ALCOOLISME

Définition: « processus morbide, qui détériore
les fonctions de I’organisme, se manifeste sous une
forme spécifique. Doit présenter des symptomes,

une évolution clinigue et un pronostic ayant des
caracteristigues communes chez la plupart des
malades. »
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Uniteé d’Alcoologie HUG
Dr Richard Beauverd




 Maladie PRIMAIRE, CHRONIQUE, PROGRESSIVE
svt FATALE:

( entité pathologique qui n’est pas le symptome d’une
maladie sous-jacente). Comporte différents facteurs qui

Influencent son developpement et ses manifestations,

caracterisee d’une facon continue ou peériodigue

par une distortion de la pensée : Le deéni




Mecanisme non seulement utilise comme systeme
de défense pour minimiser I’importance des
evenements mais plus largement pour nier le fait que
I’alcool crée des problemes chez I’individu au lieu
d’y apporter une solution.

Le deni devient partie intégrale de la maladie et
constitue le principal obstacle pour accepter sa
maladie, entreprendre un traitement et pour se
rétablir.




Projection
Justification
Minimisation

Excuses
Rationalisation
Manipulation
Perfectionisme
Apitoiement
Intolérance

Orguell

Manque d’honnéteté




* Préoccupation par rapport a la substance

* Perte de controle de la consommation

e Réutilisation malgé les conséquences négatives
e Compulsion

« Augmentation de la tolérance

e Signes de sevrage




Maladie PLURIFACTORIELLE
( bio-psycho-sociale)

Facteurs d’origine :

-Environnementaux
-Genetiques
-Psychologiques
-Psychiatriques
-Physiologiques




e Social

e Familial

e Professionnel

e Culturel

* Religieux




Tendance depressive
Anxiosite
Timidité

Manque de confiance en sol

Difficulte d’étre dans le moment present

Procrastination




*Personnalité antisociale

*Personnalite border-line

*Trouble bipolaire (maniaco-depressif)
*Phobie sociale

*Agoraphobie

*Trouble depressif




Vulnerabilité genétigue: ne depend pas que d’un
seul gene, mais de plusieurs dizaines de genes.
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e Diminution de la reponse de la synthese de
I’adenylcyclase a la stimulation de I’adénosine

e Test du Sway




Hypotheses :

o Déficit de Neuro-transmetteurs
» Anomalie du recepteur Dopamine D2
e Surnombre des récepteurs opioides

» Mauvaise fixation sur les récepteurs

o Plasticite recepteurs et mécanismes de compensation

e Modification de circuits neuronaux et de I’expression de
certains genes

« Adaptation

* Hypersensibilité




Glutamate = neurotransmetteur excitateur (40%)

Gaba = neurotransmetteur inhibiteur
Acetylcholine

Sérotonine

Noradrénaline
Encephalines (peptides opioides)

Dopamine




Neuromodulation par Protéine G et AMPc =
neuromediateurs intraneuronaux

doparmire




NT fonction si deficience
Acetylcholine  =pensée, Incapacité a se

mémoire  concentrer, pb mémoire

confusion, frustration

Dopamine =plaisir, réicompense Anhédonie, pas de
bons sentiments  plaisir ds la vie, pas
envers les autres de remord-comportmt
amour paternel/ le monde a I’air sans
maternel  couleur, incapacité de s’aimer

Noradrénaline =éveil, energie Manque d’ambition,
envies manque d’énergie,
manque de toute envie, depression




Sérotonine = stabilité émotionnelle Manque d’émotions
rationnelles, paranoia, irritabilité,
venue de larmes inexpliquée, pb de sommeil
ne peut pas se sentir adulte

Gaba = management du stress Anxiéte flottante, craintif
Insecurite, envahi par les choses
exterieures, paniques inexpliquées

Opioides = enlevent la douleur Incomplet, mangue de
psychologique, bien-étre plénitude, infériorité
concept de soi ++ Inadequat, inegal, ne
eternel calme intérieur peut pas comprendre

les messages positifs




Dopamine
Noradréenaline

P

5HT (Sérotonine)

Dopamine+Noradr.
Noradrénaline + P
Sérotonine + Dopamine

Sérotonine + P
BEndorphines

plaisir

effort

douleur, incomfort
reconfort

jole

colere

Intérét, motivation,
entrain

tristesse

euphorie




Effet en association

NORADRENALINE _ SEROTONIN
Anxiety
Irritability
Ergotrophic Trophatrophic

Vigilance Cognitive Function Impulse

Aggression

Pleasure
Drive

DOPAMINE




Un certain nombre d’individus (8 a 10 %) sont nés avec
un deéficit dans la production de neuroT dans le systeme
limbigue associé a d’autres anomalies touchant p. ex. le
recepteur Dopamine D2

Cela se traduit par une humeur moins stable, par des
emotions plus fortes et par une capacite de fixer I’alcool
dans leur systeme nerveux plus grande que pour la
population restante

Ces individus peuvent corriger temporairement ce deficit
par I’ingestion d’alcool ce qui compense I’anomalie

A cause des méecanismes d’adaptation, cette solution




NUCLEUS ACCUMBENS

Si 3 déficit de peptides opioides cela génére une T
des récepteurs opiacees ce qui conduit en retour a
une T de la demande de peptides opioides, un
déséquilibre biochimique qui fait naitre un

craving pour I’alcool.

Forebrain




Si réponse d’encéphalines est 4 ds I’hypothalamus
(la partie du cerveau associee avec les émotions),
la quantité de Sérotonine est plus basse dans cette
région, il y a donc une T du nombre de récepteurs
opioides et une 4 du nombre de sites récepteurs

Dopamine D2 et une accelération de la fixation de
GABA sur ces sites.

hypothalamus




L_"alcool active artificiellemnt le systeme naturel de
récompense (nucleus accumbens).

L"activation anormale et répétée du systeme
dopaminergique induit des mécanismes de compensation
et de plasticité synaptique, qui seraient responsables de la

dépendance, avec des effets plus importants sur la
mémoire et sur I’apprentissage que sur le plaisir.

Ces mecanismes d’adaptation nécessitent une modification
de I’expression de certains genes, qui dépend des facteurs
de transcription.




Facteurs de transcription: CREB, AFOS B

Modifient I’expression de ces genes, qui changent de
propriéetés en augmentant leur affinité/sensibilite
pour la substance = mécanisme d’adaptation
irreversible impliguant I’abstinence?

Modification a long termes de la structure
synaptique par I’alcool

Disparition des récepteurs du Glutamate NMDA
Nouvelles connexions synaptiques =persistent
longtemps apres le sevrage




_ocalisation au niveau :
-récepteurs dopamine D2
-transporteur de la Dopamine DAT

-transporteur de la Serotonine SERT

-récepteurs opioides de type oet u

-récepteurs aux cannabinoides CB1




SYSTEME LIMBIQUE

Les émotions naissent dans I’amygdale dont elles partent
sous forme d’impulsions vers la bande diagonale striee et
le faisceau médian (modulation). Puis, elles atteignent le

cortex orbitofrontal (reflexion, controle), sont relayées vers

I”hypothalamus (faim, soif, sexe, tempeérature) et
I’HIPPOCAMPE (site de la mémoire).
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SYSTEME LIMBIQUE

Au niveau du cortex Préfrontal (conception) et vers le
cortex associatif (perception). Une partie des impulsions
rejoint I’hypothalamus (systeme d’activation d’action) ou
I’nypophyse (systeme d’inhibition d’action)

Enfin, vers le reticulé pontique et le tegmen ventral
(disposition du corps a |’action).

Limbic svstem




Synapse et mediation chimique




C2 H5 OH
"

Alcooldéshydrogenase

J
Acetaldehyde
)
Acetaldénhydedesydrogénase
)
CO2 + H20

Si carence = Accumulation d’Acetaldehyde

TIQ

T Libération d’endorphines via
la Dopamine




Un individu n’est pas alcoolique parce qu’il boit trop :
Il boit parce qu’il est alcoolique

Un alcooligue n’est pas responsable d’avoir developpé
sa maladie, il est responsable de son traitement

Il n’est pas necessaire de boire pour étre alcoolique

Ce n’est pas la quantité consommee qui importe mais
ce que la substance fait a la personne




