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EFFETS DE L'ALCOOL

L'alcool a des effets directs sur la "fluidité" de la membrane neuronale : en cas de prise aigué, la
membrane devient "hyper fluide" - en cas de prise chronique, la membrane devient "hyper rigide" (role du
cholestérol). L'alcool se lie a de

nombreux récepteurs du systéme nerveux central comme les récepteurs glutamatergiques NMDA, les
récepteurs GABA,, les récepteurs sérotoninergiques et nicotiniques. Il joue un réle dans

I'augmentation de la libération de la dopamine dans le systéeme méso cortico limbique.

o Laprise aigué d'alcool entraine une diminution de la transmission glutamatergique (récepteurs NMDA
au glutamate - acide aminé excitateur) et une potentialisation de la réponse GABAergique (récepteurs
GABA,). Les effets sont dépresseurs du systéme nerveux central - ce qui explique les pertes

d'équilbre (par effets de l'alcool sur les neurones du cervelet) et la survenue d'un possible "coma”
éthylique. La prise aigué d'alcool facilite I'endormissement et augmente la quantité de sommeil lent
profond mais retarde I'apparition du sommeil paradoxal, qui est alors tres fragmenté par les éveils ou le
stade 1 de sommeil lent léger, la fragmentation étant trés importante en fin de nuit (voir : insomnie et
alcool). La consommation d'alcool favorise, entre autres, la survenue de ronflements et d'apnées
dans le sommeil.

o Laprise chronique d'alcool entraine une "hypersensibilité" des récepteurs glutamatergiques
(récepteurs NMDA au glutamate, acide aminé excitateur - effet neurotoxique) et une "désensibilisation"
des
récepteurs GABAergiques (récepteurs GABA,). Les effets sont alors préférentiellement excitateurs

et neurotoxiques - ce qui explique les effets délétéres sur le comportement (tremblements, crises
d'épilepsie, délirium tremens) qui peuvent étre observés lors d'un sevrage brutal. Dans |'alcoolisme

chronique, le sommeil est profondément désorganisé; il est fragmenté par de nombreux éveils et ne
contient plus de stade 4 de sommeil lent profond; le sommeil paradoxal reste trés instable.

Ainsi, par effet sur les récepteurs GABA,, l'alcool peut amplifier (intoxication aigué) ou diminuer (intoxication
chronique - "désensibilisation” des récepteurs GABA,) les effets inhibiteurs des produits sédatifs et

hypnotiques au niveau de leurs sites d'action dans le cerveau. De ce fait, la consommation de BZD avec
de I'alcool peut étre trés préjudiciable.

GABA GABA + Alcool GABA + Alcool
crr cr cr
M.EC - - -
M.IC Cl- cr

Intox aigue  Intox. chronique

M. EC = milieu extra-cellulaire
M. IC = milieu intra-cellulaire

En outre, de part les effets de I'alcool sur les cellules hépatiques :

1. Une consommation aigué d'une forte dose d'alcool peut inhiber le métabolisme d'un médicament et
retarder son élimination. En effet, 'alcool entre en compétition avec le traitement en monopolisant les
enzymes métaboliques nécessaires a sa dégradation. Cette interaction prolonge la disponibilité du
médicament : I'alcool potentialise I'effet thérapeutique et augmente les risques d'apparition d'effets
secondaires.

2. Une ingestion chronique d'alcool peut, au contraire, activer les enzymes du métabolisme du
médicament, et accélérer son élimination, ce qui diminue I'efficacité du traitement. Une fois activés, les
enzymes peuvent exercer leur action méme en I'absence d'alcool, perturbant ainsi le métabolisme de
certains traitements plusieurs semaines apreés l'arrét de la consommation d'alcool. Pour cette raison, les
buveurs chroniques récemment abstinents nécessitent une posologie supérieure a la normale afin
d'obtenir I'effet thérapeutique attendu. Certaines enzymes activées peuvent méme transformer les



médicaments en produits toxiques, qui provoquent alors des lésions hépatiques ou des Iésions sur
d'autres organes.
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