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Anesthetist facing ethylic patient :  
management and precaution

Summary : The anesthetic management of the patient 
with unhealthy alcohol use is challenging. Chronic alco-
hol intake results in numerous co-morbid diseases, phy-
siologic changes and pharmacologic alterations leading 
to increased perioperative morbidity and mortality. Hence 
anesthesiologists should search for chronic and acute 
effects of alcohol abuse when managing such patients. 
Also, the anesthetic approach of these patients must be 
adapted to prevent perioperative complications, including 
withdrawal symptoms. Last, the preoperative period is on 
opportunity to initiate alcohol withdrawal, with patient’s 
agreement and collaboration.
Keywords : Alcoholism - Anesthesiology -  
Management - Precaution

Résumé : La gestion anesthésique du patient ayant 
une consommation d’alcool pathologique est difficile. La 
consommation chronique d’alcool entraîne de nombreuses 
pathologies, des modifications physiologiques et des chan-
gements pharmacologiques, entraînant une augmenta-
tion de la morbidité et de la mortalité périopératoires. Par 
conséquent, les anesthésistes doivent rechercher les effets 
chroniques et aigus de l’abus d’alcool lors de la prise en 
charge de tels patients. En outre, l’approche anesthésique 
de ces patients doit être adaptée pour prévenir les com-
plications périopératoires, y compris les symptômes de 
sevrage. Enfin, la période préopératoire est l’occasion de 
commencer le sevrage alcoolique, avec l’accord et la col-
laboration du patient.
Mots-clés : Alcoolisme - Anesthésie - Gestion -  
Précaution

L’anesthésiste face à un patient 
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Introduction 

L’alcoolisme, selon l’Organisation Mon-
diale de la Santé (OMS), est défini en fonc-
tion de critères observables et objectivables. 
Le besoin physique se traduit par un phéno-
mène de tolérance. Ce dernier se caractérise 
par la nécessité d’absorber une quantité majo-
rée pour obtenir l’effet désiré et un effet net-
tement diminué en cas d’utilisation prolongée. 
Il devient socialement un problème lorsque la 
consommation devient nécessaire, voire indis-
pensable, pour la réalisation des activités de la 
vie quotidienne. Par ailleurs, les altérations des 
fonctions organiques représentent également 
un bon indicateur (troubles digestifs, neurolo-
giques, métaboliques, etc.). 

La consommation d’alcool est une assuétude 
très répandue. En 2018, un Belge consommait 
environ 10,4 l d’alcool pur (soit environ 8 kg) par 
an (1, 2). De plus, 80 % des adolescents de 15-16 
ans ont déjà bu de l’alcool et 38 % ont eu une 
consommation excessive dans les 30 derniers 
jours (3). En Europe, une unité d’alcool (UA) vaut 
environ 10 g. En pratique clinique, la mesure de 
la consommation journalière sera établie en unité 
d’alcool consommée par jour (UAJ).

Une bonne connaissance des répercus-
sions physiopathologiques provoquées par une 
consommation chronique d’alcool est indispen-
sable pour l’anesthésiste-réanimateur. En qua-
lité de médecin du périopératoire, celui-ci devra, 
dès cette période initiale, objectiver et quantifier 
la consommation et l’éventuelle dépendance. 
Les perturbations systémiques devront être 
anticipées, tant en période peropératoire que 
post-opératoire, afin de garantir une sécurité 
optimale pour ces patients présentant un risque 
de complications plus élevé.

Rappels physiopathologiques

La pharmacocinétique de l’alcool est influen-
cée par de nombreux paramètres tels que les 
types de consommation, l’alimentation, les 
médications, l’âge et le sexe. En raison d’un 
terrain hormonal différent, à consommation 
égale, la femme peut atteindre une alcoolémie 
supérieure à l’homme. La métabolisation est 
majoritairement hépatique, faisant intervenir le 
cytochrome CYP 2E1. Ce dernier est respon-
sable d’interactions médicamenteuses  (3). 

L’ensemble des systèmes est affecté par 
l’éthanol. Nous en détaillons ci-après les princi-
pales modifications physiopathologiques (4). Le 
Tableau I reprend les éléments pouvant influen-
cer le décours périopératoire. 
1. Sur le plan neurologique, avec la chroni-

cisation de la consommation, il existe une 
atteinte phospholipidique entraînant des 
polyneuropathies. Cette démyélinisation est, 
en partie, imputable à la dénutrition, notam-
ment par carence en thiamine (vitamine B1). 
Une atteinte cérébelleuse chronique peut 
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se manifester (5). Les dysfonctions neuro-
logiques les plus fréquemment rencontrées 
restent l’encéphalopathie de Gayet-Wer-
nicke, syndrome réversible, qui peut s’obser-
ver à partir de dix années de consommation 
excessive. Elle se caractérise, dans 10 % 
des cas, par une triade : confusion, ataxie et 
ophtalmoplégie. Son traitement se résume à 
suppléer la carence en thiamine et à stopper 
la consommation d’alcool. Son aggravation 
représente la deuxième dysfonction la plus 
commune, la démence de Korsakoff, qui est 
irréversible.

2. Sur le plan digestif, l’atteinte hépatique, 
déjà objectivable à partir de 1 à 2 UAJ, se 
traduit par une stéatose, via une accumu-
lation de triglycérides, réversible. Si le pro-
cessus se poursuit, il entraîne une cirrhose, 
irréversible avec un risque de cancérisa-
tion. Il en va de même pour le pancréas 
dont l’atteinte peut se chroniciser avec un 
caractère irréversible. L’inflammation des 
muqueuses gastroœsophagiennes peut 
entraîner des ulcères de l’estomac, mais 
aussi de l’œsophage par le biais de reflux. 
Cette muqueuse altérée perd ses capacités 
d’absorption et contribue, notamment, à la 
carence en B1. La flore intestinale peut être 
profondément remaniée, avec, par exemple, 
une diminution drastique des Lactobacillus 
et Bifidobacterium et une multiplication des 
protéobactéries et bacilles, entretenant une 
inflammation par formation d’acétaldéhyde 
(4, 6). De plus, l’altération de la fonction de 
barrière contribue à l’entretien d’une endo-
toxémie (7).

3. Sur le plan pulmonaire, l’immunité de la 
barrière alvéolo-capillaire est altérée avec 
un risque de majoration des infections, par 
atteinte des macrophages alvéolaires, dimi-
nuant leur capacité de phagocytose et, par 
conséquent, la clairance microbienne. La 
fonction d’épuration de l’appareil mucoci-
liaire est, elle aussi, altérée par un usage 
chronique (7). Le risque de développer une 

pneumonie à pneumocoque est dix fois 
supérieur (8). L’infection à Klebsiella pneu-
moniae atypique ou au virus respiratoire syn-
citial survient plus fréquemment dans cette 
population. Le risque de tuberculose active 
est également majoré avec une émergence 
des formes résistantes, explicable, en partie, 
par une observance thérapeutique subop-
timale. Enfin, l’ARDS («Acute Respiratory 
Distress Syndrome») doit être suspecté lors 
de l’apparition d’un état dyspnéique. Celui-ci, 
par diminution des échanges gazeux, peut 
conduire à une défaillance multisystémique. 
En complément de la renutrition, les antioxy-
dants peuvent jouer un rôle primordial, en 
réduisant les effets du stress oxydatif au 
niveau pulmonaire.

4. Sur le plan cardiovasculaire, on constate 
une hypertension artérielle à partir de 4 UAJ 
(9). En période postopératoire, les troubles 
hydroélectrolytiques induits par les atteintes 
musculaires et digestives peuvent provo-
quer une arythmie (de type fibrillation auri-
culaire). Un consommateur chronique peut 
être atteint d’arythmies irréversibles à partir 
de 6 UAJ. Une corrélation existe, d’ailleurs, 
entre l’usage abusif et le taux d’arrêt car-
diaque peropératoire (10).

5. Au niveau de l’hémostase, l’éthylisme 
engendre des troubles de la coagulation et 
des thrombopathies. Ceux-ci augmentent le 
risque d’hémorragie périopératoire et d’ané-
mie. 

6. Le système osseux subit un remanie-
ment profond par modification du rapport 
de l’activité ostéoblastique sur l’activité 
ostéoclastique, entraînant l’apparition d’une 
ostéoporose secondaire (11). Un corrélat 
peut être réalisé avec la quantité d’alcool 
ingéré et la durée totale de la consomma-
tion. Une consommation de 2 à 4 UAJ peut 
endommager la structure osseuse. Il est, 
d’ailleurs, recommandé de ne pas dépasser 
1 UAJ pour les femmes et 2 UAJ pour les 
hommes.

Tableau I. Effets systémiques de la consommation éthylique sur la période périopératoire.

SYSTÈME 
NEUROLO-

GIQUE
SYSTÈME 
DIGESTIF

SYSTÈME 
PULMO-
NAIRE

SYSTÈME 
CARDIO- 

VASCULAIRE

SYSTÈME 
HEMATOLO-

GIQUE
SYSTÈME 
OSSEUX

SYSTÈME 
CUTANÉ

• Polyneuro-
pathies

• Confusions

• Reflux gastro-œsophagiens et 
fausses routes

• Modification de la métabolisa-
tion médicamenteuse

• Augmentation des infections 
systémiques

• Défaillance de cicatrisation.

• Infections 
pulmonaires 
sévères

• Hypertension 
artérielle

• Arythmies
• Arrêt  

cardiaque

• Troubles de la 
coagulation

• Thrombopathie

• Ostéoporose 
secondaire

• Défaut de 
consolidation 
osseuse

• Infections 
cutanées 
sévères

• Défaut de 
cicatrisa-
tion
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7. La peau est un organe dont les défenses 
immunitaires sont largement altérées par 
l’alcool (7). C’est, notamment, le cas des 
polynucléaires neutrophiles qui voient leur 
fonction altérée. Une recrudescence d’infec-
tions cutanées à staphylocoque doré est 
observée lors d’usage chronique d’alcool 
(12). En période postopératoire, de nom-
breux auteurs ont décrit un retard de la cica-
trisation (13, 14), en raison, entre autres, 
d’une diminution de la régénération cellu-
laire et du collagène, mais également d’une 
augmentation de la lyse de ce dernier.

La notion de sevrage

Un phénomène pathognomonique de la 
dépendance, outre la tolérance, est le Syndrome 
de Sevrage à l’Alcool (SSA) (15). L’absence de 
consommation s’accompagne d’un mal-être 
physique et psychique. La prise d’alcool est 
indispensable pour le soulagement. Enfin, il y 
a une poursuite de cette consommation mal-
gré la conscience des problèmes engendrés. 
Les symptômes de sevrage se manifestent, en 
moyenne, dès la septième heure d’abstinence. 
Il est décrit trois types de SSA (16) : 
• type A (excitabilité centrale) : anxiété, agita-

tion, photo-/acouphobie;
• type B (hyperactivité adrénergique) : nau-

sées, trémulations, sueur, hypertension arté-
rielle, tachycardie;

• type C (délirium) : discours incohérents, hal-
lucinations, désorientation spatio-temporelle;

• une crise tonico-clonique généralisée secon-
daire au sevrage peut survenir.
Ce sevrage nécessite une prise en charge 

multidisciplinaire avec une approche clinique 
et allopathique, mais aussi psychologique (15). 
La collaboration du patient est indispensable 
et l’intensité du traitement dépend du type de 
consommation et, donc, de la sévérité du SSA. 

Consultation anesthésique  
préopératoire

La consultation préanesthésique permet de 
rassembler l’ensemble des informations néces-
saires à optimiser la prise en charge et la sécu-
rité du patient (17). L’anesthésiste-réanimateur 
va évaluer l’état clinique du patient, prendre 
connaissance de ses antécédents médicaux et 
chirurgicaux, évaluer le risque chirurgical, établir 
une stratégie antalgique et analyser les risques 
d’interactions médicamenteuses. 

L’abus d’alcool devrait être systématiquement 
recherché lors de l’anamnèse avec le patient.  
L’information recherchée doit comporter la fré-
quence et la nature de la consommation, le 
contexte, l’âge des premières consommations 
et l’association avec d’autres substances addic-
togènes telles que le tabac ou d’autres drogues 
(7). Cela permet, dès lors, une première estima-
tion du degré de dépendance. 

Le questionnaire AUDIT (qui est un acronyme 
de : «Alcohol Use Disorder Test») (Annexe 1*) 
est un outil de première ligne permettant d’objec-
tiver cette dépendance et de préciser la consom-
mation. Les questions explorent les habitudes et 
comportements de l’individu. Le dépistage est 
positif lorsque le score obtenu est supérieur à 
4 points. Cette information permet ainsi d’anti-
ciper les syndromes de sevrages qui pourraient 
apparaître. Un autre questionnaire, plus rapide, 
mais moins sensible, est utilisable, le CRAFFT 
(qui est un acronyme de «Car, Relax, Alone, 
Forget, Friends, Troubles») (Annexe 2*). Un 
score supérieur à 2 serait indicateur d’un abus 
de substance (15).

Si les délais le permettent, une démarche 
préventive peut être envisagée et une aide plu-
ridisciplinaire au sevrage peut être proposée. 
Dans le cadre d’une chirurgie lourde, il est pré-
conisé de procéder à un sevrage de minimum 
un mois. Le type de consommation oriente vers 
une prise en charge ambulatoire ou intrahospita-
lière. Indépendamment du délai, un ajustement 
nutritionnel est vivement conseillé, accompagné 
d’une supplémentation vitaminique (vitamines 
B1, B2, B3, B6, B9 et C)

Le patient éthylique chronique acceptant un 
sevrage préanesthésique devrait être encou-
ragé et aidé par une prescription médica-
menteuse telle que proposée par la Société 
Française d’Anesthésie-Réanimation (SFAR) 
(12) (Tableau II). 

• Suivi psycho-social rapproché 
• Règles hygiéno-diététiques
• Thiamine 500 mg 1x /jour
• Riboflavine 200 mg 1x /jour 
• Acide ascorbique 100 mg 1x /jour 
• Diazépam 10 mg 3-4 x/jour 
• Si signes SSA type B : clonidine 0,15 mg, si nécessaire,  

     maximum 3 x /jour.

Tableau II. Prescription type du sevrage éthylique

(*) Annexes 1 à 4 à consulter sur le lien suivant : 

https://www.rmlg.ulg.ac.be/UPLOAD/
SupMat/2019050619sup.pdf
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Examens pré-opératoires

En Belgique, les examens complémentaires 
demandés classiquement en préopératoire sont 
basés sur les recommandations du KCE (Centre 
Fédéral d’Expertise des Soins de Santé) (18). 
Cependant, dans le cadre d’une consommation 
éthylique importante, il peut être utile de réaliser 
d’emblée certains examens : 
• Une biologie sanguine permettra l’étude de 

la fonction hématologique, notamment la 
recherche d’une anémie macrocytaire et des 
troubles de la coagulopathie et/ou throm-
bopathie ainsi que des renseignements sur 
l’ionogramme et la fonction rénale. Le dosage 
des marqueurs hépatiques pourrait être 
nécessaire à la recherche d’une atteinte de 
la fonction hépatique et comme marqueur de 
consommation aiguë. Il existe un marqueur 
de consommation chronique appelé «Car-
bohydrate-Deficient Transferrin». Rarement 
dosé en consultation d’anesthésie, il pour-
rait permettre de confirmer une suspicion de 
consommation dissimulée.

• Un électrocardiogramme pour exclure un 
allongement de l’espace QT et une hypo-
kalicytie (diminution anormale du potassium 
intracellulaire).

• Un avis cardiologique incluant une échogra-
phie transthoracique, pourrait être demandé 
dans l’hypothèse d’une insuffisance car-
diaque.

Période per-opératoire

Le patient éthylique est un individu présen-
tant un risque périopératoire majoré. Sa prise en 
charge nécessite, donc, une attention toute par-
ticulière. Il faudra, également, s’assurer de son 
observance thérapeutique préopératoire, mais 
aussi du respect de son jeûne. 

Plusieurs cas de figures sont à distinguer. 
1. Anesthésie générale et consommation 

aiguë d’alcool. Selon le profil de consom-
mation, l’induction nécessitera une adap-
tation de la posologie des hypnotiques et 
morphiniques. L’éthanol, dans son rôle de 
neurodépresseur, tend à potentialiser l’effet 
des agents hypnotiques (inhalés ou intra-
veineux) (17). Par ailleurs, les métabolites 
de l’éthanol (acétaldéhyde donnant salso-
linol et tétrahydropapavéraline), en raison 
d’une action «opioid-like», vont potentiali-
ser l’effet des morphiniques (17). Les don-
nées concernant l’influence de l’éthanol 

sur la métabolisation du curare sont rares. 
L’acidification du pH sanguin induite par la 
consommation d’alcool aurait peu d’impact 
sur la métabolisation des curares par la voie 
de Hofmann (à savoir l’atracurium et le cisa-
tracurium) (17). Par ailleurs, il semblerait 
que la concentration de pseudocholinesté-
rases (butyrylcholinestérase) soit majorée 
par une consommation chronique d’alcool, 
augmentant ainsi la métabolisation des 
curares (atracurium, mivacurium, dans une 
moindre mesure, la succinylcholine) (19). 
La métabolisation du rocuronium ne subirait 
pas de modification en cas d’éthylisme. 

2. Anesthésie générale et consommation 
chronique d’alcool. Des doses majorées 
d’hypnotiques et de morphiniques peuvent 
être nécessaires pour atteindre l’effet sou-
haité (17). Cette augmentation des doses 
nécessaires est, généralement, accompa-
gnée d’une majoration des effets secondaires 
(principalement la dépression ventilatoire). Il 
est donc nécessaire d’opter pour une prise 
en charge polymodale et de privilégier un 
monitoring rigoureux. Les halogénés pré-
sentent, aussi, un effet de tolérance croisé, 
avec une augmentation de la durée d’induc-
tion. Par ailleurs, les halogénés peuvent 
être métabolisés plus rapidement par le 
cytochrome CYP2E1, dont l’éthanol est un 
inducteur. Cela entraîne une hausse rapide 
de la concentration du fluor, induisant une 
hépatotoxicité. 

3. L’intubation doit être prudente. Les atteintes 
gastro-œsophagiennes peuvent contribuer à 
des régurgitations susceptibles d’occasion-
ner des inhalations du contenu gastrique. 

4. Durant l’anesthésie, les possibles fluc-
tuations du tonus catécholaminergique 
éthylo-induites peuvent être contrôlées par 
la clonidine.

5. Anesthésie loco-régionale. Peu d’informa-
tions sont disponibles concernant la pratique 
de l’anesthésie locorégionale et l’éthylisme 
chronique. Mais il semblerait, de manière 
empirique, que les besoins en anesthésique 
local ne soient pas modifiés. Néanmoins, il 
convient de tenir compte du bilan de coa-
gulation et de l’absence de thrombopathie 
pour confirmer l’indication d’anesthésie loco-
régionale. L’examen neurologique doit être 
aussi soigneusement réalisé afin de déceler 
une neuropathie préalable à la réalisation de 
ce type d’anesthésie.

6. L’installation du patient doit aussi bénéficier 
d’une attention toute particulière en raison 
des risques de neuropathie de compression.
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7. L’analgésie devra être réalisée de manière 
polymodale. Il semble nécessaire de préci-
ser que la posologie du paracétamol, subs-
trat du CYP2E1, devra être adaptée, voire 
même, ce médicament devra être évité, afin 
de ne pas induire une hépato-toxicité induite 
par ses métabolites.

8. Le remplissage vasculaire sera le plus 
prudent possible en raison des possibles 
atteintes myocardiques et de la diminution 
de la clairance rénale. Un monitoring par 
des indices dynamiques (tels que le «Delta 
Pulse Pressure» ou le «Delta Down») pourra 
améliorer la prise en charge du patient.

Période post-opératoire

1. Principes généraux. La période post-anes-
thésique immédiate est essentiellement mar-
quée par un risque de trouble ventilatoire, 
d’arythmies et de dépression myocardique, 
manifestations indésirables liées à l’impor-
tante variabilité de la métabolisation des 
médicaments utilisés en peropératoire. Une 
surveillance clinique et monitorée pourra 
être préconisée suivant le bilan préopéra-
toire réalisé lors de la consultation d’anes-
thésie.

2. En cas de syndrome de sevrage. Si le 
patient présente un syndrome de sevrage à 
l’alcool (SSA, vide supra), le traitement de 
référence consiste en l’administration de 
benzodiazépines et, plus particulièrement, le 
diazépam. Dès la reprise de l’alimentation, 
une administration orale doit être envisagée. 
Il est préférable de prescrire des doses fixes 
à heures régulières. Si le praticien estime 
que les benzodiazépines induisent un risque 
de dépression respiratoire trop important, il 
privilégiera l’utilisation de molécule à courte 
durée d’action comme l’oxazépam, le lorazé-
pam ou encore le midazolam (16). Cepen-
dant, dans la littérature, les benzodiazépines 
sont paradoxalement associées au risque 
de développer un delirium tremens et une 
augmentation du taux de mortalité (13). 
C’est pourquoi l’association d’autres molé-
cules peut s’avérer utile pour contrôler les 
symptômes du SSA en adoptant les doses 
minimales efficaces de benzodiazépines. La 
clonidine et/ou les bêtabloquants pourraient 
être utilisés dans les SSA de type B et les 
neuroleptiques dans les SSA de type C, tels 
que définis en début d’article (16). L’utilisation 
du magnésium est décrite dans la littérature 
comme étant un modulateur de l’excitabilité 
nerveuse, mais le niveau de preuve est insuf-

fisant (20). Cependant, devant l’innocuité 
relative qu’il présente, il reste encore fort uti-
lisé. Dans les cas extrêmes, et sous surveil-
lance monitorée, le propofol peut être utilisé. 
Ce sevrage doit être cliniquement suivi. Des 
outils d’évaluation existent aussi pour aider 
les soignants. Le CIWA-Ar fait partie de ces 
outils et permet un réajustement des traite-
ments quotidiens (Annexe 3*) (16). Il ne fait 
néanmoins pas l’unanimité. D’autres outils 
d’évaluation, comme l’OAWS (acronyme 
de : «Objective Alcohol Withdrawal Scale»), 
restent utilisables (Annexe 4*). L’observation 
clinique demeure, néanmoins, l’élément pri-
mordial.

3. Apports nutritionnels. De manière géné-
rale, le stress chirurgical implique une 
adaptation des apports nutritionnels. La 
consommation chronique d’éthanol induit 
une carence nutritionnelle à la fois par une 
diminution des apports alimentaires, mais 
également par l’effet direct de l’alcool sur 
l’absorption. Les carences vitaminiques sont 
courantes et une supplémentation en thia-
mine (B1), riboflavine (B2), nicotinamide (B3 
ou PP), pyridoxine (B6), acide folique (B9) et 
acide ascorbique (C) est indispensable.

4. Le stress oxydatif. La consommation chro-
nique d’éthanol entraîne un stress oxydatif 
(effet de l’éthanol sur le CYP2E1) qui peut 
être diminué par l’administration de N-acé-
tylcystéïne.

5. Infections postopératoires. Le pourcentage 
d’infection nosocomiale est plus élevé chez 
le patient éthylique chronique, probablement 
par diminution de l’efficacité de leur système 
immunitaire. En effet, 30 à 50 % des cellules 
épidermiques immunitaires sont détruites 
(21), entraînant, comme nous l’avons décrit 
ci-dessus, des retards de cicatrisation et une 
majoration du risque d’infection, notamment 
à Staphylocoque doré (20).

Conclusion

La détection, la prise en charge préventive et 
immédiate et l’accompagnement d’une consom-
mation d’alcool devraient être la règle en méde-
cine périopératoire. Pour ce faire, comme pour 
de nombreuses autres situations cliniques, la 
consultation préopératoire d’anesthésie est 
un moment privilégié entre le praticien et son 
patient. Cette problématique existe déjà depuis 
de nombreuses années. Elle est à l’origine d’un 
fort taux de morbi-mortalité et, surtout, d’un sur-
coût pour la société en termes de soins de santé. 
L’anesthésiste a donc la possibilité, au travers 
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de sa pratique, d’initier une prise de conscience 
sur une consommation abusive et peut être le 
premier maillon d’une chaîne conduisant à une 
attitude de consommateur raisonné optant pour 
une meilleure santé. En plus, l’anesthésiste 
aura à anticiper et gérer les nombreuses com-
plications per- et postopératoires liées à cette 
consommation abusive d’alcool.
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