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1- INTRODUCTION : 
 

 

Les champs d’investigations cliniques et thérapeutiques de l’addictologie et de la 

psychiatrie se recoupent en de nombreux points, l’usage de substances et les 

comportements addictifs étant particulièrement fréquents chez les personnes 

présentant des troubles mentaux. 

 

Dans ce travail nous nous intéresserons de façon plus spécifique à un des points de 

chevauchement auquel les cliniciens sont susceptibles d’être confrontés, l’existence 

d’une phobie sociale chez les patients dépendants à l’alcool. Nous développerons 

ainsi chacune de ces pathologies, leurs relations réciproques et la problématique plus 

générale des liens entre troubles psychiatriques et troubles addictifs. Deux cas 

cliniques illustreront la prise en charge de patients présentant ce double diagnostic. 

 

Enfin dans une revue de la littérature, nous analyserons les recherches qui se sont 

penchées sur l’influence de la phobie sociale sur le cours du traitement de l’addiction 

à l’alcool et tenterons de discuter des implications pour la prise en charge de ces 

patients. 
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2- Généralités sur les phobies sociales et les troubles de l’usage de l’alcool : 

 

2.1- Les phobies sociales : 
 

La pathologie anxieuse constitue une entité clinique hétérogène pour laquelle les 

nosographies distinguent plusieurs variétés de troubles (anxiété généralisée, trouble 

panique…), dont le trouble anxiété sociale (TAS), individualisé au sein des troubles 

anxieux dans les classifications internationales avec la mention phobie sociale 

associée entre parenthèses dans le DSM-V, signifiant l’équivalence des deux termes. 

(1)  

L’anxiété sociale est une émotion en lien avec la peur pouvant se manifester lors des 

interactions sociales.  

Elle couvre un spectre assez large de situations cliniques allant de formes bénignes 

(trac, timidité), en passant par des formes plus sévères mais limitées (éreutophobie ou 

peur de rougir en public ; anxiété de performance), pour arriver dans certains cas à 

des formes bien constituées et sources d’un handicap important (phobie sociale ou 

trouble anxiété sociale ; trouble de la personnalité évitante). 

Sa conceptualisation a été développée par des psychiatres et psychologues 

européens dès le XIXème siècle sous des formes et appellations variées. 

 

2.1.1- Perspective historique  

La description princeps est classiquement attribuée à Pitres et Régis en 1897 à travers 

leurs études de l’éreutophobie, bien qu’ils ne l’intègrent pas encore à la classe des 

phobies des « êtres vivants » (comportant la gynécophobie et l’androphobie) mais 

préfèrent la concevoir comme une obsession couplée à une peur de la rougeur en tant 

qu’état physiologique (« physiophobie »).  

Ce travail est repris par Claparède, un neurologue suisse qui publie une revue sur la 

question. Il y fait alors ressortir la dimension relationnelle du trouble : l’enfant qui 

« rougit à l’école, même s’il est innocent, lorsque le maître cherche un coupable », 

l’adulte qui « n’ose plus se montrer en public », « au restaurant, il se plongera dans un 

journal pour qu’on n’aperçoive pas son visage ». On trouve aussi une description 

détaillée de certaines stratégies thérapeutiques mises en œuvre : principalement 

l’alcool, mais également le bromure, l’opium, l’ergot de seigle, l’hypnose, la 
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psychothérapie, et dans un cas extrême « la pose de quatre sangsues sur la région 

mastoïdienne » réalisant une saignée de 150 g.  

En 1903, Pierre Janet, un psychologue suisse, propose une classification des phobies 

systématisées en quatre catégories : corporelles, d’objets, d’idées et situationnelles, il 

y distingue les situations physiques (agoraphobie, claustrophobie) et les situations 

sociales sources de peur. 

En 1910, Paul Hartenberg, médecin aliéniste français, décrit la timidité de façon 

équivalente à l’anxiété sociale : « Pour être timide, il faut d’abord être enclin à éprouver 

une certaine émotion, dans certaines circonstances ». L’émotion en question est un 

mélange de peur (« les palpitations, l’angoisse, la sueur froide, le tremblement ») et 

de honte (« la confusion, la pudeur, le scrupule »). Les circonstances sont rattachées 

à une condition unique « la présence de l’être humain », et la croyance subjective 

associée est précisée : « l’humiliation d’être mal apprécié ou de paraitre inférieur ou 

ridicule ». Il évoque par ailleurs des aspects de prévention et de traitement très 

proches des techniques d’exposition proposées dans les thérapies cognitivo-

comportementales comme l’apprentissage de la prise de parole à l’école ou le travail 

sur le comportement non verbal.  

La psychanalyse avec Freud abordera le concept d’« inhibition » (1926) comme 

mécanisme de défense contre l’angoisse exprimant « la limitation fonctionnelle du 

Moi » mais sans spécificité sociale particulière. Le terme de phobie sociale est introduit 

définitivement dans la littérature psychiatrique au cours des années 1960 avec la 

classification des phobies de Marks (1966) et entre dans les nosographies 

internationales en 1980 (DSM III). (2) 

 

2.1.2 - Données épidémiologiques : 

En France, le taux de prévalence sur la vie entière mesuré des phobies sociales est 

d’environ 5% avec une prédominance féminine (6,6% pour les femmes et 2,6% pour 

les hommes). (3) 

Certaines études montrent que le trouble est relativement fréquent chez les enfants et 

les adolescents (4) avec une prévalence élevée de symptômes d’anxiété sociale, 

ceux-ci s’exprimant le long d’un continuum de gravité, de nombreux jeunes signalant 

des niveaux élevés d'anxiété sociale sans nécessairement atteindre le seuil d'un 

diagnostic de trouble (5). La distinction entre une anxiété sociale élevée et un 

diagnostic clinique de phobie sociale ne dépendant pas uniquement de l’intensité 
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symptomatique, celle-ci étant aussi conditionnée par l'impact sur le fonctionnement 

habituel de la personne. 

Il existe par ailleurs des prédispositions tempéramentales précoces connues sous le 

nom d’« inhibition comportementale » qui se manifestent dès la première année de vie 

sous forme d’une tendance significative à l’inquiétude au contact de ce qui est non-

familier (adultes ou situations) (6).  

Chez les adultes, la prévalence semble différer sensiblement d'un pays à l'autre, les 

taux signalés étant plus faibles dans les pays d'Asie de l'Est (7). La dimension 

culturelle semble avoir une importance particulière en modulant l’expression, le 

développement et le retentissement du trouble, certains syndromes culturels comme 

le Taijin Kyofu Sho décrits en Corée du Sud ou au Japon se rapprocheraient d’une 

forme d’anxiété sociale avec un tableau clinique dominé par la crainte pour l’individu 

de rendre d’autres personnes mal à l’aise par le biais de manifestations corporelles 

(odeurs, mimiques…), cette crainte pouvant atteindre une intensité quasi délirante 

dans certains cas (8). 

Des études suggèrent que la présence d’une phobie sociale pendant l'enfance et 

l'adolescence aurait tendance à persister en l’absence de traitement. (9) 

En ce qui concerne le retentissement fonctionnel, les études mettent en évidence un 

impact important au niveau social, familial et professionnel avec des revenus en 

moyenne inférieurs, un taux plus élevé de célibat, et des dépenses de soins accrues 

(10). Chez l’enfant, le diagnostic est souvent associé au refus scolaire et certaines 

données indiquent que la phobie sociale est un facteur significatif de décrochage 

scolaire précoce (11).  

Malgré le retentissement important sur la qualité de vie, il semble que seule la moitié 

des personnes porteuses du diagnostic soient enclins à rechercher de l’aide. 

Lorsqu’elles se décident finalement à le faire, ce ne serait que tard au décours de 

l’évolution du trouble (après 15 à 20 ans). (12) 

 

2.1.3 – Comorbidités : 

Le trouble anxiété sociale est associé à un nombre important d’autres problématiques 

de santé mentale (dans 80 à 90% des cas), en particulier les autres troubles anxieux, 

les troubles dépressifs et la consommation de substances voire le trouble de l’usage 

de substances (13). Plusieurs études longitudinales ont tenté de démêler les relations 

complexes entre ces différents troubles. Beesdo et al (2007) retrouvaient que les 
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personnes présentant un trouble anxiété sociale étaient particulièrement à risque de 

présenter un épisode dépressif ultérieur (14). Black et al (2015) ont montré que 

l’existence d’un trouble anxiété sociale à l’adolescence augmentait le risque de 

consommation future d’alcool (15) et Buckner et al (2008) qu’il était un facteur de 

risque de dépendance au cannabis et à l’alcool (16). Il semble que la phobie sociale 

précède généralement l’apparition d’autres troubles hormis certains (phobie 

spécifique, trouble déficitaire de l’attention, anxiété de séparation) et que la 

comorbidité soit plutôt la règle que l’exception. Toutefois, la continuité entre l’existence 

d’un trouble anxiété sociale à l’adolescence et le développement ultérieur d’autres 

problématiques de santé mentale est encore difficilement compris au niveau des 

mécanismes et certains ont suggéré qu’il serait souhaitable d’envisager la phobie 

sociale comme un facteur de vulnérabilité pour le développement d’autres troubles 

plutôt que sous le concept de comorbidité. (13) 

 

2.1.4 - Mécanismes étio-pathogéniques : 

Comme tous les troubles mentaux, la phobie sociale est d’origine multifactorielle. 

Au niveau des corrélats neurobiologiques, l’imagerie fonctionnelle met en évidence 

une hyper-activation du circuit neurologique impliqué dans les émotions de peur 

(amygdale, cortex cingulaire antérieur, cortex préfrontal, insula) lors d’épreuves de 

confrontation ou d’anticipation de certaines situations (performance, affirmation de 

soi…) en particulier celles pouvant représenter une menace, ceci étant commun à tous 

les troubles anxieux; d’autres zones sont également impliquées (cortex cingulaire 

postérieur, précuneus, cuneus) et une connectivité réduite entre certains réseaux des 

régions pariétales et limbiques a pu être mise en évidence (17). 

Au niveau génétique, les études d’agrégation familiale et des jumeaux ont montré un 

niveau d’héritabilité très variable selon les méthodes employées mais estimé comme 

étant modéré, avec une contribution génétique de l’ordre de 50% laissant une place 

aussi importante aux influences environnementales. De plus, bien que plusieurs 

études aient recherchées des gènes de vulnérabilité, ils demeurent à ce jour largement 

inconnus. (18) 

Au niveau tempéramental, l’« inhibition comportementale » dans l’enfance évoquée 

plus haut, même si elle n’est pas spécifique de ce trouble, contribuerait à la survenue 

ultérieure d’une phobie sociale. (19) 
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Des événements de vie stressants ou traumatiques durant l’enfance comme des abus 

ou des négligences physiques, émotionnelles, sexuelles, une séparation des parents, 

des conflits dans le couple parental ou l’existence d’une psychopathologie chez les 

parents constituent des facteurs de risques non spécifiques pour le développement 

ultérieur d’un large spectre de troubles mentaux durant l’adolescence (20) et de 

nombreux travaux ont pu montrer que c’était également le cas pour le trouble anxiété 

sociale (21,22). Il peut cependant être relevé que les preuves disponibles proviennent 

surtout de rapports rétrospectifs chez des patients adultes déjà porteurs du diagnostic. 

Certaines études suggèrent que les traumas d’ordre émotionnels plutôt que physiques 

seraient d’avantage associés à la phobie sociale chez l’adulte (23,24). 

De nombreuses données indiquent que des expériences négatives dans les 

interactions sociales en particulier avec les pairs jouent un rôle dans le développement 

et le maintien de la phobie sociale chez les adolescents (25). Ces derniers sont 

susceptibles d’avoir moins de relations amicales, d’être moins appréciés et moins 

acceptés par leurs pairs, et d’être plus volontiers négligés voire rejetés du fait de leurs 

faibles habiletés sociales (26,27), ces aptitudes que les thérapies cognitivo-

comportementales s’attachent par ailleurs à développer et entrainer chez les patients 

anxieux sociaux (28). 

 

Les observations éthologiques montrent que l’anxiété sociale fait partie du registre bio-

psycho-comportemental de bien d’autres mammifères (29). La compréhension de ce 

trouble du point de vue de la psychiatrie évolutionniste met l’accent sur la concurrence, 

qui existe au sein des espèces animales et entre individus, en vue d’apparaître comme 

« le plus attrayant », dans le but de susciter chez les autres membres de l’espèce 

l’investissement de ressources (par exemple l’approbation, le soutien ou les soins). En 

effet, pour améliorer (ou défendre) une position et jouer à déplacer les investissements 

d’autrui, une entreprise de séduction et de compétition semble nécessaire. L’anxiété 

sociale peut ainsi être interprétée comme une forme d’anxiété de compétition, activée 

dans des contextes dans lesquels les individus se considèrent comme étant 

relativement démunis dans une hiérarchie d’attributs souhaitables, ou à risque de 

perdre un statut et le contrôle des ressources sociales associées (comme 

l’approbation, l’aide ou le soutien). Dans la relation à l’autre, les personnes présentant 

une phobie sociale mobiliseraient ainsi dans des contextes d’interactions, un ensemble 

de cognitions et de comportements automatiques de soumission ou de défense très 



 10 

marqués, par évitement de la confrontation (comparaison sociale, conformisme, 

dissimulation/auto-surveillance, évitement du regard, ceci ayant pu être objectivé par 

la technique de l’eye-tracking dans une étude où le niveau de sévérité de la phobie 

sociale a été corrélé positivement avec la quantité d’évitement du regard (30)). 

 

Le modèle de l’anxiété sociale de Clark et Wells (1995) (31), probablement le plus 

étudié et qui a été un des plus étayé empiriquement (32), propose dans une 

perspective cognitiviste, l’explication selon laquelle les individus anxieux sociaux 

présentent un désir excessif de véhiculer une image favorable d’eux-mêmes auprès 

des autres et adhèrent fortement à certaines croyances selon lesquelles ils encourent 

un risque sérieux dans les situations sociales s’ils se comportent de façon 

inappropriée. Les situations sociales sont ainsi perçues comme hautement 

menaçantes et à l’origine de mécanismes adaptatifs dysfonctionnels avec : a) une 

interprétation des symptômes somatiques de l’anxiété comme étant une source de 

menace pour l’individu (potentiellement perçus et évalués négativement par les 

autres), b) une focalisation sur soi, sur les manifestations somatiques d’anxiété et les 

pensées négatives, qui interfèrent avec la capacité pour l’individu de porter 

effectivement son attention sur la situation sociale en cours (on parle de biais 

attentionnel ou « self focused attention » (32)), c) des manifestations anxieuses telles 

(apparence, comportement) qu’elles conduisent les autres à répondre en effet moins 

positivement à leur égard.  
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Spence et Rapee ont proposés en 2016 un modèle synthétique des connaissances 

sur l’étiologie des phobies sociales présenté dans la figure suivante (33). 

 

 
Figure 1- Étiologie et modèle du développement de l’anxiété sociale à la phobie sociale selon 

Spence et Rapee (33). 

 

2.1.5 - Diagnostic et clinique : 

 

Selon le DSM-V, les principaux critères définissant le trouble anxiété sociale 

comprennent la peur d’une ou plusieurs situations sociales durant lesquelles l’individu 

est possiblement exposé à une attention minutieuse d’autres individus et à la peur 

d’agir d’une manière qui soit susceptible d’être jugée négativement (résultant soit de 

son propre comportement, soit des manifestations physiques visibles telles que rougir, 

trembler ou transpirer). Dans la mesure du possible, les situations sociales sont ainsi 

évitées ou subies avec une forte charge émotionnelle. Le DSM-V précise que la peur 

doit être disproportionnée au vu de la réalité de la menace, qu’elle doit persister depuis 

plus de 6 mois, ne pas être due aux effets physiologiques d’une substance, d’un autre 

trouble mental ou d’une affection médicale et qu’elle entraîne une détresse ou une 

schema about themselves and their relationships, and is engaging
in negative cognitive expectations, misinterpretations, and post-
event processing, then it is perhaps not surprising that they will
continue to show social anxiety.

It is possible that interventions that aim to change factors that
contribute significantly to the development and maintenance of
SAD may be more effective than those that focus on processes that
are common across anxiety disorders. It would seem important to
ensure that treatment of childhood SAD includes elements to
change the modifiable distal and proximal risk and protective fac-
tors, and their mediating processes. Where appropriate, in-
terventions for socially phobic children may need to include
elements to teach social skills and to reduce victimization. In terms
of cognitive content, elements may be required to assist children to
identify and tackle maladaptive beliefs about themselves and
others, and to reduce biased attentional processes, interpretations,
and cognitions relating to expectations and evaluations (as outline
in the model above).

Over the past decade researchers have started to examine SAD-
specific interventions for youth. For example, Klein et al. (2015)
demonstrated the feasibility of a brief intervention to teach chil-
dren with SAD to use positive rather than negative interpretations
of social threat scenarios. The results showed that children were
able to learn to reduce the negative bias, with an associated
reduction in social anxiety as assessed by parents, but not children.
Similarly, Vassilopoulos, Banerjee, and Prantzalou (2009) showed
that it was possible to train socially anxious preadolescents from a
non-clinical sample to make more benign interpretations of
ambiguous social cues, with associated reductions social anxiety.
Melfsen et al. (2011) developed and evaluated a cognitive inter-
vention for 8e14 year olds with SAD, based on the Clark and Wells
(1995) model, and reported positive outcomes. Similarly, relatively
strong outcomes have been reported for interventions that include
a strong component of social skills training in the treatment of SAD

in youth (Beidel, Turner, & Morris, 2000; Spence et al., 2000). To
date, there has been an absence of studies with children and ado-
lescents to examine whether SAD-specific intervention is actually
more effective than the traditional, generic CBT approach. With
adults, however, Rapee et al. (2009) showed significantly larger
effects of an intervention that incorporated components to specif-
ically target theoretically maintaining factors of SAD compared
with a more traditional cognitive behavioral intervention.

7. Summary and conclusion

Since our 2004 paper, research relating to the etiology of SAD
has advanced substantially. There remains strong empirical support
for our original model, but new evidence enables us to clarify some
important points and to include more detail about moderating and
mediating factors. It is clear that there are many pathways to the
development of SAD, with a wide range of risk and protective fac-
tors having an influence. Themodel that we present here highlights
the complex pathways towards the development of SAD, and the
interplay between environmental and intrinsic factors. Gradually,
evidence is emerging to explain how risk and protective factors can
interact to increase or decrease the risk of SAD and how different
factors may influence risk at different stages of development.
Although research has expanded significantly since 2004, there
remain many unanswered questions and several elements of our
model are still speculative. Longitudinal studies over the next
decade will undoubtedly clarify strengths and weaknesses in the
model. Such informationwill be of particular value in informing the
development of more effect treatments for SAD and in the design of
preventive intervention.
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altération cliniquement significative dans des domaines importants du fonctionnement 

social. (Voir annexe 1) 
 

Pour une clinique plus détaillée du trouble, il est possible de distinguer les situations 

sociales sources de peur (Voir annexe 2) les symptômes (Voir annexe 3) et les 

formes cliniques.  

Parmi les formes cliniques, on peut distinguer : 

 

- Les formes limitées à une ou deux circonstances sociales. 

- Les formes généralisées : dans lesquelles toutes les situations sociales 

représentent une source de peur ou de honte intense. 

 

2.1.6 - Évaluation : 

De multiples échelles d’auto et d’hétéro-évaluation ont été développées dans la 

littérature internationale, l’objectif étant d’une part d’estimer la sévérité du trouble à un 

moment donné, d’autre part d’approfondir l’exploration clinique. 

Les deux échelles les plus utilisées sont : 

- La Liebowitz Social Anxiety Scale (LSAS) à 24 items utilisable en 

hétéroévaluation. (Voir annexe 4) 
- Le Social Phobia Inventory (SPIN) à 17 items utilisable en autoévaluation. (Voir 

annexe 5) 

2.1.7 - Prise en charge et traitement : 

 

La prise en charge est ambulatoire en dehors des possibles comorbidités addictives, 

dépressives ou en cas de risque suicidaire identifié, une hospitalisation peut alors être 

justifiée.  

Les professionnels impliqués sont le médecin généraliste, le psychologue, et le 

psychiatre (ou pédopsychiatre) selon la gravité et en cas de difficultés thérapeutique. 

Le traitement repose principalement sur les psychothérapies, en particulier les 

thérapies cognitivo-comportementales (TCC) qui utilisent trois techniques 

(l’entraînement aux compétences sociales ou affirmation de soi, l’exposition in vivo en 

groupe, et la restructuration cognitive) et permettent de réduire les évitements et de 
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modifier les croyances à propos des situations redoutées (34). Par ailleurs, des 

approches basées sur la méditation « pleine conscience » ont montrées un intérêt sur 

la dimension émotionnelle du trouble. (35) 

Le traitement médicamenteux peut présenter un bénéfice clinique en diminuant les 

anticipations et l’hyperréactivité émotionnelle en situation sociale. Il s’agit des 

antidépresseurs inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine (paroxétine, 

escitalopram, citalopram, sertraline) et les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la 

sérotonine et de la noradrénaline (venlafaxine). Le propanolol peut être proposé plus 

spécifiquement en cas d’anxiété de performance. Les benzodiazépines sont à éviter 

dans cette indication car elles exposent à un risque de dépendance et altèrent 

certaines capacités cognitives importantes dans les relations sociales (mémoire, 

attention) (34). 
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          2.2 - Les troubles de l’usage de l’alcool : 
 

2.2.1 - Définitions : 

 

Selon la définition opératoire proposée par Goodman (1990), l’addiction est un 

processus par lequel un comportement réalisé a pour fonction de procurer du plaisir 

ou de soulager un malaise intérieur. Ce comportement est marqué par l’échec répété 

de son contrôle et sa continuation en dépit de ses conséquences négatives. Cette 

définition renvoie ainsi aux comportements de dépendance aux substances comme 

l’alcool mais également aux comportements de dépendance sans substances (sexe, 

jeux vidéo, achats, sports…) (36). 

L’évolution du concept amène aujourd’hui à parler de trouble de l’usage d’une 

substance pour les addictions avec substance dans le manuel diagnostic et statistique 

des troubles mentaux. 

Le DSM-V propose ainsi une liste de 11 critères pour le trouble de l’usage de l’alcool 

avec trois niveaux de sévérité (léger si 2-3 critères, modéré si 4-5 critères, sévère si 6 

critères ou plus). Il se place dans une approche plutôt dimensionnelle de l’alcoolo-

dépendance (à l’inverse de la précédente version du DSM). 

 
Trouble de l’usage de l’alcool 

Critères diagnostiques 

Mode d’usage problématique de l’alcool conduisant à une altération du 

fonctionnement ou une souffrance cliniquement significative, caractérisé par la 

présence d’au moins deux des manifestations suivantes, au cours d’une période de 

12 mois : 

1. Perte de contrôle sur la quantité consommée et le temps dédié à la consommation 

2. Désir persistant et efforts infructueux pour diminuer ou contrôler la consommation 

3. Beaucoup de temps est consacré à obtenir, utiliser et récupérer l’alcool et ses 

effets 

4. « Craving » ou envie impérieuse de consommer 

5. Incapacité de remplir des obligations majeures (travail, école, maison) 

6. Problèmes interpersonnels ou sociaux causés ou exacerbés par les effets de 

l’alcool 
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7. Activités sociales, professionnelles ou de loisirs réduits au profit de la 

consommation 

8. Usage d’alcool dans des situations où cela peut être physiquement dangereux 

9. Poursuite de la consommation malgré des dommages physiques ou 

psychologiques 

10. Tolérance 

11. Sevrage 

Tableau 1. Critères diagnostiques simplifiés du trouble de l’usage de l’alcool dans le 

DSM-V (American Psychiatric Association - 2015). 

 

La classification internationale des maladies dixième version de l’OMS (CIM-10) a une 

perspective catégorielle de l’alcoolo-dépendance et propose de distinguer deux 

diagnostics exclusifs l’un de l’autre : l’utilisation nocive pour la santé ou abus (F10.1) 

du syndrome de dépendance (F10.3). La prochaine version, la CIM-11 qui entrera en 

vigueur en janvier 2022 garde cette perspective. 

 

Le trouble de l’usage d’alcool du DSM-V correspond ainsi à l’usage nocif et à la 

dépendance de la CIM-10 (toujours en vigueur).  

 

En pratique, la sévérité́ du trouble peut être appréciée à l’aide des critères 

dimensionnels du DSM-V, mais il est aussi important d’évaluer le niveau de 

consommation, le risque de dépendance à l’alcool et le risque de dommages pour la 

santé augmentant de manière proportionnelle avec le niveau de consommation (37). 

 

Le niveau de consommation permet aussi de distinguer l’usage simple, inférieur au 

seuil à risque, de l’usage à risque, au-delà du seuil et/ou dans des circonstances 

dangereuses (ex : conduite automobile). 

 

Les seuils de consommation à risque sont définis en « verres standards » ou « unités 

standards » (10 grammes d’alcool pur en France).  

 

L’Organisation mondiale de la santé (OMS) propose ainsi des niveaux de risque en 

fonction de la consommation d’alcool ponctuelle ou quotidienne en grammes/jour. 
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 Hommes Femmes 

Faible 1 à 40 1 à 20 

Modéré 40 à 60 20 à 40 

Très élevé > 100 > 60 

Risque lié à une consommation ponctuelle (g/j)        Risque lié à une consommation quotidienne (g/j)                        

Tableau 2- Niveaux de risque en fonction de la consommation d’alcool selon l’OMS. 

 

Il est notable que les recommandations sur les seuils à risque mais aussi la quantité 

d’alcool pur par « verre standard » fixés par les États diffèrent (tableau 5). (38) 

 
Tableau 3. Quantités d'alcool pur par verres standards et seuils d'usages nocifs selon les pays, 

d'après Kalinowski et Humphreys (2016). 
the context of the data collection period (the summer of
2015). In January 2016, the UK Department of Health
proposed new drinking guidelines that replace a daily
consumption guideline with a weekly recommended
limit of 112 g of ethanol for both males and females
[47]. The newly proposed guidelines, upon which the
government is now taking consultation, represents a sig-
nificant change and other nations, of course, may also
alter their guidelines some day in response to different
scientific and policy forces. We therefore intend to up-
date this report in the future and would be grateful to
international colleagues who inform us of developments

in their countries regarding standard drink definitions
and drinking guidelines.

The data from 37 countries that we were able to gather
suggest that caution should be exercised when attempting
to translate alcohol findings across national borders
(e.g. when reading a study of ‘low-risk drinking’ published
in a country other than one’s own). Although the 10 g of
pure ethanol per standard drink definition is prevalent,
assuming its universality would be an error as often as it
would be correct. This variation is not entirely surprising,
given differences in culture-specific traditions of measure-
ment (e.g. the United Kingdom’s reliance upon imperial

Table 1 Governmental standard drink definitions and low-risk consumption guidelines in grams of pure ethanol.

Country

Guidelines

Standard drink (g) Women Men

(g)/day (g)/week (g)/day (g)/week

Australia [15] 10 20 – 20 –

Austria [10] 20 16 112 24 168
Bosnia and Herzegovina [27] 10 10 – 20 –

Bulgariaa 13 – – – –

Canada [16] ~13.6 ~27 ~136 ~40.7 ~204
Chile [23] 14 42 98 56 196
Chinaa 10 – – 50 100
Croatiaa 10 10 – 20 –

Denmark [17] 12 – 84 – 168
Estoniaa 10 20 – 40 –

Fiji [18] 10 20 100 30 150
France [19] 10 20 140 30 210
Germany [24] 12 12 – 24 –

Grenada [6] ~14 ~14 – ~14 –

Iceland [7] 8 – 112 – 168
India [28,45] 10 10 – 20 –

Ireland [31] 10 – 110 – 170
Italy [43] 12 20 – 36 –

Japan [8] – 20 – 40 –

Latvia [44] 12 12–16 96 24 156
Luxembourg [14] 12.8 12.8 – 25.6 –

Maltaa 8–10 – 112–140 – 168–210
Malaysiaa 10 – – – –

Mexico [9] 14 14 126 28 168
New Zealand [20,25] 10 20 100 30 150
Philippines [42] 14 14 – 28 –

Poland [21] 10 20 140 40 280
Portugala 10–12 10–24 – 10–24 –

Singapore [37] 10 10 – 20 –

Sloveniaa 10 10 – 20 –

South Africa [11] ~11–12 24 – 24 –

Spain [39] 10 – 110 – 170
Sweden [30] 10 10 – 20 –

Switzerland [13] 10–12 20–24 – 30–36 –

United Kingdom [22] 8 16–24 – 24–32 –

United States [12,46] 14 42 98 56 196
Vietnam [38] 10 20 140 40 280

aGuidelines obtained through personal communication with those listed in the Acknowledgements section.

International Review of Drink Definitions and Guidelines 1295

© 2016 Society for the Study of Addiction Addiction, 111, 1293–1298

 Hommes Femmes 

Faible 1 à 40 1 à 20 

Modéré 40 à 60 20 à 40 

Élevé > 60 > 40 
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Aux États-Unis par exemple, la quantité d’alcool pur par verre standard est de 14 g/j 

et les seuils à risque sont fixés à 42 g/j chez les femmes et 56 g/j chez les hommes 

soit 3 et 4 « verres standards ». Les seuils de consommation à risque les plus bas sont 

retrouvés en Suède et en Slovénie, les plus élevés aux États-Unis, en Pologne, au 

Vietnam et au Chili. Plusieurs pays ont fait le choix d’abaisser les seuils en raison des 

risques de cancer existants pour des niveaux de consommation inférieurs aux seuils, 

notamment en Australie (2009), au Canada (2011) et en Grande-Bretagne (2016) (39). 

Ces actions ont été confortées par une méta-analyse publiée en 2018 de 83 études 

suggérant que les seuils soient abaissés à 100 g par semaine, en raison de 

l'augmentation du risque de mortalité au delà de ce seuil (40). En France, les 

recommandations ont aussi été modifiées en 2017 (41) (les seuils à risques étaient 

auparavant de 20 g/j pour les femmes et 30 g/j pour les hommes), et sont actuellement 

les suivantes : 

• Ne pas consommer plus de 10 verres standards par semaine et pas plus de 2 

verres standards par jour quel que soit le sexe. 

• Avoir des jours dans la semaine sans consommation. 

Les patients suivis dans les unités de soin pour une problématique d’alcoolo-

dépendance consomment généralement des quantités d’alcool supérieures à celles 

des verres standards servis dans les débits de boisson (10 g d’alcool pur). Ainsi pour 

évaluer correctement le trouble, il peut être utile de connaitre quelques équivalences. 

 

Forme d’alcool consommée Nombre de « verres standards » 
Cannette de bière de 25 cl à 5° 1 

Cannette de bière de 33 cl à 5° 1,5 

Cannette de bière « forte » de 50 cl à 

8°6 

4 

Bouteille de vin 8 

Bouteille de digestif à 40° 22 

Bouteille d’alcool fort de 75 cl 25 

Tableau 4- Quantité de verres standards selon le format d’alcool consommé. 
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2.2.2 - Outils de dépistage, d’évaluation et de diagnostic du trouble de l’usage de 

l’alcool et de ses comorbidités : 

Le repérage des troubles de l’usage de l’alcool repose sur un faisceau d’arguments 

clinico-biologiques et peut être complété par un questionnaire de dépistage. Il implique 

également la recherche des dommages et pathologies associées à la consommation 

d’alcool (42). 

- Les indicateurs cliniques : 

La consommation déclarée d’alcool (CDA) : en cas de consommation régulière, le 

nombre de verres consommés au cours de la semaine précédente est un bon 

indicateur prenant en compte les jours « actifs » et les jours de repos. Dans le cas des 

consommations occasionnelles ou irrégulières, il convient d’estimer le nombre de 

verres consommés par occasion, ainsi que le nombre de jours avec alcool par semaine 

ou par mois. Le parcours de consommation sur la « vie entière » permet d’élargir la 

réflexion.  

Les marqueurs physiques/psychiques : hypertension artérielle, blessures, 

tremblements des mains et de la langue, troubles digestifs, faciès évocateur, 

manifestations anxieuses et déficits cognitifs peuvent être présent chez les patients 

alcoolo-dépendants. 

Les indicateurs sociaux : problèmes professionnels, financiers, de couple ou avec 

l’entourage. 

- Les marqueurs biologiques : 

Trois marqueurs sont généralement utilisés pour repérer un trouble de l’usage de 

l’alcool, assurer son suivi et éventuellement évaluer l’efficacité des interventions 

proposées : le volume globulaire moyen, la gamma-glutamyl transférase et la 

transferrine déficiente en carbohydrates. Leur faible sensibilité ne permet pas une 

utilisation isolée. Dans le repérage d’un trouble, ils ne sont qu’un complément. Une 

valeur anormale fait évoquer un trouble de l’usage de l’alcool (à condition que les 

autres causes d’anomalies aient été éliminées) mais, à l’inverse, l’absence de 

perturbation n’élimine pas le trouble, notamment en phase précoce. 
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Les Gamma-Glutamyl Transferasese (GGT) : 

La consommation de 4 verres par jour (et plus) pendant 4 à 8 semaines augmente 

significativement le taux de GGT dont la normalisation peut demander jusqu’à deux 

mois. Sa spécificité est relativement faible avec de nombreux faux positifs (âge, tabac, 

contraceptifs oraux, diabète, obésité, pathologies hépatiques). Dans 5% des cas, les 

GGT sont augmentés sans étiologies retrouvées. 20 à 50% des consommateurs 

excessifs ont des GGT augmentés, mais 25% des patients alcoolo-dépendants ont 

des GGT normales. 

La Transferrine Déficiente en Carbohydrates (CDT) : 

Elle est spécifique du métabolisme de l’alcool et reflète le niveau récent de 

consommation et présente donc un intérêt en cas d’alcoolisation intermittente et de 

nécessité d’un diagnostic précoce de rechute. Sa sensibilité pour détecter les 

changements de consommation sur une période de 3 à 4 semaines est meilleure que 

celle des GGT (43). 

Le Volume Globulaire Moyen (VGM) :  

Augmente après 4 à 8 semaines de consommation. Il a une faible spécificité (liée aux 

autres causes de macrocytose) et une faible sensibilité (44). 

 

- Les questionnaires de dépistage : 

Ils peuvent être administrés par un tiers au cours d’un entretien ou bien auto-

administrés, ils visent à repérer l’existence d’un mésusage (usage à risque, troubles 

de l’usage d’alcool). Ces questionnaires ont une valeur de repérage et non de 

diagnostic. Ils n’acquièrent une pertinence qu’en association avec les signes cliniques 

et les marqueurs biologiques. Leur limite principale est liée à la sous ou sur-déclaration 

intentionnelle ainsi qu’à la présence éventuelle de troubles cognitifs.  
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Les principaux questionnaires utilisés sont :  

a) Le questionnaire DETA (Diminuer, Entourage, Trop, Avez-vous déjà eu besoin 

d'alcool dès le matin) ou CAGE en anglais (Cut down, Annoyed, Guilty, Eye-opener). 

(Voir Annexe 5) 

b) l’« Alcohol use disorder identification test » de l'OMS (AUDIT) ou l’AUDIT-C 

(questionnaire incluant seulement les trois premiers items de l’AUDIT) . (Voir Annexe 
6) 

c) Le « Fast alcohol consumption evaluation » (FACE). (Voir Annexe 7) 

 

- Les outils de diagnostic : 

Les principaux outils utilisés pour le diagnostic des troubles de l'usage d'alcool dans 

les études utilisent les critères de la CIM-10, du DSM-IV ou du DSM-5. La sensibilité́ 

et la spécificité́ de ces diagnostics peuvent être améliorés par l'utilisation d'entretiens 

structurés tels que : 

a)  le « Composite International Diagnostic Interview » (CIDI, considéré́ comme le gold 

standard). 

b)  le « Structured Clinical Interview for DSM-IV » (SCID). 

c)  le « Mini International Neuropsychiatric Interview » (MINI). 

d) le « Alcohol Use Disorder and Associated Disabilities Interview Schedule » 

(AUDADIS). 

e)  la « Diagnostic Interview for Genetic Studies » (DIGS). 
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- Les comorbidités et complications liées à un trouble de l’usage de l’alcool : 

Le trouble de l’usage de l’alcool est associé à un impact sur la morbi-mortalité 

considérable et la consommation d’alcool est impliquée dans un grand nombre de 

maladies. Au sein de l’union européenne par exemple, une étude de 2013 estimait que 

les maladies associées à la consommation d’alcool étaient responsables d’une mort 

sur sept pour les hommes et d’une mort sur treize pour les femmes, dans près de 70% 

de ces cas de maladies, une alcoolo-dépendance était présente (45). Les 

conséquences de l’usage d’alcool sur la santé font de la consommation de cette 

substance le troisième facteur de risque de morbidité derrière l’hypertension artérielle 

et la consommation de tabac selon une étude de 2012 (46). Les principales 

pathologies associées sont : 

Les comorbidités psychiatriques : les troubles anxieux et les troubles de l’humeur sont 

les troubles les plus fréquemment retrouvés chez les patients dépendants à l’alcool en 

étant aussi favorisés par des facteurs communs en particulier les troubles de la 

personnalité rencontrés chez environ 40% des patients alcoolodépendants dans la 

vaste étude épidémiologique NESARC (47,48,49). Le risque suicidaire est fortement 

majoré par rapport aux personnes sans problématique d’alcool (60 à 120 fois plus 

important (50)) 

Les comorbidités addictives : elles concernent d’abord le tabac avec un nombre 

considérable de patients alcoolo-dépendants qui consomment quotidiennement du 

tabac (80 à 88% selon certaines études (51,52)). Les effets nocifs sur la santé du tabac 

et de l'alcool sont synergiques, avec augmentation du risque de pancréatite, cirrhose 

et cancers ORL (53). Dans la grande étude épidemiologique NESARC, les co-

addictions étaient fréquentes chez les patients alcoolo-dépendants, 

l'abus/dépendance à la cocaïne était la troisième addiction la plus fréquente après le 

tabac et le cannabis (47). 

Les comorbidités/complications somatiques : elles concernent en priorité la sphère 

digestive avec les maladies alcooliques du foie (MAF) (stéatose, fibrose, hépatites 

aigües, cirrhose), les pancréatites et les cancers ORL/digestifs (pharynx, larynx, 

œsophage, foie, colon, rectum), les femmes étant particulièrement à risque par rapport 

aux hommes en développant des lésions hépatiques pour de moindres quantités 
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d’alcool et avec une évolution plus rapide vers la cirrhose (53). La sphère neurologique 

également avec les atteintes centrales : les pathologies démentielles (Syndrome de 

Korsakoff, Maladie de Marchiafava-Bignami, Démence alcoolique), l’épilepsie 

(généralisée le plus souvent), les encéphalopathies carentielles et métaboliques 

(l’encéphalopathie de Gayet-Wernicke liée à une carence en vitamine B1 et la Pellagre 

liée à une carence en vitamine PP, l’encéphalopathie hépatique), la myélinose 

centropontine en cas de correction trop rapide d’une hyponatrémie, l’atrophie 

cérébelleuse, et des atteintes périphériques (polyneuropathies sensitivomotrices). En 

phase aigüe et faisant suite à un arrêt ou une réduction importante de l’usage d’alcool, 

un syndrome de sevrage peut apparaitre dans les 6 à 48h avec anxiété, agitation, 

sueurs, tremblements, troubles digestifs et se compliquer en l’absence de prise en 

charge adaptée de crises d’épilepsies et/ou d’un délirium tremens caractérisé par un 

syndrome confusionnel avec onirisme (hallucinations de type zoopsies), signes 

dysautonomiques, fièvre et déshydratation qui engagent le pronostic vital. Le delirium 

tremens survient chez 3 à 5 % des patients hospitalisés pour sevrage d’alcool et la 

mortalité atteint 1 à 4%. Avant la généralisation de l’usage des benzodiazépines dans 

ce contexte, la mortalité atteignait 35 % (54). L’intensité des signes est évaluée à l’aide 

d’échelles cliniques comme le score de Cushman ou la CIWA-Ar (clinical institute 

withdrawal assessment for alcohol-revised scale) en vue d’adapter le traitement de 

manière préventive et curative (Voir Annexe 9). 

Les troubles cognitifs liés à l’alcool (TCLA) : Selon un rapport publié par la Société 

Française d’Alcoologie, la prévalence des atteintes cognitives des patients présentant 

un trouble de l’usage d’alcool est très sous-estimée (55). En effet, l’impact de la 

consommation chronique d’alcool sur le cerveau et la cognition ne peut pas être réduit 

aux formes cliniques aigues ou chroniques sévères regroupées sous les différentes 

dénominations classiques d’encéphalopathies, de démences d’origine alcoolique ou 

de syndrome de Korsakoff.  

Au niveau neurobiologique, l'alcool, lorsqu'il est ingéré, est absorbé au niveau du 

duodénum puis distribué par la circulation sanguine et peut être amené à traverser la 

barrière hémato-méningée. Lorsqu'il est consommé régulièrement ou en quantité 

importante sur de brèves périodes, il induit, tout comme son métabolite, 

l'acétaldéhyde, des lésions directes sur le tissu cérébral. Du fait de sa lipophilie, il agit 
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sur les phospholipides membranaires des cellules cérébrales et modifie aussi la 

neurotransmission par action directe sur les récepteurs acide gamma-aminobutyrique-

ergiques (GABAergiques) et acide N-méthyl-D-aspartique (NMDA), un sous-type des 

récepteurs glutamatergiques. L’alcool agit comme sédatif et dépresseur du système 

nerveux central. (56) 

En imagerie cérébrale, l’exposition du cerveau à une alcoolisation régulière et/ou 

excessive conduit à des altérations structurales et fonctionnelles aussi bien de la 

substance grise que de la substance blanche (57) en particulier sur deux circuits : le 

circuit fronto-cérébelleux et le circuit de Papez avec un impact clé sur le thalamus (58).  

Figure 2- Altération des circuits fronto-cérébelleux et de Papez dans l’alcoolo-dépendance selon 

Pitel et al (2015) (58) 

Ces atteintes aboutissent à des manifestations cliniques particulières et des troubles 

cognitifs, de nature et de sévérité variables, dominés par un dysfonctionnement 

exécutif (59), des troubles de la mémoire épisodique, des troubles de la motricité et de 

l’équilibre (60), auxquels s’ajoutent des désordres dans la reconnaissance des 

émotions (alexithymie retrouvée chez 30 à 49% des personnes dépendantes à l’alcool 

stockage de la thiamine au niveau hépatique en cas de maladie
alcoolique du foie ou des altérations de son métabolisme par
déficience enzymatique [2].

Quelles sont les atteintes cérébrales
induites par une consommation régulière
et excessive d'alcool
Les cliniciens se sont focalisés pendant longtemps sur la détec-
tion des formes aiguës, graves et bien caractérisées telle que
l'encéphalopathie de Gayet Wernicke (EGW), les encéphalopa-
thies centro-pontines, la maladie de Marchiafava-Bignami ou
l'encéphalopathie hépatique clinique. La recherche de troubles
cognitifs liés à l'alcool était alors limitée au syndrome de Kor-
sakoff (SK) ou à la démence alcoolique. De plus, il n'était pas
tenu compte de facteurs de vulnérabilité potentiels qui consti-
tueraient un niveau de risque accru de l'émergence des trou-
bles : un faible niveau socioculturel ou l'âge, en particulier entre
50 et 60 ans, qui contribuent à l'apparition des troubles. En
l'absence de ces tableaux cliniques aigus ou de ces formes
caractérisées, la recherche et la prise en compte des atteintes
cognitives étaient négligées malgré les répercussions sur les
relations sociales et les conséquences possibles telles que la
diminution de l'autonomie ou l'impact sur le recours au soin [3].
De nombreuses études ont rapporté des atteintes cérébrales
tant structurales que fonctionnelles, concernant aussi bien la

substance grise que la substance blanche chez la plupart des
patients alcoolo-dépendants [4]. Les atteintes de la substance
grise concernent principalement le cortex frontal, le cervelet, le
cortex cingulaire, le thalamus et l'hippocampe. Les atteintes de
la substance blanche sont retrouvées au niveau du corps calleux,
du tronc cérébral et du pont. Le thalamus est une structure
centrale au carrefour du circuit fronto-cérébelleux et du circuit de
Papez, et semble jouer un rôle essentiel dans la survenue des
atteintes cérébrales (figure 2) [5].
L'origine des lésions semble multi-déterminée : en fonction des
susceptibilités génétiques, du mode de vie, des habitudes de
consommation, des facteurs nutritionnels et hépatiques, les
patients exprimeraient préférentiellement certaines atteintes
plus que d'autres. On peut citer par exemple, une atteinte
préférentielle de l'hippocampe en cas d'usage précoce d'alcool,
une atrophie cérébrale (augmentation taille ventricules et des
sillons) corrélée à la quantité d'alcool consommée, une atteinte
prédominante du circuit de Papez en cas de carence vitaminique
B1 pouvant aller jusqu'à la constitution d'une EGW ou d'un SK et
des anomalies affectant les ganglions de la base en présence
d'atteintes hépatiques [6].
Le DSM-5 est désormais en accord avec cette présentation de la
toxicité cérébrale alcoolique puisqu'il distingue le fonctionne-
ment neurocognitif normal du pathologique lié à l'alcool en
deux niveaux de sévérité (mild oumajor cognitive disorder) [7].

Figure 2
Altération des circuits fronto-cérébelleux et de Papez dans l'alcoolo-dépendance.
D'après Pitel et al. [5]. Les circuits neuronaux reliant le cortex frontal, le pont, le thalamus et le cervelet (circuit fronto-cerebelleux) et reliant le gyrus cingulaire, l'hippocampe, le
thalamus et les corpsmamillaires (circuit de Papez) sont susceptibles d'être lésés en cas de dépendance alcoolique. Le thalamus, structure commune de ces deux circuits, semble
une structure clef de ces atteintes
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ainsi que des déficits en théorie de l’esprit) et de la cognition sociale (61). De même 

que les atteintes morphologiques et fonctionnelles en imagerie, ces 

dysfonctionnements sont susceptibles d'évoluer favorablement avec la diminution ou 

l'arrêt de l'alcoolisation (62). L’origine de ces troubles est multiple et pas seulement 

liée aux lésions directes de l’alcool sur le cerveau, des lésions indirectes ou des 

facteurs de vulnérabilité pouvant aussi majorer les symptômes comme le montrent la 

figure suivante d’après Demmatheis et al (63).  

 

Figure 3- Étiologie des troubles cognitifs dans le trouble de l’usage de l’alcool, d’après 

Demmatheis et al (63). 

Valbret et al (2013) (64) retrouvaient des troubles cognitifs (dans au moins un 

domaine) chez plus de 3/4 des patients hospitalisés dans un service d’addictologie. Le 

profil clinique caractéristique de ces patients est marqué par une difficulté à 

appréhender les dommages issus de la consommation d’alcool, notamment sur les 

relations interpersonnelles, par une altération des facultés d’introspection et 

d’autocritique et par des difficultés dans la prise de décision pour changer de 

comportement contrastant avec une surestimation des capacités pour y parvenir (55). 

L'alcool est-il toxique pour le cerveau ?
L'alcool, lorsqu'il est ingéré, est absorbé au niveau du duodénum
puis distribué par la circulation sanguine et peut être amené
à traverser la barrière hémato-méningée. Lorsqu'il est
consommé régulièrement ou en quantité importante sur de
brèves périodes, induit, tout comme son métabolite, l'acétal-
déhyde, des lésions directes sur le tissu cérébral. Du fait de sa
lipophilie, il agit sur les phospholipides membranaires et modi-
fie la plasticité des cellules cérébrales, ce qui entraîne des
changements dans la circulation de neuromédiateurs, notam-
ment le GABA (sédation) et le NMDA (excitation), et en parti-
culier lors des phénomènes de sevrage.

La toxicité directe de l'alcool peut être associée, surtout avec des
consommations régulières et excessives d'alcool, à une multi-
tude d'autres causes d'atteinte cérébrale telles que des carences
vitaminiques (B1 ou PP), nutritionnelles (dénutrition protéino-
énergétique par carence d'apport globale), des lésions vascu-
laires et/ou traumatiques etc. L'ensemble des étiologies des
lésions cérébrales est résumé en figure 1 [1]. Parmi les carences
vitaminiques, les liens entre la carence en thiamine et les
lésions cérébrales des patients alcoolo-dépendants sont connus
de longue date. Le déficit en vitamine B1 peut être secondaire
à une carence d'apport, à une diminution de l'absorption intes-
tinale (atrophie villositaires), mais aussi à des altérations du

Alcohol-related cognitive deficits are heterogeneous but especially affect executive functions and
memory abilities. They result in difficulties to change alcohol behavior combined with a tendency
for patients to overestimate their capacity to succeed.
Alcohol-related cognitive deficits could be a risk-factor for relapse since they hamper patients to
benefit fully from treatment (especially when based on relapse prevention).
Screening tools usable by non-psychologists are available and can be completed by an extensive
neuropsychological examination conducted by a neuropsychologist when necessary.
Alcohol treatment should be adjusted to take alcohol-related cognitive deficits into account, by
promoting longer treatment in healthy environment for example.
Improvements of alcohol treatment options, including specific neuropsychological rehabilitation,
are required for patients with persistent alcohol-related cognitive deficits.

Figure 1
Étiologie des lésions cérébrales dans l'alcoolo-dépendance.
D'après Dematteis et al. [1] : Les troubles cognitifs peuvent être multifactoriels, directement ou indirectement liés aux lésions de l'alcool sur le cerveau. Pour un même type de
lésion, les facteurs de vulnérabilités pourront majorer les symptômes
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Ce profil caractéristique, ajouté à̀ des attitudes de rejet social, limite grandement 

l’accès de ces personnes à des soins adaptés et entraîne pour eux une grande 

difficulté́ à mettre en œuvre des changements nécessaires à l’amélioration de leur 

situation. Ils peuvent constituer un facteur de mauvais résultats dans les prises en 

charge. Ces éléments montrent l’intérêt d’une reconnaissance précoce, 

éventuellement au moyen d’un test de dépistage rapide comme le test d’évaluation 

cognitive MoCA (Montreal Cognitive Assessment) (Voir Annexe 10) et en fonction des 

résultats de celui-ci, un bilan neuropsychologique plus approfondi si nécessaire. 

 

2.2.3 – Données épidémiologiques sur les troubles de l’usage de l’alcool : 

Les troubles liés à l’usage de l’alcool font partie des troubles les plus répandus dans 

le monde affectant 8,6% des hommes (IC 95% : 8,1-9,1) et 1,7% des femmes (1,6-

1,9) en 2016 (l’estimation ponctuelle totale : 5,1% : 4,9-5,4). Ils sont environ cinq fois 

plus fréquents chez les hommes mais l’écart entre hommes et femmes tend à se 

réduire (65). La prévalence dans le monde est présentée dans la figure suivante (66). 

 

Figure 4- Prévalence du trouble de l’usage de l’alcool par pays (> 15 ans) en 2016 selon 

Carvalho et al (66) 
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D’après un rapport de l’OMS, en France en 2016, 5,3% des hommes et 1,5% des 

femmes âgés(ées) de plus de 15 ans remplissaient les critères CIM-10 de dépendance 

à l’alcool dans les 12 mois précédant l’étude. 

 Trouble de l’usage de 
l’alcool* 

Alcoolo-dépendance 

Hommes 11,1 5,3 

Femmes 3,1 1 ,5 

Ensemble 7 3,3 

Europe 8,8 3,7 

Tableau 5. Prévalence sur les 12 derniers mois des troubles de l’usage de l’alcool et de l’alcoolo-

dépendance en France (%), 2016. *inclus usage nocif et dépendance. © World Health Organization, 

2018. 

 

Les conséquences négatives en termes de pathologies associées aux troubles de 

l’usage d'alcool suivent un gradient socioéconomique, les personnes de faible statut 

socioéconomique étant d’avantage impactés par la consommation (67). Dans 

l'ensemble, la consommation d'alcool et les troubles de l’usage d'alcool semblent 

contribuer aux inégalités socioéconomiques (68). 

 

 

2.2.4 - Facteurs de risque : 

 

Il est important de souligner que le trouble de l’usage de l’alcool ne résulte pas d’une 

faiblesse de la volonté ou d’une défaillance morale, mais qu’il est le produit d'une 

interaction complexe entre facteurs individuels, sociaux, culturels et biologiques.  

 

La dimension génétique en particulier a été mise en évidence. Une méta-analyse 

publiée en 2015 estimait l’héritabilité du trouble à 50% (69) laissant une part aussi 

importante aux facteurs de risque environnementaux et interactifs gènes-

environnements dans l’émergence et la persistance du trouble. Certaines études 

soulignent l’implication de gènes codant pour des protéines impliquées dans le 

métabolisme de l’alcool.  À titre d’illustration, le métabolisme de l’alcool nécessite deux 

enzymes hépatiques spécifiques, l'alcool déshydrogénase (ADH) et la forme 
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mitochondriale de l'aldéhyde déshydrogénase (ALDH2). Le gène ALDH2 possède 

deux allèles primaires appelés ALDH2 * 1 et ALDH2 * 2. Les porteurs de l'allèle ALDH2 

* 2, et les homozygotes en particulier, ont une altération du métabolisme de l'alcool. 

S'ils en boivent, l'acétaldéhyde s'accumule, entraînant l'apparition de bouffées 

vasomotrices, des maux de tête, de transpiration, de tachycardie, de nausées et de 

vomissements, tous ces éléments contribuant ainsi à les protéger du développement 

de troubles de l’usage d'alcool par un effet « aversif ». Ce polymorphisme est porté 

par environ 40% des individus dans les pays de l’est Asiatique mais est rare chez les 

Européens (70). Cet effet particulier peut être recherché au niveau thérapeutique par 

l’effet « antabuse » du disulfiram, un traitement médicamenteux qui inhibe 

l’acétaldéhyde déshydrogénase et provoque aussi une accumulation d’acétaldéhyde 

dans l’organisme (71).  

Une méta-analyse publiée en 2019 dont l’objectif était d’identifier les variants 

génétiques associés à un mésusage d’alcool mesuré par le test AUDIT a trouvé dix 

loci « à risque », avec l’identification de nouvelles associations pour certains gènes 

(JCAD et SLC39A13) et la confirmation de l’implication d’autres gènes déjà identifiés 

(ADH1B, ADH1C, KLB et GCKR) (72). 

Les mécanismes épigénétiques (méthylation de l’ADN, modification des histones) sont 

reconnus comme intervenant dans la physiopathologie des troubles de l’usage d'alcool 

et semblent de plus en plus constituer un pont explicatif important entre l'effet des 

facteurs de risque environnementaux connus et l'émergence puis la persistance de 

ces troubles (73). 

 

De nombreux facteurs de risque environnementaux contribuent également à 

l'émergence et à la perpétuation des troubles de l’usage d'alcool. C’est le cas 

notamment de certaines mesures sanitaires publiques comme l’ont montrées les 

données d’une étude publiée en 2018 menée dans plusieurs pays, qui établissait un 

lien entre certaines mesures de politique publiques relatives à l’alcool (prix à l’achat, 

publicités, moment possible dans la journée de l’achat d’alcool) et la quantité typique 

d’alcool consommée par les individus. Cette étude soutient l'effet probable d'un 

changement de politique sur la consommation excessive d'alcool (heures de 

commercialisation, prix et restrictions sur le marketing) (74). L’existence de croyances 

ou d’attentes particulières envers la substance en particulier d’effets positifs (sur les 

interactions sociales, le soulagement de l’anxiété, l’amélioration des performances 
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sexuelles…) qui circulent dans certains groupes culturels et plus particulièrement chez 

les adolescents, a été retrouvée comme étant associée à des niveaux de 

consommation d’alcool excessifs (75). 	
La consommation d’alcool chez les adolescents semble également influencée par des 

facteurs éducatifs parentaux : l’approvisionnement en alcool dans le foyer, une attitude 

permissive, la consommation parentale constituent trois facteurs de risque, tandis 

qu’un certain niveau de surveillance parentale, une relation de qualité parents-enfants, 

un soutien et une attitude impliquée des parents constituent des facteurs protecteurs 

(76). Parmi les autres facteurs susceptibles d'affecter le développement d’un tel 

trouble, citons aussi le niveau d'éducation et l’existence de pratiques 

religieuses/spirituelles (77). 

 

 

2.2.5 - L’accompagnement thérapeutique : 

 

L’objectif consiste d’une part en un soutien du patient dans sa démarche de 

changement de consommation d’alcool, et d’autre part en un repérage des dommages 

et pathologies associées. Il comprend de principe une intervention psychosociale à 

laquelle peut s’ajouter un traitement médicamenteux si nécessaire, utilisé selon 

différentes stratégies (réduction de la consommation, aide au maintien de l’abstinence, 

sevrage) en fonction du projet thérapeutique établi avec le patient. Un renforcement 

motivationnel est proposé à chacune des étapes du changement de comportement de 

consommation (78). 

Le concept de « réduction des risques et des dommages », qui accepte un continuum 

de consommation et un objectif de « consommation contrôlée », remplace aujourd’hui 

dans les soins addictologiques celui de « l’abstinence comme seule finalité 

thérapeutique» qui pouvait constituer un obstacle à la rencontre initiale et un motif de 

rupture de l’alliance entre patient et soignant, du fait de la perception de l’abstinence 

comme un objectif irréalisable ou effrayant, patient et soignant se situant alors dans 

des perspectives peu conciliables. Selon l’étude d’Adamson et al (79), la détermination 

de l’objectif par le patient lui-même serait le meilleur prérequis de succès 

thérapeutique et évolue d’ailleurs souvent au cours du parcours de soins. De ce point 

de vue, l’abstinence constitue une des formes de « réduction des risques et des 
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dommages ». L’acceptation, par le soignant, d’un objectif intermédiaire de réduction 

importante de la consommation permet une discussion autour de cet objectif. Les 

différentes options thérapeutiques que ce concept ouvre pour les patients soulignent 

la prise en compte d’une temporalité́ dans l’évolution des consommations (avec ses 

hauts et ses bas) selon les possibilités physiques, psychiques et contextuelles, tout en 

gardant l’abstinence comme horizon thérapeutique. 
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3- Généralités sur les pathologies duelles : 

3.1- Définition : 

En 1995, l’OMS a défini la comorbidité comme « co-occurrence, chez un même 

individu, d’un trouble lié à la consommation d’une substance psychoactive et d’un 

trouble psychiatrique ». Le terme de dual diagnosis est le terme généralement 

consacré dans la littérature spécialisée et utilisé comme synonyme de comorbidité 

(80). En France, on parle aussi de pathologies duelles. 

Il est nécessaire que ces diagnostics soient portés de manière indépendante selon les 

critères DSM-5 pour chacun des troubles et que les symptômes retrouvés ne soient 

pas uniquement induits par la substance (81). 

3.2- Épidémiologie des pathologies duelles : 

Les pathologies duelles concerneraient 3% des individus en population générale (81). 

En population clinique, les chiffres de prévalence sont bien plus importants comme 

l’ont montré les grandes études épidémiologiques américaines Epidemiologic 

Catchment Area (ECA) (82) et National Comorbidity Survey (NCS) (83) où sur la vie 

entière, la prévalence des troubles mentaux chez les personnes ayant une addiction 

tournait autour de 40 et 50% respectivement. Dans la NCS, sur la vie entière, la moitié 

des sujets avec un trouble psychiatrique répondaient aux critères d’un trouble addictif. 

Ces taux de prévalence étant encore plus élevés dans certaines populations 

spécifique (milieu pénitencier, soins spécialisés d’addictologie, services de 

psychiatrie). 

La relation temporelle entre les deux types de troubles a été étudiée dans de multiples 

travaux qui tendent à montrer de façon générale (malgré les différences en fonction 

des substances et des pathologies) que les troubles addictifs prédisent le plus souvent 

mais modérément l’apparition d’un trouble psychiatrique (83), et qu’à l’inverse les 

troubles psychiatriques semblent avoir une valeur prédictive élevée de troubles 

addictifs (84). 
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La classe des troubles dits « externalisés » (trouble oppositionnel, trouble des 

conduites, hyperactivité) serait plus fortement associée aux addictions que les troubles 

« internalisés » (troubles dépressifs, troubles anxieux) (83). 

Il existerait également une relation entre la sévérité du trouble psychiatrique et le 

risque de développer un trouble addictif : par exemple pour les troubles de l’humeur, 

Regier et al dans l’étude ECA (82) mettaient en évidence des odds ratios croissants 

de 1,9 en cas d’épisode dépressif majeur, de 4,7 en cas de trouble bipolaire de type 2 

et de 7,9 pour un trouble bipolaire de type 1.  

3.3- Modèles étiologiques des pathologies duelles : 

La forte prévalence des pathologies duelles a été expliquée à l’aide de quatre grandes 

hypothèses (85) que des études ont chacune étayées : 

a) Les troubles mentaux induisent l’addiction via différents mécanismes : 

automédication (anxiété) ; exposition accrue aux drogues induite par les 

comportements à risque liés au trouble (trouble des conduites) ; désinhibition 

et impulsivité (psychopathie, manie). 

b) Les troubles addictifs induisent ou amplifient les troubles psychiatriques 

essentiellement par le biais de mécanismes biologiques dont un certain nombre 

semblent communs aux deux troubles. Dans le trouble dépressif par exemple, 

l’imagerie cérébrale met en évidence des modifications fonctionnelles au niveau 

de certaines régions communes : cortex orbito-frontal (impliqué dans 

l’attribution de la saillance des stimuli), gyrus cingulaire (contrôle de l’inhibition 

et régulation de l’humeur), hippocampe et amygdale (mémoire et apprentissage 

conditionné) (86). 

c) Les troubles mentaux et addictifs présentent des déterminants communs 

génétiques ou environnementaux : les dysfonctionnements familiaux, un faible 

étayage parental, un niveau socio-économique bas sont des facteurs de risque 

communs à la dépression et à l’abus de substances. De même que pour 

l’aspect génétique, une héritabilité importante peut être partagée en fonction 

des associations (87). 
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d) La prévalence des pathologies duelles est surestimée du fait de biais 

méthodologiques (biais de sélection, biais de classement, instruments 

diagnostique inadapté, etc…). 

3.4- Un pronostic globalement défavorable : 

De manière général, le pronostic des patients présentant un double diagnostic plutôt 

qu’un simple est défavorable (88) avec : 

- Une fréquence plus élevée d’hospitalisations. 

- Un plus grand nombre de comorbidités somatiques. 

- D’avantage d’évolution vers la chronicité. 

- Une augmentation du risque suicidaire. 

- Un plus grand retentissement au niveau psychosocial (difficultés financières et 

désinsertion sociale, hétéro-agressivité). 

3.5- Prise en charge des pathologies duelles : 

En France et comme dans la plupart des pays occidentaux, la prise en charge est 

effectuée par deux services distincts : le secteur de soins psychiatriques et les 

dispositifs de soins addictologiques. Cette séparation institutionnelle a des 

répercussions au niveau du traitement proposé aux patients avec le risque d’ignorer 

l’un ou l’autre aspect, la possible non-coopération entre les deux secteurs de soins et 

parfois des incompréhensions pouvant nuire à une bonne prise en charge (89). 

Plusieurs modalités de prises en charge se sont succédé dans le temps et coexistent 

aujourd’hui :  

Les approches séquentielles : qui proposent de traiter prioritairement l’une des deux 

problématiques jusqu’à sa résolution ou sa stabilisation avant de démarrer la prise en 

charge de l’autre. 

Les approches parallèles : dans lesquelles le traitement des deux troubles est 

simultané, effectué dans des services spécialisés pour chacun des troubles, les 

équipes concernées reconnaissant la nécessité de coopérer et d’assurer une 

continuité des soins. 
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Un certain nombre d’arguments font aujourd’hui pencher les prises en charges des 

pathologies duelles en faveur des approches intégrées qui considèrent que les deux 

troubles doivent être traités simultanément, au sein du même service avec un médecin 

unique formé aux caractéristiques des pathologies duelles. Des interventions 

particulières sous forme parallèles ou séquentielles (par exemple traitement de 

substitution aux opiacés pour un patient suivi en psychiatrie ou hospitalisation en 

psychiatrie pour manifestations psychiatriques d’un sevrage) pouvant être un 

complément si l’état clinique du patient l’exige. (89) 

Il s’agit d’une approche ciblant la spécificité de la co-occurrence et qui développe des 

interventions pour les deux troubles en même temps et non d’une simple addition des 

outils existants. 

Différentes études montrent une efficacité des traitements intégrés au sein de groupes 

de patients souffrant de pathologies duelles avec de multiples modèles en fonction des 

différentes combinaisons possibles : le TDAH et les addictions, les troubles dépressifs 

et anxieux et le trouble de l’usage de l’alcool… (90, 91) 

De nombreuses définitions des traitements intégrés sont proposées dans la littérature 

mais des experts américains de la Mental Health Services Administration (SAMSHA) 

(92) ont soulignés 6 principes communs qui sous-tendent ces programmes et la prise 

en charge des pathologies duelles : 

- Une perspective de guérison sur le long terme avec le passage par des stades 

de changements progressifs selon le modèle de Prochaska et DiClemente 

(1984). (Voir annexe 11) 
- Des soins spécifiques proposés à chacune des étapes du changement. 

- La prise en compte des dysfonctionnements cognitifs et fonctionnels du fait de 

leur impact sur l’adhésion au traitement. 

- La prise en charge précoce des problèmes concrets du patient afin de favoriser 

le maintien en traitement. 

- L’utilisation des réseaux de soutien afin de maintenir et améliorer les 

traitements : famille, groupe d’entraides, associations. 

- La prise en compte également des répercussions somatiques, familiales, 

professionnelles, légales et sociales. 
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Tableau 6 - Exemple de prise en charge intégrée trouble de l’usage de l’alcool - trouble 
psychiatriques en fonction des stades de changement de Prochaska et Di Clémente (Dervaux 

et Laqueille 2018). (93) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

émotionnelles, cognitives et comportementales simultanément
pour les conduites addictives et des troubles psychiatriques [44–
47]. Les techniques de régulation des émotions, de défusion
cognitive, de mindfulness, les thérapies d'acceptation et d'enga-
gement peuvent être utilisées pour les deux troubles [47].
Les thérapeutes doivent tenir compte des troubles cognitifs
retrouvés dans la plupart des troubles psychiatriques et ceux
liés aux traitements psychotropes, en particulier les troubles de
l'attention, de la mémoire immédiate, de la mémoire de travail
et de la mémoire verbale. Ceux-ci peuvent être aggravés par les
troubles cognitifs induits par la consommation d'alcool. Les
patients ont des difficultés à focaliser leur attention, à filtrer
des détails sans importance et à hiérarchiser des priorités. Ils
peuvent être distraits par la présence d'hallucinations ou d'inter-
prétations délirantes.
En conséquence, les thérapeutes doivent aider les patients
à organiser et structurer leur discours, notamment en focalisant
activement leur attention sur les éléments les plus pertinents du
discours, en utilisant un langage simple et concis, en formulant
des résumés des préoccupations des patients. Les entretiens
motivationnels, indiqués avant sevrage et les techniques de
prévention de la rechute, indiquées après sevrage doivent être
adaptés aux troubles cognitifs : stratégies de répétition, pauses
durant les séances, en donnant suffisamment de temps au
patient pour répondre aux reformulations et résumés et en
utilisant du matériel visuel et verbal simple pour compenser
les troubles de mémoire verbale.

Hospitalisations sous-contrainte
Les conduites d'alcoolisation aiguës et chroniques ne justifient
pas à elles seules des hospitalisations sous-contrainte en Psy-
chiatrie. Ce qui les justifie sont les troubles psychiatriques asso-
ciés, en particulier les comportements suicidaires et les troubles
délirants.

Prise en charge des patients à double diagnostic
alcoolodépendance/troubles anxieux
Peu d'études spécifiques ont été réalisées dans des populations
de patients à double diagnostic alcoolodépendance/troubles
anxieux. Le traitement des troubles anxieux primaires repose
sur des traitements spécifiques, psychothérapeutiques et médi-
camenteux, notamment les inhibiteurs de recapture de la séro-
tonine et les inhibiteurs de recapture de la sérotonine et de la
noradrénaline [46]. Le traitement de l'anxiété liée au sevrage
repose sur des prescriptions de benzodiazépines de courte
durée, avec surveillance régulière.

Prise en charge des patients à double diagnostic
alcoolodépendance/troubles dépressifs
Il est nécessaire de prendre en charge simultanément les trou-
bles liés à l'alcool et les troubles dépressifs. La majorité des
sujets présentant des troubles dépressifs induits par l'alcool
s'améliorent spontanément dans les premières semaines après
sevrage, sans traitement antidépresseur [18]. Chez les patients
alcoolodépendants et déprimés qui ne souhaitent pas arrêter
leur consommation, l'efficacité et la tolérance des traitements

TABLEAU II
Prise charge intégrée des patients à double diagnostic alcoolodépendance/troubles psychiatriques

Stade de motivation (Prochaska et
DiClemente) [53]

Prise en charge addictologique Prise en charge psychiatrique Prise en charge et surveillance
somatique

Précontemplation
(Motivation faible ou nulle)

Repérage précoce et information
brève (RPIB)
Information sur l'alcool et les
conséquences nocives de la
consommation
Psychoéducation
Entretiens motivationnels
Réduction de la consommation
Traitements médicamenteux :
nalméfène ; baclofène ; thiamine

En fonction des pathologies
Traitements médicamenteux :
antipsychotiques atypiques ;
thymorégulateurs ; antidépresseurs ;
anxiolytiques
Traitements psychothérapiques
Prises en charge psychosociales :
hôpitaux de jour ; familles ; foyers
thérapeutiques

Surveillance biologique hépatique :
ASAT, ALAT ; gGT. . .

Surveillance des autres pathologies
induites par l'alcool ou les
psychotropes : HTA ; syndrome
métabolique ; poids ; QTc. . .

Contemplation
(Motivation ambivalente)

Préparation
(Motivation forte)

Modalités de sevrage
TCC

Action Aide médicamenteuse
symptomatique au sevrage
TCC

Consolidation TCC : prévention de la rechute
Traitements médicamenteux :
acamprosate ; naltrexone ;
baclofène ; disulfirame

TCC : Thérapies cognitivo-comportementales ; HTA : Hypertension artérielle.

A. Dervaux, X. Laqueille

tome 47 >  n86 >  juin 20185
8
2
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4- Des relations complexes entre les deux troubles : 

4.1 - Hypothèses générales d’interactions entre troubles de l’usage de l’alcool et 

troubles psychiatriques : 

La nature des relations entre troubles psychiatriques et trouble de l’usage de 

substances a été précisée dans le cas de l’alcool par Kranzler et Rozenthal (2003) 

(94) qui ont proposés de lister plusieurs hypothèses d’interactions à visée explicative : 

- Celle du trouble psychiatrique comme facteur de risque d’alcoolisation (dans 

une tentative d’automédication ou de soulagement des symptômes 

psychiatriques). 

- Celle de l’usage d’alcool comme inducteurs de symptômes psychiatriques qui 

régressent après le sevrage (c’est le cas de la symptomatologie dépressive que 

peut induire une consommation chronique d’alcool). 

- Celle de l’usage d’alcool inducteur de symptômes psychiatriques mais qui 

persistent même après le sevrage (on parle de révélation d’une 

« vulnérabilité »). 

- Celle de la co-émergence des deux types de troubles (décompensation ou 

exacerbation d’un épisode maniaque et alcoolisations). 

- Celle de l’existence de déterminants physiopathologiques communs (par 

exemple par prédisposition génétique à un dysfonctionnement dans la 

transmission dopaminergique). 

- Celle de l’absence de relation et d’une association fortuite. 

De manière générale, il est possible d’appréhender les relations entre troubles 

psychiatriques et troubles de l’usage d’alcool de façon simple (comme purement 

causal), ou de façon plus complexe en envisageant la possible induction d’un trouble 

par l’autre ou la co-induction des deux troubles sur fond de vulnérabilité ou de 

déterminants communs, puis l’entretien de l’un par l’autre en une sorte de cercle 

vicieux. 

4.2 - Données épidémiologiques : 

Sur le plan épidémiologique, les données attestent en tout cas d’une relation étroite 

entre conduites d’alcoolisation et troubles psychiatriques malgré la grande variabilité 
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des chiffres énoncés, ceci étant dû, en partie du moins, à des différences 

méthodologiques entre les études (critères diagnostiques, modalités de recueil des 

informations, définition des troubles, contexte…). 

Ainsi, dans l’étude américaine NCS (National comorbidity survey), la moitié des sujets 

ayant présentés un trouble psychiatrique au cours de leur vie avaient également 

présentés un trouble de l’usage de l’alcool (50,9%) et plus de la moitié des sujets ayant 

présenté un trouble de l’usage de l’alcool dans leur vie répondaient aux critères d’un 

autre trouble psychiatrique au cours de leur vie (51,4%) (95). 

L’étude ECA (Epidemiologic catchment area study) retrouvait 22% de troubles liés à 

l’usage de l’alcool parmi les personnes souffrant d’un trouble mental (96). 

Enfin, l’étude NESARC (National epidemiologic survey on alcohol and related 

conditions), la plus vaste enquête réalisée en population générale aux États-Unis sur 

le sujet, qui s’est effectuée en deux « vagues » (en 2001-2002 auprès de 43093 sujets 

selon les critères DSM-IV et en 2012-2013 auprès de 36309 sujets selon les critères 

DSM-V) est la première étude de cette échelle à avoir distingué et analysé les troubles 

anxieux et de l’humeur associés ou non à un trouble de l’usage de l’alcool et à avoir 

mesuré la co-occurrence de ces troubles. La première vague a ainsi mis en évidence 

que les troubles anxieux et de l’humeur sont les troubles les plus représentés parmi 

les sujets souffrants d’une pathologie alcoolique avec dans les 12 mois précédant 

l’étude, près d’un quart des personnes dépendantes de l’alcool qui souffraient de 

troubles anxieux (23%) et d’avantage encore de troubles de l’humeur (27%). (97) 

4.3 – Statut particulier des phobies sociales vis-à-vis du trouble de l’usage de l’alcool : 

Parmi les troubles anxieux, le statut particulier des phobies sociales avec les troubles 

de l’usage de l’alcool a fait l’objet de plusieurs recherches qui soutiennent le caractère 

fréquent et spécifique de cette « pathologie duelle ».  

En population générale, l’étude NESARC précédemment évoquée retrouvait une 

prévalence de la comorbidité de 2,4% sur la vie entière. Parmi les sujets anxieux 

sociaux, près de 30% avaient été dépendants à l’alcool dans leur vie, et parmi les 

sujets dépendants à l’alcool, plus de 10% répondaient aux critères de phobie sociale. 

Chez les personnes présentant les deux conditions, le trouble anxiété sociale 
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précédait le trouble de l’usage d’alcool dans 80% des cas. De plus, parmi les 

personnes alcoolo-dépendantes, la présence d’une anxiété sociale comorbide était 

significativement associée à une plus grande sévérité de la dépendance, une plus 

grande fréquence des complications liées à l’alcool, d’histoires familiales de troubles 

de l’usage d’alcool et de comorbidités psychiatriques, par rapport aux personnes ayant 

une dépendance à l’alcool seule. Le taux de patients traités ou en recherche de 

traitement était faible (de l’ordre d’un quart), que les deux troubles soient pris 

ensembles ou séparément. (98) 

En population clinique, parmi les sujets suivis pour un trouble de l’usage de l’alcool, 

les études retrouvent des chiffres de prévalence de phobies sociales plus élevés allant 

de 13 à 34%. (99) 

Les effets de l’alcool sur le stress sont complexes mais il est classiquement admis qu’à 

court terme, l’alcool induit une désinhibition et une euphorie. Ces propriétés 

pharmacologiques associées à la présence fréquente de l’alcool dans des contextes 

sociaux festifs, contribuent à en faire une substance dont l’usage peut être perçu 

comme facilitateur pour entrer en relation avec autrui. S’y ajoute chez les personnes 

présentant une anxiété sociale le fait qu’elles semblent particulièrement susceptibles 

d’endosser des croyances ou des attentes fortes portant sur les effets de l’alcool : 

amélioration de l’assertivité ou de la confiance en soi, du sentiment d’efficacité 

personnelle, réduction du niveau de tension interne (100). La consommation d’alcool 

peut ainsi être utilisée comme une stratégie pour faire face à l’anxiété sociale en 

réduisant le malaise que ressentent certains sujets en présence des autres (101). 

C’est ce caractère « utilitaire » de l’alcool dont témoignent de nombreux patients 

souffrant de phobie sociale mais aussi de troubles anxieux en général (102). Un 

modèle synthétique de compréhension des relations entre phobie sociale et trouble de 

l’usage des substances a été proposé par Buckner et al en 2013 (103), il met en 

rapport l’usage de substances avec l’intention de faire face à certaines dimensions de 

l’anxiété sociale comme la peur de l’évaluation négative, les évitements, le peu 

d’affects positifs ou l’hypervigilance, puis la transition vers le trouble de l’usage, il est 

présenté dans la figure suivante. 
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Figure 5 – Modèle de compréhension des relations entre trouble de l’usage de substances et 

anxiété sociale selon Buckner et al (103). 

Une revue de la littérature épidémiologique récente portant sur ces stratégies dites 

d’automédication rapporte qu’environ un quart des personnes présentant un trouble 

anxieux utilisent l’alcool ou une autre substance en vue de soulager leurs symptômes 

(104). Cette « automédication » semble exposer les personnes atteintes de ces 

troubles à un risque de dépendance. Plusieurs études prospectives mettaient en 

évidence que la présence de symptômes d’anxiété sociale prédisait l’usage 

pathologique d’alcool mais aussi d’autres substances (105,106). Crum et al (2001) 

(105) montraient dans une enquête longitudinale sur 13 ans que des individus 

présentant des formes atténuées de trouble anxiété sociale étaient plus à risque de 

développer un trouble de l’usage de l’alcool que ceux sans cette comorbidité. De 

manière intéressante dans cette même étude, les patients présentant des formes 

complètes de phobie sociale étaient moins à risque de trouble de l’usage d’alcool que 
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and distress associated with co-occurring SAD–SUD
represents an important public health concern. Identifi-
cation of factors related to SUD among socially anxious
individuals could have important prevention and treat-
ment implications.

Yet, little is known about why people with SAD are
at such risk for SUD. Most of the extant literature
has utilized existing theories of substance use (e.g. self-
medication [see Ref. 8]) to understand the SAD–SUD
relation. However, these theories do not answer the
question why individuals with social anxiety (versus other
types of anxiety or other types of negative affect more
broadly; see below for review of the literature regarding
the specificity of the SAD–SUD relationship) experience
such high rates of substance-related problems.

A possible explanation may lie in the nature of social
anxiety itself, which is characterized not only by chroni-
cally elevated negative affect, but by chronically low posi-
tive affect as well as fears of scrutiny and social avoidance.
These aspects of social anxiety may work in concert to
place socially anxious individuals at risk for SUD. Here,
we present a biopsychosocial model of SAD–SUD co-
morbidity that focuses on several specific facets of social
anxiety that may be especially related to SUD risk. We
evaluate the utility of this model by reviewing repre-
sentative literature on the relationships between social
anxiety and substance-related behaviors. Although prior
reviews have focused on the relations between social anx-
iety and alcohol use,[8–13] we examine the relations be-
tween SAD and SUD broadly by including a discussion
of SAD’s relation to the use of tobacco and illicit sub-
stances. It is our hope that, by consolidating this body
of research within the framework of a new theoretical
model, we can inform future directions for research and
treatment efforts for individuals suffering from SAD–
SUD.

MODEL OF SAD–SUD
The majority of SAD–SUD research has focused on

substance use to manage anxiety and physiological re-
activity in social situations. Yet, other reviews conclude
that self-medication[8] and tension-reduction[11] models
do not adequately explain why socially anxious individu-
als have such high rates of SUD, given inconsistent find-
ings concerning whether alcohol use results in decreases
in physiological arousal and/or self-reported anxiety (i.e.
the subjective experience of anxiety). Therefore, to un-
derstand the high rates of SUD among those with SAD,
it may be important to focus attention on factors that
may be particularly relevant to individuals with elevated
social anxiety.

Figure 1 illustrates our conceptualization of the rela-
tionship between social anxiety and substance use. So-
cial anxiety is a higher order factor comprised of various
components that could be especially related to substance
use including evaluation fears, physiological arousal, low
positive affect, social avoidance, and perceived social
deficits. Thus, socially anxious individuals may be es-

Figure 1. Proposed model of the relationship between social anx-
iety and substance used disorders.

pecially vulnerable to substance use and SUD if they use
substances to manage unpleasant affective states (as is
seen among individuals with other types of chronically
elevated negative affective states) as well as to increase
positive affect and avoid social scrutiny. Substances could
be used to help socially anxious individuals cope with
any or all of these facets of social anxiety. For instance,
some socially anxious individuals may use substances to
help decrease physiological arousal, some may use sub-
stances to avoid negative evaluation by substance-using
peers, some may use to enhance enjoyment during so-
cial events, and some may strive to overcome their (per-
ceived or actual) social deficits by using substances. In
the sections that follow, we review the literature con-
cerning the specific components of the model outlined in
Fig. 1.

CAUSALITY
This model suggests that social anxiety is a risk fac-

tor for SUD, and data support this notion. Garber and
Hollon[14] outlined three criteria for causation that have
traditionally been recognized in psychopathology risk
research. First, the proposed risk factor must be cor-
related with the outcome. Second, the risk factor must
demonstrate temporal precedence. Third, the relation
between the risk factor and outcome variable must be
nonspurious (i.e. not due to a third variable or set of
variables).

Depression and Anxiety
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ceux présentant des formes atténuées. Une des explications avancées par les auteurs 

était que dans ces formes atténuées, les individus osaient s’exposer aux situations 

sociales en dépit du malaise qu’elles provoquent (selon la définition proposée dans le 

DSM-III et utilisée pour le diagnostic) et ce faisant, étaient d’avantage enclins à 

consommer de l’alcool pour « s’apaiser », tandis que ceux présentant la forme 

complète, ne s’exposant absolument pas, pouvaient en ressentir moins la nécessité. 

Buckner et al (2008) (106) dans une autre étude longitudinale, ont suivis une cohorte 

de 1709 patients adolescents pendant 14 ans et ont mis en évidence un taux 

d’alcoolodépendance (odds ratio multiplié par 4,5) et de dépendance au cannabis 

(odds ratio multiplié par 6,5) supérieur à 30 ans chez les patients ayant présenté une 

phobie sociale à l’adolescence. Les personnes anxieuses socialement semblent être 

aussi particulièrement sensibles à l’influence des pairs à travers la peur qu’elles ont 

d’être mal jugées si elles dévient des normes du groupe, rapportant plus volontiers 

leur consommation d’alcool à une conformation vis à vis de la pression de l’entourage 

(107). 

Les observations cliniques montrent que le trouble anxiété sociale débute à un âge 

jeune et les études épidémiologiques qu’il précède dans une grande majorité de cas 

les troubles de l’usage de l’alcool (98) à l’inverse des autres troubles anxieux qui 

tendraient à apparaitre plutôt secondairement (108). Ces éléments font de l’anxiété 

sociale un socle de vulnérabilité probable pour l’apparition et le développement d’un 

trouble de l’usage de l’alcool. Dans une perspective psychobiologique, il est aussi 

admis que la consommation d’alcool peut induire en retour de l’anxiété, ne serait-ce 

que durant les périodes de sevrage et en perturbant l’activité du système 

neuroendocrinien de réponse au stress, l’axe hypothalamo-hypophysaire-surrénalien 

ou corticotrope (109).  

En termes de gravité, la présence de ces deux conditions semble aussi 

particulièrement associée à la symptomatologie dépressive et à la suicidalité. Une 

étude transversale menée auprès de 258 patients présentant un trouble de l’usage de 

l’alcool a montré que les 110 patients qui avaient un trouble anxiété sociale comorbide 

présentaient significativement plus de symptômes dépressifs (110). Une autre étude 

transversale menée auprès de 53 patients dépendants à l’alcool retrouvait que près 

de la moitié d’entre eux présentaient des symptômes de phobie sociale et se 
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distinguaient par la fréquence plus importante de symptômes dépressifs, d’idéations 

suicidaires scénarisées, et d’antécédents de tentatives de suicides, les dimensions du 

questionnaire SPIN (social phobia inventory) les plus associées à la suicidalité étaient 

les sentiments d’inadéquation et d’infériorité (111). 
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5- Revue de la littérature : 

- L’objectif est d’analyser la manière dont le trouble anxiété sociale peut affecter 

l’évolution du trouble de l’usage de l’alcool et son traitement chez les patients porteurs 

de ce double diagnostic, à travers une revue des études qui se sont penchées sur des 

paramètres cliniques tels que : 

- la compliance (les patients anxieux sociaux et dépendant à l’alcool constituent-ils un 

groupe particulièrement en difficulté en termes de suivi et d’adhésion aux soins pour 

le trouble de l’usage de l’alcool ?), 

- la rechute (définie comme la reprise de l’usage d’une substance après une période 

d’abstinence ; les patients anxieux sociaux et dépendants à l’alcool constituent-ils un 

groupe particulièrement à risque de rechute ?), 

- la réponse au traitement (les patients anxieux sociaux et dépendants à l’alcool 

pourraient-ils présenter une meilleure réponse au traitement du trouble de l’usage de 

l’alcool en cas de prise en charge plus spécifique du trouble anxieux associée ?). 

- L’hypothèse étant que ces paramètres seraient plutôt défavorables aux personnes 

présentant ce double diagnostic, et ceci pour des raisons psychopathologiques 

propres à ce trouble anxieux: les difficultés singulières qu’ils rencontrent dans les 

relations interpersonnelles par honte ou peur du jugement négatif et qui les amènent 

à éviter les situations anxiogènes d’interactions, avec des figures d’autorité tels que 

peuvent le représenter les médecins, ou avec des groupes de patients dépendants, 

dans lesquels un minimum d’affirmation/révélation de soi est requis.  

Ces situations constituant souvent un socle important dans les soins des troubles de 

l’usage de l’alcool, leur évitement pouvant potentiellement mener à une non prise en 

charge ou à de mauvais résultats thérapeutiques. 

Nous discuterons ensuite avec l’appui de cas cliniques des implications pratiques pour 

la prise en charge de ces patients, en mettant en rapport ces données avec les 

principes de traitement des pathologies duelles. 
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- La méthode : 

Une recherche systématique a été réalisée avec l’aide d’une documentaliste sur les 

moteurs de recherche PubMed, ScienceDirect, PsycArticles avec les mots-clés 

suivants « Social anxiety disorder » OR « Social phobia » AND « Alcohol use 

disorder » AND « Treatment », 13 articles ont été sélectionnés en accord avec les 

objectifs après lecture des abstracts. (112-124) 

- Les résultats : 

Les principaux résultats sont compilés dans le tableau suivant, nous les détaillerons 

ensuite. (abréviations : TUA = trouble de l’usage de l’alcool ; TAS = trouble anxiété 

sociale ; TCC = thérapie cognitivo-comportementale ; PDE = Programme en douze 

étapes). 
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- Tableau récapitulatif des articles : 

          

ÉTUDE 

PARAMÈTR

ES 

CLINIQUES 

EXPLORÉS 

DESIGN  ÉCHELLES/MES

URES 

UTILISÉES 

NOMBRE 

DE SUJETS 

(TAS+TUA ; 

TUA) 

PRINCIPAUX 

RÉSULTATS 

 

TONIGA

N ET AL 

(2010) 

Compliance 

Rechute 

 

Essai clinique 

Thérapie : 

programme 

en 12 étapes 

des 

Alcooliques 

Anonymes. 

Outil C-DIS 

reflétant les 

critères DSM-III-R 

de phobie sociale 

Pour la 

compliance : AAI 

(alcoholics 

anonymous 

involvement tools) 

Pourcentage de 

jours d’abstinence 

à l’alcool/ nombre 

de boissons par 

jours de 

consommation. 

266(133,13

3) 

Même compliance entre 

les deux groupes sans 

influence du sexe ou de la 

comorbidité phobie 

sociale. 

Les femmes avec phobie 

sociale rechutaient plus 

vite et plus intensément 

que les femmes sans (60% 

contre 40%) 

 

MARQU

ENIE ET 

AL 

(2006) 

Rechute Cohorte Structured clinical 

interview for 

DSM-IV 

European 

alcoholism 

severity idex scale 

(ASI) 

169(81,88) Pas d’influence du trouble 

phobique sur le taux de 

rechutes. 
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TERRA 

ET AL 

(2006) 

Compliance 

Rechute 

Cohorte Structured clinical 

interview for DSM 

IV 

European 

Alcoholism 

severity index 

(ESI) 

Liebowitz social 

anxiety scale 

 

300(74,226) Le trouble anxiété sociale 

ne constituait pas un 

facteur de risque 

significatif de rechute ou de 

non-adhérence au suivi 

psychothérapeutique ou 

aux groupes d’entraide. 

 

MELLE

NTIN ET 

AL 

(2018) 

Compliance 

Réponse au 

traitement 

Rechute 

Cohorte Critères CIM-10 

European 

Addiction Severity 

Index (ASI) 

3197(465,2

732) 

Le groupe comorbide ne 

différait pas du groupe 

trouble de l’usage de 

l’alcool seul en termes de 

réponse au traitement, de 

compliance, de taux 

d’abandon du suivi. 

 

 

KUSHN

ER ET 

AL 

(2005) 

Rechute Longitudinale 

de suivi 

Structured clinical 

interview for DSM 

IV 

Time line follow-

back interview 

53(29 avec 

un trouble 

anxieux,24) 

Le groupe de patients 

présentant un trouble 

anxieux comorbide 

rechutait significativement 

plus au cours du suivi, le 

trouble anxieux qui 

prédisait le plus la rechute 

était la phobie sociale. 

 

BOOK 

ET AL 

(2009) 

Compliance Enquête 

transversale 

Liebowitz social 

anxiety scale 

Beck depression 

inventory 

Penn state worry 

questionnaire 

103(38,65) Les patients répondants 

aux critères de phobie 

sociale étaient 4 à 8 fois 

plus susceptible 

d’acquiescer au fait que 

leur timidité interférait avec 

le traitement pour 
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l’addiction (volonté de 

parler à un thérapeute, 

s’exprimer dans un groupe 

thérapeutique, assister à 

une séance des 

Alcooliques anonymes et 

s’y faire superviser). 
OAKLA

ND ET 

AL 

(2014) 

Compliance Enquête 

transversale 

Interaction 

anxiousness 

scale (IAS) 

128 Les patients utilisant de 

l’alcool uniquement 

restaient plus longtemps 

en suivi s’ils avaient des 

niveaux d’anxiété sociale 

élevés. 

 

THEVO

S ET AL 

(2000) 

Réponse au 

traitement 

Compliance 

Essai clinique 

Programme 

en 12 étapes 

des 

Alcooliques 

Anonymes 

(TSF) VS 

Thérapie 

Cognitivo-

Comporteme

ntale (TCC). 

Outil C-DIS 

reflétant les 

critères DSM III-R 

de phobie sociale 

Form 90-

instrument 

794 

(397,397) 

La TCC retardait 

d’avantage la rechute que 

le PDE chez les femmes 

présentant une phobie 

sociale suivies en 

ambulatoire pour un 

trouble de l’usage de 

l’alcool. L’inverse était vrai 

chez les femmes sans 

phobies sociales. Pas de 

significativité statistique 

chez les hommes suivis en 

ambulatoire pour un TUA. 

 

SCHAD

É ET AL 

(2005) 

Réponse au 

traitement 

Essai clinique SCID-DSM-IV ; 

European 

addiction severity 

index ; CDT 

(biologie) ; 

Anxiety 

questionnaire, 

Symptome 

checklist-90, 

96 patients 

abstinents 

TUA+ 

trouble 

anxieux 

(agoraphobi

e ou phobie 

sociale)  

Le traitement de l’anxiété 

chez les patients 

présentant un trouble 

anxieux 

(agoraphobie/phobie 

sociale) et une 

dépendance à l’alcool 

associée soulage les 

symptômes anxieux mais 
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Anxiety 

Discomfort Scale 

 

n’a pas d’effets sur la 

rechute. 

THOMA

S ET AL 

(2008) 

Réponse au 

traitement 

Essai clinique 

contrôlé 

randomisé, 

double 

aveugle 

DSM-IV 

Liebowitz social 

anxiety scale. 

Clinical global 

index 

Time line follow 

back 

Alcohol 

dependance 

scale. 

42 (22 

placebo, 20 

paroxétine) 

La paroxétine réduisait 

l’anxiété sociale mieux que 

le placebo, mais n’avait 

pas d’impact sur la 

consommation d’alcool 

chez les patients 

présentant la comorbidité 

et non en recherche de 

traitement pour le TUA. 

 

RANDA

LL ET 

AL 

(2001) 

Réponse au 

traitement 

Essai 

thérapeutiqu

e randomisé 

C-DIS DSM-III-R 

Social phobia and 

anxiety Inventory 

Liebowitz social 

anxiety scale 

Form-90 

instrument 

93(44 TCC 

pour TUA 

seul, 49 

TCC pour 

TUA+TAS) 

Impact positif de la TCC 

dans les deux groupes sur 

les mesures de 

consommation d’alcool et 

d’anxiété sociale. Effet 

moindre sur la 

consommation d’alcool 

dans le groupe TCC pour 

les deux conditions. 

 

TIMKO 

ET AL 

(2013) 

Compliance 

Réponse au 

traitement 

Longitudinale 

de suivi 

Mini-International 

Neuropsychiatric 

Interview 

Tracking's scale  

The Addiction 

Severity Index 

(ASI)  

 

304 L’anxiété sociale n’était 

pas corrélée avec le niveau 

de participation aux 

groupes d’entraides, un 

niveau élevé d’anxiété 

sociale était associé à des 

résultats pour l’addiction à 

l’alcool supérieurs à un 

niveau bas lorsque les 

patients participaient aux 

groupes d’entraide.  
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SCHEL

LENKE

NS ET 

AL 

(2015) 

Rechute Longitudinale 

prospective 

Addiction severity 

index (EuropASI) 

Mini International 

Neuropsychiatric 

Interview for 

Psychiatric 

Disorders  

The 

Temperament 

and Character 

Inventory  

 

189 La présence d’un trouble 

anxieux comorbide 

prédisait spécifiquement la 

rechute précoce (dans les 

3 premiers mois 

d’abstinence) de la 

dépendance à l’alcool 

parmi un échantillon de 

patients suivis en 

hospitalisation pour leur 

trouble de l’usage. Le 

trouble panique et la 

phobie sociale étaient les 

deux troubles anxieux les 

plus prévalents parmi les 

rechuteurs précoces. 

 

 

- Analyse détaillée des articles : 

a) Les patients anxieux sociaux sont-ils susceptibles d’être moins compliants à 

l’égard des soins du trouble de l’usage de l’alcool ? : 

L’enquête de Book et al (2009) a été menée auprès de 103 patients suivis en 

ambulatoire dans un programme de soins et de prise en charge des addictions à 

l’alcool ou à d’autres substances. Ils ont comparé 38 sujets (27 femmes et 11 hommes) 

présentant des scores élevés sur une échelle d’anxiété sociale (Liebowitz social 

anxiety scale >60) à ceux présentant des scores plus faibles, et les ont interrogés sur 

leur volonté de participer aux activités thérapeutiques à l’aide d’un questionnaire de 

type Likert. Les individus présentant une anxiété sociale importante étaient 
significativement moins volontaires pour s’exprimer dans les groupes 
thérapeutiques ou pour parler à leurs thérapeutes. Ils rapportaient aussi plus de 
difficultés pour assister aux séances des groupes d’entraide des Alcooliques 
Anonymes (AA) et pour s’y faire superviser. Ils étaient 4 à 8 fois plus 
susceptibles d’acquiescer au fait que leur timidité interférait avec le traitement 
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de l’addiction. Une des limites de cette enquête est que le diagnostic de trouble 

anxiété sociale était déterminé par l’échelle de Liebowitz (plutôt destinée à apprécier 

la sévérité du trouble) et non par un outil clinique structuré classique. Une autre limite 

tient au fait que l’évaluation de la compliance était indirecte, le questionnaire 

s’attachant aux attitudes et non aux comportements effectifs des sujets, l’un étant 

malgré tout prédictif de l’autre. 

Terra et al (2006) ont examinés l’impact de la phobie sociale sur la participation à un 

suivi psychothérapeutique standard pour patients dépendants à l’alcool ainsi qu’à des 

rencontres aux groupes d’entraide des Alcooliques Anonymes. Cette étude a été 

menée à Porto Alegre au Brésil, auprès de 300 patients dépendants à l’alcool après 

sortie d’hospitalisation pour une cure. Ils étaient interrogés par des psychiatres à 3 et 

6 mois de suivi après leur sortie. Un quart de l’échantillon de patients (74) répondaient 

aux critères DSM-IV de phobie sociale (d’intensité légère à sévère). Les patients 
porteurs de la comorbidité présentaient une plus grande fréquence de troubles 
dépressifs ou anxieux autres. A chacun des points du suivi, l’adhésion au 
traitement était faible et le taux de rechute élevé pour les patients avec ou sans 
phobie sociale.  Aucune différence significative n’était retrouvée entre les deux 
groupes en termes de rechutes, de participation aux groupes AA ou à la 
psychothérapie. Parmi les patients participants aux groupes AA cependant, 
ceux présentant un diagnostic de phobie sociale rapportaient significativement 
plus d’expériences négatives que les autres, à savoir un sentiment de honte 
d’avoir à s’y rendre, de se sentir mal après les séances, moins intégrés aux 
groupes et de moins oser les présider. A noter que sur ce dernier aspect, cette 

étude présente certaines limites qui rendent difficile la généralisation, en particulier le 

taux de participation aux groupes d’entraides qui était extrêmement faible dans les 

deux groupes (à 3 mois : 10 sur les 64 sujets avec phobies sociales ; 42 sur les 202 

sujets sans phobies sociales). 

Thevos et al (2000) ont cherché à savoir quelle thérapie produisait les meilleurs 

résultats sur la dépendance chez les patients dépendants à l’alcool et anxieux sociaux. 

Ils se sont basés sur les données du projet MATCH, un vaste essai clinique mené sur 

1726 patients dépendants réalisé aux États-Unis, dont l’objectif était d’évaluer quels 

profils de patients dépendants à l’alcool étaient susceptible d’avoir les meilleurs suivis 
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et résultats lorsqu’ils étaient assignés à trois thérapies différentes : la thérapie de 

soutien motivationnel, la thérapie cognitivo-comportementale (TCC), le programme en 

douze étapes tel que proposé par les Alcooliques-Anonymes. A partir de ces données, 

397 sujets en recherche de traitement et présentant un diagnostic de phobie sociale 

co-occurent ont été rétrospectivement comparés avec un échantillon randomisé de 

397 patients dépendants à l’alcool sans anxiété sociale. La thérapie a été menée en 

ambulatoire et les groupes étaient comparés sur des mesures auto-rapportées 

relatives à leur consommation (fréquence, quantité…) pendant toute la durée de la 

thérapie puis tous les mois pendant un an. Les analyses statistiques mettaient en 

évidence une meilleure efficacité sur la rechute de la TCC par rapport au 
programme en douze étapes pour les femmes présentant une phobie sociale, 
tandis que c’était l’inverse pour les femmes sans phobie sociale. Chez les 
hommes avec ou sans phobie sociale, l’efficacité était la même. Il n’y avait pas 
d’influence particulière du sexe, du diagnostic de phobie sociale ou du type de 
thérapie sur la compliance (participation aux sessions de thérapie). 

Tonigan et al (2010) en reprenant l’étude de Thevos et al, ont cherché à consolider les 

résultats obtenus (à savoir que les femmes dépendantes à l’alcool et anxieuses 

socialement répondaient moins bien au programme en douze étapes des Alcooliques 

Anonymes que celles sans phobies sociales) ainsi qu’à comprendre pourquoi il en était 

ainsi. S’appuyant également sur le Projet MATCH avec un échantillon de 133 patients 

dépendants à l’alcool et anxieux sociaux (35 femmes et 98 hommes) qu’ils ont 

comparés à un groupe contrôle de patients sans phobies sociales, ils retrouvaient de 

façon similaire, une même compliance en termes de participations entre les deux 
groupes, sans influence du sexe ou du diagnostic de phobie sociale. Alors que 
les taux de rechutes vers une forte consommation était sensiblement le même 
après la thérapie pour les deux groupes chez les hommes (40% rechutaient), les 
femmes avec phobie sociale rechutaient plus vite et plus intensément que les 
femmes sans (60% contre 40%). Les auteurs avaient également paramétré 

« l’engagement dans le groupe » à travers l’acquisition d’un « sponsor » qui est une 

pratique commune dans les groupes d’entraides des Alcooliques Anonymes et dont la 

valeur est bien documentée pour maintenir et consolider l’abstinence, mais qui 

suppose aussi des habiletés sociales relativement développées comme demander et 

échanger des numéros de téléphones, essuyer et gérer un éventuel refus, comprendre 
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la nature de la relation instaurée avec un sponsor et le fait d’avoir certaines 

responsabilités... Sur ce dernier aspect également, les femmes présentant une 
phobie sociale réussissaient significativement moins à acquérir un sponsor 
durant la thérapie. Avec précaution au vu des limites de l’étude et de la complexité 

des facteurs impliqués, les auteurs suggèrent dans la discussion que ce défaut de 

supervision dans le groupe à un lien assez direct avec les résultats plus défavorables 

au programme en douze étapes des patientes présentant ce double diagnostique. 

Timko et al (2013) ont examiné l’adhésion aux groupes d’entraides et les résultats en 

termes de consommation d’alcool à 6, 12 et 24 mois après traitement de la 

dépendance de patients porteurs du double diagnostic, ils ont aussi évalué si le 

nombre de symptômes d’anxiété sociale était associé ou non au niveau de 

participation et si l’anxiété sociale opérait comme un « modérateur » entre niveau de 

participation et résultats de consommation. Les patients étaient recrutés au sein d’un 

département hospitalier de santé mentale pour Vétérans à Palo Alto aux États-Unis. 

304 patients porteurs du double diagnostic ont été sélectionnés. L’étude retrouvait des 

niveaux importants d’adhésion aux groupes d’entraides après 2 ans de suivi. Parmi 

les patients ayant assisté à au moins une rencontre en groupe, 70% étaient abstinents 

à 2 ans de suivi. Le niveau d’anxiété sociale n’était pas corrélé avec le niveau de 
participation aux groupes, mais une plus grande participation au groupe était 
associée avec des meilleurs résultats de consommation. De façon contre-intuitive, 

dans les cas où l’anxiété sociale opérait comme un modérateur entre le niveau de 

participation et les résultats de consommation, ce sont les patients les plus anxieux 
qui bénéficiaient le plus de la participation aux groupes, probablement selon les 

auteurs parce que les groupes d’entraides, par l’engagement qu’ils supposent,  

permettent aux patients les moins dotés en compétences sociales, de construire un 

sentiment d’efficacité personnelle et d’aptitudes à faire face à leur peur qui les rendent 

ainsi plus résistants face à l’addiction. 

Oakland et al (2014) se sont intéressés aux effets de l’anxiété sociale sur le traitement 

résidentiel de l’addiction de 128 patients hommes, dépendants à l’alcool seulement ou 

dépendants à l’alcool et à d’autres substances, en particulier sur la durée de suivi du 

traitement. Les paramètres pris en compte comprenaient des données 

démographiques, une auto-évaluation du niveau d’anxiété sociale (échelle IAS), 
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l’histoire rapportée d’usage de substance, la présence aux groupes thérapeutiques et 

le nombre total de jours passés en traitement. Dans cette étude, les patients usagers 
d’alcool restaient plus longtemps en traitement lorsqu’ils présentaient des 
niveaux d’anxiété sociale élevés. Pour ceux usagers d’alcool et d’autres 
substances, il n’y avait pas de relations entre le niveau d’anxiété sociale et le 
temps passé en soins.  

b) Les patients anxieux sociaux sont-ils susceptibles de constituer un groupe 

particulièrement à risque de rechute d’un trouble de l’usage de l’alcool ? : 

Kushner et al (2005) ont testé, à travers une étude prospective, l’hypothèse selon 

laquelle avoir un trouble anxieux augmentait le risque de rechute de trouble de l’usage 

de l’alcool après traitement. Ils ont ainsi mesuré les patterns de consommation 

quotidienne d’alcool ainsi que le statut diagnostic de 82 patients adultes suivis dans 

un programme de soins pour les addictions en intra d’une durée de 21 jours, une 

semaine après leur entrée, puis 120 jours plus tard. Les patients étaient recrutés dans 

un centre universitaire à Minneapolis dans le Minnesota aux États-Unis. 55% des 
sujets présentaient au moins un trouble anxieux à leur entrée, ces derniers 
étaient significativement plus enclins à rechuter que les autres. Deux troubles 
anxieux étaient particulièrement prédictifs de la rechute : le trouble phobie 
sociale et le trouble panique. Le fait de répondre aux critères de plusieurs 
troubles anxieux en début de suivi était prédictif pour la présentation ultérieure 
d’au moins un trouble anxieux « persistant » à l’issu des 120 jours. 

Marquenie et al (2006) ont voulu tester l’hypothèse selon laquelle les patients 

dépendants à l’alcool en recherche de traitement et porteurs d’un trouble phobique 

(agoraphobie, phobie sociale) étaient susceptibles de présenter de moins bons 

résultats à la suite d’une prise en charge d’un trouble de l’usage de l’alcool. Ils ont ainsi 

suivi deux populations de patients, 81 patients porteurs de la comorbidité et 88 patients 

seulement alcoolo-dépendants. L’analyse des résultats ne permettait pas de 
confirmer l’hypothèse que parmi les patients alcoolo-dépendants ayant suivi un 
traitement pour le trouble de l’usage de l’alcool, ceux présentant ces troubles 
anxieux comorbides étaient plus à risque de rechute. 
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Schellenkens et al (2015), en prenant acte du caractère controversé de l’impact des 

troubles anxieux sur la rechute des troubles de l’usage de l’alcool, ont cherché à voir 

dans une étude prospective si les troubles anxieux pouvaient être prédictifs des 

rechutes précoces (dans les 3 mois qui suivent le sevrage) par opposition au rechutes 

tardives (après 3 mois). 189 patients dépendants à l’alcool étaient recrutés au sein 

d’une clinique spécialisée. Après un an d’abstinence, 81 patients (53%) avaient 
rechuté et 9 patients (7%) étaient décédés du fait des conséquences de l’alcool. 
Un certain nombre de facteurs étaient prédictifs de la rechute : un trouble 
anxieux comorbide, le statut marital, la sévérité de l’addiction…Parmi les 
rechuteurs précoces, les trois troubles anxieux les plus prévalents étaient 
l’agoraphobie puis la phobie sociale et le trouble panique, les troubles anxieux 
prédisaient aussi spécifiquement la rechute précoce. 

Mellentin et al (2018) ont menés une étude auprès d’une large cohorte de 3197 

patients en recherche de traitement ambulatoire pour un trouble de l’usage de l’alcool. 

Le taux de prévalence de la phobie sociale avant le début du traitement était de 
15%. Les patients avec et sans phobie sociale ne différaient pas en termes de 
compliance, de suivi du traitement ou d’abandon. La phobie sociale ne prédisait 
pas non plus les résultats de la prise en charge de la dépendance, aucune 
différence n’ayant été retrouvée avec des changements sur le taux d’abstinence 
et des mesures de consommation en comparaison de patients sans la 
comorbidité. 

c) Les patients comorbides pourraient-ils présenter une meilleure réponse au 

traitement du trouble de l’usage de l’alcool en cas de prise en charge plus 

spécifique du trouble anxieux ? : 

Randall et al (2001) ont cherché à savoir si la prise en charge conjointe de la phobie 

sociale et du trouble de l’usage de l’alcool par rapport à la prise en charge seule de la 

dépendance pouvait aboutir à de meilleurs résultats sur chacun des troubles. Ils ont 

ainsi mené un essai contrôlé randomisé sur 12 semaines auprès de 93 patients. 44 

patients étaient assignés à un programme de thérapie cognitivo-comportementale 

pour dépendance à l’alcool seule et pour 49 autres, une TCC pour les deux troubles. 

Les résultats étaient recueillis à 12 semaine de traitement puis à 3 mois après la fin du 

traitement. Ils mettaient en évidence un bénéfice des prises en charge dans les 
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deux groupes sur l’anxiété sociale et l’usage de l’alcool. Contrairement à 
l’hypothèse, le groupe traité pour les deux conditions obtenait de moins bons 
résultats pour le trouble de l’usage de l’alcool. Il n’y avait pas de différence entre 
les deux groupes sur les indices d’anxiété sociale. 

Schadé et al (2005) ont essayé de savoir si le fait de traiter les troubles anxieux de 

patients porteurs du double diagnostic permettait de diminuer le taux de rechute de la 

dépendance. Ils ont ainsi mené un essai contrôlé randomisé de 32 semaines sur 96 

patients abstinents avec une comorbidité de phobie sociale ou d’agoraphobie. 49 

patients bénéficiaient d’un programme intensif de prévention de la rechute et pour 47 

autres s’y associaient une psychothérapie cognitivo-comportementale et une 

pharmacothérapie par ISRS. Les données recueillies étaient l’abstinence, le nombre 

de jours de forte consommation, les symptômes d’anxiété, le pourcentage de rechute 

à 32 semaines. Les résultats mettaient en évidence un bénéfice d’une prise en 
charge additionnelle pour le trouble anxieux sur les symptômes d’anxiété mais 
pas d’effet significatif sur le taux de rechute ou les modalités de consommation. 

Thomas et al (2008) ont mené une étude afin d’examiner si le traitement par 

paroxétine, un antidépresseur indiqué et efficace dans le trouble anxiété sociale 

pouvait aider à réduire les consommations chez les patients porteurs du double 

diagnostic et en recherche de traitement pour le trouble anxiété sociale et non pour la 

dépendance à l’alcool. L’essai contrôlé randomisé en double aveugle était mené sur 

une durée de 16 semaines avec deux groupes de participants (22 placebo, 20 

paroxétine). L’usage de l’alcool était paramétré via la quantité, la fréquence de 

consommation et des mesures relatives à un usage particulier, le « drinking to cope » 

ou « boire pour faire face » étaient effectuées. La paroxétine améliorait l’anxiété 
sociale plus que le placebo et réduisait l’usage particulier dit 
d’« automédication » que les patients  rapportaient (ils buvaient pour d’autres 
raisons que soulager l’anxiété). En revanche, la paroxétine ne faisait pas mieux 
que le placebo en termes de quantité et de fréquence de consommation. 
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6- Cas cliniques : 

6.1 - Emmanuel : 

Emmanuel est un homme âgé de 40 ans, hospitalisé sur un centre hospitalier général 

pour prise en charge de « crise convulsive et syndrome confusionnel sur sevrage à 

l’alcool, premier épisode ». 

Mode de vie : maçon, célibataire, sans enfants, il présente un étayage familial 

soutenant : parents, frère. 

Dans ses antécédents somatiques on note : 

- un asthme dans l’enfance. 

- une appendicectomie à l’âge de 19 ans. 

Dans ses antécédents psychiatriques : 

- une hospitalisation en clinique psychiatrique à l’âge de 35 ans d’une durée d’un 

mois pour épisode dépressif caractérisé avec idéations suicidaires 

réactionnelles à une rupture sentimentale, et résolutif à l’issu d’un suivi 

psychiatrique et d’un traitement par antidépresseur sérotoninergique d’une 

durée de 6 mois. 

- un suivi pédopsychiatrique et psychologique durant l’enfance puis 

l’adolescence pour décrochage scolaire et « mal être ». 

Dans ses antécédents addictologiques : 

- Une consommation importante de cocaïne sur une période de 3 mois précédant 

l’hospitalisation en clinique sans re-consommations depuis. 

- Une consommation d’alcool quotidienne depuis l’âge de 20 ans, 

essentiellement de vin rouge : de l’ordre de 2 unités par jour pendant 18 ans, 

puis majorée depuis 2 ans à 5 unités par jour avec au maximum un jour dans 

la semaine sans consommation, mais à l’issu duquel le patient décrit des 

symptômes de sevrage de type tremblements des mains et anxiété qui le 

poussent à re-consommer. Il présente aussi des jours de forte alcoolisation, en 

général un jour dans la semaine, avec consommation d’une bouteille de vin 
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rouge (8 verres standards). Il n’a jamais eu de suivi addictologique en dépit de 

sa volonté ancienne d’en débuter un. 

Il ne prend pas de traitement. 

L’anamnèse met en évidence qu’Emmanuel a interrompu sa consommation d’alcool 2 

jours avant l’arrivée en hospitalisation car il souhaitait définitivement arrêter de boire, 

il n’était pas au courant du risque de complications liées à un arrêt brutal de 

consommation. 

Les bilans biologiques montrent une macrocytose et une élévation des GGT, les 

transaminases sont normales. Les toxiques urinaires ne révèlent pas la prise d’autres 

substances. Les sérologies virales sont négatives. 

Prise en charge hospitalière : 

Il bénéficie d’un traitement de prévention du délirium tremens associant hydratation 

parentérale, vitaminothérapie B1B6 et traitement par benzodiazépine d’une durée de 

5 jours à l’issu desquels les symptômes de sevrage ont largement disparu. 

L’avis neurologique ne relève pas la nécessité de mettre en place un traitement 

antiépileptique au vu du contexte de sevrage de la crise. 

Un avis spécialisé addictologique auprès de l’équipe ELSA est demandé par le service 

: l’évaluation met en évidence l’existence d’un craving à l’alcool, un certain nombre de 

tentatives pour limiter et arrêter sa consommation qui se sont montrées infructueuses, 

ainsi qu’une répercussion importante de la consommation sur son travail (absences, 

prises de risque en état d’alcoolisation) et ses relations amicales et familiales, 

répercussions dont les proches présents témoignent.  

Le diagnostic de trouble de l’usage de l’alcool d’intensité sévère (du fait de la présence 

de 9 critères selon le DSM-V) est posé. La motivation au changement de 

consommation est appréciée comme ambivalente (stade de contemplation) mais 

Emmanuel soutient malgré tout un désir de changement.  

Une information sur l’alcool et ses conséquences nocives est délivrée et un objectif de 

diminution de la consommation est fixé à deux verres/j, un traitement par Baclofène 
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est introduit, en accord avec les objectifs de réduction de consommation et afin de 

diminuer le craving. Emmanuel est aussi orienté à la sortie d’hospitalisation pour un 

suivi sur le centre de consultation spécialisé d’addictologie. 

Suivi ambulatoire : 

Le suivi est effectué par un médecin psychiatre/addictologue, la première consultation 

révèle une symptomatologie anxieuse avec hypervigilance, évitement du regard et 

sentiment de honte excessif, l’humeur est sur un versant triste, il n’y a pas d’idéations 

suicidaires. Le discours est cohérent sans idées délirantes verbalisées. Le patient 

rapporte un sommeil réduit avec difficultés d’endormissement. 

Une enquête un peu approfondie met à jour l’existence d’une timidité importante 

depuis l’enfance qu’il rattache à des intimidations et du harcèlement subit alors qu’il 

était au collège, puis un arrêt des études en classe de 1ére. Un suivi pédopsychiatrique 

a cependant eu lieu dès la primaire pour répétition d’attaques de panique dans le cadre 

scolaire. 

Il présente un cercle relationnel restreint, ce qu’il déplore : deux amis d’enfance, son 

frère et ses parents sur qui il a toujours pu compter. 

L’usage d’alcool est clairement rattaché à sa timidité avec pour fonction de « se 

désinhiber » pour entrer en relation avec des inconnus, faire des démarches qu’il juge 

angoissantes (comme parler à son supérieur hiérarchique), ou encore dans des 

contextes festifs, tenter de séduire. Usage sans lequel il qualifie d’impossible certains 

actes de la vie quotidienne impliquant la rencontre d’autrui et qu’il tente alors d’éviter 

par tous les moyens. Il rapporte aussi un ensemble de stratagèmes en vue de masquer 

sa consommation comme boire de préférence de la vodka, moins pourvoyeuse « 

d’odeurs » selon lui. 

L’administration d’une échelle d’anxiété sociale (Liebowitz social anxiety scale) et son 

interprétation révèle une intensité sévère d’anxiété sociale (83 points) avec de 

nombreuses situations sources d’anxiété et d’évitements (téléphoner en public, 

travailler en étant observé, manger en public…). 
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L’administration de l’échelle MADRS (Montgomery-Asberg depression rating scale) 

qui évalue l’intensité des symptômes de dépression dans des domaines variés, 

retrouve un score à 23/60 signalant le caractère non négligeable du syndrome 

dépressif.  

L’administration d’un test rapide de dépistage des troubles cognitifs MoCA (Montreal 

Cognitive Assessment) s’avère être sans particularités. 

Un examen physique complet ne met pas en évidence de complications particulières 

liés aux consommations d’alcool. 

Un bilan biologique comprenant numération formule sanguine, plaquettes, bilan 

hépatique, bilan rénal, bilan lipidique, TSH et ionogramme sanguin montre une 

élévation des GGT isolée. 

Le diagnostic de trouble anxiété sociale (en accord avec les critères du DSM-V) avec 

symptomatologie dépressive associée et trouble de l’usage de l’alcool comorbide est 

posé. 

Accompagnement thérapeutique : 

Une prise en charge médicamenteuse est envisagée afin d’agir sur les symptômes 

anxieux et dépressifs : la paroxétine, un antidépresseur inhibiteur sélectif de la 

recapture de la sérotonine ayant une indication dans le trouble anxiété sociale est 

débutée à 20 mg/j. 

Le traitement par Baclofène est réadapté afin d’atténuer au mieux le craving à l’alcool, 

aider à consolider et maintenir la réduction de consommation acquise. 

Une prise en charge en hôpital de jour deux fois par semaine, en même temps que le 

suivi médical tous les mois est proposé, avec notamment la participation à des groupes 

de transmission et de partage d’expériences sur l’addiction, une psychothérapie en 

groupe d’orientation cognitivo-comportementale d’affirmation de soi qui inclus 

techniques de jeux de rôle et apprentissage par imitation, et un repas sur place en 

commun avec les autres patients. 
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Emmanuel se montre très réticent dans un premier temps pour assister aux groupes, 

argumentant que cela n’est pas fait pour lui, qu’il n’y arrivera pas et qu’une prise en 

charge individuelle est bien plus adaptée dans son cas. Après négociation, il accepte 

mais se présente les premières fois manifestement alcoolisé et incapable de participer. 

Il finit toutefois par accepter de s’y rendre sans boire mais y manifeste beaucoup de 

symptômes anxieux avec attaques de paniques dans un premier temps puis mutisme 

complet dans le groupe. 

Le suivi médical qui comprend les adaptations posologiques du traitement 

pharmacologique et les entretiens motivationnels, fait apparaitre au bout de 6 mois 

une modification sensible de son état psychique et de son rapport à la consommation : 

- Évaluation des consommations : la consommation rapportée se stabilise autour 

d’un ou deux verres de vin rouge maximum/jour le soir sans prise le week-end 

ni la veille des venues en hôpital de jour, un bilan biologique de contrôle à 6 

mois montre une normalisation des stigmates biologiques de consommation 

(GGT). 

- Évaluation de la motivation : Il évoque une prise de conscience à 4 mois de 

suivi du caractère « auto-destructeur » de ses conduites d’alcoolisation qu’il 

met en rapport avec une grande solitude et qualifie l’alcool de « poison » mais 

ne se croit pas encore en capacité d’en venir à bout. La capacité acquise à 6 

mois de suivi, de réussir à maintenir l’objectif fixé est soulignée et valorisée par 

l’équipe de soin et par le médecin. 

- Évaluation du stade de changement : on note un acheminement progressif de 

la préparation vers l’action, à deux reprises il évoque le désir de « partir en 

cure » mais se rétracte. 

- Évaluation de l’état psychique : on relève une nette amélioration avec 

régression des symptômes d’anxiété sociale et de dépression (les scores 

obtenus sur les échelles LSAS et MADRS sont en baisse à 6 mois). En dépit 

des réticences initiales concernant la participation aux groupes et un vécu qui 

jusqu’à 4 mois de suivi est décrit comme particulièrement désagréable et source 

d’anxiété, avec plusieurs velléités d’abandon, Emmanuel décrit « un tournant » 

au cours duquel sa perception des séances de thérapie comme situations à 

risque se révèle à lui-même comme néfaste et inutile, l’empêchant de 
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rencontrer de nouvelles personnes et le rendant « trop centré » sur lui-même. 

La psychologue responsable du groupe thérapeutique d’affirmation de soi, 

favorisant le développement d’un comportement assertif chez les patients 

(définit comme « un comportement qui permet à une personne d’agir au mieux 

de son intérêt, de défendre son point de vue sans anxiété exagérée, d’exprimer 

avec sincérité et aisance ses sentiments et d’exercer ses droits sans dénier 

celui des autres ») note alors des progrès dans cette dimension : prise de 

parole, verbalisation des désaccords dans le groupe sans inhibition ni tension 

excessive… 

À 8 mois de suivi, le désir de partir en cure en vue d’aboutir à une abstinence totale 

est verbalisée par Emmanuel. Une demande est envoyée dans un centre spécialisé 

pour un séjour d’un mois. 

À 1 an de suivi, Emmanuel est abstinent. Il poursuit le suivi médical et ne vient plus 

qu’une fois par semaine en hôpital de jour pour participer aux groupes de thérapie 

d’affirmation de soi car il en ressent toujours « un grand bénéfice ».  
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6.2 - Jennifer : 

Jennifer est une femme âgée de 29 ans qui se présente au centre de consultation 

d’addictologie accompagnée par son conjoint et orientée par son médecin traitant pour 

évaluation d’une consommation d’alcool et de tabac. 

Mode de vie : Vendeuse dans un magasin de vêtements, sans emploi depuis 6 mois, 

en couple, sans enfants, elle a deux sœurs dont elle se dit très proche. 

Dans ses antécédents somatiques : 

- Surpoids avec un IMC à 27 

- Hypothyroïdie traitée par Levothyrox 75 microgrammes. 

Dans ses antécédents psychiatriques : 

- un suivi pédopsychiatrique à l’âge de 9 ans pour des tics moteurs et une anxiété 

de séparation lui ayant occasionné des difficultés scolaires. 

- Un suivi psychologique à l’adolescence d’une durée de 2 ans pour trouble du 

comportement alimentaire de type anorexie mentale restrictive. 

Dans ses antécédents addictologiques : 

- Une consommation de cannabis à l’adolescence de l’ordre de 3 à 4 joints/j, elle 

n’en consomme plus depuis l’âge de 25 ans. 

- Une consommation de tabac de l’ordre de 15 cigarettes/j, débutée à 

l’adolescence sans période d’abstinence depuis. 

- Une consommation d’alcool déclarée (CDA) quotidienne depuis 1 an, de 2 

unités de vin blanc le midi et 2 unités le soir et le week end jusqu’à une bouteille 

de vin blanc (8 unités) par jour sans jour d’abstinence dans la semaine. 

Dans ses traitements on note : Levothyrox 75 microgrammes le matin, Imovane 7,5 

mg au coucher. 

L’anamnèse met en évidence l’installation progressive depuis 6 mois d’un repli au 

domicile faisant suite à la démission de son emploi dans lequel elle se sentait « mise 

en échec » par ses collègues et sa supérieure du fait de « critiques incessantes » sur 
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sa manière de travailler ayant abouti à « une perte totale de confiance » en elle. Elle 

décrit également des périodes « d’épuisement professionnel » ayant précédées sa 

démission en lien avec un investissement intense dans son travail non suffisamment 

reconnu par ses collègues selon elle. 

Elle se présente à la consultation accompagnée par son conjoint car elle explique 

qu’elle n’aurait pas été capable de venir seule, ce dernier étant la seule personne avec 

ses sœurs qui la soutienne. 

Elle se décrit comme quelqu’un d’anxieux, ce qu’elle considère comme une tare, 

cherchant activement à le masquer derrière une attitude sérieuse et discrète mais 

ayant au fond « toujours voulu plaire à tout le monde ». 

Elle explique que ces derniers mois ont été difficiles et qu’elle n’a pas vu grand monde 

car elle a honte de cette décision d’avoir quitté son emploi alors qu’elle avait une 

« situation ». Les trois derniers mois en particulier, elle a refusé de voir ses amis en 

ne se rendant plus aux invitations. Cette décision, que son compagnon et ses amis ne 

comprennent pas, est liée à une remarque qu’elle a jugée blessante lors d’une soirée. 

A l’entretien clinique : Jennifer a une présentation soignée et parle avec une voix 

basse, elle évite le regard et manifeste à plusieurs reprises un rougissement des joues 

lorsqu’elle répond à certaines questions. Le discours est cohérent et elle ne verbalise 

pas d’idées délirantes. Elle évoque l’existence d’idées noires sans intentionnalité 

suicidaire et sans scénario, une humeur triste et un réveil précoce le matin vers 5h30 

avec impossibilité de se rendormir. Un examen un peu plus approfondi met en 

évidence de nombreuses manifestations anxieuses avec des comportements 

d’évitement qu’elle explique avoir toujours eu comme refuser de se mettre en terrasse 

d’un café de peur d’être vue en train de manger, changer régulièrement de 

supermarché ou de boulangerie pour faire ses courses de peur d’avoir à faire la 

conversation avec le commerçant qui risquerait de la reconnaitre, ou encore plus 

jeune, sa grande peur de parler devant tout le monde en classe ou de passer les 

examens, à l’origine selon elle de son échec au baccalauréat. L’absence de travail 

actuel pouvant être mise sur le compte de cette symptomatologie d’évitement, Jennifer 

expliquant n’avoir pas fait de recherches d’entretiens d’embauches sans en expliquer 

clairement la raison. 
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La passation de l’échelle d’anxiété sociale de Liebowitz relève un score à 85 points 

mettant en lumière une intensité élevée d’anxiété sociale. 

La passation de l’échelle MADRS retrouve un score à 25/60, caractérisant ainsi un 

syndrome dépressif bien constitué. 

Concernant les consommations : 

- Évaluation de la dépendance au tabac : le Questionnaire de Fagerström 

retrouve un niveau de dépendance faible (score =4). 

- Évaluation/Repérage d’un mésusage d’alcool : le Questionnaire AUDIT 

retrouve un score à 11 prédisant une forte probabilité de dépendance à l’alcool. 

- Évaluation du retentissement physique des consommations : un examen 

physique complet ne met en évidence aucunes anomalies particulières, seul un 

discret goitre connu et suivi par son endocrinologue, pas non plus de signes de 

sevrage de type tremblements. Une examen biologique est réalisé comprenant 

les marqueurs thyroïdiens revient normal. 

- Évaluation de la motivation à l’arrêt : elle est jugée comme ambivalente, 

Jennifer reconnaissant le caractère problématique de sa consommation mais 

estimant également qu’elle lui apporte une forme de « soulagement des 

tensions » sans laquelle elle « craquerait », mettant en évidence l’usage 

particulier de l’alcool en automédication de l’anxiété. 

- Objectif initial fixé de réduction de la consommation à 2 verres/j pour l’alcool et 

de 5 cigarettes/j. 

Diagnostic :  Le diagnostic de trouble de l’usage de l’alcool d’intensité modérée selon 

le DSM-V (présence de 4 critères sur 11) avec trouble anxiété sociale comorbide et 

symptomatologie dépressive associée est posé. 

Orientation : 

- Un suivi médical auprès d’un psychiatre/addictologue pour soutien 

motivationnel, information sur les effets néfastes de l’alcool et du tabac sur la 

santé ainsi que sur le trouble anxiété sociale, la surveillance et l’adaptation du 

traitement pharmacologique prescrit : Sertraline 50 mg afin d’atténuer les 
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symptômes anxieux et dépressifs + Aotal 333 mg 3 comprimés/j + Thiamine 

500 mg/j dans un objectif de réduction de la consommation d’alcool. 

- Un suivi auprès d’une infirmière tabacologue pour surveillance d’une 

substitution nicotinique prescrite et aide à la réduction de la consommation. 

- Un suivi auprès de l’assistante sociale du service afin de l’aider et de la soutenir 

activement dans la recherche d’un emploi. 

- Un suivi psychothérapeutique en groupe d’affirmation de soi est proposé afin 

de lui permettre d’acquérir un certain nombre d’habiletés sociales et de 

renforcer une estime de soi fragile mais Jennifer refuse, expliquant que cela ne 

l’aidera probablement pas à moins boire ou à moins fumer et qu’elle est venue 

avant tout pour cela. 

À 4 mois de suivi, l’état psychique de Jennifer se dégrade : elle verbalise l’existence 

d’idées noires de plus en plus intenses sans intentionnalité suicidaire mais associées 

à un niveau d’anxiété élevé et des consommations d’alcool plus importantes, de l’ordre 

d’une bouteille de vin blanc/j. 

Devant la gravité des symptômes et en prévention du risque suicidaire, une 

hospitalisation en service de psychiatrie est proposée à Jennifer, qu’elle accepte. Un 

traitement du sevrage en alcool est initié comprenant hydratation per os 2L/jour, 

vitaminothérapie B1 et benzodiazépines ainsi qu’une réadaptation du traitement 

antidépresseur. 

Après trois semaines d’hospitalisation et un sevrage de l’alcool, l’état clinique de 

Jennifer s’est beaucoup amélioré : l’humeur est stable et neutre, il n’y a pas d’anxiété 

ressentie ni manifeste, il n’y a pas de signes de sevrage alcool. Elle verbalise ne pas 

s’être sentie aussi bien depuis longtemps et dit réaliser combien l’alcool « me mettait 

par terre, triste et sans énergie », soulignant ainsi le rôle central de la substance alcool 

dans son fléchissement thymique. On note la persistance d’une timidité et d’un certain 

retrait dans ses rapports avec les soignants et les autres patients sur l’unité. Après un 

mois d’hospitalisation, elle sort et reprend le suivi sur le centre de consultation 

d’addictologie. Elle se laisse finalement convaincre pour débuter une psychothérapie 

en groupe d’affirmation de soi et malgré un vécu difficile des premières séances, elle 

poursuit à ce jour la thérapie et reste abstinente à l’alcool. 
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7- Discussion : 

Les études empiriques retrouvées dans ce travail, et qui ont analysés la compliance 

aux soins de l’addiction à l’alcool (participation à des groupes, suivi médicaux) des 

patients porteurs du double diagnostic phobie sociale et trouble de l’usage d’alcool, ne 

permettent pas de soutenir l’hypothèse selon laquelle ceux-ci constitueraient un 

groupe particulièrement en difficulté sur cette dimension d’adhésion aux soins. Quatre 

études n’ayant montré aucune différence significative de cette double condition par 

rapport à la condition dépendance à l’alcool seule et une autre étude retrouvant même 

une corrélation positive entre temps passé en soins et niveau élevé d’anxiété sociale. 

Aucune étude retrouvée ne montrait que la compliance des patients anxieux sociaux 

en termes de participation était susceptible d’être moins bonne. 

En revanche, plusieurs de ces études qui se sont aussi intéressées au vécu subjectif 

du traitement, montraient que ces patients pouvaient appréhender les soins, en 

particulier en groupe, de façon plus négative du fait de la sévérité de leur timidité, en 

se sentant moins intégrés et limiter aussi leur engagement au sein des groupes 

d’entraides (Book et al 2009, Terra et al 2006). Tonigan et al (2010) mettaient en 

lumière l’impact particulier que l’inhibition sociale avait sur l’implication de femmes 

souffrant d’anxiété sociale dans une thérapie proposée au sein des groupes « les 

Alcooliques Anonymes », le programme en 12 étapes, avec la difficulté d’y solliciter de 

l’aide et une supervision soutenue, à l’origine selon eux des mauvais résultats sur la 

rechute, retrouvés dans cette étude et déjà aperçus dans une étude précédente 

(Thevos et al 2000). À noter que cette thérapie, qui est centrale aux États-Unis mais 

plus marginale en France, utilisée par 90% des groupes d’entraide américains et 

faisant l’objet de nombreuses publications, a montré une efficacité supérieure dans les 

groupes de patients sans comorbidité psychiatrique (125). 

Deux autres travaux (Timko et al 2013, Oakland et al 2014) retrouvaient que c’était 

pour les patients les plus anxieux sociaux que l’adhésion aux groupes thérapeutiques 

et son bénéfice sur la consommation étaient les plus importants, possiblement selon 

Oakland et al, du fait de l’exposition directe aux peurs qu’implique ce genre de 

thérapie, sans que cela en constitue pour autant le but, favorisant le développement 

d’un sentiment d’efficacité personnelle qui contribuait aussi d’une certaine manière au 

traitement de l’addiction. Les techniques d’exposition aux peurs ont montré une 
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efficacité dans la réduction des symptômes d’anxiété sociale et ceci même en dehors 

d’un cadre formel de thérapie cognitivo-comportementale (Feske et Chambless 1995) 

(126). 

En ce qui concerne les rechutes des troubles de l’usage de l’alcool, il est reconnu 

qu’elles sont conditionnées par de nombreux facteurs et qu’il s’agit d’un phénomène 

complexe. Une revue récente (Sliedrecht et al, 2019) (127) identifiait les comorbidités 

psychiatriques, la sévérité de l’addiction, l’existence d’un manque ou craving, 

l’utilisation d’autres substances, des facteurs sociaux et liés à la santé en générale 

comme étant associés de façon consistante et significative aux rechutes. À l’inverse, 

un tissu social soutenant, un sentiment d’efficacité personnelle (« self efficacy ») et 

des facteurs d’ordre spirituel ou reliés au sens de la vie étaient des facteurs protecteurs 

de rechutes.  

Les résultats des études portant sur la rechute des patients comorbides pour ces 

troubles sont contradictoires : une étude de suivi sur 6 mois de 169 patients 

dépendants à l’alcool ne montrait pas de différence dans le taux de rechute entre 

patients avec et sans phobie sociale (Marquenie et al 2006), de même qu’une autre 

étude de suivi sur 6 mois (Terra et al 2006). En revanche, Kushner et al (2005) 

retrouvaient au cours d’une étude prospective auprès de 82 patients dépendants, dont 

un peu plus de la moitié présentaient divers troubles anxieux, que la comorbidité 

phobie sociale était le meilleur prédicteur de rechute. Dans l’étude de Tonigan et al 

(2010) les femmes avec une anxiété sociale rechutaient significativement plus que les 

femmes sans (60% contre 40%), alors qu’il n’y avait aucune différence entre les deux 

groupes chez les hommes lorsque ces patient(e)s suivaient le programme en 12 

étapes. Une autre étude prospective (Schellenkens et al 2015) menée auprès de 189 

patients hommes dépendants à l’alcool mettaient en évidence que les troubles anxieux 

prédisaient la rechute précoce (dans les 3 premiers mois après sevrage), 

l’agoraphobie en particulier, la phobie sociale et le trouble panique étant également 

fréquents parmi les rechuteurs précoces. Enfin, l’étude de Mellentin et al (2018) portant 

sur un large échantillon de 3197 patients dépendants à l’alcool suivis en ambulatoire 

retrouvait que les patients avec et sans la comorbidité phobie sociale ne différaient 

pas en termes d’abandon du traitement et que la présence du trouble anxieux ne 

prédisait pas d’avantage de rechutes de l’addiction. 
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Au vu de ces données contradictoires et de la complexité des facteurs impliqués dans 

le phénomène de la rechute (127), ces données ne permettent pas de soutenir 

l’hypothèse selon laquelle les personnes qui présenteraient un trouble phobie sociale 

seraient particulièrement plus à risque de rechutes des troubles de l’usage de l’alcool. 

Les études ayant montré une différence significative peuvent cependant justifier en 

pratique une vigilance particulière de la rechute auprès de ces patients, durant la 

période précoce qui suit le sevrage (dans les 3 mois) et lorsque ce sont des femmes 

(Tonigan et al, Shellenkens et al). 

Les trois travaux retrouvés qui se sont penchés sur les particularités dans la réponse 

au traitement de l’addiction à l’alcool des patients comorbides montraient que la prise 

en charge additionnelle (médicamenteuse ou psychothérapeutique individuelle de type 

TCC) du trouble anxieux, si elle améliorait les symptômes d’anxiété sociale, impactait 

peu la conduite addictive (quantité, fréquence de consommation, rechute…) (Schadé 

et al 2005, Thomas et al 2008, Randall et al 2001) suggérant que pour l’aspect 

thérapeutique, les deux conditions restent relativement indépendantes l’une de l’autre, 

tout du moins avec les outils de soins utilisés dans ces études. 

Il est admis que le trouble de l’usage de l’alcool est largement sous-traité en population 

générale. Rehm et al (2015) (128) retrouvaient dans une étude portant sur près de 

13000 patients dans 6 pays européens différents que seuls 22,3% des patients 

reconnus comme dépendants à l’alcool par des médecins généralistes avaient reçus 

une intervention thérapeutique. Rehm et al (2015) ont montrés aussi que les 

personnes recevant un traitement pour l’addiction à l’alcool en soins primaires ou en 

services spécialisés pouvaient être caractérisées par des niveaux élevés de 

désinsertion sociale, de consommation d'alcool, de comorbidités et de pertes 

fonctionnelles, la recherche d’une aide thérapeutique se faisant généralement tard 

dans l’évolution du trouble (129). Probst et al (2015) (130) ont également pu montrer 

qu’un nombre conséquent de patients dépendants n’ayant pas recourt au traitement 

avançaient comme raison la peur d’être stigmatisé. La stigmatisation associée aux 

troubles de l’usage d'alcool repose en général sur plusieurs dimensions tels que la 

potentielle dangerosité (niveaux d'agressions plus élevés sous l'influence de l'alcool) 

qui est effectivement étayé par plusieurs travaux (131). Mais, la stigmatisation englobe 

aussi et surtout des aspects ne s’appuyant pas sur des données empiriques mais 
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plutôt sur des intuitions empreintes de jugements moraux, générales et peu nuancées 

telles que le fait de percevoir les personnes atteintes du trouble comme étant de faible 

volonté et responsables de leur maladie. Van Boekel et al (2013) (132) à partir d’une 

revue de la littérature ont étudié les attitudes des soignants à l’égard des personnes 

présentant un trouble de l’usage des substances et des conséquences de ces attitudes 

sur la délivrance des soins. Ils montraient que les attitudes négatives des soignants à 

l’égard de ces patients étaient communes et contribuaient à réduire l’efficacité des 

prises en charge. Schomerus et al (2014) (133) ont examinés dans la population 

allemande l’évolution des représentations sur l’alcoolo-dépendance entre 1990 et 

2011. Les résultats montrent que les mêmes stéréotypes et croyances négatives sont 

toujours actifs et n’ont pas changé en deux décennies en dépit des progrès dans la 

connaissance des addictions et de ses déterminants qui échappent en partie voire 

totalement à la volonté : avec 55% des répondants qui soutiennent que la dépendance 

à l’alcool est une maladie comme une autre, plus de 40% qui soutiennent qu’il s’agit 

d’une faiblesse de caractère, 30% pour qui les patients alcoolo-dépendants sont 

responsables et ne peuvent s’en prendre qu’à eux même pour ce qui leur arrivent.  

On peut conjecturer que pour les patients alcoolo-dépendants potentiellement à risque 

de stigmatisation chez qui se surajoutent un trouble anxiété sociale, et en amont de 

toute prise en charge, la recherche d’un soutien thérapeutique doit être 

particulièrement faible ainsi que le retard à l’initiation d’un traitement adapté marqué, 

mais aucune étude portant spécifiquement sur cet aspect n’a été retrouvée. En effet, 

pour la phobie sociale isolée, la recherche d’une aide thérapeutique chez les 

personnes porteuses de ce diagnostic ne semble se faire que très tardivement au 

cours de l’évolution du trouble (134), la honte et la peur d’un jugement négatif faisant 

classiquement partie des émotions fortement ressenties (135). 

Nous avons montré dans ce travail que l’influence de la phobie sociale sur l’évolution 

de l’addiction à l’alcool et son traitement (à travers divers paramètres) paraissait plutôt 

modeste, ne laissant pas présager d’une évolution plus défavorable qu’en l’absence 

de ce trouble anxieux, et malgré l’hétérogénéité des méthodologies employés, des 

échantillons différents de patients étudiés, des limites quant à la généralisation et 

l’interprétation des résultats, ces données paraissent importantes si l’on se place dans 
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une perspective clinique, thérapeutique et de prévention, les propositions suivantes en 

découlent : 

 

- L’accès aux soins, avec du côté des patients : une meilleure information par le 

biais de campagnes en cabinets de médecine générale, dans les centres 

d’addictologie ou de psychiatrie sur l’existence fréquente de cette comorbidité 

particulière, des mécanismes psychologiques probables à l’origine de 

l’évitement des soins, les personnes s’autolimitant ou retardant la confrontation 

aux soins en raison de peurs d’une évaluation négative (liée à la stigmatisation 

et/ou de manière plus constitutionnelle chez les personnes présentant une 

phobie sociale) avec une augmentation du risque de conséquences graves sur 

la santé.  

- Du côté des soignants : une meilleure information auprès des soignants sur : 

l’existence fréquente de cette pathologie duelle, ses caractéristiques 

épidémiologiques et cliniques, son caractère possiblement problématique pour 

l’accès aux soins mais non nécessairement péjoratif en ce qui concerne le suivi 

du traitement de l’addiction ou la rechute, en vue d’une meilleure 

reconnaissance et compréhension de ce double diagnostic, d’une vigilance 

dans le suivi de ces patients dans certaines situations (dans les 3 premiers mois 

qui suivent un sevrage et chez les femmes) et afin d’éviter de sur-stigmatiser 

encore d’avantage une population de patients qui se restreint déjà grandement 

à l’égard des soins. 

- Une vigilance particulière pour les patients déjà suivis pour un trouble de l’usage 

de l’alcool, ceux ayant une anxiété sociale comorbide étant susceptibles d’avoir 

un vécu plus négatif des soins, plus de difficultés pour solliciter de l’aide et 

pouvant nécessiter une supervision plus soutenue, et/ou une aide 

psychothérapeutique ou médicamenteuse spécifique pour le trouble anxieux. 

- Sur l’organisation des soins : avec la promotion d’une approche intégrée pour 

la prise en charge de ce type de pathologie duelle et/ou d’une meilleure 

coordination entre secteurs de soins psychiatriques et addictologiques, en 

offrant une meilleure connaissance des liens unissant les troubles 

psychiatriques et les troubles addictifs en général et en développant des outils 

de soins spécifiques. 
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8- CONCLUSION : 

Si les études épidémiologiques ont mis en évidence une prévalence particulièrement 

élevée du trouble anxiété sociale parmi les personnes présentant une dépendance à 

l’alcool et à l’inverse de dépendance à l’alcool chez les patients présentant une phobie 

sociale, ce travail, basé sur une revue de la littérature, suggère que la présence de ce 

trouble anxieux ne constitue pas un facteur à priori défavorable sur la compliance ou 

la rechute pour les patients suivis et traités pour un trouble de l’usage de l’alcool. Il 

nécessite néanmoins une reconnaissance de la part des cliniciens afin de prévenir 

certaines erreurs, de les accompagner au mieux et peut éventuellement relever d’une 

prise en charge spécifique, le modèle idéal étant celui des approches intégrées pour 

ces problématiques en tension entre psychiatrie et addictologie. 
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9- ANNEXES : 
 
Annexe 1 : 

                                                                      Anxiété sociale (phobie sociale)  
Critères diagnostiques                                                                        300.23(F40.10) 

A. Peur ou anxiété intenses d’une ou plusieurs situations sociales durant lesquelles le 

sujet est exposé à l’éventuelle observation attentive d’autrui. Des exemples de 

situations incluent des interactions sociales (p. ex. avoir une conversation, rencontrer 

des personnes non familières), être observé (p. ex. en train de manger ou boire) et des 

situations de performance (p. ex. faire un discours).                                                                                                                              
N.B. : Chez les enfants, l’anxiété doit apparaître en présence d’autres enfants et pas 

uniquement dans les interactions avec les adultes.  
B. La personne craint d’agir ou de montrer des symptômes d’anxiété d’une façon qui 

sera jugée négativement (p. ex. humiliante ou embarrassante, conduisant à un rejet 

par les autres ou à les offenser). 

C. Les situations sociales provoquent presque toujours une peur ou une anxiété.                        

N.B. : Chez les enfants, la peur ou l’anxiété peuvent s’exprimer dans les situations 

sociales par des pleurs, des accès de colère, ou des réactions de figement ; l’enfant 

s’accroche, se met en retrait ou ne dit plus rien.  

D. Les situations sociales sont évitées ou subies avec une peur ou une anxiété 

intenses.  

E. La peur ou l’anxiété sont disproportionnées par rapport à la menace réelle posée 

par la situation sociale et compte tenu du contexte socioculturel.  

F. La peur, l’anxiété ou l’évitement sont persistants, durant habituellement 6 mois ou 

plus.  

G. La peur, l’anxiété ou l’évitement entraînent une détresse ou une altération 

cliniquement significative du fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres 

domaines importants.  

H. La peur, l’anxiété ou l’évitement ne sont pas imputables aux effets physiologiques 

d’une substance (p. ex. substance donnant lieu à abus, médicament) ni à une autre 

affection médicale.  
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I. La peur, l’anxiété ou l’évitement ne sont pas mieux expliqués par les symptômes 

d’un autre trouble mental tel qu’un trouble panique, une obsession d’une dysmorphie 

corporelle, un trouble du spectre de l’autisme.  

J. Si une autre affection médicale (p. ex. maladie de Parkinson, obésité, 

défigurement secondaire à une brûlure ou une blessure) est présente, la peur, 

l’anxiété ou l’évitement sont clairement non liés à cette affection.  

Spécifier si : 

Seulement de performance : si la peur est limitée aux situations de performance ou 

de parler en public. 
10- Tableau 1. Critères diagnostiques de la phobie sociale dans le DSM-V (American 

psychiatric Association – 2015)  
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Annexe 2 : 

Tableau 2. Situations sociales sources de peur (d’après C.André, Manuel de 

psychiatrie 3ème édition, Masson 2017) 

 
 

Types de situations redoutées Exemples 

 

 

Situations de performance 

 

Passer un examen ou un entretien 

d’évaluation, faire un exposé ou une 

conférence, lire un texte à une 

cérémonie, etc. 

 

 

 

Situations d’observation 

 

 

 

Être regardé (ou se croire regardé) 

pendant que l’on accomplit quelque 

chose, ou même sans rien faire de 

précis : marcher, manger, boire, écrire, 

conduire, se garer etc… 

 

 

 

Situations d’affirmation de soi 

 

 

Défendre ses droits, donner son point de 

vue, exprimer ses besoins : négocier des 

prix, faire une réclamation, dire que l’on 

n’est pas d’accord, etc. 

 

 

Situations de révélation de soi 

 

Devoir se révéler de manière un peu 

approfondie ou impliquant : faire 

connaissance avec quelqu’un, nouer une 

relation amicale ou sentimentale, etc. 

 

 

 

Situations d’interactions superficielles 

 

Devoir parler avec autrui de manière 

informelle, superficielle : échanger de 

banalités avec un voisin, un 

commerçant, un collègue de travail 

autour de la machine à café, etc. 
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Annexe 3 : 

 
 
 
 
 

Émotions 

 

- Peur : vigilance envers 

l’environnement, attente de la 

survenue d’un danger sous la forme 

d’agression ou de désapprobation 

verbale ou sociale. 

 

- Honte : conviction de ne pas avoir su 

se conformer aux règles du groupe et 

certitude de s’en trouver dévalorisé ou 

diminué. 

 
 
 
 
 

Comportements 

 

Évitements de 2 types : 

- « macroévitements » : renoncement à 

affronter les contextes sociaux. 

 

- « microévitements » : évitements plus 

subtils dans lesquels le sujet a pu ou 

dû se confronter mais ne peut aller 

jusqu’au bout de la prise de risque 

(ex : aller à une soirée mais ne pas 

parler). 
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Tableau 3. Symptômes cliniques (d’après C.André, Manuel de psychiatrie 3ème 

édition, Masson 2017). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 

Cognitions 

  

- Pensées négatives relatives à soi : 

trouble de l’estime de soi quasi 

constants avec crainte de révéler son 

émotivité et ses limites (manque de 

culture, d’intelligence, de 

connaissances). 

 

- Pensées négatives relatives à autrui : 

certitude que l’on va être observé 

attentivement, jugé négativement, 

moqué ou rejeté. 

 

- Perfectionnisme : les imperfections 

(les siennes et parfois celles des 

autres) sont jugées comme étant 

inacceptables. 
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Annexe 4 : 

 

 

T
C

C
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at
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et

z 
20

11
.

Date : ……/……/……
Nom : ……………………… Prénom : ……………………… Sexe : ……… Âge : ………

ANXIÉTÉ
0 = Aucune
1 = Légère
2 = Moyenne
3 = Sévère

ÉVITEMENT
0 = Jamais 
1 = Occasionnel (0-33 %)
2 = Fréquent (33-66 %)
3 = Habituel (67-100 %)

1. Téléphoner en public (P)

2. Participer au sein d’un petit groupe (P)

3. Manger dans un lieu public (P)

4. Boire en compagnie dans un lieu public (P)

5. Parler à des gens qui détiennent une autorité (S)

6.  Jouer, donner une représentation  
ou une conférence (P)

7. Aller à une soirée (S)

8. Travailler en étant observé (P)

9. Écrire en étant observé (P)

10.  Contacter par téléphone quelqu’un  
que vous ne connaissez pas très bien (S)

11.  Parler à des gens que vous ne connaissez pas 
très bien (S)

12. Rencontrer des inconnus (S)

13. Uriner dans les toilettes publiques (P)

14.  Entrer dans une pièce alors que tout le monde  
est déjà assis (P)

15. Être le centre d’attention (S)

16. Prendre la parole à une réunion (P)

17. Passer un examen (P)

18.  Exprimer son désaccord ou sa désapprobation 
à des gens que vous ne connaissez pas très 
bien (S)

19.  Regarder dans les yeux des gens que vous ne 
connaissez pas très bien (S)

20. Faire un compte-rendu à un groupe (P)

21. Essayer de « draguer » quelqu’un (S)

22.  Rapporter des marchandises  
dans un magasin (S)

23. Donner une soirée (S)

24.  Résister aux pressions d’un vendeur insistant 
(S)

TOTAL A = E =

Deux scores : S = Interaction sociale A.S = E.S =

P = Performance A.P = E.P = 

Échelle d’anxiété sociale de Liebowitz
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Annexe 5 :  

 
 
 

                                                     name ______________________________  
                                     

                                                                     date _________________    
 

beside each statement below, please tick the box that best describes how you have been feeling 
during the last week or other agreed time period: 
 

  
0: not 
at all 

1: a 
little bit 

2: some 
-what 

3: very 
much 

4: extre 
-mely 

1 I am afraid of people in authority       

2 I am bothered by              
blushing in front of people  

     

3 parties and social events scare me       

4 I avoid talking to  
people I don't know  

     

5 being criticized scares me a lot      

6 I avoid doing things or speaking to 
people for fear of embarrassment 

     

7 sweating in front of  
people causes me distress 

     

8 I avoid going to parties      

9 I avoid activities in which  
I am the centre of attention 

     

10 talking to strangers scares me      

11 I avoid having to give speeches      

12 I would do anything  
to avoid being criticized 

     

13 heart palpitations bother me  
when I am around people 

     

14 I am afraid of doing things  
when people might be watching 

     

15 being embarrassed or looking 
stupid are among my worse fears 

     

16 I avoid speaking to  
anyone in authority 

     

17 trembling or shaking in front  
of others is distressing to me 

     

       
 

                                  total score = 
 
Connor KM, et al.  Psychometric properties of the Social Phobia Inventory.  Br J Psych 2000; 176: 379-386. 

 

SPIN 
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Annexe 6 :

 

Outil associé à la recommandation de bonne pratique « Arrêt de la consommation de tabac : du dépistage 
individuel au maintien de l’abstinence » 

 

HAS / Service des bonnes pratiques professionnelles / octobre 2014 
© Haute Autorité de Santé – 2014 

1 
 

 

Questionnaire CAGE-DETA (Alcool) 
 

1. Avez-vous déjà ressenti le besoin de diminuer votre consommation de boissons alcoolisées ? 
2. Votre entourage vous a-t-il déjà fait des remarques au sujet de votre consommation ?  
3. Avez-vous déjà eu l’impression que vous buviez trop ?  
4. Avez-vous déjà eu besoin d’alcool dès le matin ?   

 
! Une réponse positive à deux questions sur quatre est un bon critère prédictif d’un problème de 
consommation d’alcool. 

Références : Mayfield, 1974. 
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Annexe 7 : 

 
 
 
 
 

1.  À quelle fréquence vous arrive-t-il de consommer
des boissons contenant de l’alcool ?
(0) Jamais
(1) 1 fois par moi ou moins
(2) 2 à 4 fois par mois
(3) 2 à 3 fois par semaine
(4) Au moins 4 fois par semaine

2.  Combien de verres standard buvez-vous au cours
d’une journée ordinaire où vous buvez de l’alcool ?
(0) 1 ou 2
(1) 3 ou 4
(2) 5 ou 6
(3) 7 à 9
(4) 10 ou plus

3.  Au cours d’une même occasion, à quelle fréquence vous
arrive-t-il de boire six verres standard ou plus ?
(0) Jamais
(1) Moins d’une fois par mois
(2) Une fois par mois
(3) Une fois par semaine
(4) Tous les jours ou presque

Le questionnaire AUDIT-C

Un score ≥ 3 chez la femme et ≥ 4 chez l’homme doit faire évoquer  
un mésusage.  
Un score ≥ 10 dans les deux sexes doit faire évoquer une dépendance.
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Annexe 8 : 
 

 

 
Repérage des consommations problématiques 

d’alcool en médecine générale 
  
 

Le Questionnaire FACE issu du programme Boire moins c’est mieux 
 

Les cinq questions qui suivent doivent être de préférence posées sans reformulation, et cotées selon les 
réponses spontanées des patients. En cas d’hésitation, proposer les modalités de réponses, en demandant 
de choisir « la réponse la plus proche de la réalité ». 
 
Les deux premières questions portent sur les douze derniers mois. 

 
 Score 
 1/ A quelle fréquence vous arrive-t-il de consommer des boissons contenant de l’alcool ?  

              
Jamais �      une fois par mois �        2 à 4 fois �                 2 à 3 fois �            4 fois ou plus � 

 

                         0                  ou  moins 1         par mois 2              par semaine 3              par semaine 4 
 

 

 2/ Combien de verres standards buvez-vous au cours d’une journée ordinaire où vous buvez de l’alcool ?  l  
 
     Un ou deux �         trois ou  quatre �      cinq ou six �              sept à neuf �                dix ou plus � 

 

                         0                                  1                         2                                 3                                   4  
                       

 

  3/ Votre entourage vous a-t-il déjà fait des remarques au sujet de votre consommation d’alcool ?  
  
                 Non �                                                                                                                              oui � 

 

                         0                                                                                                                                    4 
 

 

  4/ Avez-vous déjà eu besoin d’alcool le matin pour vous sentir en forme ?  
   
                 Non �                                                                                                                              oui � 

 

                         0                                                                                                                                    4 
 

 

  5/ Vous arrive-t-il de boire et de ne plus vous souvenir ensuite de ce que vous avez pu dire ou faire ?  
    
                Non �                                                                                                                              oui  � 

 

                        0                                                                                                                                     4  
                                                                 TOTAL  

Interprétation : 
 
o Pour les femmes, un score supérieur ou égal à 4 indique une consommation dangereuse ; 

 
o Pour les hommes, c’est un score supérieur ou égal à 5. 

 
o Un score supérieur ou égal à 9 est, dans les deux sexes, en faveur d’une dépendance. 

 
Entre ces deux seuils, une « intervention brève » (conseil structuré de réduction de la consommation) est 
indiquée. 
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Annexe 9 : 
 
 
 
 

 

 84 

 

Score de Cushman 

 

 

Score 0 1 2 3 

Pouls (battements par 

minute) 
< 80 81 – 100 101 – 120 > 120 

Pression artérielle 

systolique (mmHg) 
< 135 136 – 145 146 – 155 > 155 

Fréquence 

respiratoire (cycles 

par minute) 

<16 16 – 25 26 – 35 > 35 

Tremblements 0 
de la main en 

extension 

tout le membre 

supérieur 
généralisés 

Sueurs 0 paumes paumes et front généralisées 

Agitation 0 discrète 
généralisée / 

contrôlable 

généralisée / 

incontrôlable 

Troubles sensoriels 0 

gêne par le bruit, 

la lumière ou 

prurit 

hallucinations 

critiquées 

hallucinations non 

critiquées 
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Annexe 10 : 

 

Point NAUSÉES ET VOMISSEMENTS
« Avez-vous des nausées ? », « Avez-vous vomi  ? »

0 Ni nausées, ni vomissement

1 Nausées légères sans vomissement

4 Nausées intermittentes avec haut-le-cœur

7
Nausées constantes, fréquents haut-le-cœur 
et vomissements

Points TREMBLEMENTS
Évaluer bras tendus et doigts en face de ceux de 
l’examinateur

0 Pas de tremblement

1 Invisibles, mais senti du bout des doigts

4 Modérés, lorsque les bras sont tendus

7 Sévères, même avec les bras non tendus

Points SUEURS PAROXYSTIQUES

0 Pas de sueur visible

1 Sueurs à peine perceptible, paumes moites

4 Front perlé de sueurs

7 Sueurs profuses

Points ANXIÉTÉ
« Vous sentez-vous nerveux ? »

0 Pas d’anxiété, détendu

1 Légèrement anxieux

4 Modérément anxieux, sur ses gardes, on devine ainsi 
une anxiété 

7
Equivalents d’états de panique aiguë (comme dans les 
états délirants sévères ou les réactions schizophréniques 
aiguës)

Points AGITATION
« Vous sentez-vous nerveux ? »

0 Activité normale

1 Activité légèrement accrue par rapport à la normale

4 S’agite et gigote, modérément

7
Marche de long en large pendant l’évaluation, ou s’agite 
violemment

Points TROUBLES DES PERCEPTIONS TACTILES 
« Avez-vous des démangeaisons, des sensations 
de fourmillements, de brûlures des engourdisse-
ments ? » « Avez-vous l’impression que des insectes 
grouillent sur/ou sous votre peau ? »

0 Aucun

1 Très peu de démangeaisons, de fourmillements, 
de sensations de brûlures, ou d’engourdissement 

2 Peu de démangeaisons, de fourmillements, de sensations 
de chaleur, d’engourdissement

3 Démengeaisons, fourmillements, sensations de chaleur 
et d’engourdissement modérés

4 Hallucinations modérément sévères

5 Hallucinations sévères

6 Hallucinations extrêmement sévères

7 Hallucinations continues

Points TROUBLES DES PERCEPTIONS AUDITIVES 
« Êtes-vous plus sensible aux sons qui vous 
entourent ? », « Sont-ils stridents ?  », « Vous 
font-ils peur ? », « Entendez-vous un son qui vous 
perturbe ? », « Entendez-vous des choses que vous 
savez ne pas être réellement là ? »

0 Absents

1 Très peu stridents ou effrayants

2 Peu stridents ou effrayants

3 Modéréement stridents ou effrayants

4 Hallucinations modérément sévères

5 Hallucinations sévères

6 Hallucinations extrêmement sévères

7 Hallucinations continues

Points TROUBLES DES PERCEPTIONS VISUELLES
« La lumière vous paraît-elle trop vive ? »,  « Sa cou-
leur est-elle différente ? »,  « Vous fait-elle mal aux 
yeux ? », « Est-ce-que vous voyez quelques chose qui 
vous perturbe ? », « Voyez-vous des choses que vous 
savez ne pas être réellement là ? »

0 Absent

1 Très peu sensible

2 Peu sensible

3 Moyennement sensible

4 Hallucinations modérément sévères

5 Hallucinations sévères

6 Hallucinations extrêmement sévères

7 Hallucinations continues

Points CÉPHALÉES
« Avez-vous des sensations différentes à la tête ? »,  
« Avez-vous l’impression d’avoir la tête dans un 
étau ?  » Ne pas évaluer les étourdissements ni les 
sensations de tête légère, évaluer plutôt la sévérité.

0 Absentes

1 Très légères

2 Légères

3 Modérées

4 Modérément sévères

5 Sévères

6 Très sévères

7 Extrêmement sévères

Points TROUBLES DE L’ORIENTATION
«  Quel jour sommes-nous ? », « Où êtes-vous? »,  
« Qui suis-je ? »

0 Orienté(e) et peut faire des addictions en série 

1 Ne peut faire des additions en séries ou est incertain 
pour la date

2 Erreur sur la date de moins de 2 jours

3 Erreur sur la date de plus de 2 jours

4 Désorienté(e) dans l’espace et/ou par rapport 
aux personnes

Échelle de CIWAr (échelle de symptômes de sevrage alcoolique)
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Annexe 11 
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Annexe 12 : 
 
 

 
Modèle Trans-théorique du changement de Prochaska et Di-Clemente 
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J’apporterai mon aide à mes confrères ainsi qu’à leurs familles dans 
l’adversité. 
 

Que les hommes et mes confrères m’accordent leur estime si je suis fidèle 
à mes promesses ; que je sois déshonoré(e) et méprisé(e) si j’y manque. 
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Le double diagnostic trouble anxiété sociale - trouble de l’usage de 
l’alcool : Quelle influence du trouble anxieux sur l’évolution de 

l’addiction et son traitement ?  
 

Résumé : 
Contexte : 
La coexistence d’un trouble psychiatrique et d’un trouble de l’usage des substances, 
appelée pathologie duelle, est un élément récurrent dans le champ des soins 
psychiatriques et addictologiques. Les cliniciens sont ainsi fréquemment confrontés à 
la comorbidité entre trouble anxieux et alcoolo-dépendance. La phobie sociale, 
caractérisée par une peur intense du regard et du jugement d’autrui associée à des 
comportements d’évitements des situations d’interactions sociales, est un des plus 
prévalent chez les patients suivis pour une addiction à l’alcool. 
Plusieurs études empiriques se sont penchées sur l’impact de ce trouble psychiatrique 
sur la compliance, la rechute et la réponse au traitement de l’addiction chez les patients 
suivis pour un trouble de l’usage de l’alcool.  
L’objectif de ce travail, après avoir exposé chacun des troubles, leurs interactions et la 
problématique plus générale des doubles diagnostics en psychiatrie et addictologie, 
est d’analyser comment ce trouble anxieux peut affecter l’évolution du trouble addictif 
et son traitement chez les patients porteurs de la comorbidité, par le biais d’une revue 
de la littérature. Deux cas cliniques illustreront les difficultés singulières que ces 
patients rencontrent, en particulier dans les relations interpersonnelles et qui sont à 
priori susceptibles de générer un impact péjoratif sur la prise en charge de l’addiction.  
Méthode : 
Une recherche systématique a été réalisée sur les moteurs de recherche PubMed, 
ScienceDirect, PsycArticles avec les mots-clés suivants « Social anxiety disorder » 
OR « Social phobia » AND « Alcohol use disorder » AND « Treatment », 13 articles 
ont été sélectionnés en accord avec les objectifs. 
Résultats : 
La présence d’un trouble anxiété sociale comorbide d’un trouble de l’usage de l’alcool 
ne paraît pas constituer un facteur à priori défavorable sur la compliance au traitement 
et la rechute de l’addiction, les deux troubles semblent aussi avoir une relative 
indépendance sur le plan thérapeutique. 
Conclusion : 
Une reconnaissance de ce trouble anxieux est néanmoins nécessaire pour mener à 
bien les soins de cette pathologie duelle et éviter certaines erreurs, le modèle idéal de 
prise en charge étant celui des approches intégrées. 
 
 
 
Mots clés : trouble anxiété sociale, phobie sociale, addiction à l’alcool, trouble de 
l’usage de l’alcool, double diagnostic, pathologies duelles, approches intégrées. 

 


