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Consommation d’alcool
et statut nutritionnel

Les relations entre la consommation d’alcool et la nutrition revêtent plusieurs
aspects (Lieber, 2000). L’alcool peut avoir un effet direct sur le statut nutri-
tionnel, en entraînant une malnutrition par substitution aux autres nutri-
ments, ou inversement un surpoids par addition, ou bien encore des modifica-
tions du comportement alimentaire. Indirectement, la consommation
d’alcool peut entraîner une malnutrition par maldigestion ou malabsorption
liées aux complications organiques (foie, pancréas, intestin grêle). En fait, une
grande partie des dénutritions liées à l’alcool sont une conséquence de la
cirrhose (Anonyme, 1999). Des interactions existent également, certaines
carences ou problèmes nutritionnels majorant les effets de l’alcool, et l’alcool
majorant l’effet des troubles nutritionnels. La dénutrition comme l’obésité
augmentent les risques de maladies alcooliques du foie. Enfin, l’alcool modifie
le métabolisme des nutriments.

Statut nutritionnel global

Différentes études ont exploré les effets d’une consommation d’alcool sur le
statut nutritionnel global (dénutrition, effet sur la prise alimentaire, effet sur la
corpulence{).

Alcool et dénutrition

Chez les consommateurs excessifs hospitalisés pour complications d’une in-
toxication alcoolique, on observe des malnutritions sévères : apports protéi-
ques insuffisants, signes de dénutrition protéique, indice de masse corporelle
(IMC) bas, pli cutané tricipital mince, masse musculaire diminuée. Dans une
étude de consommateurs excessifs chroniques hospitalisés (n = 60), 33 % ont
une myopathie définie par une atrophie de la fibre musculaire à la biopsie. Ces
sujets sont les plus dénutris (100 % de malnutris vs 34,6 %, IMC = 19,9 vs
23,6 ; le pli cutané tricipital ainsi que les circonférence et surface brachiales
sont également significativement diminués (Romero et coll., 1994). 251
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Au niveau tissulaire, l’alcool remplace les substrats normaux, le foie étant
l’organe le plus affecté. La malnutrition est un facteur étiologique primaire des
dysfonctionnements hépatiques. Cependant, l’alcool entraîne la cirrhose chez
les primates, même avec un régime adéquat et une stéatose hépatique ou des
lésions chez l’homme même en l’absence de carence nutritionnelle. La malnu-
trition protéique diminue la sécrétion des lipoprotéines, ce qui potentialise le
stockage hépatique des lipides sous l’effet direct de l’alcool. Cependant, même
avec un régime enrichi en protéines, l’alcool entraîne des modifications
importantes des lipides au niveau du foie (Lieber, 2000).

À niveau égal de consommation d’alcool, les consommateurs excessifs malnu-
tris ont une alcoolémie plus élevée et qui dure plus longtemps que les individus
nourris normalement (Lieber, 2000).

Beaucoup de patients consommateurs excessifs ne sont pas malnutris ou moins
dénutris que les consommateurs excessifs hospitalisés (Gloria et coll., 1997),
mais, parmi les patients hospitalisés, les consommateurs excessifs sont en
général plus dénutris que les non-consommateurs excessifs, indépendamment
de leurs pathologies. La grande variabilité de l’état nutritionnel des consom-
mateurs excessifs reflète cependant les différences dans leur alimentation, leur
statut socioéconomique et leurs complications organiques.

Relation entre alcool et prise alimentaire

La consommation d’alcool s’accompagne souvent de modifications qualitati-
ves dans la prise alimentaire, même quand la consommation énergétique
totale n’est pas diminuée. En général, à niveau bas de consommation, les
calories alcooliques s’ajoutent à la consommation énergétique totale. Quand
la consommation s’élève, l’alcool se substitue partiellement aux glucides
(Colditz et coll., 1991 ; Fisher et Gordon, 1985 ; Gruchow et coll., 1985). À
des hauts niveaux de consommation d’alcool, la plupart des autres nutriments
sont également diminués. Plusieurs études ont été effectuées aux États-Unis,
mais les modifications du comportement alimentaire associées à l’alcool sont
certainement variables selon les pays.

Par exemple, dans l’étude NHANES I (États-Unis, Gruchow et coll., 1985), la
consommation calorique totale des consommateurs est plus élevée que celle
des non-consommateurs, mais seulement par les calories alcooliques. Chez les
consommateurs, les calories non alcooliques diminuent quand les calories de
l’alcool augmentent. Les consommateurs ingèrent moins de glucides. Le
groupe consommateurs modérés (alcool : 16 % des apports énergétiques) a
une consommation calorique augmentée (sans augmentation de poids) par
rapport aux non- consommateurs à activité physique équivalente. Jusqu’à
23 % de la consommation énergétique totale, l’alcool se substitue aux gluci-
des. À plus de 30 % des apports énergétiques en alcool, les protéines et les
lipides diminuent également, les vitamines A, C et la thiamine peuvent
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descendre sous les apports recommandés. Le calcium, le fer et les fibres
diminuent aussi.

Dans une étude française (Herbeth et coll., 1988) réalisée dans le centre de
médecine préventive de Nancy, les apports caloriques dus à l’alcool s’addition-
nent, sans donc les remplacer, aux apports de base venant des macronutri-
ments. Le comportement alimentaire associé à la prise de boissons alcooliques
comporte plus de viande et de produits carnés, de pain, de légumes secs, de
pommes de terre et moins de lait et de yaourts, fruits, légumes, produits sucrés :
le régime est donc plus riche en lipides et moins riches en glucides et vitami-
nes A et C (Herbeth et coll., 1988). Il a également été montré que les
végétariens consomment moins d’alcool (Oxford vegetarian study ; Appleby et
coll., 1998).

Dans l’étude E3N (étude de cohorte portant sur 100 000 femmes adhérentes
de la Mutuelle générale de l’Éducation nationale, nées entre 1925 et 1950,
dont les 3/4 ont rempli un questionnaire alimentaire), les femmes consomma-
trices d’alcool ont un apport calorique plus important que les non-buveuses,
que l’on considère l’énergie totale ou l’énergie non alcoolique. Par ailleurs, la
part de l’énergie apportée par les lipides et les protéines croît avec la quantité
d’alcool ingérée, alors que celle apportée par les hydrates de carbone décroît
(Kesse et coll., 2001).

En Italie, une étude portant sur 2 381 hommes et 3 261 femmes âgés de 20 à
74 ans, hospitalisés pour une maladie ni alcoolique ni cancéreuse, rapporte
que la consommation de vin n’est pas associée à des différences de consomma-
tion d’autres aliments potentiellement bénéfiques (fruits, légumes cuits ou
crus, salade, poisson) (Chatenoud et coll., 2000). Le régime de type méditer-
ranéen est adopté par tous.

Les effets à court terme de la consommation d’alcool ont été étudiés expéri-
mentalement. Dans deux expériences de consommation avant un repas libre,
les sujets ne compensent pas l’augmentation des calories représentée par
l’alcool par une diminution de la prise alimentaire dans le repas qui suit, ou
même dans la journée suivante (Poppitt et coll., 1996 ; Westerterp-Plantenga
et Verwegen, 1999). À court terme, la consommation entraîne donc une
augmentation des apports énergétiques.

Relation entre alcool et corpulence

L’alcool est un nutriment énergétique (7,1 kcal/g). Cependant, les études
épidémiologiques montrent que la consommation d’alcool ne produit pas le
gain attendu en poids corporel. Dans la population générale, chez les hommes,
l’alcool est plutôt associé positivement au poids (mais souvent l’association est
absente, et parfois inverse), alors que, chez les femmes, la relation est presque
toujours inverse (pour revue, Hellerstedt et coll., 1990 ; Colditz et coll., 1991 ;
Liu, 1996 ; Brunner et coll., 2001). Par exemple, dans la Nurses health study
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(comportant 89 538 femmes), l’IMC est corrélé négativement à la consom-
mation d’alcool et l’IMC des femmes consommant 1-2 verres/jour est inférieur
de 15 % à celui des non-consommatrices (Colditz et coll., 1991).

L’alcool favorise l’obésité abdominale chez les hommes (Brunner et coll.,
2001, tableau 13.I), en particulier lorsqu’il est associé à la sédentarité et à une
consommation élevée en lipides (Tremblay et coll., 1995).

Ce tableau rapportant les résultats obtenus dans la Whitehall II study
(4 480 hommes, 1 863 femmes) montre un risque de corpulence augmenté
chez les hommes, au niveau abdominal (RTH), non retrouvé chez les femmes,
en fonction de la consommation d’alcool. Il suggère également un effet
bénéfique de la consommation d’alcool sur le HDL cholestérol et sur l’amélio-
ration de la sensibilité à l’insuline, dans les deux sexes.

Le mode de consommation semble jouer un rôle dans la relation entre alcool
et corpulence. Chez des fumeurs en bonne santé (Lung health study :
3 616 hommes, 2 141 femmes), il n’existe pas de différence d’IMC entre
consommateurs et non-consommateurs, hommes ou femmes ; mais chez les
consommateurs, après ajustement sur l’âge, l’éducation et le nombre de ciga-
rettes par jour, la consommation d’alcool totale par semaine est associée à une
diminution de l’IMC dans les deux sexes, alors qu’une quantité plus élevée
d’alcool par prise est associée à un IMC augmenté (Istvan et coll., 1995). En
Finlande (Mannisto et coll., 1996, 27 215 hommes fumeurs), la consomma-
tion d’alcool est associée positivement à l’IMC, mais les consommateurs
quotidiens sont plus minces (IMC = 25,8) que les consommateurs non quoti-
diens (IMC = 26,4), pour une consommation totale égale. Dans les pays
nordiques, la consommation de spiritueux est plus associée à l’IMC que celle
des autres boissons (Jacobsen et Thelle 1987 ; Mannisto et coll., 1996).
Cependant, en Italie, la consommation d’alcool, principalement sous forme

Tableau 13.I : Effet de la consommation d’alcool sur la corpulence et les
facteurs métaboliques associés* (d’après Brunner et coll., 2001)

Odds ratio (consommateurs vs abstinents) (IC 95 %)

Consommation d’alcool (unités par semaine)

Hommes Femmes

Paramètre 1-21 > 22 1-14 > 15

IMC 1,28 (1,01-1,63) 1,92 (1,46-2,52) 0,61 (0,47-0,78) 0,62 (0,40-0,95)

RTH 0,94 (0,75-1,18) 1,51 (1,17-1,96) 0,60 (0,47-0,78) 0,87 (0,58-1,31)

HDL 0,77 (0,63-0,95) 0,38 (0,29-0,51) 0,51 (0,40-0,66) 0,16 (0,09-0,29)

Insuline 2 h 0,95 (0,77-1,18) 0,74 (0,56-0,97) 0,60 (0,46-0,77) 0,62 (0,41-0,95)

* : risque de figurer dans le quintile défavorable pour la corpulence et les facteurs métaboliques associés ;
IMC = indice de masse corporelle (poids/taille2) ; RTH = rapport des circonférences taille/hanches
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de vin, est positivement associée à la corpulence, même chez les femmes, et
n’est pas associée à des différences de consommation d’autres aliments poten-
tiellement bénéfiques (fruits, légumes cuits ou crus, salade, poisson) (Ferro-
Luzzi et coll., 1988 ; Chatenoud et coll., 2000).

Il existe donc un paradoxe apparent sur les relations observées entre alcool et
corpulence. Les enquêtes épidémiologiques montrent que, à consommation
modérée, les personnes ne compensent pas par une baisse des autres nutri-
ments. Les expériences directes de charge en alcool montrent également qu’il
n’y a pas de diminution de la prise alimentaire compensatoire à court terme,
mais plutôt une augmentation (effet apéritif). Ces données sont contradictoi-
res avec les résultats montrant que le poids corporel n’augmente pas autant
qu’il le devrait chez les hommes, ou diminue chez les femmes, avec la consom-
mation d’alcool. La notion « les calories alcooliques ne comptent pas » est
depuis longtemps répandue ; différentes causes ont été invoquées : altération
des mitochondries entraînant un mauvais couplage oxydation
lipidique/production d’énergie ou voie microsomale oxydant l’éthanol sans
conservation de l’énergie chimique (Lieber, 2000). En réalité, les expériences
de calorimétrie indirecte montrent que l’énergie de l’éthanol est utilisée
efficacement par le corps et que l’énergie de l’alcool compte. La thermogenèse
(dégagement de chaleur) induite par l’alcool est en moyenne de 15 %, donc
85 % de l’énergie apportée par l’alcool sont utilisables (par comparaison, la
thermogenèse induite par les protéines est de 25 %, de 8 % pour les glucides et
de 3 % pour les graisses). D’autre part, l’éthanol n’est pas stocké, mais oxydé
de préférence aux autres nutriments. L’ingestion d’alcool réduit l’oxydation
des lipides et favorise donc leur stockage (Jéquier, 1999a).

Une première explication du paradoxe tient aux facteurs de confusion liés au
mode de vie, difficilement pris en compte dans les études transversales. La
majorité des études (et les plus importantes en nombre) sont américaines.
Certaines études européennes (France, Italie) ne vont pas dans le même sens
que les études américaines, en particulier chez les femmes, ce qui peut indiquer
un rôle du type d’alcool, des modalités de consommation (aux repas ou non,
régulières ou « binge ») ainsi que des différences culturelles dans les réponses et
leur fiabilité (Ferro-Luzzi et coll., 1988 ; Hellerstedt et coll., 1990). Le tabac
joue un rôle complexe, puisqu’il est corrélé positivement à l’alcool et négati-
vement à la corpulence. Cependant, les études les plus importantes ajustent
sur la consommation de tabac. De plus, on manque d’études prospectives.
Idéalement, les effets de l’alcool sur la consommation calorique et la dépense
énergétique devraient être étudiés sur plusieurs semaines ou mois.

Une autre explication pourrait être une augmentation de la sensibilité à
l’insuline, et donc une diminution de l’insulinémie, provoquée par l’alcool à
dose modérée. Si cet effet s’exerce au niveau du muscle, de l’adipocyte et du
foie, on obtient une baisse du stockage des acides gras, et une désinhibition de
la cétogenèse et de la gluconéogenèse hépatiques qui sont thermogéniques
(McCarthy, 1999). Les données épidémiologiques vont dans ce sens : la
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consommation d’alcool est corrélée négativement à l’insulinémie chez les
hommes et les femmes (Brunner et coll., 2001, tableau I) ; le risque de diabète
de type 2 (insulinorésistant) est diminué chez les hommes consommateurs
modérés par rapport aux abstinents ou aux grands consommateurs (Wei et
coll., 2000) ; dans la Nurses health study, les femmes consommant au moins
2 verres/jour ont un risque de diabète de type 2 sur 4 ans diminué de 70 % par
rapport aux non-consommatrices (Stampfer et coll., 1988) (après correction
par l’IMC, cette diminution est de 40 %). Toutefois, des résultats expérimen-
taux ont été obtenus allant contre cette théorie : l’alcool en aigu provoque
une sécrétion d’insuline, avec un hyperinsulinisme transitoire accélérant la
clairance du glucose et inhibant l’oxydation des lipides ; in vitro, l’éthanol
inhibe directement l’activité tyrosine kinase du récepteur de l’insuline (Seiler
et coll., 2000) et la transduction en réponse à l’insuline, IGF1, PDGF.

Une autre explication récente serait une augmentation associée à l’alcool de la
dépense énergétique dans la vie quotidienne. La thermogenèse d’activité non
liée à l’exercice (NEAT : petits mouvements sans bouger le centre de gravité,
« bougeotte ») semble jouer un rôle majeur dans la réponse à l’excès calorique.
Une consommation d’alcool modérée pourrait activer la NEAT (Jéquier,
1999b).

Interactions entre alcool et obésité

Les sujets en surpoids utilisent plus efficacement l’alcool. Dans une étude
expérimentale ayant suivi des femmes recevant (ou non) 30 g d’alcool par jour
pendant 3 mois, 15 femmes ont eu besoin de 886 kJ/j de supplément sous
alcool pour maintenir un poids constant, alors que 22 ont eu besoin d’une
diminution des apports (559 kJ) (Clevidence et coll., 1995). Les femmes les
plus corpulentes (IMC = 25,2) utilisent plus efficacement les calories alcooli-
ques que les autres (IMC = 22,6). Dans une autre étude réalisée chez les
hommes (supplément de 90 g alcool/j), l’alcool ne fait grossir que les sujets
obèses (Crouse et Grundy, 1984). Ces résultats sont compatibles avec l’hypo-
thèse de la sensibilité à l’insuline : en effet, les sujets obèses sont résistants à
l’insuline et l’effet sensibilisateur de l’alcool pourrait être inhibé (ou négligea-
ble) chez eux.

La consommation d’alcool augmente le cholestérol HDL (HDL – C) dans la
population générale, tandis que l’obésité le diminue. Chez les sujets obèses,
l’effet de l’alcool sur le HDL – C ne s’observe pas, ni dans des études d’inter-
vention (vin apportant 30 g/j d’alcool chez des hommes, pendant 3 semaines,
Hagiage et coll., 1992 ; ou vin apportant 20 g/j d’alcool chez des femmes,
pendant 10 semaines, Cordain et coll., 2000) ni dans une enquête rétrospec-
tive (653 femmes consultant au service de nutrition à l’hôpital Bichat, Fricker
et coll., 1990) (tableau 13.II). Ces données sont également en faveur du rôle
de l’insuline, puisque un HDL-C bas est signe constant d’insulino-résistance.
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Enfin, l’obésité est un facteur de risque des maladies hépatiques alcooliques : le
risque de cirrhose est multiplié par deux ou trois chez les obèses.

Alcool et nutriments spécifiques

Différentes associations ont été rapportées entre une altération des teneurs
et/ou du métabolisme de certains nutriments spécifiques et la consommation
chronique excessive d’alcool, accompagnée ou non d’une pathologie alcooli-
que (pour revue, Lieber, 2000).

Protéines et acides aminés

L’alcool en aigu modifie la captation des acides aminés par le foie, diminue
l’oxydation de la leucine, augmente les acides aminés ramifiés sériques, modi-
fie la synthèse des lipoprotéines, de l’albumine et du fibrinogène. En chroni-
que, l’alcool modifie la sécrétion des protéines par le foie. Il augmente le
catabolisme protéique au niveau cardiaque et du tractus gastro-intestinal.

Rétinol et �-carotène

La maladie alcoolique du foie s’accompagne d’une baisse sévère de la vitamine
A hépatique (figure 13.1), même pour une atteinte modérée et quand la
vitamine A plasmatique, la RBP (retinol binding protein) et la préalbumine sont
normales. La malnutrition (carence d’apport) est un facteur de ce déficit, qui
apparaît cependant aussi chez des patients apparemment bien nourris, suggé-
rant ainsi un effet direct de l’alcool. La déplétion en vitamine A hépatique
joue un rôle clé dans la fibrose hépatique. Ceci a été confirmé par des
expériences de consommation chronique chez des babouins ayant un régime
par ailleurs adéquat : une dose d’alcool représentant 50 % des apports énergé-
tiques entraîne une stéatose en 4 mois, avec 59 % de diminution de vitamine
A hépatique, puis une fibrose ou une cirrhose en 24-84 mois avec 95 % de

Tableau 13.II : Concentrations de HDL-C en fonction de la corpulence et de la
consommation d’alcool (d’après Fricker et coll., 1990)

HDL cholestérol (mg/dl)

Consommation d’alcool (g/j)

IMC 0 ≤ 10 g/j > 10 g/j

< 27,3 * 59 63 68

(27,3 < 32,3 53 57 59

(32,3 53 55 56

* Comparaison entre abstinentes vs toutes consommations : P < 0,01 ; IMC = indice de masse corporelle
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diminution de la vitamine A hépatique. La consommation d’alcool associée
au déficit en vitamine A favorise la carcinogenèse.

L’alcool est inversement corrélé à la teneur en b-carotène plasmatique (Drew-
novski et coll., 1997 ; Rock et coll., 1999), et les consommateurs excessifs ont
une concentration basse de b-carotène par rapport aux consommateurs faibles
ou modérés (Lecomte et coll., 1994a), reflétant principalement une consom-
mation basse (peu de fruits et légumes). Il semble que l’alcool bloque la
conversion du b-carotène en vitamine A.

Les carences en caroténoïdes et en rétinoïdes ont pour effets la fibrose hépati-
que, la carcinogenèse et une embryotoxicité, qui sont potentialisées par l’al-
cool, et inversement. Il existe des arguments expérimentaux sur des modèles
animaux (babouins, rats) montrant qu’un excès de rétinol ou de b-carotène a
des effets analogues à ceux d’une carence, potentialisés par l’alcool (Lieber,
2000). Des effets toxiques de ces vitamines ont été observés chez l’homme, qui

Figure 13.1 : Concentrations en vitamine A hépatique chez des sujets sains,
chez des porteurs d’une hépatite chronique ou à différents stades de lésions
alcooliques du foie (d’après Leo et Lieber, 1982 ; Lieber, 2000)
* : p < 0,001
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pourraient en théorie être également potentialisés par l’alcool, mais cela n’a
pas été montré, le déficit étant plutôt la règle chez les consommateurs exces-
sifs.

Vitamine C

Les différentes mesures du statut en vitamine C (acide ascorbique sérique,
leucocytaire, urinaire post charge) montrent une diminution chez les consom-
mateurs excessifs. Lorsque la consommation d’alcool est supérieure à 30 % des
apports énergétiques, la consommation de vitamine C est généralement infé-
rieure aux apports recommandés (Gruchow et coll., 1985). Cependant, ces
changements ont peu de signification clinique (pas de scorbut).

Vitamine D, calcium et métabolisme osseux

Chez les consommateurs excessifs, des maladies liées aux anomalies de l’ho-
méostasie phosphocalcique et de la vitamine D ont été décrites : diminution
de la masse et de la densité osseuses, augmentation de la susceptibilité aux
fractures, ostéonécrose. Il semble que ces troubles soient principalement se-
condaires à la malnutrition (Santolaria et coll., 2000). Expérimentalement,
l’alcool diminue la formation osseuse chez l’homme sain et l’animal, et la
prolifération des ostéoblastes en culture. Cependant, dans la population géné-
rale, il existe une corrélation positive entre alcool et masse osseuse, et pas de
changement ou une diminution du risque de fracture. Les effets d’une consom-
mation faible ou modérée sont généralement bénéfiques, en particulier chez
les femmes ménopausées, les effets délétères n’étant observés que chez les
consommateurs excessifs de sexe masculin (Turner, 2000).

Chez les consommateurs excessifs, les ions Ca, P et Mg sont diminués dans le
plasma, mais la vitamine D3 peut être basse, élevée ou inchangée, indiquant
un métabolisme du calcium perturbé. Chez les patients avec maladie alcooli-
que du foie, il peut y avoir un déficit en vitamine D par insuffisance d’apports
et malabsorption, mais aussi exposition insuffisante au soleil.

Vitamine K

Une carence est possible chez les consommateurs excessifs par malabsorption
des graisses secondaire aux atteintes organiques (insuffisance pancréatique,
obstruction biliaire, anomalies de la muqueuse intestinale dues à une carence
en folates).

Acide folique

Il existe une tendance au déficit en acide folique quand la consommation
d’alcool est élevée et les apports bas, se traduisant par une baisse des folates
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sériques, puis des folates érythrocytaires chez les consommateurs excessifs
(Gloria et coll., 1997 ; Lieber, 2000).

Les consommateurs excessifs dénutris sans maladie hépatique absorbent moins
bien l’acide folique que des sujets contrôles mieux nourris. Cependant, il n’est
pas démontré que la carence protéique ou l’alcool diminuent l’absorption. On
ne sait pas quel aspect de la malnutrition affecte l’absorption et dans quelles
circonstances cliniques l’alcool joue un rôle sur cette absorption. En aigu,
l’alcool diminue les folates sériques, en partie par augmentation de l’excrétion
urinaire.

L’alcool augmente les conséquences d’une carence en folates : il accélère la
survenue d’une anémie mégaloblastique et supprime la réponse hématologi-
que à l’acide folique chez les sujets carencés. La consommation d’alcool et le
déficit en folates sont des facteurs de risque du cancer colorectal.

Thiamine

Les consommateurs excessifs ont une absorption diminuée de thiamine, mais
le plus souvent secondaire au déficit en folates. L’alcool pourrait ne pas avoir
d’effet direct sur l’absorption de thiamine chez l’homme (bien qu’il en ait chez
les rongeurs). De plus, chez les grands consommateurs, l’absorption est sou-
vent inférieure aux apports recommandés. La carence en thiamine est classi-
que, et se traduit par le syndrome de Wernicke-Korsakoff. Cette carence peut
être traitée par l’administration de thiamine.

Pyridoxine

Un déficit (mesuré par le pyridoxal phosphate, PLP) est trouvé chez 50 % des
consommateurs excessifs, sans troubles hématologiques ou hépatiques. Il est
lié à la fois à une baisse de la consommation et à une augmentation du
catabolisme du PLP par l’acétaldéhyde (Gloria et coll., 1997 ; Lieber, 2000).

Vitamine B12

En général, il n’y a pas de déficit en vitamine B12 lié à l’alcool, mais l’insuffi-
sance pancréatique diminue l’absorption. Chez des volontaires sains, une
consommation d’alcool sur plusieurs semaines diminue aussi l’absorption.

Riboflavine

Quand il y a une diminution générale de la consommation des vitamines B,
une carence en riboflavine peut survenir. Une étude montre un déficit chez
50 % de patients hospitalisés pour complications liées à l’alcool, sans signe
clinique, mais avec des anomalies au test biologique (activité glutathion
réductase érythrocytaire en réponse à FAD) qui se corrigent après 2 à 7 jours
de supplémentation.
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Vitamine E et sélénium

La carence en vitamine E n’est pas une complication reconnue de la consom-
mation excessive d’alcool, mais les patients ayant une pancréatite alcoolique
chronique ont une diminution du rapport vitamine E/lipides plasmatiques
totaux. Une déplétion hépatique par augmentation de l’oxydation de l’a-
tocophérol, ainsi qu’une baisse de la consommation, ont été montrées chez le
rat. Il existe un risque potentiel de carence chez les consommateurs excessifs
chroniques à apports faibles, et de stéatorrhée due à une pancréatite ou une
cholestase prolongée. Chez des rats alcooliques (déplétés en vitamine E), la
supplémentation n’a pas d’effet significatif sur la superoxyde dismutase à Mn
(augmentée par l’alcool) (Koch et coll., 2000).

Pour des consommations faibles ou modérées, il n’y a pas de corrélation entre
le niveau d’a-tocophérol sérique et la consommation d’alcool, après ajuste-
ment sur les autres variables (Gascon-Vila et coll., 1997, enquête chez 143 su-
jets catalans hommes/femmes non fumeurs, en bonne santé). Cependant, les
consommateurs excessifs ont une diminution de l’a-tocophérol sérique et du
sélénium non expliquée par la diminution des apports (Lecomte et coll.,
1994b).

Magnésium

L’alcool provoque en aigu une perte de magnésium dans les urines. La consom-
mation excessive d’alcool est associée à un déficit en magnésium. Le bilan en
magnésium se positive après sevrage.

Fer

Chez la plupart des patients consommateurs excessifs, le fer est normal ou
modérément augmenté. Un déficit peut survenir en présence de lésions gastro-
intestinales associées à la maladie alcoolique, qui peuvent saigner. Le fer
hépatique est augmenté dans des études d’autopsies de patients avec cirrhose
alcoolique précoce.

Zinc

Chez les consommateurs excessifs, le zinc est diminué dans le plasma et le foie,
et augmenté dans les urines. Chez les cirrhotiques alcooliques, la consomma-
tion et l’absorption sont diminuées, et l’excrétion urinaire augmentée (alors
que la cirrhose non alcoolique ne modifie pas l’absorption). Les consomma-
teurs excessifs sont un groupe à régime pauvre en zinc. Les non-
consommateurs ont aussi une consommation de zinc supérieure à un groupe de
consommateurs modérés (hommes jeunes, sains, non fumeurs). En interven-
tion, une consommation modérée d’alcool (40 g/j, 3 semaines) augmente le
zinc sérique sans modification des apports (Frimpong et Louis-Charles, 1989).
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Cuivre

Le cuivre hépatique est augmenté dans la cirrhose alcoolique sévère. Le cuivre
sérique est parfois augmenté, parfois non (indépendamment de la maladie
hépatique). Une consommation modérée d’alcool en aigu (40 g) augmente le
Cu sérique (Frimpong et Louis-Charles, 1989). On ne montre pas de diffé-
rence dans les apports en Cu entre non-consommateurs et consommateurs
modérés de l’étude précédente (Frimpong et Louis-Charles, 1989).

Thérapie nutritionnelle chez les consommateurs excessifs

Les individus consommant plus de 30 % des calories sous forme d’alcool ont
une probabilité élevée d’apports réduits en glucides, protéines, lipides, vitami-
nes A, C, B (thiamine spécialement) et minéraux comme le calcium et le fer.
Une alimentation complète et équilibrée, comparable à celle des sujets non
consommateurs excessifs, est donc recommandée pour prévenir les signes de
carence, bien que cela ne suffise pas à éviter les atteintes organiques dues à la
toxicité directe de l’alcool (Lieber, 2000).

Le déficit en thiamine provoque des troubles sérieux, mais curables, avec une
grande marge de sécurité,même si la carence n’est pas prouvée (50 mg/j en
parentéral puis per os). Riboflavine et pyridoxine sont administrées en routine
par des préparations multivitaminées. Les apports en folates doivent être
assurés par le régime de l’hôpital ; une supplémentation n’est envisagée qu’en
cas de déficit sévère. La vitamine A n’est de même administrée qu’en cas de
carence bien documentée, et chez des patients abstinents sûrs.

La supplémentation en zinc n’est envisagée qu’en cas de cécité nocturne ne
répondant pas à une supplémentation en vitamine A. Le magnésium est
recommandé pour les patients symptomatiques, avec magnésémie basse. Une
carence en fer clairement diagnostiquée peut être corrigée per os.

Le traitement des maladies hépatiques doit comprendre un programme nutri-
tionnel pour assurer une réplétion protéique. Ce programme doit prendre en
compte le fait que la maladie alcoolique peut modifier les besoins. Par exem-
ple, la méthionine doit être activée en S-adénosylméthionine (SAMe), réac-
tion altérée par la maladie : la SAMe, plutôt que la méthionine, doit donc être
administrée en supplémentation en cas de maladie hépatique grave.

La pancréatite aiguë implique une nutrition parentérale prolongée. Une insuf-
fisance pancréatique chronique doit être traitée par un régime incluant une
baisse des lipides et une prise d’enzymes pancréatiques au moment des repas.

En conclusion, le statut nutritionnel est influencé par la consommation
d’alcool, de façon directe ou indirecte (substitution de la prise alimentaire ou
malabsorption liée aux pathologies). Par ailleurs, les carences nutritionnelles
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majorent les effets de l’alcool (à consommation égale d’alcool, les patients
malnutris ont un pic d’alcoolémie plus élevé) et la consommation d’alcool
affecte le métabolisme des nutriments (folates, vitamine A).

Globalement, la consommation d’alcool est associée positivement au poids
chez les hommes, mais de façon moins significative qu’attendu compte tenu de
l’apport énergétique de cette molécule (7 Kcal/g). Chez les femmes, la
consommation d’alcool est associée à une perte de poids. L’augmentation par
l’alcool de la sensibilité à l’insuline provoquerait une baisse du stockage des
acides gras par le tissu adipeux. Le mode de consommation semble toutefois
jouer un rôle sur l’adiposité : à consommation égale, des consommateurs
quotidiens sont plus minces que des consommateurs irréguliers.
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