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� Chez les patients alcoolodépen-
dants, le syndrome de sevrage alcoo-
lique est la traduction clinique de la
dépendance physique à l’alcool, qui
s’observe lors de l’arrêt de la consom-
mation d’alcool, alias “sevrage”. Il évo-
lue en général, spontanément, vers la
guérison en une semaine. Il existe des
formes sévères : crises convulsives
généralisées, hallucinations, delirium
tremens parfois mortel. 

� Nous avons procédé à une synthèse
des données de l’évaluation clinique
pour répondre aux questions sui-
vantes : de quels outils dispose-t-on
pour prévoir ou repérer précocement
la survenue d’un syndrome de sevra-
ge sévère ? De quels moyens dispose-t-
on pour prévenir et pour traiter les
diverses formes de ce syndrome ?
Quels sont les principes de traitement

des formes sévères ? Doit-on prendre
en compte le risque de carence en
vitamine B1 au cours du sevrage ?

� Les principaux facteurs de survenue
des formes sévères sont : une consom-
mation prolongée, souvent importan-
te ; des antécédents de crises convul-
sives généralisées ; des antécédents de
delirium tremens.

� Au cours d’un sevrage, l’apparition
d’une anxiété, d’une agitation, de
tremblements, d’une sudation exces-
sive, d’une altération de la conscience
ou d’hallucinations conduisent à évo-
quer l’apparition d’une forme sévère
d’un syndrome de sevrage.

� Une écoute et un dialogue de quali-
té avec les patients en sevrage sem-
blent en mesure de limiter le risque
de forme sévère du syndrome de
sevrage.
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LE SYNDROME DE SEVRAGE
ALCOOLIQUE
Le prévoir, le prévenir, le repérer et le traiter

� Les benzodiazépines par voie orale
sont les médicaments les mieux évalués
en prévention des formes sévères des
syndromes de sevrage, particulièrement
du risque de convulsions. Sur une pério-
de maximale de 7 jours, les effets indé-
sirables sont le plus souvent bénins. 

� De nombreux essais ont évalué
l’efficacité des autres antiépileptiques.
Ils sont moins efficaces que les benzo-
diazépines, et leur ajout à une benzo-
diazépine n’apporte pas d’avantage
tangible. 

� Les bêtabloquants augmentent le
risque d’hallucinations, et la clonidine
le risque de cauchemars, alors que
leur efficacité est mal établie. Les neu-
roleptiques augmentent le risque de
convulsions. Il n’existe pas d’évaluation
favorable à l’utilisation du sulfate de
magnésium, ni à celle du méprobamate,
qui expose à des effets indésirables
graves. L’acamprosate, la naltrexone et
le disulfirame n’ont pas d’efficacité
pour le syndrome de sevrage.

� Un sevrage avec prises d’alcool
éthylique progressivement décrois-
santes n’a pas été évalué de manière
comparative ; il est largement décon-
seillé. 

� Aucune recommandation ne porte
d’attention particulière à l’hydratation.
En cas de cardiopathie, des apports
hydrosodés excessifs exposent à un
risque d’œdème pulmonaire.

� En raison d’une possible carence en
vitamine B1 chez les patients alcoolo-
dépendants, et de ses complications
graves, et malgré l’absence d’évalua-
tion comparative, une supplémenta-
tion en vitamine B1 est largement
recommandée par voie orale, mais à
forte dose car elle est mal absorbée.
Une administration par voie intravei-
neuse est préférée en cas d’état nutri-
tionnel gravement altéré, a fortiori en
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cas de complications à type d’encé-
phalopathie de Gayet-Wernicke, une
urgence médicale, malgré d’excep-
tionnels accidents anaphylactiques
décrits après injection de vitamine B1.

� Le sevrage d’alcool programmé en
milieu hospitalier spécialisé a été bien
évalué. Plusieurs données sont favo-
rables à un sevrage ambulatoire, pour
les patients les moins à risque de for-
me sévère de syndrome de sevrage.

� Une forte proportion des patients
alcoolodépendants ont été exclus des
essais cliniques d’évaluation du sevra-
ge : patients âgés, malades ayant une
affection somatique ou psychiatrique
grave, ou ayant une autre dépendance. 

� Lors d’un sevrage alcoolique, pour
une crise convulsive généralisée unique
de courte durée, ou pour des hallucina-
tions, une benzodiazépine par voie ora-
le est le traitement le mieux évalué. 

� En cas de delirium tremens, des
essais comparatifs randomisés ont mon-
tré une mortalité moindre sous benzo-
diazépine que sous neuroleptiques.
Actuellement, avec une rééquilibration
hydroélectrolytique, une surveillance
permanente des paramètres vitaux, et
éventuellement une assistance ventila-
toire, la mortalité est inférieure à 3 %.

� En pratique, l’accompagnement
d’un patient alcoolodépendant qui
effectue un sevrage alcoolique repose
sur les qualités d’écoute, de dialogue
et de l’environnement, ainsi que sur
une surveillance régulière à la
recherche de signes de syndrome de
sevrage, qui détermine la nécessité du
recours à une benzodiazépine.  
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Parmi les consommations
d’alcool, on distingue d’une
part l’alcoolodépendance,
d’autre part l’alcoolisation

excessive, terme qui réunit l’”usage à
risque” et l’”usage nocif” (a). La place
des interventions brèves pour modé-
rer la consommation d’alcool en cas
d’alcoolisation excessive a été analy-
sée dans une synthèse précédente de
la revue Prescrire (1). 

Chez les patients alcoolodépendants,
on distingue deux modes de dépen-
dance, qui sont associés ou non : la
dépendance dite “physique”, apparen-

te lors de l’arrêt ou de la forte diminu-
tion de la consommation d’alcool éthy-
lique, alias “sevrage alcoolique”, et la
dépendance dite “psychique”, qui
intervient surtout dans le maintien de
l’abstinence.

Un syndrome de sevrage 
6 à 12 heures après la dernière
prise d’alcool

L’arrêt ou la forte diminution pro-
longée de la consommation d’alcool
sont parfois suivis du syndrome de
sevrage alcoolique, fréquent mais
inconstant (b). Habituellement, le syn-
drome de sevrage survient 6 à 12 heu-
res après la dernière prise d’alcool, et
évolue spontanément vers la guérison,
en une semaine environ (2). 

Hyperactivité sympathique. Les
manifestations du sevrage alcoolique
se caractérisent par un continuum
allant des formes mineures aux formes
sévères (2). Les formes mineures asso-
cient, à des degrés variables, les symp-
tômes d’hyperactivité sympathique :
trémulations, tachycardie, hyperten-
sion artérielle, sueurs, fièvre, hyper-
glycémie, hypokaliémie, et des symp-
tômes anxieux et dépressifs (2).

Dans les formes sévères, s’y ajoutent
des crises convulsives généralisées, des
hallucinations, et parfois une confu-
sion dans un tableau clinique caracté-
risant le delirium tremens, d’évolution
parfois mortelle en l’absence de traite-
ment (lire en encadré page 595). 

Fréquence mal connue. Des
enquêtes épidémiologiques réalisées
dans la clientèle de médecins généra-
listes, en France métropolitaine, ont
estimé qu’environ 13 % des hommes
et 2 % des femmes, adultes de moins
de 65 ans, sont alcoolodépendants (3).
Une partie seulement d’entre eux ont
une dépendance physique et risquent
la survenue d’un syndrome de sevrage
à l’arrêt de leur consommation.

La fréquence des formes sévères du
syndrome de sevrage, chez des patients
hospitalisés dans des services d’alcoo-
logie, en l’absence de prévention médi-
camenteuse, a été estimée à 10 %
environ (4). Nous n’avons pas retrou-
vé d’étude d’évaluation du risque des
syndromes de sevrage chez des
patients recrutés dans les hôpitaux
généraux, hors services spécialisés en
alcoologie. 

Quels schémas thérapeutiques ?
De quels outils dispose-t-on pour pré-
voir, ou à défaut repérer précocement,
la survenue d’un syndrome de sevra-
ge sévère ? De quels moyens dispose-t-
on pour prévenir et pour traiter les
diverses formes, mineures et majeures,
de ce syndrome ?

Des schémas thérapeutiques ont été
bien évalués, lors de sevrages pro-
grammés, avec hospitalisation dans des
services spécialisés en alcoologie. En
revanche, l’adaptation de la prise en
charge aux nombreuses autres situa-
tions pratiques a été peu évaluée :
sevrages non programmés, imprévus
ou contraints en milieu hospitalier non
spécialisé en alcoologie, ou en milieu
carcéral ; sevrages ambulatoires ; cas
particuliers des personnes âgées, des
patients ayant une insuffisance hépa-
tique sévère, une insuffisance respira-
toire sévère, ou une insuffisance car-
diaque ; dépendances associées (tabac,
drogues illicites, benzodiazépines, etc.).

Cette synthèse concerne seulement
la période du sevrage alcoolique (arrêt
de la consommation). Ne sont abordés
ici ni les techniques proposées pour
amener les patients à décider de tenter
d’arrêter la consommation d’alcool
(avant le sevrage), ni les moyens pour
aider ces patients à maintenir l’absti-
nence. Nous aborderons ultérieure-
ment ces aspects importants. 

Prévoir les formes sévères

Le repérage des patients possible-
ment alcoolodépendants se fonde
essentiellement sur la clinique : anté-
cédents de sevrage suivi de “rechutes”,
symptômes minimes de syndrome de
sevrage au réveil, a fortiori antécédents
de formes sévères de syndrome de
sevrage (2). 

Des questionnaires systématiques de
dépistage d’une consommation alcoo-
lique excessive et d’une alcoolodépen-
dance ont été proposés, parmi les-
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a- L’usage de l’alcool est dit “à risque”, lorsqu’il est asso-
cié à un risque de dommage médical, psychique ou social,
et il est dit “nocif” lorsque l’usage de l’alcool est déjà la
cause de dommages existants (réf. 1).
b- L’expression “sevrage alcoolique” est à réserver à la
courte période suivant l’arrêt de la consommation d’alcool,
et ne devrait pas être utilisée pour la (plus ou moins
longue) période qui suit, durant laquelle se posent les pro-
blèmes de maintien de l’abstinence, alias non-consomma-
tion d’alcool ou non-usage d’alcool. Dans ce texte, consacré
à l’alcool, l’expression raccourcie “syndrome de sevrage”
est souvent utilisée pour remplacer “syndrome de sevrage
alcoolique”.



quels les plus utilisés sont les ques-
tionnaires CAGE/DETA, AUDIT, FACE
(1,5). 

Repérer les personnes à risque.
Dans un second temps, lorsque l’alcoo-
lodépendance paraît probable, il impor-
te de repérer le risque de survenue
d’une forme sévère du syndrome de
sevrage.

Les principaux éléments qui sem-
blent indiquer un risque de forme sévè-
re sont : une consommation prolongée
de grandes quantités d’alcool, un anté-
cédent de crises convulsives générali-
sées, et un antécédent de delirium tre-
mens (3). La nécessité de boire de
l’alcool tôt après le réveil pour calmer
des symptômes mineurs de sevrage est
également citée comme élément à
prendre en compte (3). Notre
recherche documentaire n’a pas recen-
sé d’étude précisant à partir de quelle
dose d’alcool il existe un risque de
dépendance physique. Les données
d’interrogatoire de personnes ayant un
delirium tremens montrent que la
consommation quotidienne d’alcool,
déclarée auparavant, avait été habi-
tuellement supérieure à 80 grammes
par jour pendant plusieurs années (6).

Premiers symptômes. Au cours
du sevrage, la surveillance régulière de
divers paramètres cliniques vise à
détecter précocement une évolution
vers une forme sévère de syndrome de
sevrage, qui n’apparaît généralement
pas avant 6 à 12 heures après la der-
nière prise d’alcool. 

Les paramètres les plus fréquem-
ment cités sont : l’apparition d’une
anxiété, d’une agitation, de tremble-
ments, d’une sudation excessive, d’une
altération de la conscience (7). L’appa-
rition d’autres symptômes conduit éga-
lement à évoquer un syndrome de
sevrage : nausées, céphalées, troubles
de la concentration, une tachycardie,
une augmentation de la pression arté-
rielle. 

Des troubles visuels, auditifs ou sen-
sitifs (débutant par une gêne par la
lumière vive, par le bruit, un prurit),
des idées délirantes, des hallucinations
sont des symptômes de syndrome de
sevrage sévère.

Diverses échelles de gravité des états
de sevrage, composées, entre autres,
de ces divers paramètres cliniques, ont
été proposées pour graduer les symp-
tômes de sevrage et décider de la mise
en route d’un traitement (c)(2,7).  

Beaucoup de succès 
sans médicament

Selon l’expérience des membres
d’associations d’anciens buveurs, de
nombreux patients alcoolodépendants
sont capables d’arrêter leur consom-
mation d’alcool sans intervention de
professionnels de la santé ni médica-
ment. Pour les autres patients, le trai-
tement associe généralement des inter-
ventions non médicamenteuses et
médicamenteuses (8à15). 

Une relation “humaine”, qui consis-
te surtout à informer, à déculpabiliser,
à rassurer et à conseiller, paraît contri-
buer à éviter l’apparition d’un syndro-
me de sevrage. Dans un travail réalisé
aux États-Unis d’Amérique, 1 024 pa-
tients alcoolodépendants (sans préci-
sion sur le degré de leur dépendance)
ont été traités sans médicament psy-
chotrope par des soignants formés
brièvement à l’écoute et au dia-
logue (8). Dans ces conditions, ont été
observés 1 delirium tremens (0,01 %),
38 cas d’hallucinations (3,7 %),
12 crises convulsives généralisées
(1,2 %) ; il n’y a eu aucun décès.

Prévenir le syndrome 
de sevrage : benzodiazépine 

L’efficacité préventive des benzodia-
zépines dans les syndromes de sevrage
a fait l’objet de deux synthèses métho-
diques avec méta-analyse, dont une
d’un groupe du Réseau Cochrane
(15,16). Leurs résultats sont conver-
gents. La synthèse du Réseau Cochra-
ne a retenu 57 essais randomisés com-
paratifs benzodiazépine versus placebo,
ou versus un autre médicament, chez
environ 4 000 patients au total. 

Moins de convulsions. Une méta-
analyse des 3 essais versus placebo rete-
nus (324 patients au total) a montré
qu’une benzodiazépine réduit le risque
de convulsions lors du sevrage, de
manière statistiquement significative :
la fréquence des convulsions a été de
0,7 %, versus 8 % dans les groupes pla-
cebo (16). Il n’y a pas eu de différence
statistiquement significative des inter-
ruptions de sevrage : dans 13 % des cas
en moyenne. Les benzodiazépines tes-
tées versus placebo, sur plusieurs jours
d’administration par voie orale, ont été
chlordiazépoxide (à dose dégressive de
200 mg à 25 mg par jour, ou limitée à
25 mg par jour), diazépam (15 mg par

jour), alprazolam (variable entre 4,5 mg
et 1 mg par jour).

Quatorze essais sur quelques
dizaines de patients n’ont pas montré
de différence d’efficacité, d’effets indé-
sirables ou d’interruptions du sevrage
entre les benzodiazépines comparées
entre elles : alprazolam, chlordiazépoxide,
clobazam, diazépam, halazépam, lopira-
zépam, lorazépam, prazépam, pour des
durées de traitements variables, de
5 jours à 28 jours (16). Le diazépam est
la benzodiazépine généralement pré-
conisée par des spécialistes français et
suisses (d)(3,13,14,17).

Effets indésirables à court terme
généralement acceptables. Lors
d’une prescription sur quelques jours
pour sevrage alcoolique, les effets indé-
sirables des benzodiazépines par voie
orale sont bénins et semblent le plus
souvent moins gênants que l’absence
de traitement : il s’agit surtout de
troubles de la vigilance et de somno-
lence, qui peuvent favoriser des acci-
dents, et de confusion, particulière-
ment chez les personnes âgées (18). 

Au cours des essais ayant comparé
des benzodiazépines entre elles, 2,5 %
des patients ont interrompu le sevrage
en raison des effets indésirables du trai-
tement.

Le principal effet indésirable est le
risque de dépendance, qui augmente
avec la durée du traitement. 

Moduler les doses. Deux essais
comparatifs randomisés, réalisés dans
des unités spécialisées en alcoologie,
ont été en faveur d’une stratégie qui
repose sur l’utilisation itérative des
échelles de la sévérité du syndrome de
sevrage, permettant de moduler les
doses de benzodiazépine. Avec ce type
de stratégie, la durée du traitement par
benzodiazépine a été raccourcie, et
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c- Ces échelles de gravité des états de sevrage ont surtout été
conçues pour l’évaluation des traitements médicamenteux.
Leur analyse comparative montre que, selon les échelles,
les méthodes de scores choisies favorisent souvent les symp-
tômes sur lesquels est supposé agir le médicament étudié
par ce moyen (réf. 7).
d- Le diazépam, conseillé par des spécialistes français et
suisses, est déconseillé dans des recommandations écos-
saises du Scottish Intercollegiate Guidelines Network qui
lui préfèrent le chlordiazépoxide (réf. 3,13,14,17). Après
examen des publications citées pour argumenter cette pré-
férence, il apparaît que leur choix ne repose pas sur des
données comparatives et que les effets indésirables mis en
avant ne sont pas liés à une prescription d’une durée brè-
ve, telle qu’elle est conseillée lors d’un sevrage alcoolique
(réf. 49,50). Notre recherche documentaire n’a pas recen-
sé de données montrant que les effets indésirables du chlor-
diazépoxide sont notablement différents de ceux du diazé-
pam (réf. 51).

� �
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Les formes sévères du syndrome de sevrage alcoolique

Au cours d’un syndrome de sevrage
alcoolique, des crises convulsives

généralisées, des hallucinations et un
delirium tremens s’observent surtout
chez les patients vus tardivement ou
pas assez surveillés.

Les crises convulsives de sevrage.
Toujours généralisées, les crises
convulsives dues au sevrage survien-
nent à partir de la 6e heure de sevrage,
50 % entre la 13e et la 24e heure, 90 %
au cours des 48 premières heures.
Uniques dans 40 % des cas, elles sont
en nombre égal ou inférieur à 3 dans
80 % des cas (1).

La prise de benzodiazépine par voie
orale durant la semaine d’arrêt de la
consommation d’alcool diminue le
risque de survenue des crises convul-
sives : au cours des essais 0,7 % avec
une benzodiazépine, versus 8 % avec
un placebo (lire texte ci-contre). 

L’administration d’une benzodiazépi-
ne au décours immédiat d’une crise
convulsive diminue le risque de récidive.
Dans cette situation un essai a montré
l’efficacité par rapport au placebo d’une
injection intraveineuse de 2 mg de lora-
zépam (2). Six heures après l’injection,
les récidives de crises convulsives
avaient été moins nombreuses dans le
groupe traité par lorazépam : 3 % ver-
sus 24 % dans le groupe placebo
(p < 0,001) (2). Cependant, il est pro-
bable, vues les caractéristiques connues
du lorazépam, qu’un traitement par voie
orale ou intrarectale aurait été aussi effi-
cace. L’injection intraveineuse de ben-
zodiazépine expose à un risque d’arrêt
respiratoire ; l’essai a été mené dans un
service d’urgence avec surveillance de
la saturation en oxygène, entre
autres (2,3).

Une crise prolongée, la répétition des
crises au cours du même sevrage, ainsi
que la persistance après la crise de
troubles neurologiques, d’une confusion
ou d’une altération de la conscience doi-
vent conduire à rechercher une autre
cause que le sevrage (traumatisme crâ-
nien, hémorragie ou infection méningée,
etc.). Le traitement des crises prolon-
gées repose sur l’administration d’une
benzodiazépine par voie intraveineuse,
lorsque l’on dispose de moyens d’assis-
tance respiratoire, ou par voie intrarec-
tale (3,4,5).

Des hallucinations. Des hallucina-
tions sont parfois observées, de maniè-
re isolée (c’est-à-dire sans hyperactivité
sympathique), en particulier chez les
patients traités, avant le sevrage, par
des bêtabloquants (6). 

Au cours du sevrage, les hallucina-
tions sont souvent favorisées par des
stimuli sensoriels, ce qui incite à installer
un environnement calme autour des
patients en sevrage.

Lorsque les benzodiazépines, traite-
ment de première intention, ne sont pas
efficaces sur les hallucinations, un neu-
roleptique tel que l’halopéridol est une
alternative habituelle, utilisée également
en cas d’agitation difficilement contrô-
lable (7). 

Cependant, les neuroleptiques aug-
mentent le risque de convulsions et
n’ont pas d’efficacité démontrée en pré-
vention de la survenue d’un delirium tre-
mens (8). 

Le delirium tremens. Le delirium tre-
mens associe un grand syndrome
d’hyperactivité sympathique avec fièvre
élevée et tremblements généralisés, des
hallucinations et une confusion (déso-
rientation temporo-spatiale, obnubilation,
troubles de la mémoire). La confusion
persiste parfois 10 à 15 jours chez des
patients traités (1). En l’absence de trai-
tement, une mortalité atteignant 15 % a
été rapportée (9).

En cas de confusion, d’autres dia-
gnostics doivent être recherchés,
notamment ceux qu’un traitement séda-
tif risque d’aggraver : encéphalopathie
hépatique ou respiratoire, complication
d’un traumatisme crânien, méningite,
intoxication médicamenteuse, etc. Une
encéphalopathie de Gayet-Wernicke,
par carence en vitamine B1, est parfois
à l’origine de l’état confusionnel (lire en
encadré page 597).

Un guide de pratique clinique fondé
sur une synthèse méthodique a recensé
8 essais comparatifs randomisés, chez
au total environ 400 patients hospitali-
sés pour delirium tremens (9). La mor-
talité globale a été inférieure à 2,5 %.
Elle a été significativement plus élevée
chez les patients traités par neurolep-
tique (promazine, chlorpromazine, per-
phénazine) que chez ceux traités par
benzodiazépine ou sédatif (diazépam,
chlordiazépoxide, barbituriques, paral-

déhyde, chloral). La mortalité a été nulle
chez les 217 patients traités par benzo-
diazépine, sans différence entre les dif-
férentes benzodiazépines (mais les
effectifs étaient faibles pour ces compa-
raisons). 

La prise en charge d’un delirium tre-
mens justifie une hospitalisation pour
une surveillance des paramètres vitaux
et un traitement précoce d’éventuelles
complications, avec assistance respira-
toire disponible (9). Le traitement préco-
nisé comprend l’administration d’une
benzodiazépine par voie intraveineuse
en injection lente, en raison du risque
d’arrêt respiratoire, éventuellement répé-
tée dans les 5 à 10 minutes jusqu’à
obtention d’une sédation légère, l’admi-
nistration de vitamine B1 (alias thiami-
ne) et une rééquilibration hydroélectro-
lytique attentive. 
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8- Holbrook AM et coll. “Diagnosis and manage-
ment of acute alcohol withdrawal” CMAJ 1999 ;
160 (5) : 675-679.
9- Mayo-Smith MF et coll. “Management of alco-
hol withdrawal delirium. An evidence-based prac-
tice guideline” Arch Intern Med 2004 ; 164 (13) :
1405-1412.



la dose totale moindre qu’avec un
schéma thérapeutique fixe (19,20). Au
cours de ces essais, les patients ne rece-
vaient de benzodiazépine qu’en pré-
sence de symptômes évoquant l’appa-
rition d’un syndrome de sevrage,
recherché au minimum toutes les
6 heures durant 3 jours. En cas de
symptômes, les patients devaient rece-
voir, tant que les symptômes persis-
taient et selon leur intensité, une dose
équivalant environ à 10 mg à 20 mg
de diazépam renouvelée toutes les
demi-heures à toutes les heures. En
pratique, 30 % à 40 % des patients
n’ont pas reçu de benzodiazépine, et
les autres ont reçu au total l’équiva-
lent d’environ 60 mg de diazépam en
moyenne, presque seulement durant
les 8 premières heures. 

Notre recherche documentaire n’a
pas recensé d’évaluation spécifique
chez les personnes très âgées, ainsi
qu’en cas d’insuffisance rénale ou
hépatique.

Autres antiépileptiques : peu de
place. L’efficacité préventive des anti-
épileptiques dans les syndromes de
sevrage a fait l’objet d’une synthèse
méthodique avec méta-analyse d’un
groupe du Réseau Cochrane (21). Cet-
te synthèse a porté sur 48 essais ran-
domisés (chez environ 3 600 patients),
qui ont comparé 28 médicaments anti-
épileptiques, soit versus placebo (13
essais), versus un autre antiépileptique
(7 essais), versus d’autres médicaments
(27 essais), ou versus un antiépilep-
tique associé à un autre médicament
(7 essais). 

Une méta-analyse de 8 essais anti-
épileptique versus placebo (833 pa-
tients au total) n’a pas montré d’effica-
cité préventive de ces médicaments sur
la fréquence des convulsions au cours
du sevrage : respectivement, survenues
chez 6 % des patients dans le groupe
antiépileptique versus 11 % dans le
groupe placebo (p = 0,1) (21). Il n’y a
pas eu de différence statistiquement
significative des interruptions de sevra-
ge (6 essais, 324 patients) : 19 % en
moyenne. Une méta-analyse des
4 essais phénytoïne versus placebo
(381 patients au total) n’a pas non plus
montré un avantage statistiquement
significatif de cet antiépileptique.

Dans les essais ayant comparé un
antiépileptique, le plus souvent la car-
bamazépine (3 essais, 260 patients), à
une benzodiazépine, il n’y a pas eu de
différence statistiquement significative

de l’efficacité en termes de convul-
sions, de delirium tremens, d’interrup-
tions de sevrage, mais les effectifs de
ces essais sont faibles et de ce fait une
petite différence n’est pas exclue (21). 

Deux essais sur quelques dizaines de
patients ont évalué l’ajout d’un anti-
convulsivant à un traitement par ben-
zodiazépine, sans démonstration d’une
efficacité supplémentaire (21).

Compte tenu du peu d’efficacité, des
nombreux effets indésirables et inter-
actions médicamenteuses des antiépi-
leptiques autres que les benzodiazé-
pines, la balance bénéfices-risques de
ces médicaments n’est pas favorable
dans la prévention des accidents du
sevrage alcoolique.

Bêtabloquant, clonidine ? L’uti-
lisation d’un bêtabloquant ou de cloni-
dine, un agoniste alpha adrénergique,
vise à contrôler un éventuel syndro-
me d’hyperactivité sympathique, mais
on n’en attend pas un effet sur le
risque de survenue de crises convul-
sives. 

Un essai randomisé a comparé ver-
sus placebo l’apport du propranolol au
traitement du syndrome de sevrage :
60 patients alcoolodépendants ont été
répartis en 4 groupes : chlordiazépoxide
+ propranolol, chlordiazépoxide + place-
bo, placebo + propranolol, et double
placebo (22). La principale différence
entre les groupes au cours de cet essai
a été la fréquence élevée des halluci-
nations chez les patients traités par pro-
pranolol (4 cas dans le groupe propra-
nolol + placebo, et 1 cas dans le groupe
chlordiazépoxide + propranolol, versus
aucun dans les autres groupes). Un
autre cas d’hallucinations visuelles
sous propranolol au cours d’un sevra-
ge alcoolique, avec disparition des hal-
lucinations lors de l’arrêt du médica-
ment, a été publié (23). 

Deux essais comparatifs randomisés
versus placebo ont évalué l’aténolol
dans cette situation. La faible qualité
méthodologique de ces essais et le fort
taux d’exclusion en raison de crises
convulsives et d’état d’agitation ne
sont pas en faveur d’une balance
bénéfices-risques favorable (10).

L’évaluation comparative recensée
est insuffisante pour déterminer la pla-
ce de la clonidine, qui expose à un
risque d’hypotension artérielle, et est
citée par ailleurs comme cause médi-
camenteuse de cauchemars (10,24).

Le niveau de preuves d’un éventuel
avantage de ces médicaments ne justi-

fie pas leur utilisation en routine dans
la prévention des accidents du sevrage
alcoolique.

Des médicaments inutiles 
voire dangereux

De très nombreux médicaments ont
été proposés dans le sevrage alcoo-
lique, ainsi que l’alcool éthylique. La
majorité d’entre eux n’ont pas été éva-
lués correctement ; certains sont dan-
gereux.

Pas d’alcool éthylique. Habituel-
lement administré par voie orale (la
chopine de vin rouge), plus rarement
par voie intraveineuse, l’alcool éthy-
lique est le traitement préventif le plus
ancien du syndrome de sevrage. Son
emploi revient à effectuer un sevrage
progressif, efficace pour la prévention
du syndrome de sevrage. Cette tech-
nique est encore utilisée par certains,
notamment lorsqu’un sevrage n’est
pas souhaité ou dans les rares cas où il
n’est pas immédiatement souhaitable
(e)(25).

Nous n’avons pas recensé d’évalua-
tion comparative versus autres traite-
ments du sevrage (9).

Aucun des guides de pratique cli-
nique consulté n’en recommande l’uti-
lisation (9,13,17,26). 

Pas de clométhiazole ni de car-
bamates. Le clométhiazole, en Grande-
Bretagne et en Scandinavie, et des car-
bamates, tel que le méprobamate, en
France, ont été longtemps utilisés pour
prévenir le syndrome de sevrage pour
leur propriétés sédatives. Ils ont été
abandonnés, faute d’évaluation con-
vaincante (f). Hormis les effets séda-
tifs, le méprobamate expose à des effets
indésirables cutanés et hématolo-
giques, parfois sévères (27). 

Pas de neuroleptiques. Les neuro-
leptiques phénothiaziniques ont long-
temps été privilégiés en France pour
prévenir et traiter les formes sévères du
syndrome de sevrage alcoolique. 

Des essais randomisés comparant
promazine ou chlorpromazine versus pla-
cebo ont mis en évidence, d’une part
que ces médicaments sont plus effi-
caces qu’un placebo pour prévenir le
syndrome d’hyperexcitabilité sympa-
thique, mais d’autre part que ces neu-
roleptiques augmentent l’incidence de
crises convulsives généralisées (9).
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Nous n’avons pas recensé d’autres
essais comparatifs probant en faveur
d’une utilisation de neuroleptiques en
prévention du syndrome de sevrage
alcoolique.

Pas de magnésium. Dans un essai
comparatif randomisé, 50 patients
alcoolodépendants ont reçu systéma-
tiquement 4 fois une injection intra-
musculaire de 2 g de sulfate de magné-
sium au cours des 24 premières heures
de leur hospitalisation, 50 autres des
injections de sérum physiologi-
que (28). Il n’y a pas eu de différence
statistiquement significative entre les
groupes, ni en termes d’apparition de
symptômes de sevrage alcoolique, ni
en termes de quantité de benzodiazé-
pine prescrite, et ce, quelle que soit la
magnésémie au départ. 

Notre recherche documentaire n’a
pas recensé d’autre évaluation compa-
rative du magnésium pour le sevrage
alcoolique.

Pas d’acamprosate, ni de nal-
trexone, ni de disulfirame pour le
sevrage. L’acamprosate, la naltrexone et
le disulfirame, commercialisés pour le
maintien de l’abstinence d’alcool après
le sevrage, n’ont pas d’effet sur les acci-
dents sévères du sevrage (29,30).

Pas d’hydratation intraveineuse.
Une attention particulière à l’hydrata-
tion lors du sevrage n’est citée dans
aucun des guides de pratique clinique
recensés. En raison d’habitudes fran-
çaises vis-à-vis de l’hydratation, une
conférence de consensus française de
1999 a rappelé que « les apports hy-
driques doivent être suffisants mais sans
hyperhydratation » et que « les perfusions
sont à éviter chez les malades cons-
cients » (13).

Chez les patients ayant une cardio-
myopathie alcoolique associée,
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L’encéphalopathie de Gayet-Wernicke et le syndrome
amnésique organique, alias psychose de Korsakoff

L ’encéphalopathie de Gayet-Wernic-
ke est caractérisée par une triade

symptomatique : confusion, ataxie
(2 symptômes à ne pas confondre avec
ceux de l’intoxication éthylique aiguë),
et troubles oculaires (nystagmus et/ou
paralysie des mouvements oculaires
latéraux) (1,2,3). Les troubles oculaires,
très évocateurs, sont souvent inaugu-
raux, mais inconstants en tant que tels.
Plus rarement l’encéphalopathie se tra-
duit par une hypothermie, une hypoten-
sion orthostatique, un coma, voire une
mort subite. À l’autopsie, des lésions
cérébrales caractéristiques ont été
décelées chez 12,5 % de patients
alcoolodépendants, et chez 1,5 % dans
la population générale (3).

Syndrome de Korsakoff : souvent
irréversible. En l’absence de traite-
ment, ou en cas de traitement tardif,
survient parfois un syndrome amné-
sique organique, alias psychose de Kor-
sakoff. Ce syndrome est caractérisé par
une amnésie antérograde (c’est-à-dire
un défaut de mémoire des faits récents),
sans démence, associée à une affabu-
lation compensatrice ; le raisonnement
est conservé. Le pronostic est sévère.
Chez environ 80 % des malades
atteints de syndrome de Korsakoff, il n’y
a pas d’amélioration en dépit des ten-
tatives thérapeutiques (2,3).

L’avitaminose B1 est liée, chez les
patients alcoolodépendants, d’une part
à une malnutrition fréquente, d’autre part
à une malabsorption intestinale de la
vitamine B1 en partie due à l’alcool (4).
Les besoins habituels en vitamine B1
sont estimés à 1 mg à 1,6 mg par jour.
Chez les personnes en bonne santé, on
estime que l’absorption digestive de vita-
mine B1 est limitée à 4,5 % de la dose
ingérée, réduite à environ 1,5 % chez
les patients alcoolodépendants (3,4). 

Vitamine B1 en urgence. L’encé-
phalopathie de Gayet-Wernicke est une
urgence médicale. Le traitement repo-
se sur l’administration de vitamine B1.
La voie intraveineuse est recommandée,
en raison de la mauvaise absorption
digestive et d’une résorption médiocre
par voie intramusculaire. Un guide de
pratique clinique britannique de 2002,

fondé surtout sur des données non com-
paratives, a proposé à visée curative
3 fois par jour 500 mg de vitamine B1
dans une perfusion intraveineuse de
solution de NaCl à 0,9 % administrée en
30 minutes, pendant 2 jours, à prolonger
pendant 5 jours si un effet bénéfique est
observé (4). 

Des accidents anaphylactiques, cer-
tains avec collapsus cardiovasculaire et
décès, ont été rapportés, plus fréquem-
ment après injection intraveineuse
qu’après injection intramusculaire. La
fréquence estimée des réactions ana-
phylactiques est de 2 à 4 cas par million
d’injections par voie intraveineuse et de
1 cas pour 5 millions d’injections par
voie intramusculaire (3).

Prophylaxie à adapter à chaque
patient. L’intérêt d’une administration
prophylactique de vitamine B1 est moins
bien établie. Une attitude pragmatique
consiste à prendre en compte l’état
général du patient alcoolodépendant :
pas de supplémentation en vitamine B1
en cas de bon état général ou nutrition-
nel ; en cas d’état général altéré ou de
malnutrition probable, supplémentation
par voie orale à forte dose (au moins
300 mg par jour) pendant plusieurs
semaines. L’administration par voie intra-
veineuse ou intramusculaire à visée pro-
phylactique est à réserver aux cas les
plus sévères, dans des conditions de
surveillance et de traitement des acci-
dents anaphylactiques : 300 mg de vita-
mine B1 par jour dans une perfusion de
solution de NaCl à 0,9 % administrée en
30 minutes, pendant 3 jours (3,4). 

©LRP

1- “Encéphalopathie de Gayet-Wernicke, syndro-
me de Korsakoff”. In : Rueff B “Alcoologie cli-
nique” Flammarion Médecine-Sciences, Paris
1989 : 74-76.
2- “Encéphalopathie de Gayet-Wernicke”. Rueff B
“Les malades de l’alcool” John Libbey Eurotext,
Paris 1995 : 54-57. Présenté dans Rev Prescr 2001 ;
21 (217) : 388.
3- Meier S et Daeppen JB “ Prévalence, prophy-
laxie et traitement de l’encéphalopathie de Gayet-
Wernicke. Quelle dose et quel mode d’adminis-
tration de la thiamine ?” Rev Méd Suisse 2005 ; 1 :
1740-1744. 
4- Thomson AD et coll. “The Royal College of
Physicians report on alcohol : guidelines for mana-
ging Wernicke’s encephalopathy in the accident
and emergency department” Alcohol Alcohol 2002 ;
37 : 513-521.

e- Dans une enquête réalisée aux États-Unis d’Amérique
en 2001, les pharmaciens de 122 hôpitaux universitaires
ont été interrogés. Parmi les 116 qui ont répondu,
83 avaient dispensé, au cours de l’année qui précédait
l’enquête, de l’alcool sous forme orale ou injectable par
voie veineuse. Dans 75 % des cas l’indication de la pres-
cription était le traitement d’un sevrage (réf. 25). Nous
n’avons pas recensé de travail similaire concernant la
France.
f- Le résumé des caractéristique (RCP) d’Atrium° (fébar-
bamate + difébarbamate + phénobarbital) a longtemps
gardé au chapitre “indication” le sevrage alcoolique. Cet-
te indication ne reposait sur aucun essai clinique de bonne
qualité, et ce médicament a finalement été retiré du mar-
ché français en 2001, à la suite de notifications d’atteintes
hépatiques et cutanées sévères (réf. 52,53).



des apports hydrosodés excessifs
exposent à un risque de décompensa-
tion et d’œdème pulmonaire.

En somme, lors d’un sevrage, il
n’apparaît pas nécessaire d’inciter à
une hydratation intensive, a fortiori
par voie intraveineuse, mais il reste rai-
sonnable de s’assurer que les patients
ont accès à une hydratation suffisante.  

Prévention d’une carence 
en vitamine B1

En raison d’une malabsorption de la
vitamine B1, alias thiamine, et d’une mal-
nutrition souvent associée à l’alcoolo-
dépendance, certains patients sont
exposés à la survenue de manifestations
neurologiques sévères de cette caren-
ce : l’encéphalopathie de Gayet-Wer-
nicke, qui se complique parfois d’un
syndrome amnésique organique, alias
syndrome de Korsakoff, habituellement
irréversible (lire en encadré page 597).
Ces manifestations sont parfois confon-
dues avec une ivresse.

Le risque d’encéphalopathie de
Gayet-Wernicke semble accru par le
sevrage alcoolique (17). Notre re-
cherche documentaire n’a pas recensé
d’évaluation comparative d’une sup-
plémentation prophylactique en vita-
mine B1 au cours du sevrage, mais elle
est largement recommandée (12,17, 
31,32).

En pratique, la vitamine B1 est habi-
tuellement proposée, par voie orale, à
forte dose (au moins 300 mg par jour),
pendant 2 à 3 semaines, en raison de
la faible absorption digestive. Par voie
orale, la vitamine B1 n’a pas d’effet
indésirable notable (31).

En cas de grande dénutrition, de
signes de neuropathies périphériques
ou de signes d’encéphalopathie de
Gayet-Wernicke, la vitamine B1 est à
administrer par voie intraveineuse
pour garantir une résorption suffisante
(9,10,13,14,17). 

Aucune évaluation probante de la
vitamine B6, alias pyridoxine, ni de l’acide
nicotinique ne justifie leur utilisation
dans le cadre d’un sevrage alcoo-
lique (33,34).

Où et comment réaliser 
un sevrage de l’alcool ?

Le sevrage alcoolique se fait souvent
sans l’aide d’aucun soignant, quelque-
fois avec le soutien de membres de

mouvements d’anciens buveurs.
D’autres fois, le sevrage est programmé
en réponse à une demande des
patients, d’autres fois encore, il sur-
vient à l’occasion d’une hospitalisation
non programmée, voire d’une garde à
vue ou d’une incarcération.

Le sevrage programmé en
milieu hospitalier spécialisé en
alcoologie. Lors d’un sevrage pro-
grammé en milieu hospitalier spéciali-
sé en alcoologie, de nombreux essais
cliniques comparatifs randomisés ont
montré l’efficacité des benzodiazépines
utilisées durant une semaine, sur un
mode systématique, ou mieux, pres-
crites à la demande, en utilisant d’une
façon itérative les échelles de mesure
de sévérité du syndrome de sevrage
(19,20,35,36). Le seul médicament
associé était la vitamine B1. 

À l’occasion d’une hospitalisa-
tion non programmée. Parmi les
patients hospitalisés en urgence pour
une affection médicale aiguë, pour un
traumatisme ou pour intervention chi-
rurgicale, la fréquence du syndrome
de sevrage, et, particulièrement, celle
des formes sévères, est plus élevée que
celle observée en cas d’hospitalisation
programmée. L’hypothèse a été avan-
cée que le syndrome d’hyperexcitabili-
té sympathique du syndrome de sevra-
ge est exagéré par celui associé aux
affections motivant l’hospitalisation, au
stress propre à l’hospitalisation et aux
diverses investigations que subissent
les patients hospitalisés (37). 

Notre recherche documentaire n’a
pas recensé d’essai évaluant divers
modes d’intervention dans ces situa-
tions d’urgence, hormis un essai cli-
nique comparatif randomisé, réalisé
dans un service de soins intensifs (38).
Cet essai clinique, mené en Allemagne
au début des années 1990, a comparé,
chez 159 polytraumatisés alcoolodé-
pendants, 3 associations médicamen-
teuses : flunitrazépam + halopéridol, flu-
nitrazépam + clonidine, clométhiazole +
halopéridol. Il n’y a pas eu de différence
statistiquement significative ni de la
mortalité, ni de la durée de séjour en
unité de soins intensifs. Dans le groupe
traité par l’association flunitrazépam +
clonidine, par rapport aux deux autres
groupes, les hallucinations ont été plus
fréquentes (7 % versus 0 %), ainsi que
les complications cardiaques (environ
60 % versus environ 20 %). Les infec-
tions des voies respiratoires ont été

plus fréquentes dans le groupe clomé-
thiazole + halopéridol, notamment les
pneumonies (environ 68 % versus
41 % à 53 %).

Cet essai ne permet pas de détermi-
ner un traitement optimal et ne justifie
pas le recours à une association médi-
camenteuse, mais il incite à poursuivre
l’évaluation, étant donné les diffé-
rences observées sur des complications
potentiellement graves.

À défaut de plus d’évaluation com-
parative, la première mesure pragma-
tique semble être de repérer les patients
alcoolodépendants, par exemple, dès
l’arrivée à l’hôpital, par un questionnai-
re de repérage des patients alcoolodé-
pendants. Pour les patients vraisembla-
blement à risque d’accident de sevrage,
une surveillance répétée plusieurs fois
par jour des paramètres cliniques visant
à détecter précocement une évolution
vers une forme sévère de syndrome de
sevrage, permet d’adapter les décisions
thérapeutiques (2).

Le sevrage ambulatoire est sou-
vent réussi. Les sevrages ambulatoires
des patients alcoolodépendants sont
fréquents, mais leur évaluation a sur-
tout été menée lors de sevrage par des
équipes spécialisées en alcoologie
(39,40,41).

Un essai clinique randomisé a com-
paré le sevrage ambulatoire (87 pa-
tients) et le sevrage hospitalier (77 pa-
tients) (42). Les faibles différences
observées après les 2 premières se-
maines d’observation ont disparu après
quelques semaines. Aucun accident
sévère du sevrage n’a été observé. 

On dispose de quelques études de
cohorte de sevrage ambulatoire, ini-
tiées par des services spécialisés. Par
exemple, dans une étude étatsunienne
menée dans les années 1970, parmi
100 sevrages ambulatoires débutés, 66
ont été menés jusqu’au bout (43). Une
hospitalisation pour forme sévère de
syndrome de sevrage a été décidée
dans 4 cas (pour convulsions) ; les hal-
lucinations et les désorientations
constatées n’ont pas conduit à une
hospitalisation. 

Dans les années 1980, au Royaume-
Uni, parmi 173 patients adressés pour
sevrage, 44 % remplissaient les critères
d’admission dans un programme de
sevrage ambulatoire. Pour 79 %
d’entre eux le sevrage ambulatoire a
été considéré réussi, et aucune forme
sévère de syndrome de sevrage n’a été
constatée (44).
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Les propositions de la revue Prescrire

PRÉVOIR, PRÉVENIR, REPÉRER ET TRAITER 
UN SYNDROME DE SEVRAGE ALCOOLIQUE
� Les principaux facteurs de surve-
nue d’un syndrome de sevrage alcoo-
lique sévère sont : une consommation
prolongée et importante d’alcool ; des
antécédents de crises convulsives
généralisées ou de delirium tremens ;
la nécessité de boire de l’alcool tôt
après le réveil pour calmer des symp-
tômes mineurs de sevrage. 

� Les paramètres les plus fréquem-
ment utilisés pour surveiller l’apparition
d’une forme sévère de syndrome de
sevrage sont : l’anxiété, l’agitation, les
tremblements, une sudation excessive,
une altération de la conscience.

� Pour la prévention du syndrome de
sevrage, une relation d’écoute et de
dialogue avec le patient s’est avérée
parfois suffisante. Un environnement
calme est conseillé. Le patient doit être
en mesure de s’hydrater lui-même sans
entrave.

� En l’absence de facteurs faisant
craindre une évolution vers une forme
sévère de syndrome de sevrage, il
n’est pas nécessaire de proposer sys-
tématiquement un sédatif, mais une
surveillance régulière doit réévaluer la
situation, surtout au cours des 48 pre-
mières heures ; l’évolution habituelle
est la guérison en 1 semaine. Sinon,
les benzodiazépines sont les médica-
ments psychotropes les mieux éva-
lués : par exemple, le diazépam, à rai-
son de 10 mg à 20 mg par prise. Les
neuroleptiques ont l’inconvénient
d’augmenter le risque de convulsion.

� Lorsqu’une surveillance régulière
est possible, comme à l’hôpital, le
mieux est d’adapter la fréquence des
prises aux symptômes de sevrage :
prise de benzodiazépine en cas de
symptômes ; contrôle des symptômes
au moins toutes les heures après la
prise de benzodiazépine, puis au
moins toutes les 6 heures lorsqu’ils
ont disparu. Cette stratégie aboutit le
plus souvent à quelques prises de
benzodiazépine au cours des 12 pre-
mières heures.

� En cas d’état général altéré ou de
malnutrition probable, une supplémen-
tation en vitamine B1 par voie orale à
forte dose est préférable (au moins
300 mg par jour). La voie intraveineuse
ou intramusculaire est justifiée en cas
de malnutrition sévère, malgré le risque
d’accident anaphylactique. En cas
d’encéphalopathie de Gayet-Wernicke,
la posologie est portée à 500 mg par
jour, le traitement est urgent.

� Pour les patients à risque faible de
forme sévère de syndrome de sevra-
ge, qui souhaitent un sevrage ambula-
toire, ce sevrage est souvent réali-
sable avec succès, à condition que la
surveillance soit suffisante et que
l’entourage soit coopératif. 

� Au cours d’un sevrage, une crise
convulsive généralisée unique ne
nécessite aucun traitement particulier.
Des crises prolongées ou des réci-
dives justifient une benzodiazépine
par voie intraveineuse lente ou par
voie rectale, et la recherche d’une
affection somatique associée.

� En cas de delirium tremens (hyper-
activité sympathique avec fièvre élevée
et tremblements généralisés, hallucina-
tions et confusion) une hospitalisation
est souhaitable. Outre la vitamine B1,
le traitement consiste en une benzodia-
zépine en intraveineuse lente, éven-
tuellement répétée dans les 5 à
10 minutes, jusqu’à obtention d’une
sédation légère.

� L’évaluation de la prise en charge
du sevrage alcoolique n’a pas porté sur
tous les types de patients. Pour les
patients âgés, les femmes enceintes et
en cas d’insuffisance hépatique ou
rénale, pour les malades ayant des
affections somatiques ou psychiatriques
“graves”, en cas d’autres dépendances
graves associées, le recours à des
équipes spécialisées ayant l’expérience
de la situation est souvent une option
prudente pour limiter les risques liés au
sevrage ou faciliter son acceptation.

©LRP

Rev Prescrire 2006 ; 26 (275) : 592-601.

Facteurs de réussite du sevrage
ambulatoire. Dans nombre des
études du sevrage ambulatoire, les spé-
cialistes se sont entourés de précau-
tions particulières, par exemple de
visites à domicile quotidiennes par une
infirmière et/ou un travailleur social. 

Pour les patients qui préfèrent ne pas
être hospitalisés, les sevrages ambula-
toires comportent divers avantages :
une meilleure acceptation, un main-
tien dans leur milieu familial voire
social, un coût moindre. 

En regard de ces avantages, reste un
risque, mal mesuré, de survenue
d’accidents sévères du syndrome de
sevrage (41,45). Pour cette raison, les
recommandations de spécialistes pro-
posent l’hospitalisation en milieu spé-
cialisé des patients à risque de forme
sévère du syndrome de sevrage :
notamment, en cas d’antécédents de
delirium tremens ou de crise convulsi-
ve généralisée (13,17,41,46,47). Une
maladie somatique sévère, un syndro-
me dépressif ou autre pathologie psy-
chiatrique grave associée, un proces-
sus avancé de désocialisation sont
d’autres motifs de préférer une hospi-
talisation pour le sevrage (g).

Certaines situations rendent l’effica-
cité du sevrage ambulatoire moins pro-
bable : l’échec d’un essai sincère d’un
sevrage antérieur ; une demande pres-
sante de l’entourage familial ou pro-
fessionnel ; un entourage non coopé-
ratif. D’autres éléments compliquent
la prise en charge du sevrage : par
exemple, une grossesse ou une autre
dépendance grave associée (46). 

Sevrage ambulatoire dans la
pratique de médecins généralistes.
Dans une enquête réalisée en Grande-
Bretagne, en 1985, auprès de 168 mé-
decins généralistes, il ressort que la
moitié des patients étaient traités à
domicile. Ces patients étaient supervi-
sés par un proche dans 45 % des cas,
par une infirmière dans 17 % des cas,
sans surveillance particulière dans
38 % des cas (48). Nous n’avons pas
recensé d’enquête similaire en France.

En pratique, plusieurs protocoles du
sevrage alcoolique ambulatoire ont été
proposés, proches les uns des autres
(3,13,14,17). Ils débutent par un temps
d’écoute et d’explication, accompa-
gnant la décision d’un arrêt � �

g- Des sevrages ambulatoires ont été également décrits
chez des patients sans domicile fixe au Canada et aux
États-Unis d’Amérique (réf. 54,55).



brusque, non progressif de la
consommation d’alcool. Une benzo-
diazépine est généralement proposée
à dose décroissante, pour une durée
maximale d’une semaine, avec possi-
bilité de moduler la posologie en cas
de surdosage de benzodiazépine, selon
la susceptibilité individuelle. Une pres-
cription de vitamine B1 est adjointe. Il
est recommandé aux patients de ne
pas conduire de véhicules (automobile
ou autres) pendant une semaine (h). 

Certains auteurs britanniques ont
fait des propositions complémentaires,
qui ont seulement une valeur indicati-
ve de différentes pratiques : autosur-
veillance systématique avec alcootest
quotidien ; boire d’une façon modérée
de l’eau et des jus de fruit ; ne pas boi-
re plus de 3 tasses de café ou 5 tasses
de thé par jour ; autant que possible,
ne pas utiliser de somnifère ; s’effor-
cer de manger même en l’absence de
faim ; marche à pied, écoute de
musique, bains, pour éviter autant que
possible le stress (17).

Patients âgés, affections graves,
dépendances multiples : peu
d’évaluation. Dans la plupart des
essais cliniques comparatifs, randomi-
sés, une forte proportion (jusqu’à
50 %) des patients alcoolodépendants
ont été exclus : patients âgés ; malades
ayant une affection somatique ou psy-
chiatrique grave ; patients ayant une
autre dépendance. Pour ces situations,
nous n’avons pas recensé d’études pré-
cisant l’incidence des formes sévères
du syndrome de sevrage ou leur évo-
lution (en particulier la mortalité). 

Selon les cas, les mesures habituelles
entourant le sevrage alcoolique nécessi-
tent d’être adaptées, telles que l’usage
des benzodiazépines, les traitements
d’accompagnement médicamenteux et
non médicamenteux. Le recours à des
équipes spécialisées, qui faute d’évalua-
tion comparative fondent leur pratique
sur l’expérience, est souvent une option
prudente pour limiter les risques liés au
sevrage ou faciliter son acceptation.

Conclusion pratique : prévenir
les complications du sevrage

Une partie seulement des patients
alcoolodépendants ont une dépendan-
ce physique et sont exposés à un
risque de survenue de syndrome de
sevrage à l’arrêt de leur consomma-
tion. Ce syndrome de sevrage peut se

traduire par des formes sévères
(convulsions, hallucinations, delirium
tremens). De ce fait, il est souhaitable
de repérer les patients à risque de ces
formes sévères en vue de mettre en
œuvre la prévention de ces complica-
tions lors du sevrage alcoolique.

Les principales mesures de préven-
tion reposent sur une qualité d’écoute
et de dialogue de l’entourage et des
soignants, la prescription d’une ben-
zodiazépine (généralement moins
d’une semaine). Ce traitement est à
adapter : chez les patients âgés ; en cas
de maladies somatiques ou psychia-
triques sévères ; en cas de dépendance
grave à d’autres drogues.  

Le sevrage s’accompagne parfois de
l’apparition d’une encéphalopathie de
Gayet-Wernicke, due à une carence
en vitamine B1, fréquente en cas
d’alcoolodépendance. La prévention
de cette complication justifie un apport
en vitamine B1, habituellement par voie
orale. Cet apport vitaminique systé-

matique au cours du sevrage alcoo-
lique est une mesure commune d’effi-
cacité mal évaluée, mais sans effet
indésirable notable connu. Des signes
d’encéphalopathie de Gayet-Wernic-
ke justifient, en urgence, un apport de
vitamine B1 par voie intraveineuse len-
te, malgré le risque exceptionnel de
réactions anaphylactiques. 

Les autres mesures thérapeutiques
d’accompagnement d’un sevrage
alcoolique sont d’efficacité insuffisante
ou ont une balance bénéfices-risques
insuffisante. 

Synthèse élaborée collectivement 
par la Rédaction, 

sans aucun conflit d’intérêts 
©La revue Prescrire

h- Aucune donnée ne justifie la prescription systématique
d’un arrêt de travail pour un sevrage. Certains patients ne
souhaitent pas d’arrêt de travail, pour des raisons sociales
ou professionnelles par exemple. Certains auteurs ont pro-
posé de débuter l’arrêt de la consommation d’alcool
immédiatement avant une période de repos habituel, par
exemple le vendredi soir pour ceux qui disposent d’un
week-end de repos (réf. 3).
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LE SYNDROME DE SEVRAGE ALCOOLIQUEStratégies

DCI France Belgique Suisse

acamprosate AOTAL° CAMPRAL° CAMPRAL°

acide nicotinique — — ACIDUM NICOTINICUM
(libération immédiate) STREULI° ou autre

alprazolam XANAX° ou autre XANAX° ou autre XANAX°

aténolol TENORMINE° ou autre TENORMIN° ou autre TENORMIN° ou autre

carbamazépine TEGRETOL° ou autre TEGRETOL° ou autre TEGRETOL° ou autre

chlordiazépoxide (1) — (1)

chloral — — CHLORALDURAT°
ou autre

chlorpromazine LARGACTIL° — CHLORAZIN°

clobazam URBANYL° FRISIUM° URBANYL°

clométhiazole — — DISTRANEURIN°

clonidine CATAPRESSAN° DIXARIT°, CATAPRESSAN° CATAPRESAN°

diazépam VALIUM° ou autre VALIUM° VALIUM° ou autre

disulfirame ESPERAL° ANTABUSE° ANTABUS°

fébarbamate + difébarbamate ex-ATRIUM° — —
+ phénobarbital

flunitrazépam ROHYPNOL° ROHYPNOL° ou autre ROHYPNOL°

halazépam — — —

halopéridol HALDOL° HALDOL° HALDOL°

lopirazépam — — —

lorazépam TEMESTA° ou autre TEMESTA° ou autre TEMESTA° ou autre

méprobamate EQUANIL° ou autre — MEPRODIL°

naltrexone NALOREX° ou autre NALOREX° NEMEXIN° ou autre

paraldéhyde — — —

perphénazine TRILIFAN RETARD° — TRILAFON°

phénytoïne orale DI-HYDAN° DIPHANTOINE° ou autre PHENYTOINE GEROT°
ou autre

prazépam LYSANXIA° LYSANXIA° DEMETRIN°

promazine — — PRAZINE°

propranolol AVLOCARDYL° ou autre INDERAL° ou autre INDERAL° ou autre

sulfate de magnésium SPASMAG° ou autre — MAGNESIUM SULFATE
injectable BICHSEL°

vitamine B1 BENERVA° ou autre BENERVA° ou autre BENERVA° ou autre

vitamine B6 BECILAN° ou autre BEDOXINE 300° ou autre BENADON 300°

1- Associé au clidinium dans Librax°.
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