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L'alcoolisme chronique
· Définitions

· La consommation excessive d'alcool, aiguë ou chronique, est la première cause d'intoxication à l'échelle mondiale

· Selon l’O.M.S L'éthylique chronique est: 


« Un buveur excessif dont la dépendance à l'égard de l'alcool est telle qu'il présente ….

· soit un trouble mental décelable, 

· soit des manifestations affectant sa santé physique ou mentale, sa relation avec autrui et son comportement social et économique, 

· soit des prodromes des troubles de ce genre »
· L'alcoolisme chronique
· Définitions

· Dans la littérature évaluant le retentissement de la prise chronique d'alcool sur la morbidité péri opératoire, l'éthylique chronique est défini par une consommation journalière d'alcool d'au moins 60 g depuis plusieurs mois ou années associée, dans certaines études, à la notion de dépendance vis-à-vis de l'alcool.
· L'éthylisme chronique, outre le retentissement cardiovasculaire, neurologique, digestif et immunologique qu'il induit, est un facteur de risque de cancers (ORL, digestifs, etc.). 

· Sa morbidité est aggravée par une intoxication tabagique associée dans 55 à 73 % des cas. 

· L'intoxication alcoolique aiguë est surtout impliquée en traumatologie : 25 % des accidents du travail, 25 à 35 % des accidents de la circulation, 39 % des décès par incendie et 58 % des traumatismes crâniens. 

· Dans les « trauma centers » nord-américains, près de 50 % des patients hospitalisés le sont après une prise d'alcool. 

· Ainsi la pathologie d'alcoolique est très fréquente chez les patients hospitalisés. Dans les hôpitaux généraux, 25 à 35 % des hommes et 5 à 10 % des femmes hospitalisées sont des éthyliques chroniques. 

· Leur répartition varie selon les services : supérieur à 43 % en ORL, 23 % en chirurgie viscérale, 12,5 % en gynécologie.

· Diagnostic clinique et biologique de l'alcoolisme chronique

· Le diagnostic de présomption repose sur un ensemble de signes cliniques facilement détectés lors de l'inspection du malade:

· télangiectasies faciales prédominant au niveau des pommettes, des oreilles, des ailes du nez ;

· hyperhémie conjonctivale, parfois ictère conjonctival ;

· tremblement des extrémités non intentionnel (en période de jeûne, disparaissant après ingestion d'alcool) ;

· démarche maladroite ;

· gynécomastie, hypertrophie parotidienne

· maladie de Dupuytren.

· La présomption clinique sera confirmée par le dosage des marqueurs biologiques de l'alcoolisme. Le dosage simultané du VGM et de la GGT (gamma glutamine-transpeptidase) permet de dépister 65 à 85% des alcooliques et cette association est actuellement considérée comme le marqueur le plus performant.
· RETENTISSEMENT PHYSIOLOGIQUE DE L'INTOXICATION ALCOOLIQUE

· L'alcool est une petite molécule à la fois hydro- et liposoluble qui pénètre dans tous les tissus de l'organisme et affecte la plupart des fonctions vitales par plusieurs mécanismes. 

· L'alcool modifie directement la structure lipidique des membranes cellulaires. 

· Les mécanismes de son oxydation créent une activation du métabolisme cellulaire. 

· Le système des cytochromes P450 est activé de même que l'alcool déshydrogénase qui induisent la production d'acétaldéhyde cytotoxique et de NADH. 

· Enfin, il existe un mécanisme indirect lié à la carence nutritionnelle. 

· La quantité d'alcool consommée peut représenter 50 % de l'apport calorique journalier chez l'éthylique chronique. 

· Cette alimentation déséquilibrée conduit à une malnutrition, avec notamment un apport vitaminique insuffisant et un apport calorique à faible valeur énergétique pour le métabolisme cellulaire, même si l'apport calorique de l'alcool (7,1 kcal · g -1) est intrinsèquement supérieur à celui des glucides et des lipides 

Complications neurologiques

· La consommation chronique modifie les transmissions neuronales et entraîne des lésions neurologiques centrales et périphériques. 

· Les mécanismes sont complexes et multifactoriels. 

· Les facteurs prépondérants seraient l'activation de l'AMPc (adénosine 3', 5' -monophosphate cyclique) prédominant dans certaines régions du cerveau, et l'inhibition prolongée du système glutaminergique (NMDA-dépendant) avec augmentation compensatrice des récepteurs NMDA.

· Ces mécanismes expliquent, en partie, les modifications de l'activité dopaminergique, sérotoninergique et opioïde neuronale mises en évidence chez l'éthylique chronique. 

· De plus, la carence vitaminique (B1, B6, PP), l'augmentation par l'alcool de la fluidité des membranes neuronales, la production d'acétaldéhyde dans certaines aires spécifiques du cerveau, les modifications du magnésium et du calcium intracellulaires sont aussi impliquées dans la genèse de ces troubles.

· La polynévrite alcoolique est la plus fréquente des complications neurologiques de l'alcoolisme chronique. Le plus souvent distale, elle se manifeste très rarement par des formes extensives à type de tétraplégie avec atteinte respiratoire.
· L'encéphalopathie de Gayet-Wernicke est due à une carence en thiamine. Cette encéphalopathie est souvent associée à une neuropathie périphérique et aux troubles mnésiques du syndrome de Korsakoff.

· L'éthanol favorise l'apparition de crises comitiales chez tout malade épileptique, mais il peut, (par atrophie cortico-sous-corticale) être directement mise en cause dans la genèse de la comitialité.

· Les hématomes sous-duraux, fréquents chez l'alcoolique chronique, sont caractérisés par une symptomatologie souvent trompeuse, d'évolution subaiguë, parfois de diagnostic méconnu.

· Toutes ces complications neurologiques vont modifier le risque anesthésique pré et post opératoire. 

· Leurs origines carentielles imposent la correction des troubles hydro-électrolytiques et nutritionnels ainsi qu'une polyvitaminothérapie large (vitamines B1, B6, B12 et folates).

Complications digestives de l'alcoolisme chronique .

· La stéatose hépatique due à l'inhibition de la ß-oxydation intrahépatique des acides gras s'associe souvent à des lésions nécrotiques centro-lobulaires évoluant vers la cirrhose.

· Le risque relatif de pancréatite chronique est lié directement à la consommation quotidienne d'alcool.

· Ces altérations de la fonction pancréatique endocrine peuvent être responsable d'un diabète. 

· De même, le ralentissement des sécrétions exocrines accentue le syndrome de malabsorption.
Complications cardio-vasculaires de l'alcoolisme chronique.

· La myocardiopathie alcoolique entre dans le cadre des myocardiopathies congestives primitives.  

· Son évolution est particulièrement grave. 

· L'hypertension artérielle est plus fréquemment observée chez l'alcoolique chronique 

· Les troubles du rythme, le plus souvent supraventriculaire, sont favorisés par le syndrome de sevrage.

 Complications respiratoires

· Bronchopathies obstructives sont fréquentes tabac ou alcool ???). 

· Complications infectieuses à type de pneumopathies bactériennes, d'abcès du poumon (pneumocoques, hémophilus, bacille gram négatif) et de tuberculose.

· Favorisées par 

· les inhalations asymptomatiques, 

· l'hypophosphorémie, 

· la neutropénie, 

· la dépression immunitaire.

Modifications hématologiques et hémostatiques 

· Outre la diminution de l'hématopoïèse, le retentissement hématologique de la consommation chronique d'alcool est ubiquitaire. 

· Il est marqué par l'association d'une anémie avec macrocytose, indépendamment de la carence en acide folique, et surtout par des troubles de l'hémostase et un déficit immunitaire

· Outre la diminution de l'hématopoïèse, le retentissement hématologique de la consommation chronique d'alcool est ubiquitaire. 

· Il est marqué par l'association d'une anémie avec macrocytose, indépendamment de la carence en acide folique, et surtout par des troubles de l'hémostase et un déficit immunitaire
AGENTS ANESTHESIQUES ET ALCOLISATION CHRONIQUE
· L'alcoolisation chronique peut modifier l'effet des agents anesthésiques par deux mécanismes.

· processus pharmacocinétique. 

· L'éthanol est un inducteur enzymatique d'un isoenzyme du cytochrome P450 (isoenzyme IIE1) et peut ainsi augmenter la dégradation des médicaments métabolisés par le même complexe enzymatique.

· L'alcoolisation chronique peut modifier l'effet des agents anesthésiques par deux mécanismes.

· processus pharmacodynamique. 

· Il peut exister une tolérance croisée entre l'alcool et certains médicaments au niveau des récepteurs centraux, principalement ceux du système gabaergique inhibiteur.

· L'administration chronique d'éthanol, par une augmentation du nombre des récepteurs GABA ("up regulation") pourrait induire une tolérance directe à l'effet des benzodiazépines et indirecte aux barbituriques.

· Interaction alcoolisation chronique et thiopental

· Chez l'homme, après un sevrage de 9 à 17 jours, la dose de thiopental nécessaire pour induire le sommeil n'était pas significativement différente chez les patients normaux et les patients alcooliques.

·  Aucune différence pharmacocinétique ni pharmacodynamique n'a été mise en évidence entre ces deux groupes de patients.

·  Aucun effet de tolérance croisée n'a été mis en évidence entre le thiopental et l'imprégnation alcoolique quelque soit le délai du sevrage. Il n'est donc pas nécessaire d'augmenter les doses d'induction du thiopental chez l'alcoolique chronique.

· Interaction alcoolisation chronique et benzodiazépines

· Une seule étude s'est intéressée à la tolérance croisée entre alcool et benzodiazépine. 
· Il existe une tolérance à l'effet du diazépam chez le rat intoxiqué de façon chronique par l'alcool par rapport au rat contrôle. 

· Ainsi, les doses de diazépam doivent être augmentées en cas d'intoxication alcoolique chronique pour obtenir le même effet que chez des patients normaux.

· Interaction alcoolisation chronique et propofol

· Il existe une tolérance croisée entre alcoolisation chronique et propofol. 

· Cette résistance au propofol avait été signalée dans deux cas cliniques, où des doses de propofol de 6 mg/kg n'avaient pas été suffisantes pour induire le sommeil chez deux patients alcooliques chroniques.

· Interaction alcoolisation chronique et morphiniques

· Les modifications pharmacodynamiques des morphiniques chez l'éthylique chronique non cirrhotique ont surtout été étudiées pour le fentanyl et l'alfentanil . 

· Ces études suggèrent une tolérance croisée avec les morphiniques chez l'éthylique chronique et, en cas d'intoxication aiguë, une diminution des besoins. 

· Ceci est dû à l'effet opioïde like de l'alcool et à ses interactions avec les récepteurs opioïdes, plutôt qu'à une modification du métabolisme, comme le suggèrent les concentrations plasmatiques élevées. 

· L'alcool diminue la sensibilité des récepteurs aux opioïdes et sa consommation chronique induit, par l'intermédiaire de l'acétaldéhyde, la production de salsolinol et de tétra-hydro-papavéroline qui se fixent sur les récepteurs morphiniques et ont une puissance comparable à celle des enképhalines.
· Interaction alcoolisation chronique et agents halogénés

· Une tolérance croisée a été établie entre alcoolisation chronique et agents halogénés. 

· La durée de l'induction anesthésique est allongée lors de l'intoxication chronique.

· L'administration chronique d'éthanol provoque un accroissement du métabolisme hépatique de l'enflurane et du sévoflurane, grâce à l’induction du cytochome P450 dont la concentration microsomiale augmente. 
· Interaction alcoolisation chronique et CURARES

· Pas de donnée. 

· Si l'on tient compte de leur métabolisme (hépatique, pseudocholinestérase plasmatique, voie d'Hoffman), de leur durée d'action, de leur retentissement hémodynamique et des modifications de leur pharmacocinétique chez le cirrhotique, il semble préférable d'utiliser l'atracurium ou le bésilate de cisatracurium . 

· En cas d'intoxication éthylique aiguë, la pharmacodynamie de la succinylcholine ne semble pas modifiée. 
PRISE EN CHARGE PÉRIOPÉRATOIRE DU PATIENT ÉTHYLIQUE

· Il n'y a pas de consensus et peu d'attitudes validées pour cette prise en charge .

· Nous pensons qu'elle doit intégrer trois éléments principaux : 

· le retentissement physiologique, 

· les modifications pharmacologiques induites par l'intoxication éthylique, 

· et l'arrêt contraint de la consommation d'alcool provoqué par une chirurgie réglée ou urgente. 

· Chez l'éthylique alcoolo-dépendant, cet arrêt contraint peut provoquer un syndrome de sevrage qui aggrave la morbidité périopératoire de 30 à 40 %.

· C'est un temps important où le diagnostic d'intoxication éthylique chronique doit être posé. 

· En routine, dans un service de chirurgie, le diagnostic d'éthylisme chronique est méconnu dans 77 à 84 % des cas.

·  Il repose essentiellement sur l'interrogatoire qui doit apprécier la quantité d'alcool consommée par jour,

·  l'ancienneté de l'intoxication et les éléments évocateurs d'une dépendance (tentatives de sevrages, prise d'alcool le matin, nécessité d'une consommation journalière...). 

· Dans la littérature internationale, diverses échelles sont proposées pour évaluer l'alcoolo-dépendance (MAST, CAGE),

· L'interrogatoire doit aussi s'attacher à évaluer l'intoxication tabagique et la prise de benzodiazépines, car leur sevrage peut générer des troubles de la conscience postopératoires.

· Ainsi, le diagnostic préopératoire d'intoxication éthylique chronique est important, car il va influer sur le bilan préanesthésique, la prise en charge pré- et postopératoire, mais aussi sur le pronostic périopératoire . 

· En effet, le dépistage de l'alcoolo-dépendance diminue la gravité du syndrome de sevrage et la morbidité postopératoire.
· Chirurgie réglée

· L'examen clinique et l'interrogatoire évaluent 

· le retentissement cardiovasculaire (hypertension artérielle, insuffisance cardiaque, troubles du rythme), 

· neurologique (convulsions, troubles comportementaux et de la mémoire, polynévrites, baisse de l'acuité visuelle...) 

· nutritionnel, et immunitaire (pneumopathie, surinfection bronchique, infection cutanée...).

· En dehors des examens complémentaires habituels demandés en fonction du contexte chirurgical, le bilan préanesthésique doit comprendre une 

· radiographie thoracique (foyer pulmonaire, cardiomégalie, signes de surcharge vasculaire), 

· un électrocardiogramme (segment QT allongé, signes d'hypokalicytie), 

· une numération formule sanguine et des plaquettes, (retentissement sur la myélopoïèse), 

· un bilan hépatique (phosphatases alcalines, gamma-GT, transaminases), 

· un bilan métabolique (ionogramme sanguin, glycémie, créatininémie, uricémie, calcémie, phosphatémie, cholestérolémie, triglycéridémie) et un bilan d'hémostase (TP, TCA). 

· Plus que le temps de saignement, qui peut être allongé ou normal, il est important de considérer qu'une thrombopathie est toujours présente chez l'éthylique chronique.

· En cas de chirurgie lourde, il peut être utile de préciser la fraction d'éjection ventriculaire gauche et la fonction diastolique (échocardiographie) pour guider la réalisation de l'anesthésie et le choix du monitorage. 

· La fibroscopie œso-gastro-duodénale à visée diagnostique peut être nécessaire devant des signes d'appel, de même que la recherche et le traitement de foyers infectieux ORL et bucco-dentaires.

· Au terme de cette évaluation et d'autant plus que l'on prévoit une « chirurgie lourde », qui peut être programmée à distance, il est licite d'envisager la prescription d'un sevrage préopératoire d'au moins un mois. 

· Plusieurs arguments plaident en faveur d'une telle proposition. 

· La consommation chronique d'alcool augmente la morbidité périopératoire (saignements, complications infectieuses et cardiovasculaires...), prolonge la durée d'hospitalisation, majore le risque de SDRA pour les patients hospitalisés en soins intensifs et induit un risque de delirium tremens dans 9,4 % des cas après chirurgie lourde. 

· À l'inverse, un sevrage d'un mois diminue la morbidité, comme cela a été montré dans la chirurgie colique. 

· La durée d'un mois permet la restauration ou l'amélioration des altérations cardio-vasculaires, hématologiques et métaboliques. Ce délai paraît défendable compte tenu du bénéfice attendu : il est du même ordre que celui nécessaire à la réalisation de quatre prélèvements d'autotransfusion

· Période préopératoire

· Chirurgie urgente

· Dans ce cas, le bilan est plus sommaire. Il doit toutefois comporter, au minimum, 

· un bilan hématologique (NFS, plaquettes, TP, TCA),

· métabolique (ionogramme sanguin, créatininémie, glycémie, alcoolémie), 

· un électrocardiogramme 

· et une radiographie thoracique.

· Lorsque l'urgence est différée et que le patient est laissé à jeun, il ne faut pas omettre de 

· rechercher les signes de sevrage, 

· d'inclure 500 mg de Vit B1 et 200 mg de Vit B6 par jour dans la perfusion de sérum glucosé, à visée préventive de l'encéphalopathie de Gayet-Wernicke.

· Période opératoire

· La prémédication ne comporte aucune particularité en dehors d'une antibioprophylaxie large compte tenue du risque infectieux plus élevé chez ce type de malades.

· En fonction du type de chirurgie, l'anesthésie loco-régionale n'est pas contre-indiquée sauf s'il existe une polynévrite et/ou une anomalie de l'hémostase. Le choix des agents anesthésiques n'est pas restrictif sauf pour la kétamine et l'enflurane qui doivent être évités chez l'alcoolique épileptique. 

· Il n'est pas nécessaire d'augmenter les doses d'induction du thiopental . Par contre les doses de benzodiazépines , de morphiniques et de propofol sont plus importantes chez l'alcoolique chronique que chez le patient abstinent du fait de la tolérance croisée entre l'alcool et ces différents agents. 

· L'isoflurane est l'agent halogéné de choix du fait de sa bonne tolérance hémodynamique et de son faible retentissement sur le débit hépatique .

· Une attention toute particulière doit être apportée lors de l'induction de l'anesthésie du fait du risque important de

· régurgitation. Cependant la succinylcholine n'est contre-indiquée qu'en présence de myopathies alcooliques en raison

· du risque d'hyperkaliémie .

· Période postopératoire

· La prévention des thromboses veineuses par les HBPM semble nécessaire malgré l'existence d'une thrombopénie ou d'une thrombopathie.

· L'alimentation postopératoire hypercalorique s'impose afin de corriger la malnutrition et favoriser la cicatrisation. 

· La surveillance de la glycémie, même en l'absence de diabète vrai, est rendue nécessaire par le risque d'hyper ou d'hypoglycémie.

· Les suites postopératoires sont marquées par le risque de survenu d'un syndrome de sevrage et de complications infectieuses..
· Le syndrome de sevrage

· Il survient habituellement après 6 à 8 heures d'abstinence. La fréquence de sa survenue dépend de l'ancienneté et de l'importance de l'intoxication. 

· Il évolue classiquement en trois phases. 

· tremblement fin et distal, 

· des sueurs, 

· troubles du rythme et d'hypertension. 

· En l'absence de traitement, ce tableau aboutit en 2 à 3 jours au classique delirium tremens. 

· Les autres causes d'agitation postopératoire sont fréquentes (hypoglycémie, sepsis, hypoxémie, encéphalopathie hépatique, embolie pulmonaire etc.…) et le diagnostic de delirium tremens doit rester un diagnostic d'élimination.

· Le traitement précocement institué vise à calmer l'agitation et à corriger les troubles hydro-électrolytiques. 

· Les benzodiazépines de courte durée d'action tel que le midazolam représentent le traitement de choix dès l'apparition des premiers signes. 

· L'apport de soluté glucosé enrichi en sodium et surtout en potassium est modulé en fonction de la clinique et des examens biologiques. 

· Bien évidemment, la vitaminothérapie B1 (jusqu'à 1 g/j) et B6 est indispensable.

· Les complications infectieuses

· Favorisées par la diminution des moyens de défense de l'organisme (neutropénie), les surinfections bronchopulmonaires restent les plus fréquentes. D'autant plus que le tabagisme fréquemment associé, la malnutrition, et les troubles de conscience augmentent le risque d'encombrement et d'inhalation. 

· La gravité de ces infections justifie à elle seule le recourt à une antibioprophylaxie fréquente.
· CONCLUSION

· La prise en charge anesthésique d'un patient alcoolique chronique, en dehors de la cirrhose, ne présente pas de

· difficultés majeures pour peu que l'on ait établit précisément le retentissement clinique et métabolique de cette Intoxication

· Cependant, il est clair que la morbidité périopératoire de ces patients est majorée. 

· Ceci est lié principalement au retentissement cardiovasculaire et immuno-hématologique, ainsi qu'aux conséquences du sevrage contraint. 

· Ces trois éléments morbides peuvent être potentiellement réversés par un sevrage préopératoire programmé au moins un mois à l'avance. 
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