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Alcohol Use Disorder
(troubles de l’usage de l’alcool)

• Arrêt ou baisse des activités sociales du fait de la 

consommation alcoolique.

• Mise en danger du à la consommation d’alcool.

• Poursuite des alcoolisations malgré la connaissance

que l’état de santé psychique ou physique est

impacté par l’alcool.

• Tolérance à l’alcool définie par un des 2 items :

• a. Nécessité d’augmenter la consommation pour obtenir

la sensation d’alcoolisation recherchée

• b. une diminution de la sensation d’alcoolisation avec la 

même quantité d’alcool

• Le sevrage défini par un des 2 items :

• a. Symptômes définis par les échelles de sevrage

• b. Prise d’alcool ou de medicaments pour éviter les 

symptoms de sevrage

• Prise d’alcool en quantité supérieure ou

sur une durée plus longue que prévue.

• Effort persistent ou désir d’arrêt de 

l’alcool sans réussite.

• Un temps important est utilisé pour 

accéder, consommer ou se remettre de 

la consommation.

• Craving pour consommation d’alcool

• La consommation régulière d’alcool a 

des conséquences sociales, 

professionneles ou scolaires

(absentéisme,…)

• Poursuite de la consommation malgré la 

perturbation des relation sociales.



Alcohol Withdrawal 
Syndrome (syndrome de sevrage)

• Le syndrome de sevrage 

alcoolique :

• Commence 6 à 24 heures après le dernier 

verre. 

• Peut durer jusqu'à une semaine.

• Deux des symptômes suivants : 

• tremblement accru des mains

• insomnie

• nausée ou vomissements

• hallucinations transitoires (auditives, visuelles 

ou tactiles)

• Agitation psychomotrice

• anxiété

• Crise d’épilepsie TCG (10% des patients)

• Instabilité du système nerveux autonome.



Syndrome de sevrage +

- début aigu, crise d’épilepsie associée

- troubles de l’attention et de la vigilance, 

- trouble supplémentaire (par rapport à 

l’état basal) des fonctions supérieures : 

mémoire, orientation, langage, et 

l’absence d’autre étiologie.  (TC +++)

- état hypermétabolique responsable de 

déshydratation et d’anomalies 

électrolytiques

- Surmortalité de 11% par rapport AWS

- CIWA Ar >15

Environ 10% des patients des AWS

Delirium tremens

Pic D, SFMU 2015

Chabrit B, SFAR 2017

Salottolo K, Crit Care 2017

Schuckit 2014, NEJM



Pré DT et delirium tremens refractaire

• Aucune définition clinique / consensus pour les deux entités

• Classiquement, le DT réfractaire est considéré comme ne répondant à un traitement bien 

conduit et justifiant de thérapeutique adjuvante

• Hack J Med Toxicol 2006 : dose de 40 mg de Diazepam en 1h sans efficacité clinique = DT réfractaire 



Epidémiologie

• AUD : 8,6% des hommes, 1,7% des 

femmes1 

• 32,5% de la population mondiale 

consomme de l’alcool, 2,8 M de morts 

annuelles sur pb OH2

• Baisse espérance de vie de 20 ans3

• 5 M d’AUD. 3,6% des dépenses 

hospitalières, soit 2,64 M€ en 2012 en 

France4

1-Carvalho, 2019, Lancet

2- WHO, global status report on alcohol and health 2018

3- Westman, 2014, Acta Psychiatr Scand

4- BEH 2015
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Naassila M Bases neurobiologiques de l’addiction à l’alcool. Presse Med 2018



Evolution du sevrage alcoolique

1er signes de sevrage

Tachycardie, HTA, 
hyyperthermie, 

tremblements, anxiété, 
nausées, sueurs, céphalées

Hallucinations alcooliques

30% des AWS

Risque d’évolution vers 
délire paranoiaque

Crise convulsive

TCG,

Evolution pour 1/3 vers le 
DT

Delirum 
Tremens

H0 

Dernier verre
H6-8 H12-24 H7-48 H48 +

Long D, AJEM 2017

Pic D, SFMU 2015

https://www.dessins-urgence.fr/2024/01/17/martine-va-en-cure-episode-4-delirium-tremens/



DETECTION

Brown RL, Leonard T, Saunders LA, & Papasouliotis O (1998). The prevalence and 

detection of substance use disorder among inpatients ages 18 to 49: An opportunity for 

prevention. Preventive Medicine, 

CAGE
1. Avez-vous déjà ressenti le besoin de diminuer votre 

consommation de boissons alcoolisées ?

2. Votre entourage vous a-t-il déjà fait des remarques au sujet de 

votre consommation ?

3. Avez-vous déjà eu l’impression que vous buviez trop ?

4. Avez-vous déjà eu besoin d’alcool dès le matin ?

2 réponses + = 60% de risques d’alcoolodépendance

Babor, T., Higgins-Biddle, J., Saunders, J., Monteiro, M. (2001). AUDIT 

The Alcohol Use Disorders Identification Test. Guideline for Use in 

Primary Care. World Health Organization WHO, Geneva.

AUDIT-C
1- A quelle fréquence vous arrive-t-il de consommer des boissons contenant de

l'alcool ?

o Jamais

o 1 fois par mois ou moins

o 2 à 4 fois par mois

o 2 à 3 fois par semaine

o Au moins 4 fois par semaine

2- Combien de verres standard consommez-vous au cours d'une journée

ordinaire où vous consommez de l'alcool ?

o 1 ou 2

o 3 ou 4

o 5 ou 6

o 7 à 9

o 10 ou plus

3- Au cours d'une même occasion, à quelle fréquence vous arrive-t-il de boire

six verres standard ou plus ?

o Jamais

o Moins d'une fois par mois

o Une fois par mois

o Une fois par semaine

o Tous les jours ou presque

Alcool



Cushman



Echelle de Cushmann

• Echelle arbitraire pour mesurer l’effet de la Lofexidine dans le sevrage (non commercialisé en 

France)

• Action Clonidine like

• Mesure des effets de la clonidine sur les symptômes Alpha adrénergique du sevrage

• Corrélation entre sevrage clinique (symptômes cliniques d’agitation / DT) et symptômes 

neurovégétatifs non retrouvés dans l’étude

• Usage uniquement en France, non validée, sous-estime les signes psychiatriques1

1 Airagnes G, 2019, revue de médecine interne



CIWA-Ar1

• Validée en hospitalisation conventionnelle

• Basée sur l’interrogatoire du patient quelques 

données d’examen (tremblements, sueurs)

• Absence d’item hémodynamique

• Sevrage léger <8, modéré 9-14, grave >15

• Non exploitable pour les patients intubés2

1- Sullivan, 1989 Brit J Addict

2- Steel, 2021, Addict Sci Clin Prat



• 1 étude montrant une supériorité par 

rapport à la CIWA Ar

• Signes cliniques, neurovégétatifs et 

hémodynamique

• Pas d’étude en réanimation

=> AUCUNE ECHELLE VALIDEE POUR 

LES PATIENTS DE REANIMATION



Prise en charge : BZD

• Rôle prépondérant des BZD1, chute de la 

mortalité (35% pour les DT avant 1969)2

• Utilisation des molécules en fonction de la 

biodisponibilité, de l’état clinique du patient

• Dose IV répétées rapprochées si besoin 3,4,5

• Utilisation sur protocole de délivrance6

1- Kaim 1969 Am J psych

2- Long D, 2017, Am J Emergency med

3- Schuckit 2014 NEJM

4- Mayo-Smith 2004 JAMA

5- Jin Lee 2019, clin pharmacology

6- Dixit, 2015 pharmacotherapy



Barbituriques : propofol et phenobarbital

• Phénobarbital1

• Pas de différence avec les BZD en 

monothérapie PO ou IV. Réponse au 

phénobarbital pour les patients réfractaires au 

BZD1

• Association possible avec des BZD

• Mais effet sur l’hémodynamique et risque de 

défaillance respiratoire justifiant d’une PEC en 

réanimation pour l’administration et la 

surveillance

• Propofol

• Etude montrant l’efficacité dans le DT 

réfractaire

• Ventilation mécanique nécessaire

• Mais études de faibles effectifs

Activation des récepteurs GABA et inhibition des récepteurs NMDA

1- Long D, 2017, Am J Emergency med



Ketamine et Dexmedetomidine (DEX)
• Kétamine

• Action sur les récepteurs NMDA

• 2 méta analyses récentes : 

• Pas de supériorité sur les BZD

• Intérêt éventuel en ICU pour les DT réfractaires

• Etudes à poursuivre

• Dexmedetomidine

• Agoniste alpha 2 adrénergique

• Réduction des effets sympathique du sevrage avec 

action sédative sans défaillance respiratoire induite

• Diminution de la quantité de BZD

• En adjonction à un traitement par BZD, 

phénobarbital ou propofol, jamais seul



Autres thérapeutiques

• Magnésium : 

• Intérêt théorique mais études peu concluantes1,2

• Hypomagnésémie avec diminution de l’absorption 

de la thiamine, action concurrentielle sur le 

glutamate avec le récepteur NMDA

• Thiamine 

• Prévention de l’encéphalopathie de Gayet 

Wernicke / Korsakoff. 

• Pas d’apport de glucosé concommitant

• Absence d’effet sur le sevrage

1- Araignes, alcohol alcohol 2023

2- Sarai M. Cochrane Database Syst Rev 2013

3- Liu J, Cochrane Database syst Rev 2019

4- Hodges Pharmacotherapy  2004

5- Mayo-Smith 2004 JAMA

•  Baclofène3

• Pas d’efficacité retrouvée

• Etudes de mauvaises qualités ne 

permettant pas de conclure

• Curethyl 

• Alcool par voie injectable

• Index thérapeutique faible et EI 

multiples et potentiellement grave

• Discuter dans le traitement dans les DT 

réfractaires1,4, 

• Neuroleptiques 

• Efficacité inférieure vs BZD

• Risque majoré de CCG, risque 

d’allongement du QT, pas d’efficacité 

retrouvée5

• Absence d’efficacité des NL atypiques



Urgences



DT et ICU

• Heavner et Al 2018, pharmacology



DT et ICU : détection des patients

• Surveillance et detection 

par la Riker Sedation 

Agitation Scale ou RASS

• Titration par BZD en cas de 

SAS >5

• Bonne évolution sur 2 

études1,2

1- Weinberg JA, J Trauma. 2008;.

2- Gold JA Crit Care Med. 2007



Take Home message 

• Eliminer en 1ere intention les pathologies non alcooliques

• Facteurs de DT : ATCD de DT, hypoK+, thrombopénie et signes sympathiques + CIWA Ar 

>15 

• Détection prioritaire par des échelles adaptées (CIWA Ar, SEWS, SAS) permettant 

l’administration protocolisée de BZD 

• En cas d’échec, admission en ICU pour thérapeutiques complémentaires :

• Phénobarbital

• DEX

• Propofol



Alcohol Use Disorder 
(troubles de l’usage de l’alcool)

• Arrêt ou baisse des activités sociales du fait de la 

consummation alcoolique.

• Mise en danger du à la consummation d’alcool.

• Poursuite des alcoolisations malgré la connaissance

que l’état de santé psychique ou physique est

impacté par l’alcool.

• Tolérance à l’alcool définie par un des 2 items :

• a. Nécessité d’augmenter la consummation pour obtenir

la sensation d’alcoolisation recherchée

• b. une diminution de la sensation d’alcoolisation avec la 

même quantité d’alcool

• Le sevrage défini par un des 2 items :

• a. Symptômes définis par les échelles de sevrage

• b. Prise d’alcool ou de medicaments pour éviter les 

symptoms de sevrage

• Prise d’alcool en quantité supérieure ou

sur une durée plus longue que prévue.

• Effort persistent ou désir d’arrêt de 

l’alcool sans réussite.

• Un temps important est utilisé pour 

accéder, consommer ou se remettre de 

la consommation.

• Craving pour consommation d’alcool

• La consommation régulière d’alcool a 

des conséquences sociales, 

professionneles ou scolaires

(absentéisme,…)

• Poursuite de la consummation malgré la 

perturbation des relation sociales.

11 items

2 à 3 : intoxication faible

4 à 5 : intoxication modérée

6 et + : intoxication sévère 
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