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Synthèse

Est-ce important?

La proportion de femmes en âge de procréer qui consomme de l’alcool s’est maintenue autour de
55 % à travers le monde au cours des 20 dernières années. De plus, des enquêtes ponctuelles
révèlent qu’environ 11 % des femmes enceintes rapportent avoir consommé de l’alcool au cours
du dernier mois. D’autres recherches ont montré que 30 % des femmes admettent avoir
consommé de l’alcool durant leur grossesse, et 8 % rapportent avoir pris plus de quatre
consommations lors de la même occasion. Même si la plupart des femmes réduisent leur
consommation d’alcool lorsqu’elles découvrent qu’elles sont enceintes, plusieurs d’entre elles ne
savent pas qu’elles le sont avant leur quatrième ou leur sixième semaine de grossesse; elles
continuent donc de consommer de l’alcool avant cette période. Même si les experts
recommandent aux femmes de s’abstenir de consommer de l’alcool pendant leur grossesse ou
lorsqu’elles essaient de concevoir un enfant, les femmes continuent de rapporter qu’elles en
consomment, peut-être parce qu’une confusion persiste quant aux effets de l’alcool sur le
développement du fœtus.

Malgré qu’elle soit totalement évitable, l’exposition prénatale à l’alcool (EPA) reste la cause
principale des anomalies congénitales, des déficiences intellectuelles et d’autres problèmes
développementaux chez les enfants. Les complications dues à la consommation d’alcool par la
mère durant la grossesse affectent les familles et les enfants de tous les groupes ethniques et
socio-économiques.

L’une des déficiences congénitales les plus sévères causées par l’EPA est le syndrome
d’alcoolisation fœtale (SAF). Il s’agit d’un syndrome persistant et irréversible caractérisé par un
ensemble de traits faciaux distinctifs (par ex., fentes palpébrales fines, lèvre supérieure mince,
philtrum lisse), un retard de croissance et un dysfonctionnement du système nerveux central. En
moyenne, le SAF touche environ 1-3 naissances vivantes sur 1000, et ce taux augmente à 10-15
naissances sur 1000 dans les groupes à risque tels que celui des enfants placés en famille
d’accueil.
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Puisque la plupart des enfants exposés à l’alcool durant la période prénatale ne présentent pas
toutes ces déficiences, l’expression « Ensemble des troubles causés par l’alcoolisation fœtale
(ETCAF) » a été créée au cours des dernières années pour désigner toute la gamme de déficiences
associées à l’EPA. On estime que la prévalence de l’ETCAF dans la population générale est de 5 %a

.

L’EPA a des effets dévastateurs directs sur les enfants et leur famille, mais elle représente aussi
un fardeau financier important pour les gouvernements et les communautés. Par exemple, le coût
à vie du suivi d’un enfant touché par le SAF est estimé à 2 millions de dollars, en raison des
ressources médicales et éducationnelles particulières qui sont nécessaires à ce suivi.

Que savons-nous?

La sévérité des effets nuisibles de l’EPA varie d’un enfant à l’autre et dépend de multiples
facteurs, dont la gravité de l’EPA (quantité, moments, fréquence) et les prédispositions
génétiques. Cependant, même une petite quantité d’alcool durant la grossesse peut avoir des
effets durables sur la progéniture. La consommation d’aussi peu qu’une boisson alcoolisée par
semaine au cours des trois premiers mois de la grossesse a été associée à des problèmes
psychiatriques chez les petites filles de 4 et 8 ans et ce, même après avoir contrôlé une variété de
facteurs confusionnels.

Petite enfance

La consommation d’alcool durant la grossesse a été associée à une large gamme de
conséquences négatives tout au long du développement. Les nourrissons et les tout-petits qui ont
été exposés à l’alcool in utero présentent des perturbations du sommeil, de la régulation, de
l’orientation et de l’habituation. Ils tendent aussi à être plus irritables que les enfants non-
exposés. Une forte consommation d’alcool est associée à une augmentation des émotions
négatives chez les bébés. Celles-ci, en retour, peuvent diminuer la sensibilité, le support et les
stimulations maternelles et ultimement exacerber les impacts négatifs de l’EPA sur le
développement. De plus, même en contrôlant l’âge, l’ethnie et le revenu familial, les enfants
ayant subi une EPA sont beaucoup plus susceptibles de présenter un attachement insécurisé ou
des symptômes de dépression que les enfants non-exposés.

Enfance
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Les perturbations qui se manifestent pendant la petite enfance persistent souvent durant
l’enfance. Les enfants ayant été exposés à l’alcool in utero montrent une réactivité, une irritabilité
et un niveau d’activité accrus, et ils souffrent plus fréquemment de déficits de l’attention. Ils ont
aussi des difficultés sur le plan neurocomportemental, notamment des déficits intellectuels,
langagiers, de la mémoire, dans la résolution de problèmes visuo-spatiaux et des fonctions
exécutives. Les enfants touchés par l’ETCAF sont aussi plus susceptibles que les enfants non-
exposés à l’alcool de recevoir un diagnostic de trouble déficitaire de l’attention avec hyperactivité
(TDAH) et de présenter de faibles capacités d’adaptation et des problèmes de comportements,
même après avoir contrôlé pour le fonctionnement intellectuel.

Adolescence et âge adulte

L’EPA continue d’avoir un impact à l’adolescence et à l’âge adulte. L’un des effets les plus
documentés à ce stade de la vie est la haute incidence de problèmes de santé mentale, comme
les troubles de l’humeur et de personnalité, dans la population touchée. Les problèmes de
comportement et la délinquance sont aussi plus communs parmi les adolescents et les adultes
touchés par l’ETCAF. Ceux-ci commettent plus souvent des actes illégaux, ont davantage de
conduites antisociales et de comportements sexuels inappropriés, et ils sont plus fréquemment
incarcérés. Ils sont aussi plus susceptibles de vivre des problèmes socio-émotionnels,
professionnels et liés à la consommation de substances.

Que peut-on faire?

La façon la plus simple et directe de prévenir l’ETCAF est d’éradiquer la consommation d’alcool
chez les femmes qui sont enceintes, planifient une grossesse ou pourraient devenir enceintes.
Cependant, malgré les recommandations provenant du milieu de la santé, les taux de
consommation d’alcool des femmes en âge de procréer sont restés stables. De plus, les
informations contradictoires données aux femmes et les diverses idées concernant la quantité
d’alcool jugée sécuritaire pendant la grossesse contribuent à la confusion. Un consensus clair basé
sur une revue systématique de la recherche sur l’EPA est absolument nécessaire et devrait guider
les recommandations et la pratique des professionnels.

La stratégie de prévention la plus efficace à ce jour a été le dépistage de la consommation
d’alcool par des professionnels de la santé auprès de femmes enceintes ou en âge de procréer,
jumelé à de brèves interventions ou des interventions brèves complètes. L’efficacité de ces

©2011-2024 CEECD | SYNDROME D'ALCOOLISATION FŒTALE (SAF) 7



traitements est améliorée lorsque le partenaire ou le conjoint de la femme est impliqué dans
l’intervention. Les professionnels de la santé doivent donc être très bien informés des effets
néfastes de la consommation d’alcool durant la grossesse et formés quant aux manières d’offrir
des interventions brèves aux femmes concernées.

Une classification des profils spécifiques au syndrome faciliterait le diagnostic en l’absence de
caractéristiques faciales distinctives chez les enfants exposés à l’alcool. Ces profils pourraient
aussi assurer une identification et une intervention précoces, qui prédisent, selon des études
scientifiques, un développement positif dans cette population. Les pédiatres, infirmières,
éducateurs et consultants en santé mentale de la petite enfance devraient tous être formés pour
reconnaître les différents signes de l’EPA et suivre la consommation d’alcool maternelle pendant
la grossesse.

Des résultats provenant d’études animales suggèrent aussi que certaines substances pourraient
atténuer l’impact négatif de l’alcool sur le fœtus. Par exemple, alors que des carences
nutritionnelles (par ex., de faibles niveaux de zinc et de fer) peuvent aggraver les effets néfastes
de l’alcool sur le développement fœtal, la prise de certains suppléments (par ex., la choline, le
zinc, les vitamines C et E et la bêta-carotène) pourrait protéger contre ces effets. L’exposition à
d’autres substances, comme le lithium et les peptides neuroprotecteurs, a aussi été efficace pour
réduire la sévérité des effets de l’EPA chez les animaux, mais ceci reste à démontrer chez les
humains.

Traitements

Différentes interventions auprès de rongeurs ayant été exposés à l’alcool avant la naissance, dont
des manipulations néonatales, l’enrichissement de l’environnement et la réhabilitation, ont
entraîné des effets positifs. Chez les humains, un entraînement aux habiletés sociales, des
programmes sociocognitifs axés sur les mathématiques et la régulation comportementale ont été
efficaces pour améliorer le fonctionnement d’enfants touchés par l’ETCAF. Des interventions
familiales peuvent aussi améliorer le bien-être et l’adaptation quotidienne des enfants ayant subi
une EPA, tout en aidant et supportant les parents pour qu’ils puissent offrir des soins stables et
optimaux à leurs enfants. 

Un moyen de retracer et d’organiser les différents types de services offerts aux enfants touchés
par l’ETCAF serait de renforcer la coopération et la communication entre les différentes
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institutions concernées par les soins aux enfants, dont les établissements de santé, les services
de protection de l’enfance, les centres communautaires et les programmes Early Start
(programme de visite à domicile) et Head Start (programme d’aide préscolaire). Cette initiative
pourrait aussi garantir que les troubles causés par l’alcoolisation fœtale ne passent pas inaperçus
chez les enfants qui en sont atteints.

Les thérapies existantes pour les individus touchés par l’ETCAF incluent des traitements
comportementaux, langagiers, professionnels et physiologiques. Le succès de ces traitements
pourrait être accru si l’on prenait en considération les déficits et les besoins spécifiques aux
enfants touchés par l’ETCAF. Par exemple, même si on prescrit des stimulants à plusieurs d’entre
eux pour traiter leurs symptômes de TDAH, les effets secondaires négatifs de ces médicaments
semblent particulièrement prononcés chez les enfants touchés par l’ETCAF; ils devraient donc être
prescrits avec prudence. Étant donné que l’ETCAF survient dans toutes les ethnies et classes
socio-économiques, l’aide apportée aux enfants touchés et à leur famille devrait être adaptée
pour répondre à différents besoins communautaires et culturels. 

a May PA, Baete A, Russo J, Elliott AJ, Blankenship J, Kalberg WO, Buckley D, Brooks M, Hasken J, Abdul-Rahman O, Adam MP,
Robinson LK, Manning M, Hoyme HE. (2014).  Prevalence and characteristics of fetal alcohol spectrum disorders. Pediatrics.
134(5):855-66. doi: 10.1542/peds.2013-3319.
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Profils neurocomportementaux spécifiques à
l’ensemble des troubles causés par l’alcoolisation
fœtale
Gemma Bernes, B.A., Jessica O’Brien, Ph.D., Sarah N. Mattson, Ph.D.

Center for Behavioral Teratology, San Diego State University, États-Unis
Janvier 2020, Éd. rév.

Introduction

L’exposition prénatale à l’alcool est la principale cause évitable des anomalies congénitales, des
troubles du développement et de déficiences intellectuelles chez les enfants.1 Le trouble du
spectre de l’alcoolisation fœtale (TSAF) est estimé entre 1,1 % et 5 % aux États-Unis,2 et a été
décelé dans tous les groupes raciaux et ethniques.3 L’enfant exposé à l’alcool pendant la
grossesse peut présenter des déficits cognitifs et des problèmes de comportement graves de
même que des altérations de la structure cérébrale. Une forte exposition prénatale à l’alcool est
associée à une réduction des fonctions cognitives, et à des déficits d’apprentissage, de la
mémoire et des fonctions exécutives. De plus, l’alcoolisation fœtale est associée à des troubles
comportementaux comme l’hyperactivité et l’impulsivité, à des difficultés sur les plans de la
socialisation et de la communication et à des problèmes de consommation d’alcool et de drogues.

L’expression « syndrome d’alcoolisation fœtale » (SAF), apparue en 1973,4 est définie par trois
critères : des caractéristiques craniofaciales particulières (petites fentes palpébrales, sillon sous-
nasal aplati et lèvre supérieure mince), des retards de croissance prénataux et/ou postnataux, et
le dysfonctionnement du système nerveux central (SNC).5-7 Les récentes mises à jour des critères
diagnostiques recommandent maintenant de disposer de données probantes à la fois d’un
développement structurel anormal du SNC (périmètre crânien ≤ 10e percentile, irrégularités de la
structure et/ou crises comitiales non fébriles) et d’altérations fonctionnelles du SNC (troubles
cognitifs et/ou comportementaux).5 Tandis que l’étude du consensus entre critères diagnostiques
est au premier plan des recherches actuelles,8 il est évident qu’un enfant dont l’exposition
prénatale à l’alcool est confirmée peut ne pas répondre à tous ces critères diagnostiques même
s’il présente des déficiences neurocomportementales évidentes et des anomalies
neuroanatomiques importantes.9-11 L’expression générique non diagnostique « ensemble des
troubles causés par l’alcoolisation fœtale » a été adoptée pour désigner la vaste gamme des
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conséquences de l’exposition à l’alcool.5

Sujet

Le développement d’un profil neurocomportemental du TSAF peut aider à l’identification des
enfants affectés par une exposition prénatale à l’alcool alors qu’autrement cela serait assez
difficile à mettre en évidence. En plus d’améliorer l’identification des jeunes patients affectés, un
profil neurocomportemental contribuera aussi à l’amélioration des outils d’intervention et des
options thérapeutiques précoces, ainsi qu’à augmenter la précision de l’incidence du trouble.

Problèmes

Ce qui entrave le dépistage des enfants ayant subi une forte exposition prénatale à l’alcool, c’est
le fait que, sur le continuum du TSAF, seuls les diagnostics des formes les plus sévères du spectre
(c.-à-d., SAF et SAF partiel) comportent des caractéristiques physiques faciales.5 La plupart des
enfants qui ont été affectés par l’alcool ne présentent que quelques-uns ou même aucun des
marqueurs physiques du TSAF. Il est par conséquent plus difficile de les repérer, surtout en
l’absence de renseignements précis sur leur exposition à l’alcool.  Malgré la présence de troubles
neurocomportementaux significatifs, de nombreux enfants passent entre les mailles du filet (80,1
%) ou reçoivent un mauvais diagnostic (6,4 %).12 Bien que les recherches menées au cours des
quarante dernières années aient fourni des données sur une variété de déficits
neurocomportementaux importants que présentent les enfants atteints de TSAF,13 il n’est pas
possible de savoir si ces troubles sont associés à un ou plusieurs profils de fonctionnement
neurocognitif précis et, le cas échéant, si ces profils sont spécifiques à ces troubles.

Contexte de la recherche

Afin de déterminer les déficits associés à une forte exposition prénatale à l’alcool, les chercheurs
comparent généralement la performance d’enfants atteints de TSAF à celle d’autres enfants
n’ayant pas été exposés à l’alcool pendant la grossesse lors de tâches neuropsychologiques très
variées. De plus, afin d’améliorer la spécificité du profil neurocomportemental, des comparaisons
ont été faites avec d’autres groupes cliniques d’enfants qui présentent une performance
neuropsychologique recoupant celle des enfants affectés par l’alcool.14 La majorité de ces
comparaisons porte principalement sur des patients ayant des QI faibles et sur des patients ayant
un trouble du déficit de l’attention avec ou sans hyperactivité (TDAH).
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Questions clés pour la recherche

Des chercheurs ont récemment cherché à savoir si les enfants atteints de TSAF présentent un
profil neurocomportemental particulier. S’il était possible d’établir un profil spécifique à ces
troubles, il serait plus facile non seulement de repérer les enfants atteints de TSAF, mais aussi
d’améliorer les interventions pour tous les enfants ayant subi une forte exposition prénatale à
l’alcool.

Récents résultats de recherche

Sommaire des déficits neurocomportementaux chez les enfants ayant été fortement exposés à

l’alcool pendant la grossesse. Le TSAF est associé à un certain nombre de déficiences
neurocomportementales, notamment des déficits sur les plans des fonctions exécutives, de
l’apprentissage et de la mémoire, du langage, des habiletés visuo-spatiales et de l’attention.13 De
plus, les enfants fortement exposés à l’alcool avant la naissance risquent davantage de présenter
des comportements problématiques et non adaptés.15,16 Qu’ils aient ou non la dysmorphie faciale
associée au SAF, les enfants affectés présentent des déficits similaires dans plusieurs domaines,
tels que décrits ci-dessous.

L’intelligence globale. Si on compare les enfants qui ont été fortement exposés à l’alcool pendant
la grossesse à leurs pairs qui ne l’ont pas été du tout, on observe chez eux un fonctionnement
intellectuel réduit. Le QI de ces personnes se situe typiquement dans un intervalle allant de la
limite de la déficience à moyen faible, les QI verbal et non-verbal étant tous deux réduits.9 Ces
déficits sont permanents et stables.17-19 Parmi les enfants atteints de TSAF, des niveaux de
capacités intellectuelles plus faibles sont décrits pour ceux qui se trouvent à l’extrémité la plus
sévère du spectre (c.-à-d., SAF).20 Cependant, les enfants avec et sans dysmorphie faciale
présentent une déficience intellectuelle.9 En outre, il semblerait que le SAF soit la première cause
connue de déficience intellectuelle (p. ex., QI inférieur à 70) aux États-Unis, bien que la majorité
des enfants atteints du SAF n’aient pas de déficience intellectuelle.1

Fonctions exécutives. Des déficits globaux des fonctions exécutives sont présents à travers le

spectre du TSAF.21 Les enfants atteints de TSAF présentent des déficits aux mesures de fluidité
verbale et non verbale,22 de résolution des problèmes et de planification,23 de formation de
concepts et de transfert de tâches.24 Bien que des déficits soient également observés dans la
mémoire de travail et dans des domaines d’inhibition des réponses, les résultats manquent de
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cohérence et des recherches supplémentaires sont nécessaires.25-27

Apprentissage et mémoire. Les enfants atteints de TSAF ont des déficits d'apprentissage et
mémoriels, y compris des déficits d'acquisition et du rappel de l'information verbale et non
verbale.28,29 Ces troubles sont présents, même quand on compare les enfants à des échantillons
appariés pour le QI.30 La fonction de mémoire globale est néanmoins complexe et peut ne pas être
affectée dans son ensemble par l'exposition prénatale à l'alcool. Ainsi, alors que l’apprentissage et
le rappel sont perturbés, la rétention de matériel verbal semble être épargnée dans la majorité
des études (contrairement au matériel non verbal).29,31 On retrouve également des déficits
d’apprentissage spatial et de mémoire, principalement en utilisant des modèles animaux.32

Langage. Les enfants ayant été lourdement exposés à l’alcool au cours de la période prénatale
présentent différents troubles des habiletés langagières, notamment la production du langage,33 le
traitement phonologique (par exemple, lecture de pseudo-mots), d’articulation,34

d’ordonnancement des mots et de compréhension grammaticale.35 En outre, les enfants atteints
de TSAF font plus d’erreurs de grammaire que les contrôles; la mesure de la fréquence des
erreurs grammaticales pourrait servir de biomarqueur apportant une aide significative à
l’identification des enfants atteints de TSAF.36 Globalement, les habiletés relatives aux volets
réceptifs et expressifs du langage sont perturbées chez les enfants exposés à l’alcool, bien que les
habiletés d’expression puissent être altérées à un degré plus important et que ces deux types de
déficits puissent être la conséquence d’un fonctionnement intellectuel diminué.37

Fonction visuo-spatiale. Divers déficits sur le plan des habiletés visuo-spatiales ont également été
remarqués chez les enfants fortement exposés à l’alcool avant la naissance, mais ils ne sont pas
bien documentés. Mentionnons notamment des difficultés en ce qui concerne la copie de figures
élémentaires,38 l’apprentissage spatial,18 la mémoire spatiale à court terme,23 la remémoration
spatiale,39 le raisonnement visuospatial,40 l’appariement visuo-perceptif (p. ex., l’appariement de
figures géométriques complexes)41 et l’attention visuelle soutenue.42

Attention. Les déficits de l’attention sont bien documentés chez les enfants atteints de TSAF
notamment dans les aspects d’établissement et de maintien de l’attention.43 Dans le domaine du
maintien de l’attention, on a observé des erreurs d’omissions,42 des taux de précision réduits et
des temps de réaction plus lents.44 De plus, on a systématiquement observé une difficulté à
soutenir l’attention, sur le plan visuel davantage que sur le plan auditif.42,44
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Problèmes de comportement et troubles psychiatriques. Les enfants exposés à l’alcool avant la
naissance sont plus à risque de problèmes comportementaux pouvant leur nuire à la maison, à
l’école et dans le milieu social. Ils courent un risque accru d’avoir des troubles psychiatriques,15,45,46

des démêlés avec la justice, des problèmes de toxicomanie ou d’autres comportements
mésadaptés.16 En outre, ils risquent davantage d’être classés comme hyperactifs, impulsifs ou
délinquants11,47 et répondent souvent aux critères de diagnostic du TDAH.15,46,48 De plus, leur
capacité d’adaptation est faible et ils sont moins aptes à vivre de façon autonome.49,50

Caractéristiques des déficits neurocomportementaux chez les enfants fortement exposés à l’alcool

avant la naissance. Les études comparant des enfants atteints de TSAF et d’autres qui n’ont pas
été exposés à l’alcool mais qui présentent un TDAH ou qui ont obtenu des résultats faibles aux
examens de QI appuient l’idée qu’un profil neurocomportemental particulier soit associé à
l’exposition prénatale à l’alcool. Dans une étude, les enfants exposés à l’alcool avant la naissance
et ceux qui ne l’avaient pas été mais qui présentaient un TDAH ont eu de la difficulté à accomplir
des tâches de classification et à produire des mots à partir d’une lettre ou d’une catégorie donnée
lors de tests évaluant les fonctions exécutives. Toutefois, seul le groupe d’enfants exposés à
l’alcool a présenté des déficits globaux lorsqu’il s’agissait de générer des mots à partir d’une
lettre ou de passer des lettres aux nombres (et inversement).51 D’autres études ayant comparé
des enfants atteints de TSAF et des enfants présentant un TDAH ont révélé que les premiers
éprouvent plus de difficultés sur les plans du raisonnement visuospatial, de la résolution de
problèmes, de l’encodage et du déplacement de l’attention.52 De plus, leur cognition sociale est
peu développée et ils ont de la difficulté à saisir les émotions révélées par les expressions
faciales.53 Les enfants atteints de TSAF présentent aussi des déficits plus importants dans les
domaines de la mémoire de travail, la fluidité verbale, la planification et le changement de tâches,
comparativement aux enfants atteints de TDAH.54 Les deux groupes cliniques ont des déficits dans
le domaine du rappel différé de l’information verbale, mais seuls les enfants atteints de TSAF
présentent des troubles de reconnaissance du matériel, alors que les enfants atteints de TDAH ont
des troubles prédominants dans le domaine de la rétention du matériel appris.28 En ce qui
concerne la mesure des habiletés de communication et de socialisation, les enfants atteints de
TSAF présentent un arrêt de développement de leurs capacités d’adaptation, alors que les enfants
non exposés, mais atteints de TDAH ont un retard dans leurs capacités d’adaptation qui tendent à
s’améliorer avec l’âge.50 Quand on compare la performance neuropsychologique, les enfants
exposés à l’alcool ont des troubles plus sévères que ceux ayant un diagnostic de TDAH;
néanmoins, aucune différence n’est trouvée entre les enfants exposés à l’alcool avec ou sans
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TDAH.55 Bien que la présence simultanée du TSAF et d’un TDAH ne semble pas affecter davantage
les fonctions cognitives, cette comorbidité exacerbe leurs effets sur les habiletés de
communication56 et est associée à une augmentation de la fréquence des troubles psychiatriques.
57 En résumé, selon les études actuellement disponibles, les profils déficitaires des enfants atteints
de TSAF et des enfants qui ont un TDAH se chevauchent, mais dans des configurations et avec
des degrés variables, amplifiés par la comorbidité. Par conséquent, d’autres recherches seront
nécessaires pour établir les similitudes et les différences entre ces deux diagnostics, et pour
affiner davantage le profil neurocomportemental du TSAF.

Les enfants atteints de TSAF par comparaison à des pairs appariés pour le QI mais non atteints,
sont similaires sur les mesures du comportement d’intériorisation,11 de la motricité fine,58 de
l’attention soutenue, de la rétention de matériel verbal et des compétences langagières
expressives et réceptives.36 Cependant, les enfants atteints de TSAF par comparaison à des pairs
appariés pour le QI ont plus de problèmes comportementaux extériorisés,11 des capacités
d’adaptation moindres59 et des déficits sur le plan de l’apprentissage verbal.58 Ainsi, les
comorbidités comme un faible QI et le TDAH n’expliquent pas entièrement les déficits
neurocomportementaux constatés chez les enfants atteints de TSAF; d’autres facteurs
concomitants doivent être examinés.

Plusieurs études ont démontré l’intérêt potentiel d’un profil neurocomportemental pour
l’identification des enfants atteints de TSAF. Les performances dans différents champs
neurocomportementaux ont permis de réussir à faire la distinction entre des enfants exposés à
l'alcool en période prénatale et des enfants « contrôles » non exposés avec des taux globaux
d'exactitude de la classification compris entre 71,5 % et 92 %.60-62 De plus, lors de la
différenciation entre des enfants exposés à l'alcool et des enfants atteints de TDAH, le profil
neurocomportemental avait un taux global d'exactitude de classification de 73,9 %.61 La mesure
des fonctions exécutives et de la perception spatiale,60 ainsi que des mesures de l'attention62 sont
particulièrement sensibles pour la détection de l'exposition prénatale à l'alcool. 

Lacunes de la recherche

L’utilisation d’un profil neuropsychologique s’est avérée utile pour contribuer au diagnostic de
TSAF et pour augmenter les taux de réussite comparativement à la seule présence de
caractéristiques dysmorphiques. Des études supplémentaires pour mieux définir le profil
neurocomportemental et pour continuer à identifier les déficits dans différents domaines, y
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compris la mémoire de travail, l’inhibition de la réponse et la fonction visuo-spatiale, car comme
cela a été vu précédemment, les altérations de ces domaines sont moins bien comprises. De plus,
le repérage des facteurs de risque et de résilience est impératif pour l’élaboration de mesures
préventives. L’amélioration des techniques d’identification contribuera à un diagnostic plus
précoce, à l’amélioration des interventions ciblées et, finalement, à de meilleurs résultats pour les
personnes affectées.49

Conclusions

L’exposition prénatale à l’alcool touche entre 1,1 % et 5 % de la population et entraîne un
ensemble de conséquences sur le plan neurocomportemental, dont une intelligence globale
réduite et des déficits spécifiques en ce qui concerne les fonctions exécutives, l’apprentissage, la
mémoire, le langage, les aptitudes visuospatiales, et l’attention. Les enfants atteints de TSAF
courent un risque élevé de développer des problèmes de comportement et leurs aptitudes à la vie
quotidienne sont déficientes. Ces anomalies ne sont pas exclusivement présentes chez les enfants
qui présentent la dysmorphie faciale essentielle au diagnostic de SAF, mais bien chez tous les
enfants atteints de TSAF. Bien qu’il y ait un certain chevauchement des déficits observés chez les
enfants non exposés à l’alcool avec TDAH ou faibles QI, les enfants atteints de TSAF présentent un
tableau spécifique dans certains domaines, notamment les habiletés d’adaptation, les
comportements problématiques et certains domaines neuropsychologiques. L’utilité clinique
potentielle d’un profil neurocomportemental pour aider au diagnostic différentiel a été montrée;
cependant des recherches supplémentaires sont nécessaires pour continuer à raffiner et accroître
la précision de la classification. 

Implications

L’établissement d’un profil spécifique au TSAF permettrait de mieux diagnostiquer les enfants
fortement exposés à l’alcool pendant la grossesse, plus particulièrement ceux qui sont atteints de
TSAF mais ne présentent pas de dysmorphie faciale. De plus, un raffinement supplémentaire d’un
profil neurocomportemental pour le TSAF permettrait de déterminer les traitements et
interventions appropriés pour les enfants touchés par l’alcoolisation fœtale. Les effets de l’alcool
sur le développement du système nerveux central sont permanents et irréversibles. Actuellement,
les traitements sont basés sur les symptômes et visent à traiter les conséquences cognitives et
comportementales de l’exposition prénatale à l’alcool. Les traitements actuels comprennent des
thérapies ciblées sur l'amélioration de l'attention, l'autoréglementation, les compétences sociales

©2011-2024 CEECD | SYNDROME D'ALCOOLISATION FŒTALE (SAF) 16



et d'adaptation.63 En outre, compte tenu de la gamme étendue de troubles cognitifs associés à
l'exposition prénatale à l'alcool, de nombreux sujets affectés éprouvent des problèmes dans des
environnements éducatifs et d'apprentissage.64 Des interventions faisant appel à des stratégies
d'enseignement modifiées, axées sur le langage, l'alphabétisation et les compétences
mathématiques ont été efficaces.65 Enfin, des interventions axées sur les parents pour leur fournir
des stratégies de parentage efficace entraînent non seulement des progrès chez l'enfant, mais
réduisent aussi le stress des parents et améliorent les rapports entre parents et enfants.63,65 Les
interventions existantes ont fait la démonstration de leurs effets positifs pour les enfants atteints
de TSAF; une meilleure compréhension du profil neurocomportemental affiché par les enfants
concernés pourrait orienter les cliniciens vers l’élaboration de traitements rationnels, spécifiques à
ce trouble.

Remerciements : La préparation de ce rapport a été rendue possible grâce aux subventions U01
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Introduction

Le syndrome d’alcoolisation fœtale (SAF) est un syndrome de déficience congénitale permanent
causé par la consommation d’alcool par la mère pendant la grossesse. Il est caractérisé par des
retards de croissance, un ensemble caractéristique d’anomalies mineures du visage et des
dysfonctionnements du système nerveux central (SNC).1 La prévalence estimée du SAF est de 1 à
3 naissances vivantes sur 10001 dans la population générale et elle monte jusqu’à 10 à 15/1000
dans les populations à haut risque telles que celle des enfants en familles d’accueil.2 Tous les
sujets exposés à l’alcool et auxquels l’alcool a porté atteinte ne souffrent pas du SAF. Les
atteintes neuropsychologiques sont présentes chez la plupart d’entre eux mais ne sont pas
toujours accompagnées de manifestations physiques. Il est donc désormais admis que ce
syndrome n’est qu’un trouble parmi un ensemble de troubles: l’ETCAF. Les diagnostics tels que le
SAF, le syndrome partiel d’alcoolisation fœtale (PSAF), les troubles neurodéveloppementaux liés à
l’alcool (TNLA), l’encéphalopathie statique associée à l’exposition prénatale à l’alcool (ES/EPA) et
le trouble neurocomportemental lié à l’exposition prénatale à l’alcool (TN/EPA) font partie de
l’ETCAF.1,3

Sujet

Bien que l’évocation des effets néfastes de l’alcool consommé par la mère sur le bébé date des
temps bibliques,4,5,6 le terme SAF n’est apparu qu’en 1973.7-9,10,11 Des lignes directrices pour son
diagnostic ont été développées et précisées davantage au cours des années 1970 et 1980,7,12,13,14

puis ont débouché sur la publication des recommandations de l’Institute of Medicine (IOM) en
1996.1 Malgré l’avancée importante que reflétaient ces recommandations, le comité de l’IOM : 1)
continuait à penser que le diagnostic médical de SAF restait seulement dans le champ de
compétences des dysmorphologistes et des généticiens cliniques et 2) établissait des lignes
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directrices intentionnellement générales et conceptuelles (théorie de la Gestalt) plutôt que
spécifiques et opérationnelles (basées sur des cas définis).15,16 Par exemple, les lignes directrices
portant sur le dysfonctionnement du SNC ne précisaient pas le nombre de zones devant être
déficientes ni la sévérité de ces déficiences. Celles qui portaient sur le phénotype facial ne
précisaient pas le nombre de caractéristiques devant être observées, ni la sévérité de chacune, ni
les échelles de mesure à utiliser pour évaluer leur sévérité. Et l’introduction du terme TNLA allait à
l’encontre du retrait du terme Effets de l’Alcool sur le Fœtus (EAF) qui avait eu lieu l’année
précédente.17 Globalement, les lignes directrices de 1996 n’étaient pas assez spécifiques pour
assurer l’exactitude du diagnostic (la capacité d’établir le diagnostic correct) et sa reproductibilité
(la probabilité que deux cliniciens différents établissent le même diagnostic chez un patient
donné).18

Problèmes

En l’absence d’une méthode diagnostique exacte et reproductible, les diagnostics ont continué à
varier de façon considérable d’une clinique à l’autre.1,18,19 Sur le plan clinique, les erreurs de
classification diagnostique conduisent à l’administration de soins inappropriés, à un risque accru
d’incapacités secondaires20 et à des occasions manquées d’instaurer des mesures préventives.
15,21,22 Sur le plan de la santé publique, les erreurs de classification diagnostique conduisent à des
évaluations inexactes de la prévalence du syndrome.15 Ces estimations inexactes compromettent
les efforts d’allouer des services sociaux, éducatifs et médicaux appropriés à cette population à
haut risque et empêchent l’évaluation juste des outils de prévention. Enfin, sur le plan de la
recherche, les erreurs de classification diagnostique réduisent la capacité à détecter des
contrastes cliniquement significatifs entre les groupes et empêchent toute comparaison valable
entre les résultats des différentes études.23

Contexte de la recherche

Pour surmonter les limites de l’approche gestaltiste centrée sur le médecin utilisée pour établir le
diagnostic de l’ETCAF, le FASDPN a présenté en 1993 une approche appuyée par une équipe
interdisciplinaire (médecin, psychologue, orthophoniste et ergothérapeute).24,25 Cette approche a
été encadrée par un ensemble rigoureux de lignes directrices fondées sur des cas définis (Code
diagnostique de l’ETCAF à quatre chiffres) en 1997.15,16  En bref, les quatre chiffres du Code à
quatre chiffres reflètent le degré d’expression des quatre principales caractéristiques
diagnostiques de l’ETCAF dans l’ordre suivant: 1) retards de croissance, 2) phénotype facial du
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SAF, 3) anomalies structurelles/fonctionnelles du SNC et 4) exposition prénatale à l’alcool (Fig. 1).
15 Le degré d’expression de chaque caractéristique est indiqué sur une échelle à quatre niveaux, le
chiffre « 1 » signifiant l’absence complète de la caractéristique et le chiffre «4» reflétant la
présence forte de la caractéristique. Chaque niveau se base spécifiquement sur des cas définis.
Les codes à quatre chiffres s’échelonnent de 1111 à 4444. Jusqu’à présent, les cliniques du
FASDPN ont observé toutes les combinaisons du code, ce qui reflète la diversité des conséquences
de l’exposition prénatale à l’alcool. Les codes à quatre chiffres qui caractérisent l’ETCAF peuvent
être répartis en trois sous-groupes distincts et significatifs du point de vue clinique: 

1. SAF/PSAF (déficience neuropsychologique grave avec phénotype facial du SAF);

2. ES/EPA (déficience neuropsychologique grave sans phénotype facial du SAF); et

3. TN/EPA (déficience neuropsychologique modérée sans phénotype facial).23,26,27

©2011-2024 CEECD | SYNDROME D'ALCOOLISATION FŒTALE (SAF) 23



Figure 1.  Code diagnostique de L’ETCAF à 4 chiffres: guide, outils et formation  (www/fasdpn.org).

 
Questions clés pour la recherche

Il est nécessaire d’évaluer la qualité des lignes directrices au cours de leur élaboration, ainsi
qu’après leur publication. Cette évaluation devrait être faite par le biais d’études empiriques
publiées. Les mesures de la qualité sont la précision, la reproductibilité, la validité et le caractère
pratique des lignes directrices.28 Les équipes diagnostiques devraient soumettre les lignes
directrices du diagnostic de l’ETCAF qu’ils utilisent actuellement aux questionnements suivants:
1,3,28-32
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1. Les lignes directrices sont-elles fondées sur des données probantes et élaborées à partir
d’un échantillon suffisamment grand et représentatif de la population? L’évaluation de leur
qualité avant leur publication doit faire partie des données probantes. 

2. Les lignes directrices appuient-elles une approche diagnostique interdisciplinaire?

3. Les critères diagnostiques sont-ils basés sur des cas définis de SAF et couvrent-ils tous leurs
aspects?

4. Les outils diagnostiques maximisent-ils l’exactitude et la précision des mesures?

5. Les signes qui caractérisent l’ETCAF (croissance, visage, SNC, exposition à l’alcool) ne sont
pas simplement présents ou absents. Chaque signe se présente selon un continuum sur
lequel on peut établir des distinctions cliniquement significatives. Les échelles de mesure et
de classement des lignes directrices reflètent-elles ces continua?

6. La validité d’un diagnostic de SAF repose entièrement sur le phénotype facial particulier du
syndrome. Par conséquent, il faut que la sensibilité et la spécificité des critères du
phénotype facial du SAF soient élevées (>90%) et confirmées empiriquement. Les
caractéristiques faciales décrites dans les lignes directrices répondent-elles à ces exigences?

7. Les lignes directrices identifient-elles des sous-groupes diagnostiques qui: a) sont
cliniquement et statistiquement distincts les uns des autres, b) sont le reflet d’un continuum
croissant d’anomalies neuropsychologiques et physiques et c) couvrent tout le continuum de
l’ETCAF?

8. La nomenclature diagnostique respecte-t-elle l’intégrité clinique?

9. La validité des échelles utilisées pour mesurer et classer l‘exposition à l’alcool et ses
conséquences est démontrée par leur capacité à détecter des corrélations statistiquement
significatives du point de vue physiologique entre les conséquences physiques, les
conséquences fonctionnelles et les niveaux d’exposition à l’alcool. Ces échelles permettent-
elles: que les traits du visage prédisent les anomalies cérébrales? Que le fonctionnement
neuronal soit corrélé à la structure neuronale? Que les sous-groupes diagnostiques
correspondent à des profils particuliers d’exposition à l’alcool?

10. Les lignes directrices sont-elles faciles à adopter dans la pratique clinique? Leur
fonctionnalité ne devrait pas être privilégiée au détriment de leur précision et de leur
exactitude.  La formation doit être opportune, abordable, disponible pour tous et axée sur la
compétence.
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Résultats récents de la recherche

Les exemples ci-dessous montrent la façon dont le Code à quatre chiffres de l’ETCAF répond aux
10 critères.

1.  : Le Code à quatre chiffres a été mis au point à l’aide des dossiers
médicaux de 1 014 patients (des nouveau-nés aux adultes, de toutes les races)
diagnostiqués dans les cliniques du FASDPN dans l’état de Washington. Sa performance a
été validée avant qu’il soit publié, à la fois avec une analyse empirique et avec un essai
d’utilisation de deux ans par une équipe interdisciplinaire.15

Les données probantes

2.  : Les lignes directrices requièrent la mesure et l’interprétation
différentielle des conséquences physiques (croissance et dysmorphologie) et fonctionnelles
(psychologiques, langagières, sensorimotrices), souvent dans un contexte social et
environnemental complexe. Cela exige l’expertise d’une équipe interdisciplinaire.25,26

L’approche interdisciplinaire

3. : Tous les critères sont spécifiquement formulés et ont
été opérationnalisés selon des cas définis. Par exemple, selon la définition de l’IOM, le
phénotype facial du SAF serait un «profil caractéristique comprenant un rétrécissement de
la fente palpébrale, une lèvre supérieure mince, l’aplatissement du  et du
milieu du visage».1 De façon beaucoup plus précise, le Code à quatre chiffres définit à quel
point les trois premières de ces caractéristiques doivent être courtes, fines et aplaties et
fournit des outils (deux Guides sur les lèvres et le sillon sous-nasal et un logiciel d’analyse
par photographie du visage des patients qui présentent un SAF33) afin d’obtenir une mesure
exacte de ces caractéristiques et de les situer sur un continuum complet. Selon ce Code, le
phénotype facial du SAF n’est pas simplement présent ou absent. L’importance de son
expression est mesurée à l’aide d’une échelle à quatre points.15

Les cas définis et les outils de mesure 

sillon sous-nasal 

4.  : Toutes les caractéristiques de l’ETCAF
sont mesurées et classées à l’aide d’échelles continues ou ordinales. La mesure des lèvres
et du sillon sous-nasal se fait sur des échelles de Likert à cinq points. La croissance, les
caractéristiques du visage, le dysfonctionnement du SNC et l’exposition prénatale à l’alcool
sont classés selon des échelles à quatre points (Fig. 1). Même les sous-groupes
diagnostiques (TN/EPA, ES/EPA et SAF/ETCAF) constituent trois groupes distincts aux
déficiences physiques et fonctionnelles croissantes.15,23,26,27,34,35

Le continuum de l’exposition et des conséquences
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5. : Le rang 4 du phénotype facial du SAF est sensible et
spécifique au SAF et à l’exposition prénatale à l’alcool à plus de 95%.2,36,37 
Spécificité du visage des cas de SAF 

6. : les examens par IRM /SRM / 23,26,27,34,35 ont
confirmé que les cas de TN/EPA, de ES/EPA et de SAF/PSAF constituent trois sous-groupes
distincts sur le plan clinique, dont la gravité du diagnostic va croissant et dont les modalités
d’exposition prénatale à l’alcool sont spécifiques. Par exemple, bien que les cas de SAF/PSAF
et d’ES/EPA se manifestent par un dysfonctionnement grave et une réduction
disproportionnée de la taille des noyaux caudés  seuls les SAF/PSAF présentent le phénotype
facial complet du SAF, des lobes frontaux disproportionnellement plus petits, des taux de
neurocholine significativement plus faibles et une exposition prénatale à l’alcool d’une durée
et d’une fréquence significativement plus élevées. De plus, les cas d’ES/EPA manifestent un
dysfonctionnement plus sévère que les cas de TN/EPA, ils ont des noyaux caudés
disproportionnellement plus petits et ont été exposés à une quantité d’alcool
significativement plus élevée, bien que ni eux ni les TN/EPA ne présentent le phénotype
facial complet du SAF. Pour les cas de TN/EPA, l’IRM confirme une prévalence élevée
d’anomalies neurostructurelles sous-jacentes même si le dysfonctionnement n’est que
modéré.

Les sous-groupes diagnostiques distincts  IRMf 

,

7.  : Les termes ES/EPA et TN/EPA remplacent les termes TNLA et
EAF afin de documenter clairement les expositions prénatale à l’alcool et les conséquences
pour chaque patient sans impliquer qu’un lien causal entre les deux a été confirmé ou
réfuté.15,17,28,29

L’intégrité nomenclaturale

8.  : Les études empiriques publiées2,15,23,26,27,34-37 mettent en évidence un vaste
ensemble de liens physiologiquement convaincants entre les expositions et les
conséquences. Par exemple: 1) Le visage prédit le cerveau: les volumes des zones
cérébrales et le QI diminuent progressivement et significativement avec la hausse de
l’intensité du phénotype facial du SAF (Classe 1 à 4). 2) Le fonctionnement neuronal est
corrélé à la structure neuronale : l’échelle à trois points qui mesure le dysfonctionnement du
SNC (Classe 1 = pas de dysfonctionnement, classe 2 = dysfonctionnement modéré, classe 3
= dysfonctionnement grave) est significativement associée à la réduction du volume des
noyaux caudés.

La validité

9. : Les lignes directrices et les outils sont distribués de façon
gratuite ou payante via le Web. La formation est en ligne, accréditée, peu dispendieuse et il
La facilité d’adoption en pratique 

©2011-2024 CEECD | SYNDROME D'ALCOOLISATION FŒTALE (SAF) 27

http://www.enfant-encyclopedie.com/Pages/PDF/Glossaire_Cerveau_IRM-Astley.pdf
http://www.enfant-encyclopedie.com/Pages/PDF/Glossaire_Cerveau_SRM.pdf
http://www.enfant-encyclopedie.com/Pages/PDF/Glossaire_Cerveau_NC.pdf
http://www.enfant-encyclopedie.com/Pages/PDF/Glossaire_Cerveau_IRMf-Astley.pdf


Lacunes de la recherche

L’adoption de lignes directrices diagnostiques rigoureuses administrées par des équipes
interdisciplinaires2,3,15,23,26-28,34,35,37,39 a permis de surmonter les problèmes (soulignés plus haut) qui
ont entravé au début l’établissement du diagnostic d’ETCAF. Il est temps à présent de centrer la
recherche sur les interventions pour l’ETCAF.40

Conclusions

Le Code diagnostique de l’ETCAF à quatre chiffres est une approche numérique intuitive et logique
permettant de documenter les conséquences et l’exposition à l’alcool. Il reflète la diversité et le
continuum des déficits associés à l’exposition prénatale à l’alcool. Il offre un niveau
substantiellement plus élevé de précision, d’exactitude et de validité que la méthode diagnostique
Gestalt puisqu’il repose sur des échelles de mesure quantitatives, des définitions de cas
spécifiques et un travail d’équipe interdisciplinaire.

Implications pour les parents, les services et les politiques

Les parents (830 en 13 ans) ont fait savoir qu’ils étaient très satisfaits de l’approche diagnostique
interdisciplinaire du FASDPN utilisant le Code à quatre chiffres.26 Selon eux, la méthode était facile
à comprendre et leur a fourni des informations qu’ils n’auraient pas pu obtenir ailleurs (99%
recommanderaient cette clinique à d’autres personnes). Le modèle du FASDPN a aussi gagné le
respect des prestataires de services de tout l’État. Les rapports diagnostiques fournissent les
détails et la direction dont les prestataires ont besoin pour admettre les enfants aux services.  Les
parents des enfants qui souffrent du SAF/PSAF, de l’ES/EPA et de TN/EPA confirment qu’il leur est
possible d’accéder aux interventions recommandées et d’en bénéficier.26 Le modèle
interdisciplinaire et le Code à quatre chiffres ont été adoptés dans le monde entier, souvent mis
en œuvre et soutenus par le biais de politiques législatives.26,41-44
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Introduction

Depuis que le syndrome d’alcoolisation foetale (SAF) a été défini, il y a plus de 35 ans,des preuves
de plus en plus nombreuses des effets de la consommation d’alcool de la mère pendant la
grossesse ont amené les chercheurs à s’intéresser davantage au lien qui peut exister entre
l’exposition prénatale à l’alcool (EPA) et une série de déficiences développementales physiques,
cognitives et comportementales.1 Ces déficiences forment un continuum de troubles du
développement connus sous le nom d’ensemble des troubles causés par l’alcoolisation foetale
(ETCAF). Ceux-ci toucheraient, selon les estimations, au moins 1 p. 100 de toutes les naissances
vivantes aux États-Unis,2 ce qui implique que l’ETCAF est une préoccupation importante sur le
plan de la santé publique. Selon des études longitudinales, les personnes touchées par l’ETCAF
sont beaucoup plus à risque que les autres de connaître des conditions de vie adverses à long
terme et de manifester, notamment, des problèmes de santé mentale et une adaptation sociale
insuffisante.3

Sujet

Un grand nombre d’études ont documenté des difficultés neurocognitives significatives chez les
personnes touchées par l’ETCAF.4,5,6,7,8,9 Compte tenu des problèmes neurocognitifs associés à
l’EPA, il n’est pas surprenant que des dysfonctions psychosociales aient été fréquemment
relevées dans la littérature.3 En outre, il a été rapporté que les personnes qui ont été exposées à
l’alcool pendant la grossesse sont surreprésentées dans la population psychiatrique10 ainsi que
dans les milieux de détention et les établissements correctionnels pour jeunes.11,12 Le présent
article résume une bonne partie de la littérature portant sur la santé mentale de ces personnes
tout au long de leur vie, depuis les premiers mois jusqu’au début de l’âge adulte en passant par la
petite enfance, la période intermédiaire de l’enfance et l’adolescence.
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Problème

Des revues des travaux de recherche portant sur les liens entre la consommation d’alcool
parentale et divers indices d’adaptation émotionnelle de l’enfant ont révélé que certains des liens
observés pourraient être attribuables à l’EPA, mais ces liens restent relativement peu explorés
dans la littérature. En outre, malgré l’existence d’études établissant une association significative
entre l’exposition à l’alcool pendant la grossesse et le risque de troubles psychiatriques,
l’expérience pratique laisse entendre que l’exposition à l’alcool et même le SAF ne sont souvent
pas décelés par les praticiens du domaine de la santé mentale.13 Si les besoins nombreux et
particuliers des personnes touchées par l’ETCAF et de leur famille ne sont pas reconnus, on peut
envisager bien des échecs dans les traitements, une aggravation consécutive des symptômes et
des coûts très élevés pour ces personnes et pour la société.

Contexte de la recherche

La plupart des recherches portant sur le rôle étiologique de l’EPA dans le développement socio-
affectif présentent un certain nombre de problèmes méthodologiques.14 Les principaux sont des
échantillons biaisés, l’appui sur des mesures auto-rapportées et l’absence de contrôle pour
d’autres facteurs confusionnels qui pourraient contribuer significativement à la relation observée
entre la consommation d’alcool de la mère pendant la grossesse et la santé mentale de l’enfant
plus tard.15,3 Ces facteurs confusionnels comprennent, notamment, l’usage de tabac et d’autres
substances pendant la grossesse, l’alimentation de la mère, le statut socioéconomique, la
vulnérabilité génétique quant aux problèmes de santé mentale, les lacunes éducatives et les
carences ou la maltraitance en bas âge. Malgré ces limites méthodologiques, il existe des études
bien conçues qui mettent en lumière les difficultés éprouvées par les personnes touchées par
l’ETCAF sur le plan de la santé mentale. 

Questions clés pour la recherche

Quels sont les problèmes de santé mentale observés à différents âges chez les personnes ayant
subi de l’EPA?

Résultats récents de la recherche

Premiers mois et petite enfance. Des recherches portant sur les liens entre la consommation
d’alcool des parents et divers indices d’adaptation émotionnelle du jeune enfant ont révélé que
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certains de ces liens pourraient être attribuables à l’EPA, mais ils restent relativement peu
explorés. C’est une constatation surprenante compte tenu qu’il existe une littérature importante
sur le lien existant entre la consommation d’alcool de la mère pendant la grossesse et les
difficultés de sa progéniture sur le plan neurocomportemental. Des signes de dysfonctionnement
du système nerveux central sont observés à la naissance chez les enfants de mères qui disent
avoir consommé de l’alcool pendant la grossesse : agitation, irritabilité, instabilité du système
nerveux autonome, habituation lente, faibles niveaux d’éveil, niveaux d’activité accrus et
perturbations de la structure du sommeil.7 Les difficultés de comportement perdurent pendant la
petite enfance, où l’on note une difficulté à maintenir l’attention, une réactivité émotionnelle
accrue, un niveau d’agitation plus élevé et de l’irritabilité.16 Ces effets neurocomportementaux
précoces peuvent avoir des répercussions importantes sur les premiers rapports mère-enfant.
Ainsi, les effets d’une modification du comportement de l’enfant sur sa relation avec sa mère sont
peut-être l’une des conséquences les plus importantes de l’EPA. 

Quelques études ont utilisé un modèle transactionnel pour expliquer le lien qui existe entre l’EPA
et le fonctionnement socio-affectif de l’enfant pendant les premières années.17,18,19,20,21,22 Par
exemple, une étude auprès de femmes de classe moyenne et de leurs bébés a révélé que les
mères qui consommaient le plus d’alcool pendant la grossesse donnaient naissance à des bébés
dont l’affect négatif dans les relations avec leur mère était plus élevé que celui des bébés dont
l’exposition prénatale à l’alcool était moindre.21 Les interactions de ces mères avec leur petit
étaient moins sensibles et moins stimulantes et les nourrissons manifestaient plus de
comportements typiques d’un attachement insécurisé. Une étude de suivi menée jusqu’à la fin de
la petite enfance a indiqué des scores de dépression auto-rapportée plus élevés chez les jeunes
enfants exposés à un niveau plus élevé d’alcool pendant la grossesse.19 De plus, une irritabilité
précoce observée chez ces petits à l’âge d’un an prédisait des niveaux plus élevés de dépression
à l’âge de six ans.18 Ces résultats ont été obtenus même si les mères qui faisaient partie de
l’échantillon n’avaient pas été reconnues comme des consommatrices d’alcool à haut risque et ne
buvaient pas au moment de l’étude et même si l’intelligence de leurs enfants se situait dans la
moyenne supérieure.

En étendant la recherche aux enfants dont le risque cumulatif était plus élevé, les chercheurs ont
découvert que, chez un groupe d’enfants vivant dans la pauvreté, le lien entre l’EPA et l’insécurité
de l’attachement était encore plus marqué.22 Il est frappant de constater que 80 p. 100 des
enfants faisant partie du groupe ayant subi une exposition moyenne à élevée à l’alcool
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manifestaient des styles d’attachement insécurisés. Le taux d’attachement insécurisé qui a été
observé dans le groupe d’enfants le plus fortement exposé à l’alcool avant la naissance était
significativement plus élevé que dans les autres échantillons d’enfants de même âge, de même
statut socioéconomique et de même ethnie.23,24

D’autres recherches ont fourni des informations qui vont au-delà de la documentation sur le lien
direct entre l’EPA et la qualité de l’attachement. Tout comme dans l’échantillon de classe
moyenne, l’exposition prénatale à l’alcool chez les enfants pauvres est aussi liée à des différences
sur le plan du tempérament et ces différences affectent la capacité de la mère à établir un rapport
affectif avec l’enfant. Ainsi, l’EPA semble prédisposer l’enfant à manifester plus d’affects négatifs
en présence de sa mère. La manifestation d’affects négatifs était liée à l’incapacité de la mère
d’assurer à son enfant une « présence bienveillante » lorsqu’elle interagissait avec lui, ce qui était
associé à des niveaux plus élevés d’attachement insécurisé et de symptômes de dépression à
l’âge préscolaire.20

Bien que la majorité des études ayant associé la consommation d’alcool de la mère aux
symptômes psychiatriques chez l’enfant aient expliqué leurs résultats par les répercussions de
l’environnement postnatal et, en particulier, de la vie auprès d’une mère alcoolique, ces analyses
transactionnelles montrent que l’EPA peut aussi être un facteur de risque significatif dans la
manifestation d’une psychopathologie précoce. Ce risque tient à la réponse de la mère aux
déficiences neurologiques et psychiques primaires qui résultent de l’exposition de l’enfant à
l’alcool pendant la grossesse.

Période intermédiaire de l’enfance. Quelques études se démarquent par leur examen de la
psychopathologie des enfants touchés par l’ETCAF pendant la période intermédiaire de l’enfance.
Parmi un groupe d’enfants de 5 à 13 ans exposés à l’alcool et suivis en clinique, 87 p. 100
répondaient aux critères d’un trouble psychiatrique.25 Une autre étude récente a comparé l’état
psychiatrique d’un échantillon d’enfants suivis en clinique et fortement exposés à l’alcool avant la
naissance et d’un groupe témoin d’enfants non exposés, en se basant sur une entrevue clinique
structurée avec les parents. Cette étude a montré que 97 p. 100 des enfants exposés à l’alcool
répondaient aux critères d’au moins un diagnostic de l’axe I du DSMIV comparativement à
40 p. 100 des enfants non exposés.26,27 Dans une autre étude, le lien entre l’EPA et les diagnostics
de troubles psychiatriques a été étudié auprès d’un échantillon relativement important d’enfants
(n = 130) non suivis en clinique, ayant été ou non exposés à l’alcool pendant la grossesse et
présentant des lacunes sur le plan des habiletés sociales; ces lacunes ont été identifiées avec une
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entrevue clinique normalisée et validée.27 Avec un contrôle statistique de variables concomitantes
importantes, les résultats ont révélé que l’EPA était un facteur significativement important pour
prédire des troubles d’intériorisation (dépression, angoisse de séparation et trouble d’anxiété
généralisée) et des troubles d’extériorisation, dont le trouble du déficit de l’attention avec  ou
sans hyperactivité, le trouble oppositionnel et le trouble des conduites. L’exposition prénatale à
l’alcool ne permettait pas de prédire les symptômes de la schizophrénie, mais permettait de
prédire des symptômes de manie et d’hypomanie. Ces résultats confirment que les enfants ayant
subi une EPA présentent significativement plus de symptômes de psychopathologie que les
enfants non exposés, notamment des troubles de l’humeur, des troubles anxieux et des troubles
de comportements. Il semble en outre que les caractéristiques de l’enfant et les facteurs
environnementaux contribuent à la prédiction de psychopathologies. Plus précisément, un faible
QI, des habiletés sociales déficientes et le fait que la personne en charge de l’enfant soit
célibataire ou divorcée ou n’ait aucun lien biologique avec lui étaient associés à un risque accru.27

Une dernière étude souligne les dangers que peut représenter pour le développement de l’enfant
une consommation même faible d’alcool pendant la grossesse. Sayel et ses collègues28 ont
analysé les habitudes de consommation d’alcool de 12 678 femmes enceintes au cours des
18 premières semaines de grossesse. Puis, ils ont mesuré la santé mentale de leurs enfants à
quatre ans et à huit ans. Après avoir contrôlé une gamme de facteurs confusionnels prénataux et
postnataux, les chercheurs ont découvert que la consommation de moins d’un verre d’alcool par
semaine pendant le premier trimestre était associée à des problèmes de santé mentale
cliniquement significatifs chez les filles de quatre et huit ans. 

Adolescents et jeunes adultes. Les problèmes de santé mentale sont des déficits secondaires
caractéristiques des adolescents et des jeunes adultes touchés par l’ETCAF. Dans leur étude
transversale majeure portant sur le développement d’adolescents et d’adultes ayant été exposés
à l’alcool avant la naissance, Streissguth et ses collaborateurs ont découvert que 94 p. 100
d’entre eux présentaient des problèmes de santé mentale.29 De même, dans la Seattle
Longitudinal Prospective Study on Alcohol and Pregnancy (une étude prospective longitudinale sur
l’alcool et la grossesse menée à Seattle), des liens ont été établis entre une plus forte exposition
prénatale à l’alcool et un pourcentage plus élevé de problèmes de comportement et de conduites
antisociales chez des adolescents de 14 ans.30 Un suivi de cet échantillon à 25 ans, reposant sur
des entrevues cliniques structurées, a montré que les adultes qui avaient été exposés à un ou
plusieurs épisodes de consommation extrême d’alcool pendant la grossesse étaient deux fois plus
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à risque de présenter un trouble de personnalité passive-agressive ou antisociale que ceux qui
avaient été exposés à une consommation faible ou modérée.31

Dans une enquête menée auprès de 1252 jeunes de 17 ans dans le cadre de la Minnesota Twin
Family Study (une initiative de recherche auprès de jumeaux et de leur famille), les parents et les
adolescents ont participé à une entrevue diagnostique structurée permettant d’établir un
diagnostic psychiatrique à vie.32 Les mères ont également été interrogées rétrospectivement sur
leur consommation d’alcool et de tabac pendant la grossesse. Il a été conclu que l’EPA était
associée à des niveaux plus élevés de symptômes de troubles des conduites chez les enfants,
même après avoir contrôlé statistiquement les effets des variables suivantes : présence de
troubles d’extériorisation chez les parents (consommation de substances illicites, dépendance à
l’alcool et troubles de la personnalité antisociale ou du comportement), exposition prénatale à la
nicotine, monozygotisme, âge gestationnel et poids à la naissance.

La recherche longitudinale suggère que les personnes exposées à l’alcool avant la naissance
présentent également des problèmes de consommation d’alcool et de drogue en vieillissant. En
plus de relever des symptômes psychiatriques, les premiers travaux de la Seattle Longitudinal
Prospective Study on Alcohol and Pregnancy ont révélé qu’il existe un lien entre l’exposition à
l’alcool avant la naissance et les expériences précoces des jeunes adolescents avec cette
substance33 conduisant à une consommation excessive et problématique au début de l’âge adulte.
34 Dans une étude prospective similaire auprès de 4363 adolescents participant à la Mater
University of Queensland Study of Pregnancy and its Outcomes réalisée à Brisbane en Australie,
on a examiné le lien entre la consommation d’alcool de la mère pendant la grossesse et la
consommation d’alcool des adolescents à un jeune âge.35 Après avoir contrôlé d’autres facteurs,
on a constaté que les adolescents dont la mère avait pris trois consommations ou plus chaque fois
qu’elle avait bu pendant la grossesse couraient un risque accru de consommer de l’alcool de
façon excessive par rapport à ceux dont la mère avait consommé moins d’alcool. Une étude de
suivi auprès de cette cohorte à 21 ans a révélé une forte relation entre la consommation
excessive d’alcool par la mère pendant la grossesse et les troubles liés à l’alcool chez les enfants
devenus adultes.36

Lacunes de la recherche

Certaines études ont montré qu’il existe un lien entre l’EPA et les problèmes de santé mentale,
mais il reste beaucoup de questions à élucider. Par exemple, quelle est l’interaction entre les
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troubles psychiatriques des personnes exposées à l’alcool pendant la grossesse et la
consommation excessive d’alcool ou la dépendance à cette substance? Existe-t-il des indicateurs
de résilience chez les personnes ayant subi une EPA qui ne semblent pas présenter de troubles
psychiatriques? Quels sont les traitements psychosociaux, familiaux et pharmacologiques les plus
efficaces pour les personnes affectées? Enfin, il existe certaines lacunes dans la littérature 
portant sur les variables prédisant un risque psychiatrique, car on n’y considère pas toujours la
variance due à l’EPA et son effet potentiellement significatif sur les prédictions et les résultats des
traitements.

Conclusions et implications pour les parents, les services et les politiques

Malgré les études qui établissent une association significative entre l’exposition à l’alcool pendant
la grossesse et des risques pour la santé mentale, l’expérience pratique montre que l’EPA et
même le SAF sont peu souvent décelés par les praticiens du domaine de la santé mentale. C’est
une omission regrettable étant donné la résistance aux traitements pharmocologiques et
psychosociaux qui a été observée chez les personnes touchées et leur besoin fréquent de services
éducatifs spécialisés.37,38 Des études menées sur les déficiences psychiatriques dont souffrent
pendant toute leur vie les personnes ayant subi une EPA font ressortir l’importance de former les
professionnels de la santé mentale afin qu’ils puissent repérer les personnes touchées par l’ETCAF
et fournir des traitements spécifiquement adaptés aux caractéristiques uniques de cette
déficience développementale. Il a en effet été démontré que le dépistage et le traitement
précoces des personnes touchées peuvent protéger contre d’autres problèmes psychiatriques plus
graves.29 Si les besoins nombreux et particuliers des personnes affectées par l’ETCAF et de leur
famille ne sont pas reconnus, on peut envisager bien des échecs dans les traitements, une
aggravation consécutive des symptômes et des coûts très élevés pour ces personnes et pour la
société. 

Références

1. Warren K, Floyd L, Calhoun F, Stone D, Bertrand J, Streissguth A et al. Consensus statement on FASD. Washington, DC: 
National Organization on Fetal Alcohol Syndrome; 2004.

2. May PA, Gossage JP. Estimating the prevalence of fetal alcohol syndrome: A summary.  
 2001; 25:159-167.

Alcohol Clinical and Experimental
Research

3. O’Connor MJ, Paley B.  Psychiatric conditions associated with prenatal alcohol exposure. 
 2009;15:225-234.

Developmental Disabilities
Research Reviews

4. Guerri C, Bazinet A, Riley EP.  Fetal Alcohol Spectrum Disorders and alterations in brain and behavior.  
 2009;44:108-114.

Alcohol Clinical and
Experimental Research

©2011-2024 CEECD | SYNDROME D'ALCOOLISATION FŒTALE (SAF) 38



5. Kodituwakku PW. Neurocognitive profile in children with Fetal Alcohol Spectrum Disorders.  
 2009;15:218-224.

Developmental Disabilities
Research Reviews

6. McGee CL, Riley EP.  Social and behavioral functioning in individuals with prenatal alcohol exposure.  
 2007;6:369-382.

International Journal of
Disability and Human Development

7. Paley B, O’Connor MJ.  Neurocognitive and neurobehavioral impairments in individuals with fetal alcohol spectrum
disorders:  Recognition and assessment.   2007;6:127-142.International Journal of Disability and Human Development

8. Rasmussen C, Horne K, Witol A. Neurobehavioral functioning in children with Fetal Alcohol Spectrum Disorders. 
 2006;12:453-468.

Child
Neuropsychology

9. Riley EP, McGee CL. Fetal alcohol spectrum disorders: An overview with emphasis on changes in brain and behavior.
 2005;230:357-365.Experimental Biology and Medicine

10. O’Connor, MJ, McCracken J, Best A. Under recognition of prenatal alcohol exposure in a child inpatient psychiatric setting.
 2006; 9:105-108.Mental Health Aspects of Developmental Disabilities

11. Burd L, Selfridge R, Klug M, Bakko S. Fetal alcohol syndrome in the United States corrections system.  
2004;9:177-178.

Addiction Biology

12. Fast DK, Conry J. The challenge of fetal alcohol syndrome in the criminal legal system.  2004;9:161-166.Addiction Biology

13. Eyal R, O’Connor MJ. Psychiatry Trainees’ Training and Experience in Fetal alcohol Spectrum Disorders. 
. In press.

Academic Psychiatry

14. Sayal K. Alcohol consumption in pregnancy as a risk factor for later mental health problems.  
2007;10:98-100.

Evidence-Based Mental Health

15. Alvik A, Haldorsen T, Groholt B, Lindemann R. Alcohol consumption before and during pregnancy comparing concurrent and
retrospective reports.   2006;30:510-515.Alcohol Clinical and Experimental Research

16. Kelly SJ, Day N, Streissguth AP. Effects of prenatal alcohol exposure on social behavior in humans and other species.
 2000; 22:143-149.Neurotoxicology Teratology

17. Carmichael-Olson H, O’Connor MJ, Fitzgerald HE. Lessons learned from study of the developmental impact of parental
alcohol use.  2001;22:271-290.Infant Mental Health Journal

18. O’Connor MJ. Prenatal alcohol exposure and infant negative affect as precursors of depressive features in children. 
 2001;22:291-299.

Infant
Mental Health Journal

19. O’Connor MJ, Kasari C.  Prenatal alcohol exposure and depressive features in children.  
 2000;24:1084-1092.

Alcohol Clinical and Experimental
Research

20. O’Connor MJ, Paley B. The relationship of prenatal alcohol exposure and the postnatal environment to child depressive
symptoms.  2006;31:50-64.Journal of Pediatric Psychology

21. O’Connor MJ, Sigman M, Kasari C. Attachment behavior of infants exposed to alcohol prenatally: Mediating effects of infant
affect and mother-infant interaction.   1992;l4:243-256.Development and Psychopathology

22. O’Connor MJ, Kogan N, Findlay R. Prenatal alcohol exposure and attachment behavior in children. 
 2002;26:1592-1602.

Alcohol Clinical and
Experimental Research

23. Howes C, Smith W. Children and their child care caregivers: Profiles of relationships.  1995;4:44-61.Social Development

24. van IJzendoorn MH, Schuengel C, Bakermans-Kranenburg MH. Disorganized attachment in early childhood: Meta-analysis of
precursors, concomitants, and sequelae.  1999;11:225-249.Development and Psychopathology

25. O’Connor MJ, Shah B, Whaley S, Cronin P, Gunderson B, Graham J. Psychiatric illness in a clinical sample of children with
prenatal alcohol exposure.  2002;28:743-754.American Journal of Drug and Alcohol Abuse 

©2011-2024 CEECD | SYNDROME D'ALCOOLISATION FŒTALE (SAF) 39



26. Fryer SL, McGee CL, Matt GE, Riley EP, Mattson SN. Evaluation of psychopathological conditions in children with heavy
prenatal alcohol exposure.  2007;119:733-741.Pediatrics

27. Walthall JC, O’Connor MJ, Paley B. A comparison of psychopathology in children with and without prenatal alcohol exposure,
 2008;11:69-78.Mental Health Aspects of Developmental Disabilities

28. Sayal K, Heron J, Golding J, Emond A. Prenatal alcohol exposure and gender differences in childhood mental health
problems: A longitudinal population-based study.  2007;119: e426-434.Pediatrics

29. Streissguth AP, Barr HM, Kogan JA, Bookstein FL. 
. Seattle, WA: Fetal Alcohol and Drug Unit. University of Washington

School of Medicine; 1996. Report No.: 96-06.

Understanding the occurrence of secondary disabilities in clients with fetal
alcohol syndrome and fetal alcohol effects: Final report

30. Carmichael Olson H, Morse BA, Huffine C. Development and psychopathology:  Fetal alcohol syndrome and related
conditions.  1998;3:262-284.Seminar of Clinical Neuropsychiatry

31. Barr HM, Bookstein FL, O’Malley KD, Connor PD, Huggins JE, Streissguth AP. Binge drinking during pregnancy as a predictor
of psychiatric disorders on the Structured Clinical Interview for DSM-IV in young adult offspring. 

 2006;163:1061-1065.
American Journal of

Psychiatry

32. Disney ER, Iacono W, McGue M, Tully E, Legrand L. Strengthening the case: prenatal alcohol exposure is associated with
increased risk for conduct disorder.   2008;112:e1125-e1230.Pediatrics

33. Baer JS, Barr HM, Bookstein FL, Sampson PD, Streissguth AP.  Prenatal alcohol exposure and family history of alcoholism in
the etiology of adolescent alcohol problems.  1998;59:533-543.Journal of Studies on Alcohol

34. Baer JS, Sampson PD, Barr HM, Connor PD, Streissguth AP. A 21-year longitudinal analysis of the effects of prenatal alcohol
exposure on young adult drinking.  2003;60:377-385.Archives of General Psychiatry

35. Alati R, Clavarino A, Najman JM, O'Callaghan M, Bor W, Mamun AA, Williams GM. The developmental origin of adolescent
alcohol use: findings from the Mater University Study of Pregnancy and its outcomes. 
2008;98:136-143.

Drug and Alcohol Dependence

36. Alati R, Al Mamun A, Williams GM, O'Callaghan M, Najman JM, Bor W. In utero alcohol exposure and prediction of alcohol
disorders in early adulthood: A birth cohort study.  2006;63:1009-1016.Archives of General Psychiatry

37. Green JH.  Fetal Alcohol Spectrum Disorders: Understanding the effects of prenatal alcohol exposure and supporting
students.  2007;77:103-108.Journal of School Health

38. Kalberg WO, Buckley D. FASD:  What types of intervention and rehabilitation are useful?  
 2007;31:278-285.

Neuroscience & Biobehavioral
Reviews

©2011-2024 CEECD | SYNDROME D'ALCOOLISATION FŒTALE (SAF) 40



Exposition prénatale à l’alcool : Commentaires sur
Astley, O’Brien et Mattson, et O’Connor
Ira J. Chasnoff, M.D.

Children’s Research Triangle, University of Illinois College of Medicine, États-Unis
Juin 2011

Introduction

Les trois articles d’Astley,1 d’O’Brien et Mattson,2 et d’O’Connor3 qui recensent les connaissances
actuelles sur l’ensemble des troubles causés par l’alcoolisation fœtale (ETCAF) révèlent les défis
continuels auxquels les chercheurs et les cliniciens font face dans ce domaine, en particulier pour
parvenir à un diagnostic exact en différenciant de façon certaine les enfants exposés à l’alcool
avant leur naissance.

Le diagnostic du syndrome d’alcoolisation fœtale (SAF) repose sur trois critères : un retard de
croissance, une atteinte du système nerveux central (SNC) et une dysmorphologie faciale
caractéristique.4 Cependant, comme chacun des auteurs le reconnaît,1-3 la plupart des enfants
exposés à l’alcool avant leur naissance ne manifestent pas ces critères dans leur intégralité mais
présentent un large éventail de modifications physiques et de déficiences neuro-
développementales moins spécifiques. Afin de régler cette question, la terminologie diagnostique
s’est allongée pour inclure toute une gamme de signes et de symptômes qui figurent dans
l’ETCAF.5 Bien que cette terminologie accomplisse ce pourquoi elle a été conçue – englober tous
les enfants qui ont été exposés à l’alcool avant leur naissance – son utilisation a troublé les choses
en menant à une confusion accrue autour du diagnostic de SAF. Or, une démarche diagnostique
erronée complique les tentatives de traiter les déficits neuro-comportementaux présents et de
rencontrer les besoins cliniques des enfants affectés par l’exposition prénatale à l’alcool.

Recherche et conclusions

Classification des diagnostics relevant de l’ETCAF

Au fil des ans, les relations entre les atteintes fonctionnelles et les manifestations physiques de
l’exposition prénatale à l’alcool ne se sont pas éclaircies. En 2001, Astley et Clarren6 ont
découvert que les enfants exposés à l’alcool qui présentent le phénotype facial le plus marqué
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manifestent des degrés de dysfonctionnement cognitif, neuro-développemental et visuo-moteur
plus élevés. Plus récemment, des études par résonance magnétique pratiquées sur des enfants
affectés par l’ETCAF ont révélé une augmentation des lésions cérébrales, corrélée avec une
dysmorphologie faciale plus sévère et un dysfonctionnement neuro-développemental plus grave.7,8

D’un autre côté, Mattson et coll.9 ont découvert que la sévérité des déficiences neuro-
développementales constatées chez les enfants qui ont subi une exposition prénatale à l’alcool
est indépendante des particularités physiques associées au SAF. Il est nécessaire de faire d’autres
recherches sur le lien qui semble exister entre les données physiques et d’imagerie et la gravité
du dysfonctionnement; toutefois, l’exactitude des résultats obtenus dépend de la clarté et de la
cohérence du schéma diagnostique encadrant l’ensemble du spectre d’alcoolisation fœtale.

Une étude récente a comparé le fonctionnement neuro-développemental d’enfants qui souffraient
du syndrome d’alcoolisation fœtale (SAF), du syndrome partiel d’alcoolisation fœtale (PSAF) et de
troubles neuro-développementaux liés à l’alcool (TNLA).10 Les critères cliniques qui ont servi à
situer les enfants dans chacun des groupes diagnostiques comprenaient la confirmation de
l’exposition prénatale à l’alcool, la documentation sur les trois critères de dysmorphologie faciale
et la présence d’un problème de croissance passé ou présent (de taille ou de poids) se
manifestant par une croissance sous le troisième percentile. Par ailleurs, pour que les enfants
répondent aux critères de fonctionnement anormal du système nerveux central, leur périmètre
crânien devait être inférieur au troisième percentile, leur fonctionnement cognitif global devait
être inférieur au troisième percentile, et/ou leur performance dans trois domaines du
fonctionnement neuro-développemental devait se situer à plus de deux écarts-types de la
moyenne normative, afin de s’assurer que ces enfants soient bien classés, sans erreurs. Il
convient de souligner que les auteurs de cet article ont utilisé la démarcation du troisième
percentile au lieu de la démarcation du dixième percentile pour définir le retard de croissance et
la microcéphalie, à la différence des Centers for Disease Control and Prevention (CDC)11 et de
l’Institute of Medicine (IOM)12 qui prônent dans leurs recommandations les dixièmes percentiles
pour définir la démarcation.

Les enfants qui rencontraient les critères physiques rigoureusement définis du diagnostic de SAF
étaient significativement différents du point de vue neuro-développemental de ceux qui avaient
été exposés à l’alcool et qui ne répondaient pas à tous les critères, alors que les enfants qui
présentaient un PSAF ou des TNLA étaient similaires dans tous les domaines neuro-
développementaux explorés. Les enfants affectés par le SAF présentaient le niveau d’intelligence
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générale le plus faible, une mémoire verbale significativement plus altérée et des aptitudes à
communiquer de façon fonctionnelle significativement moins développées. Les fonctions
exécutives des trois groupes d’enfants étaient déficientes, mais le groupe affecté par le SAF a
connu des performances significativement plus mauvaises aux tâches de flexibilité mentale et de
séquençage que les groupes affectés par le PSAF ou des TNLA. Comme l’avaient démontré des
études antérieures portant sur le comportement des enfants souffrant d’un ETCAF,8-10,13-15 on a
observé un taux élevé de diagnostics de troubles du déficit de l’attention avec ou sans
hyperactivité (TDAH) dans chacun des trois groupes: 60 % des enfants affectés par un SAF, 88,9
% de ceux affectés par un PSAF et 76,9 % des enfants souffrant d’un TNLA répondaient aux
critères diagnostiques du TDAH établis dans le DSM-IV.

Dans son article, Susan Astley1 explique l’importance de mesures claires et précises pour classer
rigoureusement les enfants exposés à l’alcool avant leur naissance. Toutefois, bien que
l’utilisation du Code à quatre chiffres16 convienne bien aux cliniques spécialisées et aux
programmes de recherche, la plupart des praticiens le trouvent lourd à utiliser en pratique.
L’article d’O’Brien & Mattson2 en est un exemple. Les auteurs utilisent le terme « ETCAF » pour
recenser les données publiées sur les profils neuro-comportementaux, puisque les auteurs de la
plupart des études ne différencient pas les groupes diagnostiques spécifiques sur lesquels portent
leur étude à l’intérieur de l’ensemble des troubles causés par l’alcoolisation fœtale.

Les incapacités secondaires

Streissguth et ses collègues17,18 ont défini les incapacités primaires du SAF comme étant celles
liées directement à la toxicité due à l’alcool intra-utérin. La notion d’incapacité secondaire a été
utilisée pour « inclure les difficultés mesurables auxquelles font face les personnes affectées par
un SAF/des EAF (effets de l’alcoolisation fœtale) au cours de leur évolution vers l’âge adulte…. »13

Dans une étude ayant suivi pendant quatre ans les incapacités secondaires de personnes
affectées, des chercheurs ont découvert que plus de 90 % des sujets avaient des problèmes de
santé mentale.18

Cependant, les opinions concernant l’étiologie des troubles de santé mentale chez les enfants
exposés à l’alcool varient considérablement. O’Connor et al19,20 ont suggéré que la forte proportion
de troubles de l’humeur chez les enfants exposés à l’alcool avant la naissance serait due à des
lésions des ganglions de la base et du cervelet. D’autre part, O’Connor  et al.21,22 ont également
avancé qu’en plus d’être prédisposés génétiquement à la dépression et d’avoir un tempérament
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difficile en raison de leur exposition prénatale à l’alcool, ces enfants n’ont pas des relations
optimales avec leur mère parce que celle-ci a des troubles de l’humeur et des problèmes
d’alcoolisme. Le rôle du placement en dehors du milieu familial dans l’augmentation du risque de
voir apparaître des troubles de santé mentale chez les enfants exposés à l’alcool23 soulève un
autre facteur confusionnel, puisque la plupart des recherches ont documenté une augmentation
de la prévalence de la psychopathologie chez les enfants placés dans le système de familles
d’accueil.24-26

Une nouvelle étude réalisée par notre groupe27 examine la prévalence des troubles de santé
mentale chez les enfants placés en famille d’accueil qui sont affectés par un SAF ou un TNLA
comparativement à un groupe similaire d’enfants qui n’avaient pas été exposés à l’alcool avant
leur naissance. Sans surprise, les deux groupes présentaient des taux de troubles de santé
mentale nettement plus élevés que la population générale des enfants aux États-Unis. La
prévalence de ces troubles chez les enfants de la cohorte exposée à l’alcool était similaire à la
prévalence retrouvée dans les études antérieures qui portaient sur des enfants exposés à l’alcool.
18-23 Le TDAH représentait le problème de santé mentale le plus répandu, affectant presque 75 %
des enfants du groupe exposé à l’alcool, un chiffre significativement plus élevé que le taux de 58
% trouvé chez les enfants du groupe non exposé. Selon cette étude, seulement 19 % des enfants
exposés à l’alcool répondaient aux critères d’un trouble de l’humeur, un taux comparable à celui
observé par Fryer et al. (18 %),23 alors que le taux de troubles de l’humeur était significativement
plus élevé chez les enfants non exposés de notre échantillon (37,5 %).

En examinant les contributions relatives des facteurs liés à l’exposition prénatale à l’alcool par
opposition aux facteurs liés à la protection de l’enfance et au placement en dehors du milieu
familial, des régressions logistiques ont fait apparaître que les enfants ayant des antécédents
d’abus physiques ou sexuels, qu’ils aient été ou non exposés à l’alcool avant leur naissance,
présentaient les taux les plus élevés de troubles anxieux. Par ailleurs les facteurs
environnementaux, tels que le nombre de placements et la durée du placement actuel,
prédisaient mieux les troubles de l’humeur que la toxicité biologique de l’exposition à l’alcool. Il
est nécessaire d’approfondir les recherches dans ce domaine, en particulier avec des études
incluant des groupes témoins adéquats pour aider à différencier les facteurs biologiques et
environnementaux qui expliquent les troubles de santé mentale observés chez les enfants
victimes d’une exposition prénatale à l’alcool.

Recommandations et implications du point de vue politique
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Les critères diagnostiques du SAF, du PSAF, des TNLA et des autres composantes du spectre de
l’alcoolisation fœtale font toujours l’objet d’un débat et d’une controverse. Les recommandations
de l’IOM,12 telles que précisées par Hoyme,28 utilisent la démarcation au dixième percentile pour
définir le retard de croissance, n’imposent que deux anomalies faciales sur trois et ne contiennent
pas de spécifications quant au fonctionnement du système nerveux central. Les recommandations
actuelles des CDC11 concernant les critères faciaux sont plus strictes que celles de l’IOM mais elles
n’établissent le seuil d’anomalie du fonctionnement du SNC qu’à plus d’un écart-type sous la
moyenne dans trois domaines. Par ailleurs, les CDC établissent les seuils de retards de croissance
(poids, taille, périmètre crânien) au dixième percentile.

Compte tenu des connaissances actuelles, je recommanderais d’éliminer le terme PSAF et de
diagnostiquer les enfants exposés à l’alcool comme présentant un SAF ou des TNLA. Une
confirmation de l’exposition prénatale à l’alcool devrait être requise dans tous les cas. Le retard
de croissance devrait être défini par des valeurs actuelles ou passées de poids et/ou de taille
inférieures au troisième percentile, plutôt qu’au dixième. Pour conclure à une dysmorphologie
faciale, il faudrait observer des mesures anormales de la lèvre supérieure (rang 4 ou 5) et du
sillon sous-nasal (rang 4 ou 5) et un rétrécissement de la fente palpébrale de plus de deux écarts-
types sous la moyenne.6,29 Ces recommandations concordent avec celles des CDC11 et d’Astley,6-8,30

mais sont plus strictes que les lignes directrices publiées par l’IOM.12 Pour que le système nerveux
central d’un enfant soit considéré comme anormal, le périmètre crânien de cet enfant devrait être
inférieur au troisième percentile pour l’âge et le sexe, plutôt qu’au dixième percentile préconisé
actuellement, et/ou l’enfant devrait présenter des déficits fonctionnels liés à un retard cognitif
global montré par une performance inférieure au troisième percentile lors de tests normalisés ou
par une performance située à plus de deux écarts-types de la moyenne dans trois domaines (ou
plus) du fonctionnement neurodéveloppemental, lors de mesures standardisées du
fonctionnement cognitif, exécutif, mnésique, adaptatif, moteur, attentionnel, sensoriel ou social.

Les enfants dont l’exposition prénatale à l’alcool a été établie, qui répondent à tous les critères
physiques de retard de croissance et de dysmorphologie faciale et qui présentent aussi des
déficits neuro-développementaux devraient recevoir un diagnostic de SAF. Ceux dont l’exposition
prénatale à l’alcool a été établie, qui ne répondent pas à tous les critères faciaux et/ou concernant
la croissance mais qui répondent aux critères des déficits neuro-développementaux devraient
recevoir un diagnostic de TNLA. Le fait d’utiliser deux diagnostics – le SAF et les TNLA – ayant des
critères stricts et précis pour que tous puissent les suivre créerait un langage commun et un
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schéma diagnostique qui pourraient convenir au contexte clinique tout en assurant une cohérence
avec la recherche en cours. Cela se révèlerait très utile pour de prochains travaux de
détermination du profil neuro-comportemental des deux groupes.

Devant le manque de données claires concernant les liens entre l’exposition prénatale à l’alcool et
les problèmes de santé mentale, je propose que nous utilisions une terminologie plus précise et
que nous parlions de troubles de santé mentale concomitants au SAF et aux TNLA. Le fait
d’étiqueter ces troubles de santé mentale de «secondaires» suppose une association de cause à
effet plus directe que celle que peut démontrer la recherche actuelle. En réalité, il est plus
probable que la corrélation résulte des facteurs environnementaux qui agissent sur le cerveau
biologiquement vulnérable des enfants affectés par l’ETCAF. Du point de vue politique, le fait
d’arrêter d’utiliser le terme

« incapacités secondaires » soulignerait l’importance d’identifier de façon précoce les enfants
exposés à l’alcool qui sont à risque d’être victimes d’abus et de négligence et d’intervenir
rapidement auprès d’eux. Cela soulignerait aussi la nécessité de soutenir et d’accroître la stabilité
du placement de ces enfants, qu’ils soient dans le foyer biologique ou à l’extérieur du domicile
familial. Ces mesures permettraient peut-être, éventuellement, de réduire le taux de troubles de
santé mentale dans cette population d’enfants à haut risque.
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Introduction

Jones et Smith1 ont inventé le terme « syndrome d’alcoolisation fœtale (SAF) » pour désigner le
modèle de croissance et de morphogenèse altérées observé chez un groupe d’enfants nés de
mères alcooliques. Ce modèle de dysmorphie incluait un ensemble d’anomalies faciales (p. ex.,
petites fentes palpébrales), un retard de croissance et des atteintes au système nerveux central
(p. ex., microcéphalie et retards de développement). Pendant les années qui ont suivi la
publication de l’article de Jones et coll., il est devenu évident que l’expression de ce syndrome
variait considérablement selon les différences dans l’exposition à l’alcool (p. ex., quantité,
fréquence, moment) et les facteurs génétiques. Comme les cliniciens étaient réticents à poser un
diagnostic pour les personnes chez qui le syndrome s’exprimait partiellement, Clarren et Smith2

ont introduit l’expression « effets possibles de l’alcool sur le fœtus (EAF) » pour référer à ces
personnes. Même si ce terme devait servir de « signet » pour faciliter la réalisation d’autres
études, les intervenants et les enseignants ont commencé à l’utiliser à tort comme terme
diagnostique pour désigner les problèmes de développement des enfants ayant des antécédents
possibles ou confirmés d’exposition prénatale à l’alcool. Étant donné que les cliniciens ne
disposaient pas d’une base empirique solide pour établir un lien entre les problèmes de
développement de ces enfants et l’exposition prénatale à l’alcool, Aase et coll.3 ont recommandé
d’abandonner le terme EAF. Toutefois, cette mesure posait un problème épineux pour les
cliniciens : comme la majorité des enfants ayant été exposés à l’alcool avant la naissance ne
présentent pas de dysmorphie discernable sur le plan clinique, comment devrait-on nommer leurs
difficultés neurocognitives? Le rapport de l’Institute of Medicine (IOM)4 a cherché à résoudre ces
problèmes liés au diagnostic en remplaçant le terme EAF par deux nouvelles catégories
diagnostiques : les anomalies congénitales liées à l’alcool et les troubles neurodéveloppementaux
liés à l’alcool. Le remplacement de l’ancien terme par deux nouvelles expressions n’a cependant
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pas réglé le principal problème du diagnostic, qui consiste à faire le lien entre l’exposition
prénatale à l’alcool et les problèmes cognitifs et comportementaux chez l’enfant. Astley et Clarren
5,6 ont créé le Code diagnostique à quatre chiffres pour s’attaquer au problème.

Une autre approche pour reconnaître les enfants affectés par l’alcool qui ne présentent pas de
dysmorphie a impliqué la recherche d’un profil neurocognitif spécifique au syndrome. On sait
maintenant que l’exposition prénatale à l’alcool a une vaste gamme d’effets sur la morphologie et
le fonctionnement de la progéniture, effets regroupés sous l’appellation « ensemble des troubles
causés par l’alcoolisation fœtale (ETCAF) ». Bien que la dysmorphie induite par l’alcool ait
seulement été observée chez une minorité d’enfants exposés,7 on a constaté des problèmes
cognitifs et comportementaux dans l’ensemble des troubles causés par l’alcoolisation fœtale.
Cependant, la description du profil neurocognitif spécifique des enfants affectés par l’alcool s’est
avérée un défi sur le plan méthodologique, car une vaste gamme de facteurs en interaction
contribuent au fonctionnement cognitif et comportemental. Par conséquent, le phénotype cognitif
et comportemental de l’ETCAF a été décrit comme une cible en mouvement.8 L’article d’O’Brien et
Mattson vise à évaluer les progrès qui ont été faits dans la définition d’un profil neurocognitif
spécifique au syndrome chez les enfants touchés par l’ETCAF.

Une question importante liée aux effets de l’exposition prénatale à l’alcool sur le fonctionnement
est de déterminer s’il existe différents degrés de problèmes cognitifs et comportementaux chez
les personnes touchées par l’ETCAF. Streissguth et coll.9 ont rapporté une gamme de
problématiques fréquentes dans la vie des adolescents et des adultes touchés par l’ETCAF, dont
des problèmes de santé mentale, une scolarité perturbée, des démêlés avec la justice pouvant
mener à un emprisonnement, des comportements sexuels inappropriés, des problèmes d’alcool
ou de drogue, des problèmes d’autonomie et des difficultés sur le plan de l’emploi. Ces effets
négatifs ont été nommés déficits secondaires, puisqu’on considérait que les déficits primaires
directement causés par des lésions cérébrales induites par l’alcool, comme le QI inférieur et les
problèmes de mémoire, leur étaient sous-jacents. Comme des problèmes socioaffectifs sont liés à
la plupart de ces déficits secondaires (p. ex., démêlés avec la justice, comportements sexuels
inappropriés, problèmes sur le plan de l’emploi), certains chercheurs ont tenté de comprendre les
mécanismes qui sous-tendent le fonctionnement socioaffectif des personnes affectées par l’alcool.
O’Connor présente un survol des conclusions de ce type de recherche.

Recherche et conclusions
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Le Code à quatre chiffres5,10 offre une démarche pragmatique non médicale pour diagnostiquer
tous les troubles de l’ETCAF. Dans ce système, on forme une catégorie diagnostique en combinant
les scores sur quatre variables pertinentes au diagnostic de l’ETCAF : la croissance, le phénotype
facial, les anomalies du système nerveux central (SNC) et l’exposition prénatale à l’alcool. Comme
ce code diagnostique ne repose pas sur des hypothèses d’ordre biologique, chaque variable est
traitée séparément. Ainsi, on ne se demande pas si les dommages causés au SNC chez un enfant
sont le résultat de l’exposition prénatale à l’alcool.

Le Code à quatre chiffres a amélioré le diagnostic de l’ensemble des troubles causés par
l’alcoolisation fœtale grâce à deux contributions importantes. Premièrement, il a
considérablement augmenté la fiabilité des diagnostics grâce à la mise au point d’outils pour
mesurer les caractéristiques faciales, la normalisation des mesures et la consignation écrite des
procédures diagnostiques dans un manuel. Deuxièmement, étant donné que le Code à quatre
chiffres implique une procédure de classification normalisée, il peut être utilisé par une équipe de
cliniciens qui n’ont pas de spécialisation en dysmorphologie. Dans les cliniques où les services en
dysmorphologie ne sont pas offerts, cette caractéristique a permis de reconnaître les enfants
ayant été exposés à l’alcool avant leur naissance.

Malgré ses mérites, le Code à quatre chiffres comporte certains défauts qui, selon moi, sont dus à
l’utilisation d’une méthode non biologique pour classer et comprendre un phénomène biologique.
D’un point de vue statistique, l’augmentation de la fiabilité des mesures ne garantit pas une plus
grande validité. Le classement d’une caractéristique diagnostique à l’aide de conventions telles
qu’un « seuil à deux écarts types sous la moyenne » entraîne la formation de groupes arbitraires
qui ne correspondent peut-être pas aux véritables divisions (taxons) du phénotype. Comme Meehl
11 nous le rappelle, la classification est une « entreprise qui vise à découper la nature à ses
joints (Platon) en définissant des catégories d’entités qui, en quelque sorte, ne sont pas
(essentialistes métaphysiques) arbitraires ou créées par l’homme » (p. 268).

O’Brien et Mattson résument les principales conclusions des études sur le fonctionnement
neurocognitif des enfants touchés par l’ETCAF et suggèrent que ce groupe clinique présente un
profil particulier en comparaison avec des groupes contrôles appariés selon le QI ou présentant un
trouble déficitaire de l’attention avec hyperactivité (TDAH). Par exemple, des comparaisons entre
les groupes affectés par l’ETCAF et le TDAH ont révélé que ces deux groupes avaient une
performance altérée lors de tâches de tri, mais que seul le groupe affecté par l’ETCAF présentait
des déficits lorsqu’il s’agissait de générer des mots à partir d’une lettre et de passer des lettres
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aux nombres (et inversement). Lorsqu’on le comparait au groupe contrôle apparié selon le QI, le
groupe affecté par l’ETCAF avait plus de problèmes d’extériorisation, des capacités d’adaptation
moindres et plus de difficultés sur le plan de l’apprentissage verbal. Bien que ces conclusions
soient intéressantes, on peut se demander si elles peuvent être généralisées. Plus
particulièrement, les comportements évalués par les parents, comme les problèmes
d’extériorisation et les capacités d’adaptation, sont grandement influencés par les expériences
socioculturelles et la qualité des pratiques parentales. On sait aussi qu’une vaste gamme de
variables, dont la langue, les expériences culturelles et les facteurs génétiques et épigénétiques
ont un effet modérateur sur les performances lors de tâches complexes.12 Comme les auteurs
l’indiquent, la recherche future devra traiter de la contribution de diverses variables aux
différences entre les groupes mentionnées ci-dessus.

O’Connor souligne qu’il est important de prendre en considération les effets interactifs de
multiples variables sur le fonctionnement socioaffectif des personnes touchées par l’ETCAF. En
particulier, les troubles psychiatriques dans cette population se développent dans un contexte
défini par une multitude de facteurs, comme la nutrition de la mère, le statut socioéconomique, la
vulnérabilité génétique aux troubles psychiatriques, les lacunes dans les pratiques parentales et
les expériences de vie négatives. Ainsi, O’Connor et d’autres chercheurs13,14 ont utilisé un modèle
transactionnel dans l’étude des problèmes affectifs chez les enfants ayant été exposés à l’alcool
avant leur naissance. Les recherches menées à l’aide du modèle transactionnel ont montré que
les effets neurocomportementaux de l’exposition prénatale à l’alcool chez les nourrissons, comme
l’agitation et l’irritabilité, ont un effet négatif sur les premières interactions entre la mère et son
enfant, ce qui a par la suite des effets négatifs à long terme sur le développement affectif de
l’enfant. Les recherches en neurosciences sociales vont aussi en ce sens et ont révélé que la
qualité des interactions entre la mère et son enfant influence la réponse de l’enfant au stress,
laquelle est contrôlée par l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien.15

Implications pour les services et les politiques

Je conviens que le Code à quatre chiffres a eu un effet significatif sur le diagnostic de l’ensemble
des troubles causés par l’alcoolisation fœtale, en particulier aux États-Unis et au Canada. Le Code
à quatre chiffres et les catégories diagnostiques proposées dans le rapport de l’IOM ont été repris
dans les lignes directrices de diagnostic canadiennes.16 Les chercheurs canadiens ont trouvé que
le Code à quatre chiffres était intéressant surtout parce qu’il utilise des échelles de mesures
quantitatives objectives et des définitions de cas spécifiques. Selon Astley et coll.,17 les parents et
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les fournisseurs de services se disent satisfaits des rapports de diagnostic, qui fournissent les
renseignements nécessaires pour l’admissibilité des enfants aux services.

Malgré ces progrès, je crois que le diagnostic de l’ensemble des troubles causés par l’alcoolisation
fœtale pourrait être amélioré en y incorporant les conclusions des recherches en neurosciences
cognitives et comportementales. Meehl11 soutient de façon convaincante qu’on devrait chercher la
réponse à la question « comment devrions-nous classifier? » dans les mathématiques appliquées.
Les analyses taxométriques des mesures morphologiques, neuroanatomiques, cognitives et
comportementales des enfants touchés par l’ETCAF pourraient révéler si les modèles sous-jacents
(latents) de données reflètent des catégories non arbitraires ou des distributions dimensionnelles.
La détermination de catégories ou de dimensions naturelles mènera au développement
d’interventions appropriées.

Comme le font remarquer O’Brien et Mattson, l’établissement de profils spécifiques au syndrome
permettrait de poser un diagnostic chez les enfants exposés à l’alcool qui ne présentent pas de
dysmorphie observable. La description d’un profil neurocognitif contribuera également au
développement de thérapies appropriées. Nous avons récemment avancé que les enfants touchés
par l’ETCAF présentent un déficit quant à l’intégration de multiples éléments ou relations dans
leur mémoire de travail, en raison d’un traitement de l’information plus lent.18 Cette proposition a
des conséquences spécifiques en ce qui concerne le développement d’interventions destinées aux
enfants exposés à l’alcool. O’Connor a présenté des résultats qui montrent que les troubles
psychiatriques sont très répandus chez les personnes ayant été exposées à l’alcool avant la
naissance.19 Cette conclusion souligne l’importance d’un dépistage précoce des problèmes
socioaffectifs dans cette population. La conclusion selon laquelle des interactions positives entre
la mère et l’enfant et un milieu familial stable soutiennent le développement affectif des enfants a
une incidence sur l’élaboration de politiques concernant la formation des parents et le placement
en famille d’accueil des enfants affectés par l’alcool avant leur naissance.
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Introduction

Diagnostiqué pour la première fois aux États-Unis, il y a près de 50 ans,1,2 le syndrome
d’alcoolisation fœtale (SAF) est une anomalie congénitale grave résultant de l’exposition
prénatale à l’alcool (EPA), qui se caractérise par des anomalies faciales distinctes, un retard de
croissance et un dysfonctionnement du système nerveux central. L’expression « ensemble des
troubles causés par l’alcoolisation fœtale (ETCAF) »3 est un terme générique utilisée pour désigner
toute la gamme des effets associés à l’EPA, y compris le SAF total ou partiel, les troubles
neurodéveloppementaux liés à l’alcool (TNDLA) et les anomalies congénitales liées à l’alcool
(ACLA).4 L’ETCAF impose un lourd fardeau à la famille et à la société. On estime que l’ETCAF
touche 3,1 à 9,9 % des enfants de première année aux États-Unis.5 L’estimation du coût annuel
pour toutes les personnes atteintes de l’ETCAF aux États-Unis varie de 1,29 à 10,1 milliards de
dollars.6,7

Sujet

Le présent article porte sur les récents progrès réalisés dans l’élaboration d’interventions
précoces auprès des jeunes enfants atteints de l’ETCAF. Il aborde aussi les défis que présente la
prestation de services à cette population à risque élevé et les orientations potentielles pour la
recherche future.

Problèmes

Les effets néfastes de l’EPA sont évidents dès la petite enfance chez les animaux8 et les humains9.
Chez les nourrissons et les jeunes enfants, l’EPA a été associée à des troubles généraux du
développement, notamment des déficits cognitifs, moteurs, linguistiques, émotionnels et
relationnels, du traitement de l’information et de la mémoire.9 Des études ont également montré
que l’EPA est liée à des anomalies du sommeil chez le nourrisson et le jeune enfant, à des troubles
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du système sensoriel10–12, ainsi qu’à des altérations de la régulation de la douleur13, de la réactivité
au stress14 et à des taux plus élevés d’attachement insécurisant15.

L’EPA a des conséquences sur le fonctionnement et l’adaptation de l’enfant tout au long de sa vie.
En effet, on a observé que, tout au long de leur vie, les personnes atteintes de l’ETCAF ont de
sérieuses difficultés comportementales, cognitives et émotionnelles : déficience intellectuelle,
troubles d’apprentissage, dysfonctionnement des fonctions exécutives, problèmes de mémoire,
retards du développement de l’élocution et du langage et problèmes comportementaux
d’intériorisation et d’extériorisation.16 En outre, les enfants affectés par l’EPA sont plus à risque de
développer des incapacités ou déficits secondaires, comme des troubles psychiatriques
comorbides, des échecs scolaires, des problèmes d’abus de substance et des conduites
délinquantes.17-20 Ces difficultés peuvent alors affecter l’ensemble du système familial. Les parents
d’enfants atteints de l’ETCAF font état d’un stress parental accru, de problèmes de
fonctionnement au niveau familial, et d’une diminution de l’attention parentale à l’égard des
frères et sœurs non affectés par la maladie.21 Cependant, il est important de noter que les enfants
affectés par l’EPA ont des profils de fonctionnement très hétérogènes au niveau individuel, mais
aussi d’un enfant à l’autre. En particulier, de nombreux prestataires de soins et parents peuvent
être induits en erreur lorsque des enfants ayant subi une EPA ont un QI moyen, mais des
performances médiocres dans de nombreux autres domaines de la vie.22 Il est essentiel de
soumettre l’enfant à une évaluation approfondie afin de bien comprendre ses forces et ses
faiblesses. Cela permet aux fournisseurs de soins d’identifier correctement les cibles
d’intervention et de renforcer les points forts des enfants afin de promouvoir la résilience tout au
long de la vie.  

Malgré l’apparition précoce de défis dans multiples domaines, bon nombre d’enfants sont soumis
à des tests de dépistage plutôt tardivement (si tant est qu’ils le soient), ce qui les prive des effets
bénéfiques potentiels d’une intervention précoce.23 L’ETCAF semble avoir été dépisté trop peu
souvent et insuffisamment traité, surtout dans certains milieux à risque élevé comme la
population psychiatrique interne et externe, les organismes de protection de l’enfance et les
établissements correctionnels pour jeunes.20,24-27 L’importance d’un repérage précoce est appuyée
par des recherches ayant établi qu’un diagnostic précoce est l’un des meilleurs facteurs prédictifs
d’une évolution plus positive chez ces personnes.28 En outre, une identification et un traitement
précoces permettraient de mieux répondre aux besoins de l’ensemble du système familial et
d’atténuer les effets en aval de l’EPA sur le stress des parents, les relations entre frères et sœurs
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et le fonctionnement de la famille dans son ensemble.21

Contexte de la recherche

Au cours des deux dernières décennies, on a noté un progrès dans l’élaboration de traitements
pour les personnes atteintes de l’ETCAF, mais ceux destinés aux jeunes enfants sont demeurés
plus limités. Des études d’intervention précoce ont souligné les défis méthodologiques importants
que présente ce groupe d’âge. Premièrement, le recrutement de participants aux études peut être
difficile puisque de nombreux enfants atteints de l’ETCAF ne sont pas identifiés avant l’âge
scolaire.24 De plus, beaucoup de ces enfants sont pris en charge par le service de protection de
l’enfance, et sont donc encore moins susceptibles d’être orientés vers un spécialiste et de
recevoir le diagnostic nécessaire. En outre, pour les enfants pris en charge par la protection de
l’enfance qui ont fait l’objet d’un diagnostic précis, il est parfois difficile d’obtenir le consentement
nécessaire pour les inscrire à des programmes d’intervention précoce. En outre, la sélection d’un
groupe témoin approprié n’est pas non plus toujours facile.27,29 Compte tenu de l’abondance des
défis en matière de développement des personnes atteintes de l’ETCAF, le recours à un groupe
témoin non soumis à des traitements soulève des questions d’éthique, tandis que l’utilisation d’un
groupe témoin recevant les soins standards normalement dispensés peut empêcher les
chercheurs de trouver des effets significatifs aux programmes testés lors des premiers stades de
leur développement.

Questions clés pour la recherche

Plusieurs grandes questions font actuellement l’objet de recherches sur l’intervention précoce
pour l’ETCAF, notamment :

Résultats récents de la recherche

1. Études sur les animaux

1. Comment les modèles animaux peuvent-ils contribuer au développement des interventions
pour les jeunes enfants touchés par l’EPA?

2. Dans quelle mesure les programmes d’intervention précoce peuvent-ils aborder certains des
principaux problèmes développementaux constatés chez les nourrissons et les jeunes
enfants touchés par l’EPA?

3. Quels domaines développementaux l’intervention devrait-elle cibler?
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Plusieurs recherches menées sur des animaux laissent entrevoir de nouvelles interventions
prénatales et néonatales. À titre d’exemple, chez la souris, le lithium a démontré une certaine
protection contre la mort cellulaire excessive induite par l’éthanol au cours du développement,
ainsi que des effets positifs durables sur le fonctionnement cognitif à l’âge adulte.30–32  On a
également constaté que le traitement prénatal et postnatal aux peptides neuroprotecteur réduit
les effets de l’EPA sur le développement du cerveau.33-37 De plus, des études portant sur des
modèles périnataux de rongeurs atteints de l’ETCAF ont constaté une réduction du stress oxydatif
et de la perte de cellules chez la progéniture des rongeurs ayant reçu une supplémentation en
antioxydants en même temps qu’ils consommaient de l’alcool. D’autres études sur les rongeurs
ont observé l’effet de nutriments prénataux tels que la choline, l’acide docosahexaénoïque, la
bétaïne, l’acide folique, la méthionine, le resvératrol et le zinc, et ont obtenu des résultats
prometteurs dans l’atténuation des effets épigénétiques de l’alcool.38 Les modèles animaux de
supplémentation postnatale en nutriments tels que la vitamine C, la vitamine E, le resvératrol, la
curcumine, la mélatonine, l’acide alpha-lipoïque, le sélénium, les oméga-3, la choline et l’EGCG
ont également démontré des effets positifs variables sur le développement cellulaire et neuronal.
38

Les recherches sur les interventions comportementales et environnementales menées sur des
modèles de rats et de souris ont donné des résultats positifs. La recherche a confirmé les effets
positifs des traitements néonataux, de l’enrichissement environnemental postnatal et de
l’entraînement à la réadaptation sur les rats et les souris ayant subi une exposition périnatale à
l’alcool.39 Par exemple, chez les rats adolescents ayant subi une EPA et évoluant dans un
environnement enrichi, on observe une diminution de l’émotivité, une augmentation de l’attention
et une diminution des troubles cognitifs à l’âge adulte.40 En outre, l’exercice physique améliore
l’apprentissage et la mémoire chez les rats exposés à l’alcool41, tandis que l’introduction d’un
entraînement moteur complexe au cours de la période postnatale remédie efficacement aux
déficits moteurs des rats exposés à l’alcool42.  

2. Intervention auprès des mères souffrant de toxicomanie

L’une des méthodes étudiées chez l’humain pour atténuer les effets de l’EPA consiste à recourir à
des services d’intervention préventive pour les mères ayant des antécédents de problèmes de
toxicomanie ou qui reconnaissent avoir consommé de l’alcool lors d’un examen médical. Le Parent
Child Assistance Program (PCAP, ou Programme d’assistance parent-enfant) est un programme
qui tente de prévenir l’exposition périnatale à l’alcool. Il s’agit d’un programme complet de
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gestion de cas et de soutien au rétablissement destiné aux femmes qui risquent de donner
naissance à un enfant atteint de l’ETCAF. L’intervention a permis de réduire la consommation
d’alcool et de drogues chez les parents, d’accroître l’utilisation de la contraception et de renforcer
les services de soins médicaux et de santé mentale.43,44 Cependant, cette intervention n’a pas
permis d’améliorer les résultats pour les enfants atteints de l’ETCAF.45 Un programme similaire
New Choices offrait des services de consultation en matière de dépendance, d’éducation et de
parentalité, du soutien par les pairs et des programmes d’enrichissement pour les enfants. Une
évaluation préliminaire a permis de constater chez les mères ayant bénéficié du programme une
réduction des symptômes de dépression et une plus grande empathie envers leurs enfants; chez
ces derniers, on a constaté une meilleure socialisation.46,47  

Plusieurs autres programmes de services intégrés ont été mis en œuvre au Canada et se sont
révélés efficaces pour prévenir les cas d’EPA.48,49 En outre, la participation à des programmes tels
que le programme WIC (Women-Infants-Children, ou Femmes-Nourrissons-Enfants) aux États-Unis
peut accroître le recours aux soins prénataux chez les femmes susceptibles de consommer de
l’alcool pendant leur grossesse.50 Une initiative a consisté à proposer des interventions de courte
durée auprès de parents afin de leur apporter des conseils en matière de nutrition. Par rapport
aux parents ayant été soumis uniquement à une évaluation, les parents ayant reçu une
intervention de courte durée étaient cinq fois plus susceptibles de s’abstenir de consommer de
l’alcool, et leurs nouveau-nés avaient un poids plus élevé à la naissance et une plus faible
mortalité.51  

En général, les stratégies de dépistage et de prévention destinées à la population doivent être
conçues pour atteindre les populations présentant un risque accru de grossesses exposées à
l’alcool. Il s’agit notamment des personnes ayant des antécédents de problèmes de toxicomanie,
de dépression, d’anxiété ou de traumatismes, y compris des problèmes liés à la protection de
l’enfance ou à des affaires judiciaires.52–54 Plus important encore, les programmes de dépistage et
d’intervention ne doivent pas porter de jugement et doivent viser spécifiquement à réduire la
stigmatisation et les préjugés liés aux problèmes de consommation de substances.55 En général,
les programmes visant à prévenir l’EPA ou à venir en aide aux mères qui ont consommé de
l’alcool au cours de grossesses antérieures sont efficaces pour améliorer la santé mentale des
mères et réduire la probabilité d’un autre cas d’EPA. Cependant, certains résultats suggèrent que
ce type d’intervention aurait un effet limité sur les résultats des enfants atteints de l’ETCAF, en
particulier pour ceux ne bénéficiant pas d’une intervention précoce directe.

©2011-2024 CEECD | SYNDROME D'ALCOOLISATION FŒTALE (SAF) 59



3. Interventions sur les plans cognitif et éducatif

Quelques études d’interventions cognitives et éducatives ont été réalisées auprès d’échantillons
comprenant des enfants en bas âge. Des enfants de 3 à 10 ans atteints de l’ETCAF ayant participé
à un programme d’apprentissage sociocognitif en mathématiques tout en recevant un soutien
éducatif, appelé Math Interactive Math interactive Learning Experience (MILE).  Les enfants
participant à l’intervention ont enregistré des gains en mathématiques supérieurs à ceux
d’enfants qui n’avaient reçu que le soutien éducatif,56 et on a pu constater six mois plus tard que
ces gains s’étaient maintenus.57 Les enfants ont également montré une amélioration globale de
leurs résultats et des problèmes de comportement signalés par les parents.58,59 Une autre
intervention basée sur l’analyse appliquée du comportement pour améliorer les compétences
verbales a permis de constater des améliorations en matière de communication fonctionnelle et
de fonctionnement émotionnel et comportemental.60 Enfin, des enfants âgés de 4 à 11 ans atteints
de l’ETCAF ont participé à une intervention visant à promouvoir l’utilisation de stratégies de
répétition. Les enfants du groupe expérimental ont montré une amélioration significative de leur
mémoire de travail, alors qu’aucune amélioration n’a été notée dans le groupe témoin.61

4. Compétences sociales adaptives

Les personnes atteintes de l’ETCAF présentent des déficits dans de multiples domaines du
fonctionnement adaptatif, notamment les compétences sociales et les habiletés personnelles et
collectives.16 Comme la conscience du danger fait souvent défaut aux enfants atteints de l’ETCAF,
une intervention informatisée a été conçue afin d’aider ceux de 4 à 10 ans à acquérir les
compétences nécessaires à leur sécurité en cas d’incendie et lorsqu’ils sont sur la rue. On a
constaté chez les enfants qui ont bénéficié de cette intervention des améliorations
significativement plus marquées que dans le groupe témoin en ce qui concerne la connaissance
des règles de prudence et les réactions comportementales pertinentes.62 Le programme Children’s
Friendship Training (CFT),63 qui cible les lacunes du fonctionnement social et vise l’acquisition
d’habiletés en cette matière, est une intervention fondée sur des données probantes reposant sur
l’utilisation d’un manuel et l’assistance des parents. Ce programme a été adapté aux enfants de
6 à 12 ans atteints de l’ETCAF. L’intervention visait à renforcer les compétences sociales dans un
contexte de santé mentale communautaire. Elle était axée sur la constitution d’un réseau social,
sur la manière de discuter d’activités avec ses pairs, de prendre part à des jeux, ainsi que sur la
prévention des conflits et la négociation. Les enfants du groupe d’intervention ont connu une
réduction des problèmes de comportement, une diminution du biais d’attribution d’intention
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hostile et un renforcement des compétences sociales.26,64,65 Une autre intervention appelée
Families on Track avait pour but d’améliorer les compétences sociales des enfants en combinant
des consultations comportementales destinées aux parents avec des groupes de compétences
hebdomadaires pour les enfants de 4 à 8 ans. Les familles participantes ont constaté une
amélioration de la régulation des émotions, de l’estime de soi et de l’anxiété des enfants, ainsi
qu’une diminution des comportements perturbateurs. En outre, les parents ont montré une
meilleure connaissance de l’ETCAF, une meilleure défense des intérêts, un soutien social accru,
une meilleure autogestion et une plus grande efficacité parentale.66

5. Capacités d’autorégulation

Pour aborder les problèmes liés aux capacités d’autorégulation, trois études ont évalué l’efficacité
d’ALERT,67 un programme spécifiquement adapté aux enfants atteints de l’ETCAF et conçu pour
améliorer les fonctions exécutives. Cette intervention consiste à former des enseignants au
programme pour qu’ils dispensent une séance d’une heure sur huit semaines. Les enfants (âgés
de six à douze ans) ont montré des améliorations au niveau des fonctions exécutives,68–71 de
l’attention sélective, des comportements perturbateurs, des compétences en mathématiques et
en lecture.70,72 GoFAR est un autre programme proposé aux proches aidants et aux enfants de 5 à
10 ans sous la forme d’une intervention informatique manuelle. GoFAR enseigne des stratégies
métacognitives pour aider à la résolution de problèmes liés au contrôle du comportement, à
l’attention et au fonctionnement adaptatif. Les enfants ayant participé au programme GoFAR ont
montré des améliorations en matière d’autorégulation, d’attention et d’adaptation à la vie
quotidienne.73,74 Le programme SEEDS (un programme familial de préparation à l’école) a été
conçu pour améliorer les compétences d’autorégulation chez les jeunes enfants ayant subi une
EPA et issus du système de protection de l’enfance. Les enfants âgés de 3 à 6 ans qui ont
participé au programme ont montré des améliorations plus importantes en matière
d’autorégulation et d’alphabétisation précoce par rapport aux enfants d’un groupe témoin sur liste
d’attente. De plus, par rapport au groupe témoin, les parents du groupe d’intervention ont fait
état d’une diminution du stress parent-enfant.75

Une autre approche consiste à améliorer les connaissances des parents sur les effets de l’EPA.
Bien que de nombreuses interventions axées sur les parents et la psychopédagogie ne concernent
pas uniquement les très jeunes enfants atteints de l’ETCAF, certaines d’entre elles ont inclus des
enfants plus jeunes dans leurs échantillons. Une étude consistant à fournir un soutien
psychopédagogique sur l’ETCAF aux parents a démontré une amélioration des connaissances, de
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la défense des intérêts en matière de soins, de la régulation du comportement des parents, ainsi
qu’une amélioration du fonctionnement comportemental chez les enfants.76 Ce même programme
a récemment développé une application, intitulée Families Moving Forward Connect, pour
permettre aux proches aidants d’entrer en contact avec d’autres familles dont les enfants sont
atteints de l’ETCAF et d’offrir eux-mêmes un soutien psychopédagogique.77

Une autre approche prometteuse a consisté à mettre en œuvre des interventions
comportementales auprès des parents afin de leur permettre d’acquérir des compétences de
corégulation avec leurs enfants, de gérer leur dysrégulation comportementale et, finalement, de
les aider à développer des compétences clés en matière d’autorégulation. Le programme Families
Moving Forward (FMF) offre des consultations comportementales de soutien pour promouvoir le
sentiment d’autoefficacité des parents et réduire les problèmes de comportement des enfants
dans les familles qui élèvent des enfants âgés de 4 à 11 ans atteints de l’ETCAF. Les proches
aidants du groupe FMF ont fait état d’une plus grande amélioration de l’efficacité parentale et
d’une plus grande réduction des problèmes de comportement de l’enfant, par rapport aux proches
aidants du groupe communautaire ayant reçu des soins standards.78 Le modèle Heart Start est
une autre intervention basée sur une approche relationnelle visant à promouvoir le bon
développement des enfants, y compris leurs capacités d’autorégulation, en renforçant les
relations affectives protectrices précoces. Les intervenants ont travaillé avec les parents à partir
des 10 mois de leur enfant pour former des relations réciproques grâce aux processus
d’autorégulation des parents et à un soutien psychopédagogique accru sur le développement et
les signaux des nourrissons. Les enfants ayant subi une EPA sévère et les enfants peu ou pas
concernés par l’EPA ont tous amélioré leurs compétences socioaffectives au bout d’une année, les
enfants fortement exposés affichant les meilleures améliorations de compétences.79

Un certain nombre d’interventions existantes fondées sur des données probantes et destinées à la
petite enfance ont été adaptées aux enfants ayant subi une EPA afin de soutenir leur
développement socioaffectif par le biais de l’attachement avec leurs proches aidants. Les
interventions adaptées de la thérapie d’interaction parent-enfant (PCIT), du cercle de sécurité et
de la psychothérapie parent-enfant (CPP) ont démontré leur efficacité pour réduire le stress des
proches aidants, améliorer l’attachement et/ou les relations parent-enfant, et/ou améliorer
l’autorégulation de l’enfant et les problèmes comportementaux80–82 chez les enfants et les familles
atteints de l’ETCAF.  

6. Supplémentation et interventions nutritionnelles  
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Le rôle de la nutrition en tant que facteur de protection contre les effets délétères de l’EPA suscite
depuis peu un intérêt croissant. Les femmes qui consomment de l’alcool pendant la grossesse ont
souvent un apport nutritionnel insuffisant et présentent de faibles niveaux de vitamines et de
minéraux essentiels.83,84 Un manque de nutriments durant la grossesse peut contribuer à amplifier
les effets de l’EPA sur le développement de l’enfant. La supplémentation prénatale en
multivitamines et minéraux, notamment en vitamines A, C, E, B1, folate, choline, fer, sélénium,
zinc et DHA pour les femmes consommant de l’alcool, a démontré un meilleur développement
cognitif et une amélioration de la croissance des nourrissons chez les enfants ayant subi une EPA.
25,58,85–87 Après la naissance, une étude sur la supplémentation en choline pendant la petite enfance
a révélé une amélioration de la mémoire proportionnelle à la dose.88 Après quatre ans de suivi, le
groupe supplémenté en choline a présenté une amélioration de l’intelligence non verbale, des
aptitudes visuelles et spatiales, de la mémoire de travail et de la mémoire verbale.89 Toutefois, une
étude portant sur des enfants de 5 à 10 ans n’a révélé aucun effet de la choline sur les
performances cognitives,90 ce qui suggère qu’il pourrait y avoir un effet de période sensible, la
choline n’ayant des effets que lorsqu’elle est administrée à des périodes spécifiques du
développement. Malgré ces nouvelles preuves prometteuses, il est important de noter que la
majorité de ces travaux en sont à la phase préclinique et qu’il reste encore beaucoup à faire dans
ce domaine.  

7. Interventions pharmacologiques

Les interventions pharmacologiques sont de plus en plus courantes pour résoudre les problèmes
de comportement des jeunes enfants,91 et les enfants atteints de l’ETCAF risquent fort de se faire
prescrire des médicaments compte tenu de leur risque accru de problèmes de comportement. Des
enquêtes communautaires et en milieu clinique ainsi que d’importantes bases de données sur les
demandes de remboursement indiquent qu’environ 57 % des enfants atteints de l’ETCAF ont reçu
des traitements psychotropes, et que les stimulants sont les plus fréquemment utilisés chez ces
enfants.92,93 Toutefois, les preuves à l’appui des médicaments stimulants pour le traitement de
l’ETCAF s’avèrent contradictoires. Par exemple, un ECR en particulier94 n’a démontré aucune
différence au niveau de l’attention ou de l’impulsivité, mais des améliorations au niveau de
l’hyperactivité. Un autre ECR95 n’a montré aucun effet positif, mais plusieurs effets secondaires
indésirables. Les données précliniques suggèrent également des résultats contradictoires quant à
l’efficacité des stimulants.96 Les neuroleptiques, le plus souvent la rispéridone, sont un autre
médicament couramment utilisé pour traiter les troubles du comportement chez les enfants. Dans
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une étude examinant l’efficacité d’une intervention sur les aptitudes sociales, certains enfants ont
également reçu un neuroleptique. Ces derniers présentaient des améliorations plus importantes
dans toutes les mesures à la fin de l’intervention par rapport aux enfants n’ayant pas reçu de
neuroleptiques.97 Une autre étude portant sur une combinaison de rispéridone et de stimulants a
constaté une diminution des comportements agressifs et de l’impulsivité dans 8 des 10 cas
observés.98

Malgré l’usage répandu des médicaments dans cette population, les études ayant analysé leur
efficacité sur les enfants atteints de l’ETCAF présentent des limites importantes, comme la petite
taille des études pré-cliniques, ou l’utilisation d’analyses rétrospectives de statistiques plutôt que
d’essais cliniques contrôlés aléatoires à double insu et à grande échelle. Les traitements génèrent
souvent des résultats incohérents et mitigés, ainsi qu’une probabilité plus élevée de réactions
atypiques aux médicaments.96,99 Compte tenu de la complexité et de l’hétérogénéité des effets de
l’ETCAF, de nouvelles études examinent l’utilisation d’algorithmes et de l’apprentissage
automatique pour examiner les dossiers médicaux afin d’identifier les médicaments les mieux
adaptés à chaque cas.100 Jusqu’à ce que des études plus systématiques soient menées sur les
avantages et les effets négatifs possibles des produits pharmacologiques dans ce groupe, il
importe de faire preuve de prudence en prescrivant des médicaments aux enfants atteints de
l’ETCAF, particulièrement s’ils sont jeunes, alors que leur cerveau ayant déjà subi les effets de
l’EPA est encore en croissance.

Nouveaux domaines de recherche

Plusieurs pistes de recherche méritent d’être approfondies. La première consiste à poursuivre la
recherche de stratégies efficaces pour identifier les enfants ayant subi une EPA et leur proposer
des services d’intervention précoce. L’amélioration des processus de diagnostic est une étape
importante pour accroître l’accès aux services susceptibles d’atténuer les effets négatifs de l’EPA.
 Par exemple, le terme « trouble neurocomportemental associé à l’EPA » a été proposé comme
diagnostic dans la 5e édition du Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux, afin de
clarifier l’éventail des séquelles neurodéveloppementales et de santé mentale associées à l’EPA.74

Le diagnostic et le traitement des enfants ayant subi une EPA impliquent la nécessité d’une
collaboration intersystème et d’une coordination des efforts pour soutenir les familles et les
jeunes enfants touchés par les problèmes de consommation de substances psychoactives.  
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De plus, des études de suivi à long terme sont encore nécessaires pour déterminer si les
programmes d’intervention précoce sont assez efficaces pour réduire l’apparition de déficits
secondaires plus tard dans la vie. Il serait également pertinent pour les études futures de
chercher à savoir si les enfants atteints de l’ETCAF bénéficient réellement des programmes
d’intervention précoce existants qui soutiennent la relation parent-enfant. Les données existantes
suggèrent des résultats prometteurs pour l’adaptation de ces interventions fondées sur des
données probantes.80–82 En outre, l’utilisation d’interventions telles que l’Attachment Biobehavioral
Catch-Up101 et le Multidimensional Treatment Foster Care Program for Preschoolers102 (programme
de placement familial à traitement multidimensionnel pour les enfants d’âge préscolaire) peut
permettre de mieux répondre aux multiples défis environnementaux auxquels sont confrontés de
nombreux enfants atteints de l’ETCAF dans le système de placement familial. Les interventions
précoces impliquant le système familial peuvent nécessiter des adaptations en fonction du
contexte familial (en fonction du type de famille : biologique, adoptive ou d’accueil). En outre, il
est nécessaire de prendre en compte des systèmes plus vastes et de comprendre les obstacles
culturels qui empêchent d’aborder l’ETCAF avec les méthodes actuelles de dépistage et
d’intervention. Par exemple, les données normatives pour les mesures physiques souvent
nécessaires pour obtenir un diagnostic de l’ETCAF ne sont pas disponibles dans de nombreux pays
et/ou sous-groupes ethniques. Les attitudes culturelles à l’égard de la consommation d’alcool
pendant la grossesse ou concernant les soins de santé mentale varient également, ce qui peut
réduire l’intérêt pour les services de soutien. Les chercheurs doivent collaborer avec les agents de
liaison culturels et les parties prenantes pour relever ces défis de mise en œuvre et de
développement des interventions.66  

De plus, des changements théoriques récents ont amené les chercheurs et les praticiens à passer
d’une approche axée sur les déficits à une approche fondée sur les forces, mettant en valeur les
différences neuronales dans le fonctionnement. Plutôt que de se concentrer exclusivement sur les
troubles, les approches fondées sur les forces visent également à identifier et à amplifier les
compétences et les ressources des enfants ayant subi une EPA et de leurs familles, afin
d’améliorer leur qualité de vie. Les cliniciens peuvent identifier les domaines de compétences à
cibler en collaboration avec les enfants et les familles, tout en encourageant l’autonomie et en
continuant à développer les domaines dans lesquels les enfants présentent de meilleures
compétences.100,103 Bien qu’il reste beaucoup à faire dans ce domaine, un article récent a su
identifier plusieurs points forts chez les personnes atteintes de l’ETCAF, notamment la motivation
sociale, la persévérance, l’humeur positive et d’autres caractéristiques personnelles.104
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Conclusions

Les études réalisées jusqu’ici ont montré que l’EPA peut considérablement compromettre le
développement d’un jeune enfant au cours des premières années de sa vie et affecte
particulièrement sa capacité d’autorégulation. Or, une capacité d’autorégulation déficiente peut
diriger l’enfant vers des trajectoires développementales négatives. Elle le rend plus vulnérable car
elle compromet sa relation avec ses parents dès un jeune âge (et diminue peut-être aussi les
chances d’un placement stable), réduit son aptitude à gérer une situation de stress et interfère
avec la maîtrise de tâches appropriées à son âge. Ce qui est encourageant, c’est qu’un nombre
restreint mais croissant d’études ont démontré que l’intervention précoce, tant auprès des
animaux que des humains, peut, du moins partiellement, corriger quelques-uns des déficits
primaires associés à l’EPA. Au cours de la dernière décennie notamment, les interventions
familiales et infantiles axées sur l’autorégulation dans la petite enfance ont suscité un intérêt
croissant. En effet, ces interventions atténuent les problèmes d’autorégulation et permettent
d’obtenir de meilleurs résultats.73–75,80–82,85  Ce type d’intervention est donc prometteur parce qu’il
pourrait permettre de limiter certains effets négatifs graves qu’on observe souvent chez les
personnes atteintes de l’ETCAF plus tard dans leur vie. Cependant, il est encore nécessaire
d’étendre les services qui ciblent ces compétences. Une étude récente portant sur des familles
bénéficiant de services à la petite enfance a révélé que si les besoins cognitifs, moteurs,
linguistiques et sensoriels de leur enfant étaient satisfaits, ce n’était pas le cas des besoins en
matière d’autorégulation et de relations. En outre, les parents ont déclaré avoir besoin d’aide pour
répondre à leurs besoins essentiels de survie, tels que les soins de répit, et pour gérer les
nombreuses transitions de soins.105 Les parents sont des agents de changement essentiels qui
doivent être intégrés dans les interventions auprès des jeunes enfants. Il est également essentiel
de soutenir les besoins et le fonctionnement des parents afin qu’ils puissent efficacement
s’occuper de leurs enfants et défendre leurs intérêts. Il reste cependant encore beaucoup à faire
pour que les enfants exposés à l’alcool avant la naissance soient repérés dès le plus jeune âge et
qu’un ensemble complet de services soit mis au point pour eux et leur famille.

Implications pour les parents, les services et les politiques

1. Il faut poursuivre les efforts pour améliorer la formation des professionnels qui travaillent
avec de jeunes enfants, tels que les pédiatres, les infirmières pédiatriques, les intervenants
en services d’aide sociale à l’enfance, les pourvoyeurs de services de garderie, les
enseignants du préscolaire et les consultants en santé mentale des enfants. Cette formation
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Introduction

L’ensemble des troubles causés par l'alcoolisation fœtale (ETCAF) regroupe des déficiences
développementales variées causées par l’exposition prénatale à l'alcool (EPA), qui persistent
durant toute la vie. L’ETCAF est un problème de santé mondial1 dont les coûts individuels et
sociaux sont élevés.2-3 Des familles de toutes les ethnies et de tous les niveaux socioéconomiques
en sont touchées. Selon quelques études, on estime que l’ETCAF touche jusqu’à 9 ou 10
naissances vivantes sur 1000,4-5 et ce chiffre serait encore plus élevé dans certains groupes à haut
risque.6-8 De nouvelles données sur la prévalence de ce phénomène, tirées d’un repérage
systématique en milieu scolaire, inquiètent encore davantage.9 Les résultats de l’évaluation des
besoins indiquent clairement que les parents d’enfants touchés par l’ETCAF ont besoin d’une
grande variété de services de soutien axés sur la famille, et ce, tout au long de leur vie.10

Sujet

Les familles assument la principale responsabilité du soin des enfants touchés par l’ETCAF. Les
jeunes enfants susceptibles d’être touchés par l’ETCAF en raison d’une forte EPA manifestent
souvent des difficultés comportementales ou développementales.11-12 Typiquement, les personnes
touchées par l’ETCAF présentent des difficultés d'apprentissage, un comportement mésadapté et
une faible capacité d’adaptation qui perdurent. Elles peuvent aussi présenter diverses
« déficiences secondaires », le plus souvent des problèmes de santé mentale, mais parfois aussi
des problèmes dans leur mode de vie : scolarité interrompue, démêlés avec la justice ou
difficultés sur le plan de l’emploi.3,13-14 Les enfants touchés par l’ETCAF ou ayant subi une EPA
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vivent fréquemment des problèmes sociaux associés à leur condition et reçoivent souvent des
soins instables.3,12,15 Ces facteurs peuvent accroître le risque de conséquences négatives ou aider à
expliquer celles-ci.16-18 Les parents doivent souvent fournir aux enfants touchés par l’ETCAF une
aide plus intensive que prévu à leur âge, aussi bien pendant l’enfance19 qu’à l’âge adulte.3 Que ce
soit dans une famille biologique, adoptive, d’accueil ou dans la parenté, le niveau de stress des
personnes responsables de l’éducation de ces enfants est souvent élevé et bon nombre de leurs
besoins familiaux demeurent sans réponse.20-23 Un bon environnement de soin, comprenant un
foyer stable, structuré et cohérent24 et une présence parentale positive, est important pour réduire
le risque de déficiences secondaires chez les enfants touchés par l’ETCAF3 et pour améliorer le
développement de ceux qui ont été exposés à l’alcool pendant la grossesse.25 Les premières
recherches et l’expérience pratique offrent des modèles de soutien aux parents et d’intervention
axée sur la famille. 

Problèmes

Une amélioration sur le plan de la sensibilisation, du repérage et des conditions d’admissibilité
aux services est nécessaire. L’éducation de la population à l’égard de l’EPA et de l’ETCAF est
insuffisante et la désinformation sur ces sujets demeure présente. De plus, le repérage des
personnes touchées est encore limité. Les parents doivent souvent argumenter et défendre leur
cause simplement pour recevoir de l’aide de multiples systèmes de services.10,12 En outre,
l’admissibilité à des services repose souvent sur des critères autres que l’ETCAF et par
conséquent, les services reçus peuvent être inappropriés. Également, les troubles causés par
l’alcoolisation foetale sont parfois stigmatisés par la société, qui résiste souvent à allouer des
ressources au traitement d’un état qui aurait pu être évité. Tout cela mène à un soutien inadéquat
des parents.

Une variété de services est nécessaire. Soutenir les parents biologiques implique parfois de
prévenir l’ETCAF. Il peut s’agir d’un problème transmis de génération en génération, certaines des
personnes touchées pouvant avoir un enfant dans la même situation et requérant par conséquent
un soutien important dans leur rôle parental.26-27 On associe souvent l’ETCAF et l’EPA à des
perturbations psychosociales, ce qui complique ou empêche la prestation d’un soutien et de
services. Des services spécialisés ou adaptés aux personnes touchées par l’ETCAF ou aux enfants
fortement à risque en raison de leur EPA sont souvent nécessaires, mais rarement disponibles.
L’ETCAF étant très répandu, les services doivent être adaptés aux différentes communautés et
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cultures.

Des recherches sur l'intervention sont nécessaires. Des lignes directrices guident les services
standards qui sont dispensés, mais on n’a pas encore établi, sur la base de résultats scientifiques,
les meilleures pratiques en ce qui concerne le soutien aux parents et les services axés sur la
famille pour les personnes touchées par l’ETCAF. Ceci s’explique par le manque d’études
d’intervention descriptives et systématiques et par le fait que seule une évaluation limitée des
programmes d’intervention communautaire a été réalisée jusqu’à présent.

Contexte de la recherche

Des études récentes ont porté sur les caractéristiques, les besoins et les forces des familles et des
personnes touchées par l’ETCAF23 ainsi que sur l’élaboration et l’essai d’interventions pour ces
individus. La recherche est guidée par les témoignages personnels, les résultats d’évaluations de
besoins menées à grande échelle dans les collectivités,10 l’information provenant des réseaux de
soutien aux parents28 et l’ensemble des connaissances accumulées en milieu clinique.1,29-34

Toutefois, on en sait très peu sur les familles éduquant les enfants touchés par l’ETCAF et sur les
facteurs de risque et de protection dans ces familles. On s’inquiète beaucoup du peu d’études
d’intervention disponibles, en particulier d’études fondées sur des devis robustes.35-38

À l’heure actuelle, un petit nombre d’études descriptives ont été faites sur ces familles. Des
recherches développementales novatrices tracent les trajectoires en début de vie des enfants
ayant subi une forte EPA tandis que des études sur l’histoire naturelle se penchent sur les facteurs
de risque et de protection des individus touchés par l’ETCAF, de l’âge préscolaire à l’âge adulte.3,39-

40 Pour avancer, les chercheurs qui s’intéressent au soutien des parents et des familles touchés par
l’ETCAF ont recours à la littérature connexe.23,41 À titre d’exemple, des études sur les déficiences
développementales et les traumatismes cérébraux graves révèlent que le soutien formel aux
parents, la gestion de cas, la formation des parents aux principes comportementaux, les liens
informels forts entre parents et les interventions de groupe utilisant en particulier la thérapie
cognitivo-comportementale réduisent tous le stress causé par les soins à donner à l’enfant42 et
peuvent conduire à un fonctionnement individuel et familial plus positif43 (surtout lorsque les
interventions comportent plusieurs volets).44 Lorsque des déficiences et un comportement de
défiance sont présents simultanément, des interventions de renforcement du comportement
positif sont utiles45 et certaines attitudes de la part du parent sont essentielles à l’obtention de
bons résultats.46-47 Les recherches développementales appuient les méthodes d’intervention qui
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visent à établir un bon rapport parent-enfant dès le plus jeune âge.41,48 La littérature sur
l’adaptation révèle que le sentiment de soutien « perçu » qu’a le parent (par opposition au soutien
« reçu ») prédit des résultats positifs et met en lumière l'importance de diverses capacités
d’adaptation parentale.49-50

Questions clés pour la recherche

Données descriptives

Effets de la formation et de l’intervention

5.  Quel type de formation auprès des intervenants permet d’améliorer les services au sein des
différents systèmes?

6.  Quels sont les effets des mécanismes informels ou naturels de soutien aux parents (en ligne,
groupes de soutien, soutien mutuel entre parents, etc.)? Comment le soutien aux parents doit-il
évoluer au fil des ans?

7.  Quels types de soins dispensés par des tiers, libérant temporairement les parents, sont les plus
bénéfiques pour aider la famille à s’adapter?

8.  Quels programmes d'éducation parentale spécialisés et quelles interventions sur les pratiques
parentales sont efficaces pour obtenir des améliorations individuelles et familiales chez les
personnes touchées par l’ETCAF, à différents âges et dans divers types de familles? 

1. Quels sont les « expériences vécues », les besoins et les forces des parents qui élèvent un
enfant touché par l’ETCAF ou un jeune enfant à risque en raison d’une forte EPA?

2. Quels sont les principaux facteurs de risque et de protection dans les attitudes des parents,
leurs motivations, leurs styles d’adaptation et leurs pratiques parentales?

3. Comment peut-on comparer les « expériences vécues » et les facteurs de risque et de
protection des enfants présentant un ETCAF à ceux qui sont typiques à d’autres déficiences?
Comment diffèrent-ils selon: le type de famille? Le stade de développement? La gravité de la
déficience de l’enfant? Les groupes culturels?

4. Quelles sont les lacunes actuelles dans les services de soutien aux parents et les services
axés sur la famille?
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9.  Comment les interventions ciblant les pratiques parentales et fondées sur les résultats de
recherche disponibles (mises au point pour d’autres populations dont les symptômes sont
similaires) fonctionnent-elles pour les familles touchées par l’ETCAF et comment faudrait-il les
adapter?

Recherche translationnelle

10.  Comment les interventions efficaces peuvent-elles être diffusées rapidement en milieu
communautaire? Quels systèmes de prestation améliorent l’efficacité, la disponibilité et la
rentabilité des interventions utiles (p. ex., en ligne, de groupe, télémédecine)?

Résultats récentes de la recherche

Les études actuelles décrivent les « expériences vécues » dans quelques petits échantillons de
parents et tuteurs éduquant des enfants touchés par ETCAF, dans différents pays. Les expériences
varient d’un type de famille à l’autre. Les études révèlent des besoins familiaux particuliers et des
difficultés auxquelles il faut remédier ainsi que des méthodes parentales efficaces et des
caractéristiques positives de l'enfant qu’il faut promouvoir dans les interventions.21-23,51 D’autres
revues de littératures sont faites en vue de trouver des méthodes de traitement utiles23,41 et des
examens critiques de la base limitée de données de recherche sur les interventions en matière
d’ETCAF sont réalisés.35-38,48 Ces analyses révèlent que, jusqu’à présent, peu de recherches ont été
faites sur les façons d’aider les familles à élever un enfant touché par l’ETCAF,38 bien que
certaines données montrent que les interventions ciblant le style parental peuvent amener des
améliorations mesurables pour les parents et pour l'enfant. L’amélioration de la relation
parentenfant, la réduction du stress des parents, l’encouragement des habiletés parentales
efficaces et le renforcement du sentiment d’auto-efficacité des parents sont des éléments
reconnus comme essentiels à une intervention sur le style parental.48

Dans les cliniques de diagnostic de l’ETCAF, on recommande souvent des services de soutien aux
familles, dont les besoins en matière de traitement suivent l’évolution du dévelopment.52 Les
chercheurs découvrent peu à peu une série d’interventions efficaces qui soutiennent les parents
et sont axées sur la famille. Les programmes communautaires ont fait l’objet de certaines
évaluations. À titre d’exemple, une évaluation qualitative à l'échelle provinciale des programmes
canadiens de « soutien aux parents et aux personnes clés » laisse entrevoir des gains pour les
parents, l’enfant et la collectivité.53 Aux États-Unis, la recherche clinique systématique financée
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par les Centers for Disease Control and Prevention (CDC) a mis l’accent sur les parents et tuteurs
d’enfants d'âge préscolaire et scolaire touchés par l’ETCAF ou ayant subi une EPA. Entre autres
conclusions, cette recherche révèle que les groupes spécialisés d’éducation parentale accroissent
réellement les connaissances des parents. Elle révèle également que les consultations auprès de
spécialistes du comportement pour les enfants touchés par l’ETCAF qui ont des troubles de
comportement ont effectivement des effets positifs pour les parents et pour l’enfant.54-57 Ces
interventions sont en voie d’être adaptées au milieu communautaire. Ces recherches montrent
également comment les interventions existantes devraient être adaptées en général au
traitement de l’ETCAF, avec des adaptations spécifiques notées par certains chercheurs58 et
experts.34 Les CDC subventionnent actuellement une étude pilote sur une intervention intensive à
plusieurs composantes, axée sur la famille et ciblant les individus touchés par l’ETCAF pendant
l’adolescence et au début de l’âge adulte.59 Aux États-Unis, la recherche financée par les instituts
nationaux de la santé examine la faisabilité de services d’intervention précoce à plusieurs
composantes destinés aux familles ayant de jeunes enfants à risque élevé en raison d’une EPA.
Elle examine également la possibilité de ressources électroniques pour aider les parents et tuteurs
plus efficacement.a

Lacunes de la recherche

La recherche a de nombreuses lacunes. Les données descriptives sur les populations spécifiques
demeurent très limitées. Il faudrait évaluer de nombreux échantillons, compte tenu de la diversité
de cette population clinique et des différentes façons dont les services sont fournis dans les
diverses collectivités. De plus, il faudrait examiner la façon dont les interventions typiques
fonctionnent pour les personnes touchées par l’EPA ou l’ETCAF et déterminer les ingrédients clés
du traitement. Il faut évaluer les effets de la formation des intervenants, des mécanismes
informels/naturels de soutien aux parents, des soins donnés par un tiers pour libérer
temporairement les parents, de l'éducation parentale et des interventions spécialisées en matière
de style parental sur les soins donnés, la qualité de vie de la famille et le développement
individuel en utilisant des devis de recherche robustes. Les modèles d’intervention sur le style
parental qui se sont déjà révélés efficaces devraient être répliqués. Il faut apporter une attention
particulière à la mise au point de traitements destinés aux groupes mal desservis (comme les
familles avec de très jeunes enfants ayant subi une EPA ou les adolescents/jeunes adultes touchés
par l’ETCAF). Il faut également s’attarder aux interventions intégrées qui traitent l’ETCAF et les
difficultés psychosociales coexistantes.49 La recherche translationnelle est importante pour
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découvrir comment les interventions efficaces peuvent se répandre et devenir plus accessibles et
plus rentables.

Conclusions

Il est étonnant que des troubles aussi communs et lourds que l’ETCAF soient encore si souvent
méconnus et qu’on n’y réponde pas d’une façon appropriée. Des facteurs sociaux et économiques
jouent un rôle dans ce constat: l’omniprésence de la consommation d’alcool dans presque toutes
les sociétés, la stigmatisation des personnes touchées et les idées fausses à leur sujet, la
complexité des services nécessaires et les limites dans les ressources disponibles. Un milieu
stable, de qualité, est important pour améliorer le développement et réduire les risques de
déficiences secondaires chez les personnes touchées par l’ETCAF et les jeunes enfants à risque
élevé en raison d’une EPA. Ceci, en fin de compte, se traduit par des coûts moins élevés pour la
société. Une vaste gamme de services de soutien aux parents et de services axés sur les familles
est nécessaire, mais ces services n’existent pas encore. Des recherches cliniques systématiques
auprès de personnes touchées ont été entreprises et leurs résultats prometteurs révèlent des
améliorations pour les parents et les enfants, de même que des réussites sur le plan de la
dispersion des interventions en milieu communautaire. À propos des interventions, des éléments
« probants » fondés sur la pratique ont été compilés et l'évaluation de programmes commence.
Toutefois, le financement d’un plus grand nombre d’études cliniques et translationnelles est
essentiel.

Implications pour les parents, les services et les politiques

Les services de soutien aux parents et ceux axés sur la famille constituent une solution essentielle
aux problèmes de santé publique mondiaux que représentent l’ETCAF et l’EPA. Dans toutes les
cultures, c’est sur les épaules des parents et des familles que repose le soin des personnes qui
souffriront des déficiences associées à l’ETCAF tout au long de leur vie. Parents et familles doivent
souvent fournir des soins soutenus à leurs enfants, jusqu’à ce que ceux-ci deviennent de jeunes
adultes et même plus tard, lorsque le soutien de la société devient particulièrement limité. Les
données montrent clairement qu’un bon milieu familial fournit les facteurs de protection associés
à de meilleures chances d’une vie positive pour les personnes touchées par l’ETCAF. Depuis les
années 1990, la croissance rapide et spontanée de réseaux de soutien aux parents est un élément
anecdotique qui confirme que le soutien aux parents aide les familles.28 Cependant, pour bâtir un
bon milieu familial et défendre efficacement l’accès aux services, les réseaux d’entraide entre
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parents ne suffisent généralement pas. Des services conçus sur mesure et axés sur la famille sont
souvent nécessaires et, dans cette optique, la recherche a commencé à concevoir et tester des
modèles de services appropriés. Les parents peuvent jouer un rôle important et convaincant
lorsqu’il s’agit de sensibiliser les législateurs au besoin croissant et urgent de services accessibles,
appropriés, efficaces et axés sur la famille. Ils peuvent avoir un rôle déterminant dans la
réalisation des mesures énumérées ci-dessous.

Voici les mesures proposées en ce qui concerne la création de services et de politiques de soutien
axés sur la famille pour les parents d’enfants touchés par l’ETCAF:

1. Mener des campagnes de sensibilisation multifacettes adaptées aux différences culturelles
et donner la formation nécessaire aux intervenants pour conscientiser les gens, réduire la
stigmatisation, améliorer le repérage et parfaire la prestation de services. 

2. Promouvoir et évaluer l’entraide entre parents par des mécanismes naturels/informels de
soutien aux parents, ceux-ci formant une solution abordable en cette période de ressources
limitées.

3. Mener un examen exhaustif des interventions communautaires actuelles afin que soient
cernées les lacunes et que soient compilées les données résultant de l'évaluation de
programmes.

4. Évaluer les programmes communautaires actuels et futurs qui fournissent un soutien aux
parents et des services axés sur la famille.

5. Faire connaître les interventions spécialisées pour l’ETCAF qui se sont déjà révélées
efficaces, y compris les programmes d'éducation parentale et les consultations
comportementales, en les adaptant aux différentes communautés et cultures.

6. Élaborer et essayer d’autres mesures d'intervention axées sur la famille et le soutien aux
parents afin de combler les lacunes en matière de services. (Ces mesures devraient se
fonder sur des données descriptives se rapportant à des populations spécifiques. Elles
devraient également s’appuyer sur la littérature connexe et s’inspirer des interventions
existantes ciblant le style parental pour les familles où vivent des enfants touchés par
l’ETCAF ou l’EPA.)

7. Il faut établir des soins standards et déterminer les meilleures pratiques en matière de
prestation de services de soutien aux parents et de services axés sur la famille. Cela fait, il
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Introduction

La littérature scientifique portant sur la consommation d’alcool durant la grossesse et la vaste
gamme de conséquences qui y sont associées a pris beaucoup d’ampleur, élargi sa portée et
témoigné de la compréhension croissante que nous avons de cette problématique depuis le
premier article sur le syndrome d’alcoolisation fœtale (SAF) paru aux États-Unis, dans une édition
de 1973 de The Lancet.1 En 1996, l’Institute of Medicine (IOM) a publié un rapport mandaté par le
Congrès et effectué par le Comité pour l’étude du syndrome d’alcoolisation fœtale, qui passait en
revue et résumait les connaissances à ce sujet accumulées jusqu’au milieu des années 1990. Ce
rapport fondamental contenait des recommandations concernant le diagnostic, l’épidémiologie, la
prévention et le traitement du SAF.2 Le comité recommandait que les anomalies congénitales et
les déficiences développementales attribuées à l’exposition prénatale à l’alcool soient groupées
en 4 catégories : le syndrome d’alcoolisation fœtale (SAF), le syndrome d’alcoolisation fœtale
partiel (PSAF), le trouble neurodéveloppemental lié à l’alcool (TNDLA) et les anomalies
congénitales et les troubles développementaux liés à l’alcool. En 2004, l’expression « Ensemble
des troubles causés par l’alcoolisation fœtale (ETCAF) » a été adoptée comme expression
générique pour décrire la vaste gamme de troubles d’apprentissage et de déficiences physiques,
mentales et comportementales qui peuvent résulter de la consommation d’alcool durant la
grossesse, incluant les quatre conditions énumérées ci-dessus.3 Le trouble le plus étudié de cet
ensemble est le syndrome d’alcoolisation fœtale. Les estimations actuelles de la prévalence du
SAF aux États-Unis varient de 0.2 à 2 cas sur 1000 naissances vivantes.4,5,6 On estime
généralement que la prévalence de l’ensemble des troubles est trois fois plus grande que celle du
SAF.7 Dans un rapport, le coût à vie du SAF a été estimé à 2 millions de dollars par cas.8 Les
ministères fédéraux, les universités et les associations professionnelles font actuellement
beaucoup d’efforts pour trouver des moyens efficaces de combattre ce problème de santé
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publique évitable qui affecte les enfants, les familles et la société américaine. Cet article présente
un bref survol de cette problématique, ses défis et des solutions potentielles pour sa prévention.

Sujet

Les résultats d’une enquête des Centers for Disease Control and Prevention (CDC ou Centres pour
la prévention et le contrôle des maladies) faite avec le Behavioral Risk Factor Surveillance System
(BRFSS ou système de surveillance des facteurs de risque comportementaux) montrent qu’aux
États-Unis, les taux élevés de consommation d’alcool chez les femmes en âge de procréer (18-44
ans) forment une tendance à long terme. Entre 1991 et 2005, environ 55 % des femmes qui
n’étaient pas enceintes et 11 % des femmes qui l’étaient ont rapporté avoir consommé de l’alcool
au cours du mois précédant l’enquête.9 Ce qui est particulièrement préoccupant, c’est que parmi
celles qui ont rapporté avoir consommé de l’alcool, 13 % des femmes qui n’étaient pas enceintes
et 2 % de celles qui l’étaient ont rapporté avoir vécu au moins un épisode de consommation
excessive (« binge drinking » ou intoxication alcoolique aiguë), défini dans la banque de données
comme la prise de cinq consommations ou plus lors d’une même occasion. Une autre étude a
rapporté que les intoxications alcooliques aiguës avaient augmenté entre 1993 et 2001, la
moyenne estimée en 2001 étant de 37 épisodes pour chaque femme en âge de procréer qui avait
rapporté avoir vécu au moins une intoxication.10 Parmi les femmes entre 18 et 44 ans, le taux
d’intoxications alcooliques aiguës a continué à augmenter de 11.9 % en 2001 à 12.4 % en 2002 et
13,0 % en 2003. Entre 2001 et 2003, les femmes qui ont rapporté avoir vécu des épisodes
d’intoxication en ont rapporté en moyenne trois par mois. Les taux d’intoxications les plus élevés
se trouvaient parmi les femmes âgées de 18 à 24 ans.11 

En 2004, le National Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism (NIAAA) a recommandé une
nouvelle définition de l’intoxication alcoolique aiguë (« binge drinking ») pour les femmes : la prise
de quatre consommations alcoolisées ou plus au cours d’une période de 2 heures.12

La figure 1 montre la prévalence de la consommation d’alcool et des intoxications alcooliques
aiguës au cours des 30 jours précédant l’enquête entre 2005 et 2009 chez les femmes
américaines âgées de 18 à 44 ans. La graphique inclut des données prises avant et après que le
BRFSS ait adopté la nouvelle définition de l’intoxication alcoolique aiguë proposée par le NIAAA.
Comme le montre la figure, la prévalence de la consommation d’alcool rapportée a peu varié et
s’est maintenue autour de 50 % pour les cinq années. Tel qu’attendu, la prévalence des
intoxications alcooliques aiguës a augmenté de 11.0 % en 2005 à 14.8 % en 2006 lorsque la
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définition de l’intoxication est passée de cinq consommations ou plus à quatre consommations ou
plus lors d’une même occasion. Ceci suggère que les enquêtes qui utilisent encore le seuil de cinq
consommations pour définir l’intoxication chez les hommes et les femmes pourraient
potentiellement sous-estimer l’étendue de la consommation à risque chez les femmes. De 2006 à
2009, la prévalence de l’intoxication alcoolique aiguë a varié légèrement entre 14 et 15 %. Le
graphique illustre des données obtenues auprès de répondants au BRFSS qui vivaient dans les 50
États américains et le District de Columbia. Les niveaux de consommation d’alcool observés au
cours des trente derniers jours et la fréquence des intoxications alcoolique aiguës en particulier
présentent un risque important, parce qu’environ la moitié des grossesses aux États-Unis ne sont
pas planifiées.13 De plus, plusieurs femmes ne réalisent pas qu’elles sont enceintes au début de
leur grossesse et peuvent continuer à consommer de l’alcool au cours des premières semaines de
gestation.

 

Figure 1.  Proportion de femmes âgées de 18 à 44 ans qui ont rapporté avoir consommé de l’alcool au cours des 30
jours précédant l’enquête– BRFSS, États-Unis, 2005 à 2009.

Les études font état de différences marquées entre les taux de consommation d’alcool des
femmes enceintes et ceux des femmes en âge de procréer qui ne le sont pas, parce que la plupart
des femmes réduisent leur consommation d’alcool lorsqu’elles découvrent qu’elles sont enceintes.
14,15 Une étude danoise a montré que le taux d’intoxications alcooliques aiguës rapportées pendant
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la grossesse atteint un sommet à la troisième semaine de grossesse et continue par la suite à
décliner jusqu’à la septième semaine, après laquelle des intoxications alcooliques aiguës sont
rarement rapportées.16 Une étude canadienne a montré que les femmes ne modifient pas leurs
habitudes de consommation pendant la période où elles essaient de concevoir un enfant, mais la
quantité d’alcool consommée, la fréquence de consommation et les épisodes d’intoxications
alcooliques aiguës déclinent significativement après la confirmation de la grossesse. Les auteurs
ont conclu que les messages publics et les informations touchant la période précédant la
conception devraient davantage insister sur les risques de la consommation d’alcool pendant les
périodes où une grossesse pourrait survenir (activité sexuelle sans contraception).17

Problèmes

Alors que des progrès ont été faits en prévention, il semble que les femmes ne reçoivent pas
toujours des informations cohérentes à propos de la consommation d’alcool durant la grossesse.
Par exemple, dans une étude, les femmes ont rapporté qu’elles reçoivent à ce sujet des messages
contradictoires de leur famille, de leurs amis et des professionnels de la santé qu’elles consultent,
particulièrement en ce qui concerne les types d’alcool pouvant être consommés et la quantité qui
est considérée dangereuse.18 Tel que mentionné précédemment, l’exposition prénatale à l’alcool
survient communément aux États-Unis, où une femme enceinte sur huit rapporte avoir consommé
de l’alcool pendant sa grossesse.9 Ce comportement, bien que modifiable, persiste dans la
population malgré les conseils et recommandations des experts qui demandent aux femmes
enceintes, planifiant une grossesse ou pouvant devenir enceintes de s’abstenir de consommer de
l’alcool. Ces avis d’experts incluent ceux qui proviennent de la réédition de 2005 du Surgeon
General’s Advisory on Alcohol Use in Pregnancy (une recommandation émise par le principal
expert en santé publique du gouvernement fédéral américain),19 des Department of Health and
Human Services’ Dietary Guidelines for Americans (lignes directrices du ministère de la santé des
États-Unis en matière d’alimentation),20 de l’American College of Obstetricians and Gynecologists
(Collège américain des obstétriciens et gynécologues) et de l’American Academy of Pediatrics
(Académie américaine de pédiatrie)21 et du Guide du clinicien du National Institute on Alcohol
Abuse and Alcoholism (l’Institut national sur l’abus d’alcool et l’alcoolisme).22 Alors qu’on observe
en général une réduction significative de la consommation d’alcool une fois que la grossesse a été
confirmée, des données montrent aussi que plusieurs femmes consomment de l’alcool alors
qu’elles essaient de concevoir et continuent de le faire après la confirmation de la grossesse.
Dans une étude basée sur un échantillon national de femmes en âge de procréer, 45 % des
femmes ont rapporté qu’elles avaient consommé de l’alcool au cours des trois mois précédant la
confirmation de leur grossesse. Parmi ces femmes, 60 % ont aussi rapporté avoir appris qu’elles
étaient enceintes entre leur quatrième et leur sixième semaine de grossesse.23 Dans une autre
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étude, 50 % des femmes qui essayaient de concevoir ont rapporté qu’elles continuaient à
consommer de l’alcool.17

Contexte de la recherche

Le rapport de l’IOM publié en 1996 proposait un modèle de prévention du SAF basé sur trois
niveaux : la Prévention Universelle de l’abus d’alcool maternel, la Prévention Sélective de l’abus
d’alcool maternel et la Prévention Recommandée du SAF.

La Prévention Universelle est axée sur la sensibilisation de la population en général et des
femmes en particulier quant aux conséquences de la consommation d’alcool durant la
grossesse. Les exemples de ce type de prévention incluent les campagnes publicitaires, les
étiquettes sur les boissons alcoolisées et les recommandations nationales.

Les stratégies de Prévention Sélective ciblent des sous-groupes de la population féminine
qui sont reconnus comme étant plus à risque de consommer de l’alcool pendant la
grossesse. Des exemples de ce type de stratégie incluent le dépistage ciblé et des
interventions brèves adaptées au sous-groupe spécifique.

La Prévention Recommandée inclut de multiples stratégies d’identification de cas d’abus
d’alcool par la mère, les interventions brèves, les traitements formels, les traitements à long
terme et la convalescence. Plusieurs des stratégies utilisées dans les trois niveaux de
prévention proposés ont fait l’objet de recherches et il a été établi que le dépistage rapide
jumelé à une brève intervention (DBI ou « alcohol screening and brief intervention – SBI ») et
les interventions brèves complètes sont les stratégies qui entraînent le plus
systématiquement des réductions de la consommation d’alcool. Le United States Preventive
Services Task Force (USPSTF) a effectué des revues rigoureuses des recherches sur le DBI et
a conclu qu’il devrait être utilisé dans les milieux de soins primaires auprès des adultes qui
éprouvent des problèmes de consommation d’alcool, dont les femmes en âge de procréer,
qu’elles soient enceintes ou non. Tout en reconnaissant le nombre limité d’études sur le DBI
effectuées auprès de femmes (enceintes ou non), les chercheurs ont conclu que ses
bénéfices en termes de réduction des abus d’alcool dépassaient les préjudices potentiels
qu’il pourrait causer.24 Des études récentes sur des DBI efficaces auprès de femmes
enceintes ou désirant concevoir ont été publiées depuis que les recommandations de
l’USPSTF ont été émises.25,26,27 Plusieurs de ces études ont employé des outils de dépistage
brefs qui avaient été développés précédemment, comme le T-ACE, le TWEAK, l’AUDIT et,
plus récemment, l’AUDIT-C. Une description plus exhaustive des études effectuées dans le
cadre de chacun des trois niveaux de prévention est fournie dans le rapport Reducing
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Questions clés pour la recherche et lacunes de la recherche

Pour aborder des problématiques importantes qui, comme le SAF, peuvent affecter la
santé des individus tout au long de leur vie, il faut obtenir une grande compréhension
du problème et des raisons pour lesquelles il devrait nous préoccuper, des facteurs de
risque qui y sont associés, de ses effets sur la santé, de son impact économique, et,
surtout, de ce qui peut être fait pour l’affronter. Alors qu’il existe un consensus quant
aux manifestations saillantes du SAF, les estimés du nombre d’enfants affectés de ce
syndrome varient largement, tel que mentionné précédemment.6 Des systèmes de
surveillance efficaces à l’échelle de la population doivent être développés pour
évaluer l’impact de la sensibilisation visant à contrer l’exposition prénatale à l’alcool
et pour créer la volonté et le support publics nécessaires à la prévention de l’ETCAF.
Des travaux formatifs récents dans ce domaine suggèrent que des idées fausses
concernant la consommation d’alcool durant la grossesse continuent de circuler et que les
femmes ne reçoivent pas des messages clairs et cohérents à ce sujet. Des efforts seront
nécessaires pour mieux encadrer ces messages dans le contexte actuel où les femmes reçoivent
parfois des avis contradictoires de la part des professionnels de la santé, de leurs amis, de leur
famille et des médias.30 Plus de recherches seront aussi nécessaires pour améliorer notre
compréhension des connaissances, attitudes et opinions des femmes à propos de la
consommation d’alcool pendant la grossesse et du rôle que joue l’alcool dans la vie des femmes
en âge de procréer. Ces informations pourraient aider à développer les recommandations
relatives aux risques et conséquences de la consommation d’alcool pendant la grossesse,
recommandations dont le contenu et le ton doivent être appropriés pour diverses populations de
femmes. Aussi, malgré les taux préoccupants de consommation d’alcool chez les femmes en âge

Alcohol-Exposed Pregnancies: A Report of the National Task Force on Fetal Alcohol
Syndrome and Fetal Alcohol Effect.28 Cependant, pour réaliser une revue systématique des
interventions destinées à réduire la consommation d’alcool chez les femmes enceintes ou
qui prévoient le devenir, le Cochrane Collaboration a trouvé en 2009 seulement quatre
études publiées entre les années ciblées dans sa recherche (1966-2007) qui rencontraient
ses exigences d’inclusion. Le groupe a conclu que la petite taille des échantillons, les
différences méthodologiques entre les études, les contradictions et incohérences dans les
résultats et d’autres problèmes rendaient difficile l’établissement de fondements
scientifiques permettant d’émettre des recommandations. La revue a donc établi la
nécessité de réaliser d’autres études de qualité auprès de la population de femmes
enceintes ou désirant concevoir.29
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de procréer, le dépistage des abus d’alcool chez les patientes féminines ne fait pas partie des
normes de soins universelles des professionnels de la santé. L’éducation et la formation continue
des professionnels et intervenants sur l’ETCAF et les risques associés à la consommation d’alcool
durant la grossesse constituent une composante importante des activités de prévention de
l’ETCAF. Pour construire une base scientifique plus solide quant aux meilleurs moyens de prévenir
l’exposition prénatale à l’alcool, plus de recherche-intervention sera nécessaire pour évaluer
l’efficacité du DBI et d’autres stratégies de prévention chez les femmes qui pourraient devenir
enceintes, planifient une grossesse ou sont enceintes.

Le message aux femmes émis en 2005 par le U.S. Surgeon General Advisory recommandait aux
femmes enceintes ou planifiant une grossesse de s’abstenir de consommer de l’alcool. Des
questionnements concernant cet avis sont apparus chez les intervenants et les femmes qui
boivent seulement occasionnellement de l’alcool et continuent à le faire de façon légère à
modérée durant leur grossesse. Malheureusement, la recherche scientifique concernant l’impact
de la consommation d’alcool légère à modérée sur le fœtus inclut des études ayant obtenu des
résultats variables et des conclusions contradictoires. Il est donc clair que plus de recherches
seront nécessaires pour mieux comprendre le risque entraîné par une consommation d’alcool
légère à modérée pendant la grossesse.

Les tendances en ce qui a trait à la consommation d’alcool sont restées constantes et élevées
chez les femmes en âge de procréer, ce qui suggère que les messages de prévention actuels
n’atteignent peut-être pas les femmes qu’ils visent plus spécifiquement, ne soient pas jugés
crédibles, ou s’opposent à des messages contradictoires ou erronés provenant d’autres sources
(par ex., les médias, les professionnels de la santé, certaines sources sur internet). L’obtention
d’un consensus basé sur une revue approfondie des résultats scientifiques obtenus pourrait
grandement aider à rendre cohérent l’ensemble des avis et stratégies pratiques disponibles pour
aider les femmes à éviter l’exposition prénatale à l’alcool, qui peut mener à l’ETCAF.

Conclusions

Notre compréhension des aspects biomédicaux et épidémiologiques de l’ETCAF et des stratégies
de prévention de ce problème de santé publique a grandi de façon exponentielle au cours des 38
dernières années.31 Malgré les connaissances acquises, les femmes en âge de procréer (enceintes
ou non) rapportent actuellement des niveaux de consommation d’alcool similaires à ceux de
1991. Le défi fondamental à ce point sera donc de combler les lacunes qui nous empêchent de (1)
transmettre les connaissances acquises aux professionnels de la santé de première ligne et (2)
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convaincre le public de la menace que pose la consommation d’alcool chez les femmes en âge de
procréer et des risques de l’exposition prénatale à l’alcool pour le fœtus. Il est d’une importance
capitale d’enseigner aux professionnels de la santé dans les milieux de soins primaires comment
dépister, offrir de brèves interventions et référer les femmes qui sont à risque de consommer de
l’alcool pendant leur grossesse.

Avertissement : Les résultats et conclusions de ce rapport sont ceux des auteurs et ne

représentent pas nécessairement la position officielle des Centers for Disease Control and

Prevention.
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Ensemble des troubles causés par l’alcoolisation
fœtale et nutrition
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Introduction

Les conséquences de l’exposition prénatale à l’alcool sont extrêmement variées et un certain
nombre de facteurs, dont la nutrition prénatale, contribuent aux variations de l’expression de
l’ensemble des troubles causés par l’alcoolisation fœtale (ETCAF). Alors que des carences en
éléments nutritifs peuvent exacerber l’ETCAF, une supplémentation en ces éléments pourrait en
réduire le risque en améliorant un état nutritionnel inadéquat ou en agissant par des voies qui
influencent le développement de façon positive. On pourrait donc potentiellement intervenir sur
l’ETCAF en manipulant l’état nutritionnel pendant et après la grossesse.

Sujet

Il est crucial d’élucider les facteurs de risque de l’ETCAF et les facteurs de protection contre ces
troubles pour élaborer des stratégies de prévention et d’intervention efficaces. Les facteurs
nutritionnels interagissent avec l’alcool, ce qui pourrait potentiellement exacerber l’ETCAF ou
réduire l’impact de ces troubles. La malnutrition maternelle constitue un problème significatif pour
l’ETCAF, car les éléments nutritifs qui sont essentiels pour soutenir le développement du fœtus et
préserver la santé maternelle sont souvent déficients en présence d’une importante
consommation d’alcool.1,2 Cette dernière représente une des principales causes de malnutrition
primaire et secondaire,2,3 et la dénutrition maternelle est présente dans la majorité des cas
d’ETCAF.4 Non seulement une femme qui boit pendant sa grossesse peut se nourrir de façon
inadaptée, mais l’alcool lui-même peut compromettre l’absorption et l’utilisation des éléments
nutritifs,5 dont la thiamine, la vitamine B9 (folate), la pyridoxine, la vitamine A, la vitamine D, le
magnésium et le zinc.6-9 Ces insuffisances ne sont qu’aggravées par le fait que l’alcool est toxique
pour le placenta et nuit à sa capacité de distribuer les éléments nutritifs essentiels au fœtus.10

C’est la recherche réalisée sur des modèles animaux qui a montré que les facteurs nutritionnels
influent sur les effets tératogènes de l’exposition prénatale à l’alcool.4 Des études rapportent que
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les régimes appauvris en éléments nutritifs importants exacerbent les effets tératogènes de
l’alcool sur la progéniture,11-14 tels que le petit poids de naissance,12 les anomalies physiques,14 les
lésions cérébrales15 et la réduction des facteurs de croissance.16 Certains de ces effets sont dus à
la faible vitesse du métabolisme de l’alcool et à l’augmentation consécutive du taux d’alcoolémie,
17-19 mais certains sont indépendants du taux d’alcoolémie. Les déficiences en éléments nutritifs
ont non seulement des effets à court terme mais elles provoquent aussi des problèmes durables
dus à des modifications épigénétiques envahissantes et persistantes dans l’expression des gènes
fœtaux.20

Par ailleurs, certains facteurs nutritionnels peuvent se révéler protecteurs.21-24 La possibilité que
des éléments nutritifs puissent réduire la tératogénicité de l’alcool offre une occasion prometteuse
d’intervenir sur la population clinique concernée par l’ETCAF. L’identification des suppléments
nutritionnels pouvant réduire efficacement la gravité de l’ETCAF est cruciale, puisque
l’administration de micronutriments est relativement facile à mettre en pratique, peu coûteuse et
plus sécuritaire que celle d’autres agents pharmacologiques.

Problèmes

Bien que les effets dommageables de l’alcool sur le fœtus soient connus depuis presque 40 ans, il
est encore nécessaire d’identifier des interventions efficaces pour réduire ces effets. De plus, on
ne comprend pas encore très bien les interactions des facteurs nutritionnels et de l’éthanol dans
la physiopathologie de l’ETCAF. L’évaluation des éléments nutritifs est si complexe qu’il n’est pas
évident de comprendre les carences nutritionnelles impliquées dans l’ETCAF. Les études qui
portent sur le rappel alimentaire sous-estiment souvent l’incidence de ces carences. Par ailleurs,
des biomarqueurs clairs de l’état nutritionnel ne sont pas toujours présents, et même lorsqu’ils le
sont, ils ne sont pas toujours fiables. Par exemple, divers biomarqueurs peuvent se révéler utiles
pour déterminer le bilan en zinc, comme l’excrétion urinaire de cet oligoélément ou sa
concentration dans les cheveux; cependant, l’interprétation de ces divers marqueurs pour en
dégager le bilan en zinc est souvent incohérente.25,26 De plus, la possibilité que le métabolisme des
nutriments soit modifié chez les femmes enceintes ne facilite pas l’évaluation du statut
nutritionnel maternel.27,28 En fait, les besoins nutritionnels des femmes enceintes diffèrent
considérablement de ceux des femmes qui ne le sont pas et ils varient en fonction de plusieurs
facteurs. Par exemple, il est possible que les concentrations plasmatiques en zinc fluctuent en cas
d’infection, au cours d’un exercice vigoureux ou lors d’un repas; de plus, la proportion du volume
plasmatique augmente au cours de la grossesse. Par conséquent, le fait de ne pas considérer ces

©2011-2024 CEECD | SYNDROME D'ALCOOLISATION FŒTALE (SAF) 100

http://www.enfant-encyclopedie.com/Pages/PDF/Glossaire_Cerveau_Epigenetique.pdf


variables lorsqu’on effectue les mesures peut mener à des conclusions erronées sur le statut
nutritionnel de la mère. Au bilan, évaluer le statut nutritionnel de ces femmes et comprendre
l’effet de carences en nutriments spécifiques chez les enfants exposés à l’alcool in utero
constituent de vrais défis.

Par ailleurs, il est possible qu’une simple supplémentation ou fortification en nutriments ne
constitue pas une solution si facile aux carences nutritives prénatales dans les cas d’ETCAF. Des
interactions complexes entre les micronutriments peuvent faciliter ou entraver leur absorption et
leur biodisponibilité par plusieurs mécanismes différents : ils peuvent se faire concurrence en
utilisant les mêmes protéines de transport,29,30 chélater des substances organiques ou interagir par
d’autres mécanismes d’absorption. Le fer, le cuivre et le zinc interagissent de façon compétitive
les uns avec les autres sous certaines conditions et les suppléments qui en contiennent un
peuvent mener à des carences en un autre.31,32 Les groupes cliniques qui ont des besoins en zinc
plus élevés, comme les femmes enceintes et allaitantes, pourraient même être plus sensibles aux
interactions fer-zinc.33 Ainsi, il est nécessaire d’examiner à fond les risques potentiels associés à
ces interactions et d’assurer des taux et des ratios appropriés de chaque minéral afin d’en
favoriser les effets les plus bénéfiques.

Contexte de la recherche

Plusieurs des études qui examinent les effets des suppléments nutritionnels selon l’exposition
prénatale à l’alcool s’appuient sur des modèles animaux, qui permettent de contrôler les variables
nutritionnelles ainsi que d’autres facteurs confusionnels potentiels tels que l’environnement et la
génétique. Des études cliniques et épidémiologiques ont analysé le statut nutritionnel de femmes
enceintes qui buvaient de l’alcool, mais les données sont limitées, tout comme celles qui portent
sur le statut nutritionnel des personnes affectées par l’ETCAF. Par ailleurs, ce n’est que
récemment qu’on a initié des études portant sur des interventions nutritionnelles au cours de la
grossesse et chez des participants affectés par l’ETCAF.

Questions clés pour la recherche

Même si la recherche a révélé qu’un statut nutritionnel maternel sous-optimal interagit avec
l’alcool pour perturber le bon développement du fœtus, on ne comprend toujours pas bien en quoi
des facteurs nutritionnels choisis contribuent à modérer le risque d’ETCAF chez l’humain. Par quel
mécanisme et à quel point les carences nutritionnelles au cours de la grossesse influencent-elles
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la tératogénicité de l’alcool? Dans quelle mesure ces effets sont–ils importants, spécifiques et
durables? Que sait-on du statut nutritionnel des personnes affectées par l’ETCAF? Et finalement,
comment des manipulations nutritionnelles, à différents moments de la vie, peuvent-elles
influencer l’évolution des personnes touchées, que ce soit en compensant une carence ou en
influant sur les processus développementaux indépendants du statut nutritionnel de base? Le fait
de comprendre les mécanismes par lesquels les nutriments peuvent médiatiser ou modérer la
sévérité des lésions dues à l’alcool aidera à orienter l’élaboration d’interventions nutritionnelles
pour les enfants qui ont subi une exposition prénatale à l’alcool.

Résultats récents de la recherche

Lors des premières recherches sur l’ETCAF, on a analysé les interactions alcool-nutriments en
utilisant des modèles animaux, afin de déterminer comment des facteurs alimentaires pouvaient
influer sur les effets tératogènes de l’alcool. Le risque accru d’ETCAF dans les pays où sévit la
malnutrition a provoqué un regain d’intérêt pour ces interactions.34 Les études animales ont
clairement démontré que la dénutrition augmente la toxicité fœtale liée à l’alcool et modifie
l’expression de certains gènes.35 Plusieurs groupes ont examiné les effets interactifs de carences
nutritionnelles spécifiques et de l’exposition à l’alcool au cours du développement. Par exemple,
lors d’une exposition prénatale à l’alcool, les effets tératogènes de l’alcool et d’un faible apport
alimentaire en zinc sont synergiques : l’effet qui en résulte est bien plus important que celui de
chacun seul.36 Les données suggèrent aussi qu’on ne peut expliquer la relation entre l’exposition à
l’alcool et la carence en zinc par le fait que cette carence serait simplement induite par l’alcool; on
croit plutôt que chacune de ces conditions aurait des effets indépendants, mais qui se
chevaucheraient1,37,38 Ces résultats sont extrêmement préoccupants, dans la mesure où des
carences en ces même nutriments sont bien démontrées chez les alcooliques.39-43 De la même
façon, des insuffisances même modérées en fer ou en choline45 au cours du développement
prénatal exacerbent les effets indésirables de l’alcool sur le développement physique et
comportemental.

En revanche, une supplémentation nutritionnelle au cours de l’exposition prénatale à l’alcool
pourrait réduire la gravité de l’ETCAF. Par exemple, des antioxydants dont la vitamine C, la
vitamine E et le bêta carotène ont révélé offrir une protection significative contre la neuro-toxicité
induite par l’alcool dans les modèles animaux d’ETCAF,46,47 bien qu’une étude clinique48 au cours de
laquelle ont été utilisées des méga-doses de vitamines C et E se soit terminée en raison de
problèmes de sécurité. Des études animales montrent aussi qu’une supplémentation en zinc au
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cours de l’exposition prénatale à l’alcool réduit la gravité des effets néfastes de l’alcool sur le
développement physique22 et sur les troubles d’apprentissage,21,23 mais pas sur la perte de cellules 
cérébelleuses.49 La supplémentation en zinc n’est pas seulement un modulateur efficace du risque
d’ETCAF pour les enfants, elle a aussi des effets bénéfiques sur la mère.50 De façon similaire, une
supplémentation en folate réduit l’incidence des anomalies cardiaques.51 Une supplémentation en
choline peut aussi réduire la gravité des altérations physiques, neuropathologiques et
comportementales associées à l’exposition à l’alcool au cours du développement.52,53 

Ce qui est particulièrement intéressant, c’est que les suppléments nutritionnels peuvent
effectivement réduire la gravité de l’ETCAF, même lorsqu’ils sont administrés au cours de la
période postnatale, après l’arrêt de l’exposition à l’alcool. Chez les rongeurs, la supplémentation
postnatale en choline réduit la sévérité de l’hyperactivité54 et les déficits du conditionnement
classique des réponses de peur55, du « conditionnement du clignement de paupières » (eyeblink
conditioning),56 de la mémoire spatiale,57,58 de la mémoire de travail,59 et de l’apprentissage
« inversé » (reverse learning).54 Point capital, dans toutes ces études, les effets bénéfiques de la
choline sur les performances comportementales étaient manifestes même après l’arrêt du
traitement, ce qui signifie que la choline mène à des modifications durables du fonctionnement du
cerveau. Elle agit comme précurseur du neurotransmetteur acétylcholine et de composantes des
membranes cellulaires, mais, comme le folate, elle affecte également le cycle

homocystéine/méthionine et la méthylation de l’ADN; ses actions sont par conséquent
susceptibles d’influer sur de multiples voies importantes pour le développement et le
fonctionnement du cerveau. Bien qu’on ne sache pas encore si l’exposition prénatale à l’alcool
influe durablement sur le bilan en choline, ces résultats laissent à penser que les suppléments
nutritionnels pourraient être efficaces même s’ils ne compensent pas une carence nutritionnelle.

Lacunes de la recherche

Malgré l’existence de données animales suggérant qu’il est envisageable d’utiliser les
suppléments nutritionnels comme moyen d’intervention potentiel auprès des personnes affectées
par l’ETCAF, ce n’est que récemment qu’on a initié des études auprès des populations cliniques
humaines. Des essais cliniques sont nécessaires pour obtenir des résultats expérimentaux chez
les enfants affectés par l’ERCAF. Par ailleurs, la disponibilité du statut nutritionnel des mères qui
ont bu et de leurs enfants est un facteur limitant important à la compréhension du rôle du statut
nutritionnel de la mère dans l’ETCAF. Il est nécessaire de mener des études prospectives
longitudinales pour analyser le statut nutritionnel des mères, la façon dont il module le risque
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d’ETCAF et les effets durables de l’exposition prénatale à l’alcool sur le statut nutritionnel des
enfants affectés par l’ETCAF.

Conclusions

Même s’il est clair que l’état nutritionnel influe sur les effets délétères de l’alcool sur le fœtus,
nous ne comprenons pas bien les interactions spécifiques entre nutriments et alcool. Non
seulement le fait d’élucider les rôles modérateurs et médiateurs qu’exercent les facteurs
nutritionnels sur les effets tératogènes de l’alcool pourrait aider à mieux diriger les efforts de
prévention auprès des populations à haut risque, mais les suppléments nutritionnels pourraient
servir d’interventions efficaces. Par ailleurs, étant donné le rôle des éléments nutritifs sur le
développement cérébral et comportemental, les suppléments nutritionnels pourraient réduire
efficacement la sévérité des symptômes chez les enfants affectés par l’ETCAF, que ce soit en
compensant des carences nutritionnelles ou en agissant par des voies qui stimulent le
fonctionnement comportemental et cognitif.

Implications

La possibilité que des interventions nutritionnelles appliquées pendant la grossesse ou chez les
personnes affectées par l’ETCAF réduisent la sévérité de ces troubles et améliorent la qualité de
vie de ces personnes est prometteuse.

Remerciements : Ce travail a été subventionné par les bourses AA12446 et A014811 du NIAAA.
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Introduction

Presque quatre décennies après la publication aux États-Unis du premier article sur le syndrome
d’alcoolisation fœtale, les troubles causés par l’alcoolisation fœtale, qui sont pourtant évitables,
sont encore observés dans la population.1 La revue de Floyd et coll. résume la situation actuelle
en matière de prévention de l’ensemble de ces troubles, dans le contexte de l’épidémiologie de la
consommation d’alcool chez les femmes en âge de procréer aux États-Unis. En ce qui concerne la
recherche en prévention, ces chercheurs expliquent brièvement trois niveaux de prévention,
présentent les résultats d’une revue systématique des recherches menées entre 1966 et 2007
(qui ne pouvait inclure que quatre études suffisamment valables) effectuée en 2009 par
Cochrane, et font ensuite référence à quelques études récentes publiées après 2007. La revue de
Nguyen et Thomas met en évidence l’importance potentielle des facteurs nutritionnels, qui
pourraient influencer l’expression des troubles causés par l’alcoolisation fœtale. Tout comme des
carences nutritionnelles pourraient exacerber l’ensemble des troubles causés par l’alcoolisation
fœtale (ETCAF), des suppléments nutritionnels appropriés pourraient atténuer les effets néfastes
de l’exposition prénatale à l’alcool. L’essentiel de la recherche scientifique ayant porté sur cet
aspect repose sur des modèles animaux, la recherche menée auprès d’humains étant dans ses
premiers balbutiements. Les deux articles soulignent le potentiel et les défis de la recherche sur
cette problématique critique.

Recherche et conclusions

Prévention
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La consommation d’alcool durant la grossesse est assez commune et peut-être même plus
fréquente que le laissent croire les données résumées dans la revue de Floyd et coll. Alors que
plusieurs des études citées dans cette revue sont basées sur des enquêtes sur la consommation
d’alcool au cours du dernier mois, Ethen et coll. ont de leur côté, dans le cadre de la National Birth
Defects Prevention Study, interrogé 4 088 femmes choisies aléatoirement (qui avaient donné
naissance à un enfant vivant et sans anomalie congénitale) sur leur consommation d’alcool tout
au long de leur grossesse.2 Le groupe de chercheurs, dont le travail n’est pas mentionné dans la
revue de Floyd, a montré que 30,3 % de ces femmes avaient consommé de l’alcool à un moment
quelconque de leur grossesse et que 8,3 % d’entre elles avaient vécu au moins une intoxication
alcoolique aiguë (définie comme la prise de quatre consommations ou plus lors de la même
occasion). En fait, puisque l’étude de Ethen et coll. a inclus seulement des femmes ayant donné
naissance à un enfant vivant et sans anomalie congénitale et que la consommation d’alcool
pendant la grossesse augmente le risque d’avortement spontané (fausse couche), de mort fœtale
et d’anomalie congénitale, la prévalence observée dans ce groupe de femmes pourrait être
inférieure à la prévalence réelle de la consommation d’alcool pendant la grossesse.

La recherche rigoureuse sur la prévention des troubles causés par l’alcoolisation fœtale est
relativement clairsemée et semble axée sur le dépistage ciblé et les interventions brèves. Floyd et
coll. ont identifié plusieurs champs de recherche à explorer, dont l’influence des croyances
d’autrui sur la consommation d’alcool de la femme enceinte, l’effet de ses propres connaissances
sur les conséquences de la consommation d’alcool prénatale et l’impact sur le fœtus d’une
consommation d’alcool légère à modérée, sujet qui ne fait pas l’objet d’un consensus.

Nutrition

La recherche sur les suppléments nutritionnels a jusqu’ici été surtout restreinte aux modèles
animaux et celle menée auprès des populations cliniques humaines est limitée. Les régimes
alimentaires dont la teneur en nutriments importants était faible ont exacerbé les effets
tératogènes de l’alcool chez la progéniture animale, notamment le petit poids de naissance, les
anomalies physiques et les dommages au cerveau. Les carences nutritionnelles pourraient avoir à
la fois des effets à court terme, en influençant le taux de métabolisation de l’alcool, et des
conséquences à plus long terme, en créant des changements épigénétiques dans l’expression des
gènes fœtaux. L’utilisation de suppléments nutritionnels pour réduire la tératogénicité de l’alcool
est un champ de recherche prometteur. Cependant, les conclusions sur l’impact de ces
suppléments chez les humains sont prématurées; le besoin de recherche translationnelle dans ce
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domaine est criant. 

Implications pour le développement des politiques

Les deux articles mettent l’accent sur des aspects positifs, à savoir que les connaissances sur les
stratégies de prévention de l’ETCAF ont grandi « de façon exponentielle » et que l’utilisation des
interventions nutritionnelles, pendant la grossesse ou chez les individus touchés par l’ETCAF, a un
potentiel prometteur. Cependant, la véritable question qui doit être soulevée est la suivante : nos
efforts collectifs sont-ils réellement suffisants pour faire face à cette cause connue et évitable
d’anomalies congénitales et de déficiences développementales qu’est l’exposition prénatale à
l’alcool? Après tout, les femmes enceintes continuent de consommer de l’alcool à des taux
similaires à ceux publiés en 1991.

En général, les médecins prennent beaucoup de temps à intégrer le dépistage de la
consommation d’alcool et les interventions brèves dans leur pratique.3 Cela peut s’expliquer
notamment par un manque de temps, d’aisance ou d’expertise.4,5 De tels obstacles peuvent
prendre encore plus d’importance auprès de patientes féminines, parce que les femmes qui
présentent une consommation d’alcool à risque sont moins susceptibles d’être identifiées et donc
traitées que leurs pairs masculins, malgré leur plus grande vulnérabilité aux conséquences
médicales négatives de l’alcool.6,7,8 Même si les femmes ont montré dans le passé de plus faibles
taux de troubles liés à la consommation d’alcool que les hommes, l’écart entre les sexes rétrécit.
9,10,11 De plus, les intoxications alcooliques aiguës (« binge drinking ») sont de plus en plus
communes dans tous les groupes, mais leurs conséquences sont moins bien connues par les
patients et les intervenants, de sorte que l’information sur ce type de consommation n’est ni
divulguée, ni obtenue.12,13

De tels obstacles peuvent devenir infranchissables lorsque la patiente est enceinte. La
stigmatisation de la consommation d’alcool prénatale, particulièrement lorsque celle-ci est
importante, peut mener au déni ou à la minimisation de la consommation réelle, qui peuvent
entraver notre capacité à comprendre réellement sa portée et ses conséquences.14 De plus, le
débat sur les « limites sécuritaires de consommation » pendant la grossesse se poursuit.15

Certains ont en effet choisi de contester ou de mal interpréter les intentions louables qui motivent
la recommandation la plus prudente, celle de s’abstenir de consommer de l’alcool pendant la
grossesse.16 
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En revanche, certaines innovations méritent une mention. Plusieurs résultats majeurs ont été
obtenus dans des études sur le dépistage et l’intervention brève pour réduire la consommation
d’alcool prénatale. Ces résultats montrent que 1) les plus grandes réductions de consommation
chez les femmes enceintes qui consomment le plus d’alcool se produisent suite à une intervention
brève qui implique leur partenaire, 2) les interventions brèves conduites par des professionnels
non-médicaux dans un contexte communautaire peuvent accroître l’abstinence, 3) des réductions
drastiques de la morbidité et de la mortalité des nouveau-nés peuvent être obtenues par un
dépistage maternel systématique et des interventions brèves dans un établissement de santé si
les pratiques dépassent les normes standards de soins.17,18,19

Que devons-nous encore apprendre pour être en mesure d’agir pour éliminer l’ETCAF? Si nous
désirons obtenir des connaissances parfaites et robustes, alors les ressources nécessaires pour
recueillir des données dans le cadre d’études bien conçues seront aussi requises. On pourrait
alors explorer davantage certains aspects de la problématique où le besoin d’investigation est
notable : 1) établir dans quelle mesure la consommation d’alcool prénatale légère à modérée est
sécuritaire (si elle l’est), 2) déterminer l’efficacité du dépistage et des interventions brèves auprès
des femmes qui présentent une consommation d’alcool à risque, qu’elles soient enceintes ou non,
3) identifier puis modifier les sources d’ambivalence personnelles, professionnelles et sociales
quant à la consommation prénatale d’alcool et d’autres substances, 4) adapter aux populations
cliniques humaines les connaissances sur les suppléments nutritionnels acquises en recherche
animale, 5) codifier les critères diagnostiques pour désigner les conséquences de l’exposition
prénatale à l’alcool chez les bébés, les enfants et les adultes, et 6) évaluer l’impact des
changements de comportement motivés par des résultats scientifiques à l’échelle individuelle,
professionnelle et sociétale.

Ces recommandations n’impliquent pas, cependant, qu’on ne doive rien faire jusqu’à ce qu’on
puisse répondre à toutes les critiques de notre base de connaissances actuelle. En effet, la
recherche de la perfection peut devenir néfaste lorsque le bien-être de la prochaine génération
est en jeu. 

Cet article a été supporté en partie par NIAAA, AA K24 00289 (GC). Les commentaires sont ceux

de l’auteur et ne reflètent pas nécessairement les positions de la Veterans Administration ou du

National Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism.
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