxe pourrait résulter de la nature du stimulus 

conditionné devenu problématique (323). Les personnes souffrant de peurs de nature assez générale 

présentent des biais attentionnels pour des stimuli émotionnels modérément menaçants et ces personnes 

bénéficient de la procédure de réentraînement attentionnel (321). Au contraire, les personnes souffrant de 

peurs plus spécifiques (comme les phobies simples) ne pourraient pas bénéficier d’un réentraînement 

attentionnel, car ce dernier pourrait mener à un évitement du stimulus conditionné à la base du trouble. 

En accord avec cette dernière hypothèse, le réentraînement attentionnel n’a montré aucun effet 

thérapeutique dans le cadre de la phobie spécifique des araignées (324, 325). 

Dans le domaine des addictions où le stimulus n’est pas aversif, le réentraînement attentionnel  fait l’objet 

de nombreuses études. Il s’agit par exemple d’employer la tâche de détection de cible et d’introduire une 

contingence entre la sonde et l’amorce neutre (326). Shoenmakers a proposé cinq séances de réduction des 

biais attentionnels en trois semaines, surajoutées à une prise en charge cognitive et comportementale à des 

patients alcoolodépendants hospitalisés. Il observe une diminution des biais attentionnels avec 

généralisation à d’autres stimuli que ceux employés dans l’épreuve (327). Fadardi et Cox obtiennent 

également des effets robustes en recourant au Stroop modifié auprès de participants ayant une 

consommation considérée comme nocive ou dangereuse. Cette intervention combinait psychoéducation 

(portant sur la dépendance à l’alcool et le principe des biais attentionnels) et trois types de réentraînement 

attentionnel de difficulté croissante avec feed-back sur les performances. En fonction de l’importance de 

leur consommation, les sujets étaient soumis à deux ou quatre sessions de réentraînement. Trois mois 

après ces séances, les biais attentionnels et la fréquence de consommation restaient significativement 

réduits auprès des consommateurs jugés les plus à risque (290). 
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Cependant, deux points doivent être soulignés : 

� La répétition des entraînements semble indispensable pour avoir un effet durable (326). 

� L’aspect motivationnel semble participer à la réduction des biais : l’établissement d’objectifs à 

atteindre lors du réentraînement, la psychoéducation et les feedbacks obtenus encourageraient les 

patients (290). 

Enfin, Cox et al déclarent que les différentes méthodes d’entraînement attentionnel pour les addictions 

présentent plusieurs avantages, tels que leur côté ludique ou leurs facilités d’utilisation. Ils précisent que les 

résultats préliminaires sont encourageants, mais que des essais cliniques rigoureux doivent être entrepris 

afin de confirmer leur efficacité (328). 
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 Intégration de l’axe de soin cognitif III.3

Nous avons donc objectivé des atteintes cognitives chez les patients ayant un trouble lié à l’utilisation de 

l’alcool au sein d’un hôpital de jour. Dans la littérature médicale, nous avons pu constater la rareté des 

modèles thérapeutiques sur lesquels nous appuyer pour traiter ces atteintes. Par conséquent, il nous semble 

pertinent de développer un « axe de soin  cognitif  » associé et intégré à la prise en charge « classique » des 

patients.  

Deux difficultés sont à prendre en compte : 

� La disparité des intervenants ou des institutions qui accueillent les patients et des objectifs 

thérapeutiques (sevrage, abstinence totale, consommation contrôlée, développement de la 

motivation, récupération d’une autonomie, compétences relationnelles...) 

� L’hétérogénéité des atteintes cognitives intra et inter individuelles.  

Cet axe de soin cognitif  devra donc s’adapter à ces réalités cliniques et s’intégrer dans une vision globale 

de la problématique du patient.  

Nous commencerons ce chapitre par l’évaluation de la problématique du patient et de ses objectifs et nous 

poursuivrons par les modalités de remédiation cognitive. 

 

III.3.1 Evaluation globale  

Cette évaluation doit être la plus complète possible et implique souvent plusieurs disciplines soignantes 

(psychiatre, psychologue, neuropsychologue, infirmière). Elle souligne l’importance d’un travail d’équipe. 

Des outils psychométriques cités à titre indicatif  peuvent soutenir la démarche d’évaluation. Parfois, selon 

la situation, un bilan ergothérapeutique est proposé. En raison de la fatigabilité du patient, l’évaluation 

peut être réalisée en plusieurs fois.  

 

III.3.1.1 Evaluation du trouble lié à l’alcool  

� Histoire de la consommation : ancienneté, type d’alcool, quantité. 

� Stade motivationnel (295). 

� Types de prise en charge déjà effectués. 

� Antécédents familiaux d’alcoolisme. 
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� Antécédents d’exposition fœtale à l’alcool.  

� Dépistage des troubles cognitifs : MoCA (241). 

� Si anomalies au dépistage : bilan cognitif  exhaustif, comme détaillé en amont, dans les conditions de 

passation ci-dessous.  

 

III.3.1.2 Evaluation des comorbidités et des traitements 

médicamenteux psychotropes 

� Comorbidités somatiques : antécédents connus, réalisation d’un bilan hépatique biologique et 

échographique, d’une IRM cérébrale et d’un bilan hématologique et nutritionnel. La présence 

d’atteintes somatiques péjore le pronostic et encourage une prise en charge plus soutenue. De plus, 

elle peut constituer un levier motivationnel pour le patient. 

� Comorbidités psychiatriques : entretien clinique à interpréter selon la consommation d’alcool. En 

effet, si le patient consomme toujours, le diagnostic d’un trouble de l’humeur secondaire à l’utilisation 

de l’alcool ne peut être éliminé. Des outils psychométriques peuvent appuyer l’entretien clinique, par 

exemple l’échelle de Beck 21 (298), la STAI à la recherche d’un trouble anxieux (251) ou le Mood 

Disorder Questionnaire à la recherche d’un trouble bipolaire (329). 

� Comorbidités addictives : cannabis, tabagisme, autres toxiques. 

Tableau 6: Conditions nécessaires pour la passation du bilan cognitif  
selon la situation de prise en charge 

Patients pris en charge en hospitalisation à temps 
complet 

Patients pris en charge en consultations ou en 
hôpital de jour  

- Au moins 15 jours d’arrêt de l’alcool. - Stabilité clinique (consommation stable 
d’alcool et de médicaments psychotropes). 

- Pas de signes de sevrage.  - Sevrage ou réduction maximale des 
benzodiazépines. 

- Sevrage cannabinique ou d’autres toxiques. 
- Pas de signes de sevrage. 

- Traitement psychotrope de fond possible. - Traitement psychotrope de fond possible. 

 
 
- Absence de décompensation aiguë (délire, 

crise suicidaire, état mélancolique, état anxieux 
majeur…) contre-indiquant la passation du 
bilan.  

- Absence de décompensation aiguë (délire, 
crise suicidaire, état mélancolique, état 
anxieux majeur…) contre-indiquant la 
passation du bilan. 

 -    Ethylotest négatif  avant la réalisation du  
bilan. 

- Adhésion aux soins et engagement dans une 
prise en charge régulière. 
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� Traitements médicamenteux psychotropes : classes médicamenteuses, posologies, ancienneté des 

prescriptions, perspectives de sevrage. 

 

III.3.1.3 Evaluation du fonctionnement socio familial 

Les habiletés sociales représentent la compétence nécessaire pour une performance sociale efficace. Elles 

concernent des domaines variés, comme l’hygiène et les rythmes de vie, la gestion de son espace personnel 

ou de son budget, la citoyenneté, la qualité des relations interpersonnelles, le maintien ou non d’une 

activité professionnelle… L’évaluation de ce fonctionnement est primordiale, car elle est souvent le 

meilleur levier motivationnel pour modifier la consommation d’alcool. Les auto ou hétéro questionnaires 

sont nombreux : 

� Evaluation des Répercussions Fonctionnelles (ERF) (300). 

� Echelle d’Autonomie Sociale (330). Cette échelle à 17 items comporte 5 sous-ensembles : soins 

personnels, gestion de la vie quotidienne, gestion des ressources, relations avec l’extérieur, vie affective 

et relations sociales. Ces sous-ensembles cherchent à évaluer différents aspects de l’autonomie sociale. 

Chaque item doit être coté de 0 à 6 ; la note la plus basse caractérisant la meilleure performance. 

� Echelle Globale du Fonctionnement (8). 

� CASIG ou FIBEC : Le FIBEC, version française du CASIG (Client Assessment of Strenghts 

Interests and Goals) (331, 332), évalue le fonctionnement global de la personne ayant un trouble 

mental grave. Deux versions peuvent être utilisées, une comportant un questionnaire administré au 

patient et l'autre complétée par les intervenants selon leur connaissance du sujet. Les questions sont 

de différents types : questions ouvertes pour connaître les buts de la personne ; questions à réponse 

dichotomique pour les sections sur les habiletés de vie quotidienne ; la prise de médication ; la 

connaissance des droits ; les difficultés cognitives ; la présence de symptômes et la présence de 

comportements perturbateurs. De plus, une échelle à 5 points évalue la qualité de vie générale de la 

personne et la qualité des traitements reçus. La passation dure de 60 à 90 minutes. 
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Tableau 7: Evaluation du retentissement des troubles cognitifs liés à l’alcool 

Arguments pour un retentissement léger des 
troubles cognitifs 

Arguments pour un retentissement modéré 
ou sévère des troubles cognitifs 

 
- Pas de déficits ou déficits isolés aux épreuves 

cognitives. 

- Biais attentionnels absents ou légers.  

- Abstinence ou consommation modérée. 

- Pas d’antécédents familiaux 
d’alcoolodépendance et pas d’antécédents 
personnels d’exposition fœtale in utero. 

- Pas de comorbidité somatique. 

- Pas de comorbidité addictive. 

- Retentissement fonctionnel léger (activités 
professionnelles, sociales et familiales 
maintenues). 

- Important degré motivationnel. 

- Peu ou pas de médicaments psychotropes. 

 
- Les troubles cognitifs concernent plusieurs 

fonctions et sous-fonctions cognitives. 

- Biais attentionnels marqués. 

- Consommation élevée et ancienne. 

- Antécédents familiaux d’alcoolodépendance 
et personnels d’exposition fœtale in utero. 

- Présence d’une comorbidité somatique.  

- Comorbidité addictive. 

- Retentissement fonctionnel modéré à  sévère. 

- Faible motivation. 

- Consommation importante de médicaments 
psychotropes. 

 

III.3.1.4 Indications de l’axe de soin cognitif 

Tableau 8 : Prises en charge conseillées en fonction de la sévérité   
du retentissement des troubles cognitifs 

 

Retentissement 

léger 

Retentissement 

modéré 
Retentissement sévère 

Sevrage éthylique à  privilégier 
avec adhésion du patient, 
orientation vers soins de suite et 
réadaptation, admission en 
affection de longue durée, mesures 
de protection éventuelles 

Axe de soin cognitif  intégré à la prise en charge 
Réévaluation tous les trois mois 

Prise en charge hors axe 
de soin cognitif 
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Pour illustrer notre propos, voici trois patients issus de notre étude qui présentent respectivement un 

retentissement léger, modéré et sévère des troubles cognitifs liés à l’alcool. 

Vignette clinique n°4 

 

M.P. est un patient de 57 ans. Il vit avec sa femme et sa dernière fille. Il travaille comme mécanicien 

(niveau d’étude 2) mais est en arrêt maladie depuis environ 3 ans pour cause de dépression. La 

consommation d’alcool a débuté en 2009 alors que M.P. traversait une période difficile au niveau 

professionnel. Depuis, il alterne des périodes de consommation quotidienne et des périodes d’abstinence. 

Au moment du bilan neurocognitif, il est abstinent depuis plusieurs mois. Il n’a pas d’antécédents 

familiaux d’alcoolodépendance et n’a pas été exposé durant la période fœtale. Il ne présente pas de 

comorbidités neurologiques, hépatiques ou addictives, excepté le tabagisme. Cela fait plusieurs mois qu’il 

vient régulièrement à l’hôpital de jour. 

Le bilan neurocognitif  met en évidence : 

� De bonnes capacités attentionnelles. 

� Des fonctions exécutives efficientes, mais une sensibilité à l’interférence au test de Stroop. 

� Une bonne mémoire à court terme et de travail. 

� Une mémoire épisodique préservée dans les modalités visuelles et verbales. 

� La f-Nart conclue à une bonne efficience intellectuelle globale prémorbide. 

� Le sore à l’échelle de Beck est à 13 et correspond à une dépression modérée. 

� La f-Nart conclue à une bonne efficience intellectuelle globale prémorbide. 

� L’ERF retrouve une répercussion légère sur l’ensemble des fonctions cognitives. 

M.P. a donc un bilan rassurant, un entourage familial étayant, l’alliance thérapeutique est bonne, 

l’abstinence se maintient. Le retentissement des troubles cognitifs peut être considéré comme léger.  

L’axe de soin cognitif  n’est pas la priorité pour ce patient. Il pourrait toutefois bénéficier de quelques 

séances individuelles ciblant les capacités d’inhibition. 
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Vignette clinique n°5 

 

Reprenons la vignette clinique numéro 1 (cf  page 101). Il s’agit de M.R., 43 ans, abstinent.  Pour rappel, le 

bilan neurocognitif  retrouve : 

� Un déficit d’attention sélective, observable grâce au D2. 

� Un déficit de mémoire de travail en modalité auditivo verbale, observable avec le test des empans  

envers.  

� Un déficit de mémoire épisodique visuelle en modalité explicite uniquement, observable avec le test 

des portes. 

� Un déficit d’inhibition, observable avec le test de Stroop, mais aussi au cours de la passation du 

CVLT avec la présence de multiples intrusions. 

� Les réponses du patient à l’ERF permettent de retenir une répercussion moyenne au niveau de la 

mémoire de travail. 

� Les fonctions exécutives autres que l’inhibition, et la mémoire épisodique verbale sont préservées. 

On constate donc que plusieurs fonctions cognitives sont altérées chez ce patient.  Pour autant,  

M. R. maintient son abstinence depuis presque une année et reste confiant dans sa recherche d’emploi en 

développant plusieurs projets professionnels. Son entourage familial est présent et le soutient dans ses 

démarches. Il n’a pas de comorbidités somatiques ni psychiatriques. 

Les troubles neurocognitifs de M.R. sont donc d’une sévérité modérée. 

En parallèle de la prise en charge cognitivo-comportementale groupale et individuelle proposée à l’hôpital 

de jour, le patient pourrait bénéficier de séances de remédiation cognitive pour travailler l’attention 

sélective, les capacités d’inhibition et la mémoire visuelle. 
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Vignette clinique n° 6 

 

Mme V. est une patiente de 38 ans. Célibataire et sans enfant, elle est en invalidité depuis deux ans et 

entretient peu de relations sociales. Elle a arrêté sa scolarité en seconde (niveau d’étude 3). Depuis 

plusieurs années, elle souffre d’une dépression chronique et elle consomme quotidiennement  2 à 3 verres 

de pastis. Sa consommation a débuté progressivement il y a quelques années à cause d’une rupture 

affective. Son traitement médicamenteux comprend de l’OXAZEPAM 50mg trois fois par jour, du 

ZOLPIDEM un  par jour et du DIVALPROATE DE SODIUM 250mg. Le diagnostic de bipolarité n’a 

pas été posé. Mme V. présente un bilan hépatique rassurant mais a réalisé une IRM cérébrale en 2013 

attestant d’une atrophie corticale et cérébelleuse. D’autre part, elle se plaint d’une polyneuropathie 

bilatérale. Dans ses antécédents familiaux, Mme V. indique que ses deux parents étaient alcoolodépendants 

et que son père souffrait d’ailleurs d’une cirrhose. Sa mère n’aurait pas consommé d’alcool pendant la 

grossesse. A l’hôpital de jour de la Villa des Roses, Mme V. a intégré les différents ateliers destinés aux 

patients consommateurs : Information, Motivation et Relaxation. Elle se situe aux stades de contemplation 

de son addiction. Le bilan neurocognitif  réalisé dans le cadre de notre étude observait :  

� Un déficit de l’attention sélective. 

� Une faiblesse de la mémoire de travail en modalité auditivo-verbale. 

� Un déficit de la mémoire épisodique visuelle en modalité incidente et explicite. 

� Un syndrome dysexécutif  sans ralentissement de la vitesse de traitement (déficit de planification, 

d’inhibition et de stratégie de recherche en mémoire). 

� La mémoire épisodique verbale et la flexibilité mentale sont préservées.  

� La f-Nart et la DO80 sont dans les limites de la normale. 

� L’échelle de Beck indique une dépression modérée.  

� L’ERF retrouve une répercussion sévère au niveau de l’attention sélective et moyenne au niveau de 

la mémoire de travail et des fonctions exécutives. 

Mme V. remplit pratiquement tous les critères indiquant un retentissement sévère des troubles cognitifs. 

En plus des atteintes neurocognitives, il existe une consommation actuelle importante, une motivation 

partielle, un entourage social et familial médiocre, des antécédents familiaux d’alcoolodépendance et des 

comorbidités somatiques et psychiatriques. L’objectif  de soin pour cette patiente est un sevrage éthylique à 

l’hôpital. Dans un second temps, il faudrait orienter Mme V. vers une post cure pour maintenir sa 

motivation et prévenir la rechute, soigner les comorbidités dans la mesure du possible et initier une 

remédiation cognitive adaptée aux déficits. 
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III.3.2 Annonce du diagnostic de troubles cognitifs 

au patient et sa famille 

L’objectif  à atteindre est triple : annoncer l’existence de troubles cognitifs, préciser quelles en sont les 

conséquences et expliquer l’intérêt de la remédiation, le tout en délivrant des informations individualisées 

s’intégrant dans une démarche de psychoéducation. Cette étape est primordiale pour développer une 

bonne alliance thérapeutique et optimiser la prise en charge.  

Elle peut s’avérer délicate pour plusieurs raisons : 

� L’anosognosie du patient : les déficits ne sont pas reconnus. Les tâches explorant la métacognition 

sont une aide précieuse pour mieux évaluer ce risque. 

� La difficulté pour percevoir les liens entre troubles cognitifs et fonctionnement quotidien : il faut 

trouver des situations concrètes d’utilisation des fonctions cognitives, par exemple grâce à l’ERF 

(300). 

� Le ressenti du patient : dans l’esprit général, les fonctions cognitives sont associées à l’intelligence et 

un déficit peut faire penser à la démence, la maladie d’Alzheimer, la maladie de Parkinson…Il est donc 

nécessaire d’employer un vocabulaire précis qui tienne compte du niveau socio culturel du patient et 

rappeler qu’un bilan neuropsychologique n’est qu’une évaluation ponctuelle de certains aspects du 

fonctionnement cérébral. Les faiblesses et déficits doivent être explicités et les capacités préservées 

soulignées et renforcées.  

L’entourage peut être sollicité et informé. Il permet parfois de mettre en lumière les impacts des troubles 

cognitifs et soutient le patient dans sa prise en charge et ses décisions. Un entourage favorable est un allié 

de choix, dans le cas contraire, le but est de diminuer ses capacités de nuisance. 
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III.3.3 Axe de soin cognitif : modalités   

III.3.3.1 Intégration de la remédiation cognitive dans la prise 

en charge  

La question doit se poser en fonction de la sévérité des troubles, de l’évaluation globale, des moyens 

disponibles et du contexte de soin.  

La situation idéale est celle d’un patient consentant pour un sevrage intra hospitalier. Le bilan cognitif  est 

alors réalisé à l’hôpital quinze jours après l’arrêt de la consommation. Si des troubles sévères sont mis en 

évidence, une prise en charge soutenue en remédiation cognitive est commencée, type IPT (Integrated 

Psychological Therapy) (306), avant le travail de prévention de rechute. Cela permettra de donner au 

patient le maximum de capacités cognitives pour se saisir des informations dispensées. Si les troubles sont  

modérés ou légers, une prise en charge plus ciblée est indiquée en parallèle de la prise en charge classique. 

L’hospitalisation complète peut évoluer vers une hospitalisation de jour et les modalités de prise en charge 

se poursuivre sous cette modalité-là. 

Dans d’autres cas de figure, par exemple un patient souhaitant une consommation contrôlée ou un patient 

abstinent pris en charge en ambulatoire par le médecin généraliste ou par un addictologue, des séances de 

remédiation cognitive individuelles ou groupales peuvent être proposées en parallèle du travail 

psychothérapeutique. Un tel dispositif  pourrait se concevoir dans un CSAPA, un hôpital de jour ou un 

centre de réhabilitation.  

 

III.3.3.2 Techniques de remédiation cognitive 

Il existe de multiples techniques de remédiation cognitive, mais aucune qui ne soit spécifique à 

l’alcoolodépendance. Nous nous sommes donc intéressés aux exercices utilisés dans d’autres pathologies, 

notamment la schizophrénie, et nous en avons sélectionné quelques-uns. Certains sont effectuées en 

groupe, d’autres sont adaptées à des séances individuelles. Gardons à l’esprit que ces techniques sont 

réalisées par des professionnels formés à la remédiation cognitive et que nous les citons à titre indicatif. 

III.3.3.2.1 IPT (Integrated Psychological Therapy) (306) 

Malgré son ancienneté, ce programme nous offre une trame de travail, ajustable en fonction des besoins et 

ciblant à la fois la neurocognition et la cognition sociale. Modèle hiérarchique des troubles cognitifs, il 

comprend cinq modules dans sa version initiale qui ont fait la preuve de leur efficacité à la fois sur la 
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neurocognition et sur la cognition sociale (333, 334). Chaque module propose des exercices dont la 

difficulté est croissante. Ce principe de progression s’applique également à la charge émotionnelle des 

activités. Ainsi, le matériel associé à une charge émotionnelle négative est introduit après celui associé à 

une charge émotionnelle positive, et ce dernier est lui-même introduit après les exercices basés sur des 

stimuli neutres. 

La version française (335) ajoute un module « de transition » aux cinq existants : 

1. Différenciation cognitive. Il s’agit d’entraîner l’attention, la mémoire à court terme, la mémoire 

sémantique et la capacité de conceptualisation. Illustrons ce module avec  l’exercice dit de hiérarchie 

des concepts qui se déroule en trois phases. Premièrement, les patients associent sémantiquement à un 

mot stimulus entre trente et soixante mots. Tous sont relevés et inscrits sur un tableau. Par exemple, 

au mot « hiver » est associé « froid », « ski », « Noël »… Deuxièmement, les patients doivent, à tour de 

rôle, produire des catégories avec les mots qui se ressemblent. Par exemple, « ski » dans activités, 

« Noël » dans évènement… Enfin, la troisième étape consiste à hiérarchiser les catégories. 

2. Perception sociale. Il s’agit d’améliorer la cognition sociale. Ce module s’appuie sur des photos de la 

vie quotidienne qui sont classées selon deux axes : la complexité de l’image et la charge émotionnelle 

véhiculée par la scène. Trois exercices sont réalisés. Le premier consiste à décrire les détails de l’image 

de manière objective (détails, couleurs, objets et personnages présents…). Le deuxième propose 

d’interpréter la scène visualisée (qui sont les personnages présents ? Que font-ils ? Quelles émotions 

peuvent-ils ressentir ? Cet entraînement permet de différencier l’interprétation de l’observation, ce qui 

est de l’ordre de la spéculation de ce qui est de l’ordre du fait observable. Les interprétations les plus 

évidentes sont tout de même analysées. Enfin, le dernier consiste à donner un titre à l’image, titre qui 

conviendra à tous les patients au terme d’une discussion collective. 

3. Communication verbale ou module de transition. Il comprend une phase axée sur la remédiation 

cognitive (écoute, attention, mémoire de travail) et une phase de compétences sociales (activités 

conversationnelles).  

4. Compétences sociales. Des jeux de rôle permettent de travailler les conduites interpersonnelles 

inadaptées. Trois types de situations existent : celles à faibles risques (le comportement de 

l’interlocuteur demeure prévisible), celles à risque plus élevé (la réaction de l’interlocuteur est 

imprévisible et plutôt défavorable à l’égard de la personne) et les situations complexes (celles qui 

demandent une capacité d’improvisation et d’adaptation). Le module se déroule en deux étapes, une 

préparation cognitive et une mise en pratique.  

5. Gestion des émotions. Huit étapes sont proposées : identification des émotions, évocation 

personnelle, expérience personnelle de gestion émotionnelle, recherche d’autres stratégies de gestion, 

sélection personnelle des stratégies utiles, jeux de rôle, évaluation des stratégies sélectionnées, 

entraînement en séances puis in vivo. Lorsque les patients ont réalisé les huit étapes et qu’ils se sentent 

plus à l’aise avec une émotion donnée, le processus est renouvellé avec une autre émotion. 
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6. Résolution de problèmes interpersonnels. Ce dernier module active les fonctions cognitives simples et 

complexes, mais également les habiletés sociales et de gestion émotionnelle nécessaires lors de la 

résolution d’un problème avec une autre personne. L’approche de ce module est moins structurée et 

propose plutôt un espace thérapeutique ouvert où les patients exposent leurs problématiques 

personnelles.  

Ce programme de remédiation cognitive s’utilise dans son intégralité ou bien en isolant les modules 

nécessaires à chaque besoin.  

En moyenne, il est conseillé de réaliser deux à trois séances hebdomadaires, pour un total de quarante 

quatre séances (334). Cependant, la durée exacte du programme est difficile à estimer, car elle dépend du 

degré de compétences des patients et du choix des modules. 

L’IPT se réalise en groupe et, dans l’idéal, en gardant les mêmes patients du début à la fin du programme, 

autrement dit en constituant un groupe fermé. Cet arrangement permet de rassurer les patients les plus 

anxieux et de créer un climat de confiance et de confidentialité. Un nombre de huit à dix personnes 

semble raisonnable et le niveau de compétences neurocognitives et sociales doit être le plus homogène 

possible. Deux intervenants pour chaque groupe sont recommandés. 

III.3.3.2.2 Autres suggestions 

Chez les patients alcoolodépendants, nous avons relevé des déficits neurocognitifs spécifiques intéressant 

principalement les capacités d’inhibition et de planification. On pourrait alors envisager d’ajouter des 

exercices uniquement ciblés sur ces fonctions-là.  

Par exemple, pour l’inhibition, voici un type d’exercice intitulé « Chloé cuisine ». Dans un premier temps, 

le sujet complète les phrases avec les mots les plus évidents compte tenu de l’histoire et de manière 

chronométrée. Voici les premières diapositives : 
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Il y a une vingtaine de diapositives. Dans un second temps, le sujet doit recommencer l’exercice en 

complétant les phrases par des mots de la même nature grammaticale (nom, adjectif, verbe) mais dont le 

sens n’a rien à voir avec l’histoire. L’exercice est également chronométré. 

D’autres programmes d’entraînement cognitifs sont accessibles sur le réseau Internet et proposent des 

exercices similaires. L’un deux appelé « Cogniplus » (336) suggère une tâche informatisée dans laquelle le 
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sujet doit trier du courrier, ce qui permet de cibler les déficits ou faiblesses d’inhibition. Une lettre timbrée 

est acceptée, une lettre non timbrée est rejetée. La difficulté augmente au fur et à mesure des niveaux par 

la diminution du nombre de courriers non timbrés, par l’abrégement du temps de présentation des lettres 

et des colis ainsi que par une augmentation du nombre de discriminateurs (plusieurs timbres, autres 

inscriptions sur le colis).  

Ce même programme propose un exercice de planification dont la tâche consiste à exécuter dans un ordre 

idéal l’emploi du temps d’une journée. Comme point de départ, le patient dispose d’une liste de rendez-

vous à honorer et d’un plan de ville virtuel comportant les différents lieux et bâtiments et indiquant sa 

position actuelle. Il lui appartient de mettre au point une stratégie définissant l’ordre dans lequel il 

honorera ses rendez-vous en rejoignant les différents endroits. La tâche peut varier autour de trois types 

d’exigence : respect de la priorité, minimisation du temps de trajet et maximisation de l’accomplissement 

des tâches. Cet exercice se rapproche du test des commissions évoqué plus haut. 

Concernant les biais attentionnels, des sessions répétées de tâches de détection de cibles « Dot Probe 

Task » ont prouvé leur intérêt. On peut se procurer des programmes sur le réseau Internet par exemple sur 

le site « millisecond » (337). 

L’amélioration des compétences de décodage de l’expression faciale des émotions peut s’appuyer sur des 

programmes informatiques comme FaceTales (338), programme actuellement en cours d’évaluation dans 

différentes populations de patients. 

Il n’y a pas de durée recommandée pour ces exercices, mais le patient pouvant rapidement se lasser, il est 

conseillé d’alterner les tâches et de réévaluer les fonctions cognitives tous les trois mois.  
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 Options thérapeutiques associées III.4

III.4.1 La mindfulness 

La thérapie de la pleine conscience ou mindfulness appartient à la troisième vague des thérapies cognitives 

et comportementales. Elle s’inspire de la méditation bouddhiste et peut se définir comme « l’état de 

conscience qui émerge du fait de porter son attention de manière intentionnelle, au moment présent, sans 

jugement, sur l’expérience qui se déploie moment après moment » (339). Malinowski a défini les différents 

mécanismes et étapes nécessaires à la pratique de la mindfulness (340) : 

� Les facteurs motivationnels qui expliquent l’engagement du sujet dans la pratique de mindfulness 

� L’entraînement de l’esprit qui correspond aux pratiques de pleine conscience. 

� Les fonctions cognitives, notamment de régulation émotionnelle et d’attention. 

� Le changement d’état d’esprit avec l’émergence d’une prise de conscience non réactive des pensées et 

émotions. 

� Les résultats de la pratique de pleine conscience en termes de comportement, de bien-être et de santé 

mentale. 

La thérapie de pleine conscience peut être utilisée dans la prise en charge des patients alcoolodépendants. 

En effet, il semble qu’elle aide à réduire significativement la consommation d’alcool, mais également le 

phénomène de craving (13). 

Par ailleurs, sachant que la mindfulness améliore le fonctionnement cognitif  (341), la mindfulness associée 

à la remédiation cognitive pourrait donc optimiser la récupération des fonctions cognitives chez les 

patients souffrant d’addiction, notamment en développant les capacités attentionnelles et de 

discrimination émotionnelle. Ainsi, une étude pilote réalisée en 2011 a montré que chez des sujets 

dépendants à plusieurs substances dont l’alcool, l’association d’un programme d’entraînement cognitif  et 

de mindfulness a amélioré significativement les fonctions exécutives (mémoire de travail, capacités 

d’inhibition et de prise de décision) par rapport à un groupe contrôle traité par des psychothérapies 

habituelles des services d’addictologie sans remédiation cognitive ni mindfulness (342).  
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III.4.2 L’exercice mental et physique 

Plusieurs études sur l’homme et l’animal ont apporté la preuve de l’amélioration du fonctionnement 

cognitif  par la pratique de l’entraînement physique (343, 344, 345), notamment en stimulant la 

neurogénèse (346, 347). De plus, l’exercice physique favorise une meilleure régulation du système nerveux 

autonome qui est directement liée à la gestion du stress en général. Il représente donc un autre axe de 

traitement des patients alcoolodépendants (348). 

 

III.4.3 La stimulation cérébrale profonde (SCP) 

La SCP est une méthode invasive consistant à implanter chirurgicalement dans le cerveau des électrodes. 

Celles-ci sont connectées à un boîtier inséré sous la peau et délivrent un courant électrique de faible 

intensité dans certaines structures spécifiques situées en profondeur dans le cerveau. Les sites stimulés 

peuvent varier selon l'indication. 

Cette technique a prouvé son efficacité pour le traitement des maladies de Parkinson résistante aux 

médicaments (349), des dystonies (350) ou du tremblement essentiel (351).  

Ainsi, environ 100 000 personnes à travers le monde seraient traitées par SCP (352) et de nouvelles cibles 

thérapeutiques sont en train d’éclore. Une d’entre elles concerne les maladies neurodégénératives. En effet, 

la SCP agissant sur certains circuits neuronaux, il semble possible de viser ceux impliqués dans la gestion 

de la mémoire et qui sont déficitaires dans les pathologies neurodégénératives, et notamment la maladie 

d’Alzheimer (355). On pourrait également envisager son utilisation chez les patients souffrant de troubles 

cognitifs liés à l’alcool. 

Quelques études ont ainsi permis de considérer la SCP comme une alternative thérapeutique dans 

l’amélioration des fonctions attentionnelles et de la mémoire en stimulant notamment le noyau basal de 

Meynert (structure qui participe à la régulation de la vigilance et de l’éveil) (356) ou le fornix (structure 

appartenant au circuit de Papez) (357). Des études sur des modèles animaux qui ont stimulé le cortex 

entorhinal6 ont mis en évidence la genèse de neurones hippocampiques, leur intégration dans des réseaux 

préexistants et l’amélioration des fonctions mnésiques (358). 

Ces résultats sont à considérer avec précaution et il faudra attendre des essais randomisés et contrôlés 

avant de conclure sur l’efficacité et les modalités de la SCP dans le traitement des déficits cognitifs (353)

                                                 
6 Structure qui reçoit les informations du cortex associatif  et les adresse à l’hippocampe. 
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Conclusion 
 

 

Ce travail poursuivait les objectifs suivants : recueillir les données de la littérature concernant les troubles 

cognitifs associés à l’alcoolodépendance, rechercher et qualifier ces troubles dans un contexte de soin 

ambulatoire, proposer des solutions thérapeutiques. 

 

Dans notre revue de la littérature, nous soulignons la prévalence de biais attentionnels, de troubles de la 

mémoire épisodique, de la mémoire de travail, de l’inhibition et de la planification chez les sujets 

alcoolodépendants, mais aussi celle de perturbations de la reconnaissance des émotions et de la théorie de 

l’esprit.  

 

Ces différentes atteintes sont mises en évidence chez des patients hospitalisés à temps complet et 

entièrement sevrés. Il nous semblait donc important de vérifier si les mêmes atteintes cognitives se 

retrouvaient dans d’autres contextes de soins et si la réalisation d’un bilan neuropsychologique pouvait 

s’adapter à d’autres modalités de traitements. Ces questions sont d’autant plus importantes que la prise en 

charge des sujets alcoolodépendants est souvent ambulatoire et que les objectifs de soin en alcoologie 

peuvent tendre vers une consommation contrôlée ne justifiant pas de sevrage. 

Notre étude retrouve des déficits cognitifs chez des patients alcoolodépendants abstinents et 

consommateurs pris en charge en hôpital de jour. Ces troubles sont globalement semblables à ceux 

présentés par des patients hospitalisés et sevrés, ce qui laisse penser que la réalisation d’un bilan 

neuropsychologique en soin ambulatoire est cliniquement pertinente. 

Il est fort probable que ces difficultés cognitives interférèrent dans le fonctionnement quotidien du 

patient, maintiennent le processus addictif  et entravent les processus de soin. Il faut donc sensibiliser les 

acteurs de santé à la neuropsychologie et leur offrir des solutions thérapeutiques qui s’intègrent aux prises 

en charge « classiques ». La remédiation cognitive est la principale piste. Il n’existe pas encore dans la 

littérature de programmes de remédiation spécifiquement dédiés aux troubles du patient 

alcoolodépendant, mais le sujet prenant de l’ampleur il est probable que des travaux soient prochainement 

réalisés.  

Selon notre point de vue, les troubles cognitifs doivent surtout s’envisager comme un symptôme et il faut 

être prudent lorsqu’on les désigne comme un diagnostic. C’est pourtant ce que suggère la nouvelle version 

du DSM-5 en proposant le diagnostic de « troubles neurocognitifs » et en distinguant « troubles 

neurocognitifs mineurs » (Mild Cognitive Impairment MCI) et « troubles neurocognitifs majeurs » 

(démence) (9). Or, d’après Sachdev et al,  « […] tant les cliniciens que les chercheurs reconnaissent qu’il y a 

un caractère arbitraire à appliquer des frontières au continuum que constituent les troubles cognitifs […]. 
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Les frontières entre pré-MCI, MCI et démence sont floues et nous devons accepter que des critères fiables 

et valides seront difficiles à établir, tant pour le MCI que la démence » (357).  C’est à cette difficulté que 

nous nous sommes heurtés dans notre travail : comment définir les troubles cognitifs du patient 

alcoolodépendant et à partir de quand les traiter ? 

Une des pistes de réflexion serait d’appréhender les troubles cognitifs comme des entités 

transdiagnostiques, présentes dans l’alcoolodépendance mais également dans d’autres pathologies 

psychiatriques. A ce titre, l’approche processuelle de Kinderman (358) nous semble intéressante. Ce 

dernier suggère que les troubles mentaux sont médiés et maintenus par des processus psychologiques, eux-

mêmes influencés par des facteurs biologiques, sociaux et des évènements de vie. Les processus 

psychologiques sont définis comme « un aspect de la cognition, du comportement, de l’émotion ou des 

relations interpersonnelles » (359). Cette conceptualisation offre plusieurs avantages : expliquer la 

comorbidité, inspirer des principes thérapeutiques généraux applicables à plusieurs troubles et utiliser des 

stratégies thérapeutiques différentes, mais individualisées.  

Les patients alcoolodépendants bénéficieraient de cette conceptualisation, car leur problématique addictive 

est à la croisée des processus psychologiques. Les troubles cognitifs pourraient donc s’entendre comme un 

processus parmi d’autres et s’intégrer dans une vision globale du sujet afin de garantir une médecine 

individuelle, humaine et éthique. 
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Annexes 
 

1. Analyse statistique des résultats (test de Mann 
Whitney) 

Patients 

empans 
mémoire des 

chiffres NS 
empans 
endroits 

empans 
envers RLCT RICT RLLT RILT 

Perseverations 
percentiles 

PA 1 8 4 3 0,23 1,47 1,19 1,29 25 

PA 2 8 5 5 -0,18 -1,12 -0,21 -0,24 50 

PA 3 14 7 8 0,2 -0,23 1,07 1 25 

PA 4 9 5 5 -0,44 -0,4 -0,03 0,33 50 

PA 5 12 6 5 -2,58 -2,92 -1,86 -2,17 1 

PA 6 10 5 5 0,64 0,25 0,73 1,11 50 

PA 7 12 6 4 0,77 0,93 1,33 0,71 50 

PA 8 11 5 4 -0,16 -0,41 0,26 0,92 5 

PA 9 6 5 3 1,07 0,51 0,78 0,55 25 

PA 10 12 7 5 1,65 1,65 1,65 1,65 100 

PA 11 9 6 4 1,57 1,93 1,73 1,71 50 

PA 12 11 5 6 1,33 1,38 0,65 0,59 25 

PA 13 7 4 3 0,62 0,58 0,28 0,19 50 

PA 14 13 7 5 1,07 1,17 1,99 1,88 25 

PA 15 10 5 5 0,01 0,49 0,09 0,12 50 

PC 1 12 6 7 0,93 1,04 0,23 0,21 75 

PC 2 7 5 2 -1,46 -2,02 -1,58 -1,69 10 

PC 3 15 8 6 0,91 0,97 0,55 -0,09 5 

PC 4 7 5 4 -1,8 -1,5 -1,3 -1,50 1 

PC 5 10 6 4 -0,55 -0,67 -0,11 -0,42 10 

PC 6 11 5 5 0,73 1,8 1,63 1,53 1 

PC 7 12 6 5 0,74 0,82 0,79 0,66 50 

PC 8 12 6 5 -0,21 -0,21 0,57 0,20 10 

PC 9 7 4 3 0,28 0,93 0,79 0,71 10 

PC 10 10 5 3 -0,48 0,57 0,39 0,33 25 

PC 11 11 6 4 0,2 0,84 0,7 1,52 25 

PC 12 14 8 6 1,8 1,8 1,8 1,80 10 

PC 13 12 7 5 25 25 25 50,00 1 

PC 14 12 6 6 0,62 -0,73 0,69 0,56 25 

PC 15 10 4 4 0,17 0,64 1,05 1,34 25 

U 94,50 94,50 111,50 126,00 106,50 117,00 122,00 169,500 

p-value  
(bilatérale) 0,462 0,449 0,983 0,590 0,820 0,868 0,709 0,016 

alpha 0,05 0,05 0,05 0,05 0,05 0,05 0,05 0,05 
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Patients 
intrusions 

percentiles A B 
Comissions 

groupe 
TMT A z 

score 
TMT B z 

score 
B-A z 
score 

interf z 
scores 

formelles 
z score 

PA 1 75 5 4 -0,5 -1,02 -1,07 1 0,47 

PA 2 50 75 50 5 0,12 -0,55 -0,89 -0,4 -1,15 

PA 3 50 25 25 2 -0,57 -0,25 0,09 0,16 0,36 

PA 4 50 25 5 4 -0,42 -1,08 -0,95 -1,64 -1,86 

PA 5 1 5 5 -0,5 0,02 0,25 0,94 -1,71 

PA 6 95 10 75 2 1,14 1,09 0,65 0,52 -1,17 

PA 7 75 50 50 1 0,85 1,29 1,21 0,77 1,84 

PA 8 25 10 25 1 0,79 0,34 0,36 -1,64 1,88 

PA 9 25 5 1 0 -2,11 -2,13 -3,78 -0,27 

PA 10 100 25 75 2 1,08 0,36 -0,26 1,39 1,66 

PA 11 95 50 10 3 0,27 0,62 0,66 -0,33 0,74 

PA 12 50 75 75 3 0,43 0,08 -0,19 -0,2 -0,26 

PA 13 95 75 50 3 -0,07 -0,29 -0,29 -0,04 1,84 

PA 14 95 50 25 1 1,65 1,27 0,88 0,15 1,84 

PA 15 25 10 25 2 -0,79 -1,62 -1,33 -1,92 0,04 

PC 1 10 75 10 1 1,14 1,71 1,2 1,08 -0,27 

PC 2 10 5 5 0,11 -1,37 -1,8 -1,78 -1,56 

PC 3 10 5 5 5 1,33 1,27 1,02 -0,04 -0,98 

PC 4 5 1 5 -0,07 -1,23 -1,31 -2,26 0,11 

PC 5 10 5 5 -0,27 -1,86 -2,4 -1,81 -0,27 

PC 6 75 5 3 0,86 1,33 0,95 0,48 -0,43 

PC 7 25 25 25 4 -1,79 -1,42 -0,43 -2,76 -1,06 

PC 8 25 25 50 2 0,51 0,71 0,38 1,09 0,64 

PC 9 1 50 10 3 0,09 -0,76 -1,13 -4,04 0,16 

PC 10 25 10 10 2 0,3 -1,02 -1,1 -0,62 -0,12 

PC 11 25 25 1 3 -0,43 0,2 0,38 0,22 0,36 

PC 12 50 10 50 4 -0,92 -0,72 -0,26 -1,39 1,51 

PC 13 1 1 3 -1,33 -1,77 -1,21 -1,66 -0,6 

PC 14 75 5 3 0,14 -0,21 -0,33 0,28 1 

PC 15 25 10 25 4 0,73 -0,36 -1,03 -0,63 1,12 

U 182,500 157,500 80,000 71,500 120,000 129,000 132,500 139,500 131,500 

p-value  
(bilatérale) 0,003 0,060 0,064 0,086 0,771 0,507 0,419 0,272 0,442 

alpha 0,05 0,05 0,05 0,05 0,05 0,05 0,05 0,05 0,05 
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Patient 
categ z 

score 
GZ z 

scores F z score 
KL z 

scores 
Rey type 

percentiles 
REyrichesse 
percentiles 

REyTR 
percentiles 

Rey 
mémoire 

percentiles 

PA 1 -1,67 5 10 5 10 

PA 2 -0,78 5 75 10 10 90 25 10 

PA 3 -0,66 50 50 50 10 90 10 90 

PA 4 -1,36 5 75 5 10 90 10 80 

PA 5 -0,53 5 10 5 50 100 100 10 

PA 6 -1,66 50 75 50 50 100 100 60 

PA 7 0,52 25 25 50 10 70 100 20 

PA 8 1,28 25 50 50 25 70 100 90 

PA 9 -0,78 5 25 5 50 50 100 40 

PA 10 2,9 75 90 75 50 100 100 60 

PA 11 0,35 25 25 25 50 50 100 70 

PA 12 -1 50 50 50 50 70 10 30 

PA 13 -0,59 25 50 25 50 100 100 80 

PA 14 -0,59 5 50 25 10 60 100 10 

PA 15 -0,09 5 50 5 50 90 75 60 

PC 1 -1,47 75 50 75 60 

PC 2 -1,01 5 25 5 10 70 75 5 

PC 3 1,85 50 25 50 10 100 100 30 

PC 4 -2,06 25 5 5 10 25 10 5 

PC 5 -1,29 5 50 10 25 60 50 5 

PC 6 -1,47 50 75 50 50 90 75 10 

PC 7 -0,55 5 90 25 25 100 5 90 

PC 8 -0,38 10 90 50 50 20 75 10 

PC 9 -1,04 5 5 5 10 125 100 5 

PC 10 0,21 5 5 5 10 70 25 5 

PC 11 -0,92 5 75 25 50 70 75 50 

PC 12 -0,39 5 50 25 10 60 100 50 

PC 13 -1,12 5 25 25 10 90 50 5 

PC 14 -1,01 25 95 25 50 50 100 70 

PC 15 -0,28 5 25 5 50 90 1,5 70 

U 138,000 129,000 118,000 120,500 117,500 114,500 127,000 158,000 

p-value  
(bilatérale) 0,300 0,468 0,832 0,746 0,335 0,454 0,165 0,059 

alpha 0,05 0,05 0,05 0,05 0,05 0,05 0,05 0,05 
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2. AUDIT (Alcohol Use Disorders Identification Test) 
(297) 

 

1. Quelle est la fréquence de votre consommation d’alcool ?  
Jamais 0  
Une fois par mois ou moins 1  
2 à 4 fois par mois 2  
2 à 3 fois par semaine 3  
Au moins 4 fois par semaine 4  
 
2. Combien de verres contenant de l’alcool consommez-vous un jour typique où vous buvez ?  
3 ou 4 1  
5 ou 6 2  
7 ou 8 3  
10 ou plus 4  
 
3. Avec quelle fréquence buvez-vous six verres ou davantage lors d’une occasion particulière ?  
Jamais 0  
Moins d’une fois par mois 1  
Une fois par mois 2  
Une fois par semaine 3  
Tous les jours ou presque 4  
 
4. Au cours de l’année écoulée, combien de fois avez-vous constaté que vous n’étiez plus capable de vous arrêter de 
boire une fois que vous aviez commencé ?  
Jamais 0  
Moins d’une fois par mois 1  
Une fois par mois 2  
Une fois par semaine 3  
Tous les jours ou presque 4  
 
5. Au cours de l’année écoulée, combien de fois votre consommation d’alcool vous a-t-elle empêché de faire ce qui 
était normalement attendu de vous ?  
Jamais 0  
Moins d’une fois par mois 1  
Une fois par mois 2  
Une fois par semaine 3  
Tous les jours ou presque 4  
 
6. Au cours de l’année écoulée, combien de fois avez-vous eu besoin d’un premier verre pour pouvoir démarrer après 
avoir beaucoup bu la veille ?  
Jamais 0  
Moins d’une fois par mois 1  
Une fois par mois 2  
Une fois par semaine 3  
Tous les jours ou presque 4  
 
7. Au cours de l’année écoulée, combien de fois avez-vous eu un sentiment de culpabilité ou des remords après avoir 
bu ?  
Jamais 0  
Moins d’une fois par mois 1  
Une fois par mois 2  
Une fois par semaine 3  
Tous les jours ou presque 4  
 
8. Au cours de l’année écoulée, combien de fois avez-vous été incapable de vous rappeler ce qui s’était passé la soirée 
précédente parce que vous aviez bu ?  
Jamais 0  
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Moins d’une fois par mois 1  
Une fois par mois 2  
Une fois par semaine 3  
Tous les jours ou presque 4  
 
9. Avez-vous été blessé ou quelqu’un d’autre a-t-il été blessé parce que vous aviez bu ?  
Non 0  
Oui, mais pas au cours de l’année écoulée 2  
Oui, au cours de l’année 4  
 
10. Un parent, un ami, un médecin ou un autre soignant s’est-il inquiété de votre consommation d’alcool ou a-t-il 
suggéré que vous la réduisiez ?  
Non 0  
Oui, mais pas au cours de l’année écoulée 2  
Oui, au cours de l’année 4 
 
Résultats :  
Un score supérieur ou égal à 8 chez l’homme et à 7 chez la femme est évocateur d’un mésusage actuel d’alcool  
Un score supérieur à 12 chez l’homme et supérieur à 11 chez la femme est évocateur d’une dépendance à l’alcool 
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3. Inventaire de la depression de Beck (13 items) (298) 
 

Instructions 

Ce questionnaire comporte plusieurs séries de quatre propositions. Pour chaque série, lisez les quatre propositions, 

puis choisissez celle qui décrit le mieux votre état actuel. Entourez le numéro qui correspond à la proposition choisie. 

Si, dans une série, plusieurs propositions paraissent convenir, entourez les numéros correspondants. 

 

A. Je ne me sens pas triste. 0 

Je me sens cafardeux ou triste. 1 

Je me sens tout le temps cafardeux ou triste, et je n'arrive pas à en sortir. 2 

Je suis si triste et si malheureux que je ne peux pas le supporter. 3 

 

B. Je ne suis pas particulièrement découragé ni pessimiste au sujet de l'avenir. 0 

J'ai un sentiment de découragement au sujet de l'avenir. 1 

Pour mon avenir, je n'ai aucun motif d'espérer. 2 

Je sens qu'il n'y a aucun espoir pour mon avenir, et que la situation ne peut s'améliorer. 3 

 

C. Je n'ai aucun sentiment d'échec de ma vie. 0 

J'ai l'impression que j'ai échoué dans ma vie plus que la plupart des gens. 1 

Quand je regarde ma vie passée, tout ce que j'y découvre n'est qu'échecs. 2 

J'ai un sentiment d'échec complet dans toute ma vie personnelle (dans mes relations avec mes parents, mon mari, ma 

femme, mes enfants). 3 

 

D. Je ne me sens pas particulièrement insatisfait. 0 

Je ne sais pas profiter agréablement des circonstances. 1 

Je ne tire plus aucune satisfaction de quoi que ce soit. 2 

Je suis mécontent de tout. 3 

 

E. Je ne me sens pas coupable. 0 

Je me sens mauvais ou indigne une bonne partie du temps. 1 

Je me sens coupable. 2 

Je me juge très mauvais et j'ai l'impression que je ne vaux rien. 3 

 

F. Je ne suis pas déçu par moi-même. 0 

Je suis déçu par moi-même. 1 

Je me dégoûte moi-même. 2 

Je me hais. 3 

 

G. Je ne pense pas à me faire du mal. 0 

Je pense que la mort me libérerait. 1 

J'ai des plans précis pour me suicider. 2 
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Si je le pouvais, je me tuerais. 3 

 

H. Je n'ai pas perdu l'intérêt pour les autres gens. 0 

Maintenant, je m'intéresse moins aux autres gens qu'autrefois. 1 

J'ai perdu tout l'intérêt que je portais aux autres gens, et j'ai peu de sentiments pour eux. 2 

J'ai perdu tout intérêt pour les autres, et ils m'indiffèrent totalement. 3 

 

I. Je suis capable de me décider aussi facilement que de coutume. 0 

J'essaie de ne pas avoir à prendre de décision. 1 

J'ai de grandes difficultés à prendre des décisions. 2 

Je ne suis plus capable de prendre la moindre décision. 3 

 

J. Je n'ai pas le sentiment d'être plus laid qu'avant. 0 

J'ai peur de paraître vieux ou disgracieux. 1 

J'ai l'impression qu'il y a un changement permanent dans mon apparence physique qui me fait paraître disgracieux. 2 

J'ai l'impression d'être laid et repoussant. 3 

 

K. Je travaille aussi facilement qu'auparavant. 0 

Il me faut faire un effort supplémentaire pour commencer à faire quelque chose. 1 

Il faut que je fasse un très grand effort pour faire quoi que ce soit. 2 

Je suis incapable de faire le moindre travail. 3 

 

L. Je ne suis pas plus fatigué que d'habitude. 0 

Je suis fatigué plus facilement que d'habitude. 1 

Faire quoi que ce soit me fatigue. 2 

Je suis incapable de faire le moindre travail. 3 

 

M. Mon appétit est toujours aussi bon. 0 

Mon appétit n'est pas aussi bon que d'habitude. 1 

Mon appétit est beaucoup moins bon maintenant. 2 

Je n'ai plus du tout d'appétit.  

 

Résultats : 

- 0-4 : pas de dépression 

- 4-7 : dépression légère 

- 8-l5 : dépression modérée 

- 16 et plus : dépression sévère 
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4. f-NART (french-National Adult Learning Test) (299) 
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5. ERF (Echelle de Répercussion Fonctionnelle) (300) 
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6. D2 (121) 
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7. Empans verbaux (148) 
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8. CVLT (California Verbal Learning Test) (148) 
 
 
Consignes pour la liste du lundi 
 
 
 
Essai 1 : Supposons que vous alliez faire des courses lundi. Je vais vous lire une liste d'articles à acheter. Ecoutez bien, car lorsque j'aurai fini, je vous demanderai de me dire autant d'articles que 
vous le pouvez. Leur ordre n'a aucune importance. Dites-en seulement autant que vous le pouvez. 
Essai 2-5 : Je vais vous répéter la liste du lundi. De nouveau, je vous demanderai de me dire autant d'articles que possible, dans n'importe quel ordre, y compris ceux que vous avez déjà donnés. 
 
Liste lundi 1 2 3 4 5 Essai 1 G Essai 2 G Essai 3 G Essai 4 G Essai 5 G 

tenailles                

raisin                

veste                

cannelle                

abricots                

muscade                

cravate                

perceuse                

ciboulette                

mandarines                

burin                

manteau                

romarin                

prunes                

rabot                

gilet                

Intrusions                

CORR : corrects NB CORR :  ______________ NB CORR :  ____________ NB CORR :  ____________ NB CORR :  ____________ NB CORR :  _________  
PERS : persévérations NB PERS : ______________ NB PERS : _____________ NB PERS : _____________ NB PERS : _____________ NB PERS : __________  
INTR : Intrusions NB INTR : _______________ NB INTR : ______________ NB INTR : ______________ NB INTR : ______________ NB IN
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9. Figure de Rey (152) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

MENCHI 
(CC BY-NC-ND 2.0)



 

 Troubles cognitifs du patient alcoolodépendant : les enjeux dans le soin 159 

 

10. Test des portes (149) 
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11. Test de Stroop (143) 
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12. TMT (Trail Making Test) (141) 
 

TMT PARTIE A 

 

TMT PARTIE B 
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13. Test des commissions (139) 
 

 

 

 

 

 

 
 

  

MENCHI 
(CC BY-NC-ND 2.0)



 

 Troubles cognitifs du patient alcoolodépendant : les enjeux dans le soin 163 

14. MoCA (Montreal Cognitive Assessment) (241) 
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Troubles cognitifs du patient alcoolodépendant : les enjeux dans le soin. 
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Th. Méd : Lyon 2015 n° 254 
 
 
Résumé  
 
Introduction : Ce travail poursuit les objectifs suivants : recueillir les données de la littérature concernant 
les troubles cognitifs associés à l’alcoolodépendance, rechercher et qualifier ces troubles dans un contexte 
de soin ambulatoire, proposer des solutions thérapeutiques.  
Méthodes : 4 fonctions cognitives (attentionnelles, mnésiques, exécutives et visuo practo spatiales) ont été 
étudiées chez des sujets alcoolodépendants pris en charge en hôpital de jour. Les données recueillies ont 
été analysées statistiquement afin de rechercher les déficits, de mesurer leur retentissement fonctionnel, 
d’établir les liens entre variables épidémiologiques ou cliniques et d’évaluer la sévérité des troubles.  
Résultats : 30 patients alcoolodépendants ont été recrutés et séparés en deux groupes de 15 selon leur 
situation vis-à-vis de l’alcool : les patients abstinents et les patients consommateurs. Chez les premiers, 
86% d’entre eux présentaient l’altération d’au moins 1 fonction cognitive. Les fonctions exécutives étaient 
les plus atteintes (73%). Chez les seconds, 94% des patients présentaient l’altération d’au moins 1 fonction 
cognitive. Les fonctions mnésiques étaient les plus touchées (73%). Le retentissement fonctionnel s’avérait 
plus important chez les patients consommateurs que chez les patients abstinents, mais il n’était pas 
concordant avec les atteintes retrouvées objectivement. Les éléments cliniques et épidémiologiques les plus 
fréquemment associés à des troubles cognitifs sévères étaient un âge avancé, une courte durée 
d’abstinence, une grande ancienneté de consommation, un faible niveau d’étude et la prise de 
médicaments psychotropes. 
Discussion : Les troubles cognitifs du patient alcoolodépendant sont fréquents et leurs conséquences 
non négligeables. Un bilan neuropsychologique doit être réalisé sous certaines conditions et peut découler 
sur une prise en charge spécifique, impliquant notamment des techniques de remédiation cognitive. 
D’autres études sont nécessaires pour préciser les modalités de traitements et les effets thérapeutiques. 
 
 
Troubles cognitifs – Alcoolodépendance - Ambulatoire – Bilan neuropsychologique – Retentissement 
fonctionnel – Remédiation cognitive. 
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