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Résumé : 
L’éthanol a de multiples effets au niveau cardiovasculaire qui mettent en jeu le 

pronostic vital du patient éthylique chronique. Certains effets résultent d’une toxicité de 

l’alcool au niveau du Système Nerveux Autonome (SNA) et peuvent régresser en cas 

d’abstinence. Cette revue de la littérature montre l’importance du repérage précoce des 

dysautonomies cardiovasculaires et l’intérêt de mesurer en routine la variabilité de la 

fréquence cardiaque (HRV) qui se trouve diminuée dans pareils cas. La mesure de la HRV 

représente en effet un outil non invasif de choix pour repérer les risques cardiovasculaires 

auxquels est exposé le patient. 

Mots clefs : alcool, système nerveux autonome, atteintes cardiovasculaires, dysautonomies, 

variabilité de la fréquence cardiaque 

 

DYSFUNCTION OF THE AUTONOMIC NERVOUS SYSTEM  

ASSOCIATED WITH EXCESSIVE ALCOHOL CONSUMPTION : 

IMPORTANCE OF MEASURING HEART RATE VARIABILITY 

 

Abstract : 
Ethanol has multiple effects on the cardiovascular system that can increase mortality, 

especially in chronic alcoholic patient. Some effects result from alcohol toxicity on autonomic 

nervous system. They may regress in case of abstinence and could be detected early. This 

review shows the importance of identifying cardiovascular dysautonomia by measuring heart 

rate variability which is reduced in such cases and represents a non-invasive tool of choice, 

to identify cardiovascular risks in alcoholic patients. 

Key words : alcohol, autonomic nervous system, cardiovascular diseases, dysautonomia, 

heart rate variability. 
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L’éthanol a de multiples conséquences au niveau cardiaque : HTA, cardiopathie ischémique, 

cardiomyopathie dilatée, trouble du rythme…[1, 2, 3]. Certains effets cardiovasculaires 

résulteraient d’une atteinte du Système Nerveux Autonome (SNA). Les effets toxiques de 

l’alcool sur les fibres nerveuses somatiques sensorielles et motrices ont été largement 

décrites avec un bon pronostic en cas d’arrêt [4]. Les atteintes du SNA n’ont été reconnues 

que plus récemment. L’intérêt de leur étude réside dans le fait qu’il existe un risque de 

mortalité plus élevé en raison principalement des atteintes cardiaques associées [5, 6]. Ces 

troubles peuvent aussi régresser en cas d’abstinence [6, 7]. Cette revue de la littérature a 

pour objectif de faire une synthèse des connaissances acquises concernant les atteintes 

autonomes cardiovasculaires chez le patient éthylique chronique, l’importance du repérage 

de ces atteintes et l’intérêt pour cela de la mesure de la variabilité de la fréquence cardiaque. 

 

I/ le Système Nerveux Autonome cardiovasculaire et son étude 
 

A/ Rappels anatomiques et symptomatologie 

Le système nerveux autonome ou végétatif participe à l’homéostasie de l’organisme 

en régulant, principalement de manière involontaire et automatique, le système 

cardiovasculaire, les viscères et les glandes. Le SNA exerce à la fois un rôle moteur 

(innervation des fibres musculaires lisses et cardiaques) et sensitif (douleur par tension, 

compression, réplétion). Le SNA est composé de deux systèmes nerveux complémentaires 

différentiables anatomiquement, physiologiquement et biochimiquement : le système 

sympathique et le système parasympathique. L’équilibre de ces deux systèmes permet la 

régulation des grandes fonctions physiologiques.  

Le dysfonctionnement du SNA est appelé dysautonomie. L’origine des 

dysautonomies peut être primaire ou secondaire, congénitale ou acquise. Les altérations du 

SNA peuvent être localisées à tous les niveaux de l’arc réflexe, sur les voies afférentes, 

efférentes, au niveau des noyaux intégrateurs, au niveau préganglionnaire, 

postganglionnaire, central, périphérique ou encore sur plusieurs niveaux à la fois [8].  

Sur le plan clinique, compte tenu de la multiplicité des organes innervés par le SNA, 

les manifestations des dysautonomies sont très variées. Elles peuvent être cardiovasculaires 

(ce que nous détaillerons dans cet article), mais aussi digestives (diarrhée, constipation), 

urogénitales (dysurie, troubles sexuels, etc.), neurologiques, cutanées (hypo ou 

hyperhidrose), ophtalmologiques ou autres [9, 10]. Les signes cardiovasculaires des 

dysautonomies sont très fréquents, mais peu spécifiques. On peut observer une hypotension 

orthostatique, des syncopes, une hypertension artérielle de décubitus, une hypotension post-

prandiale, ou un syndrome de tachycardie posturale idiopathique [8].  
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B/ Evaluation clinique 

Il existe des tests dynamiques permettant l’étude des atteintes du SNA 

cardiovasculaire [8, 10, 11, 12]. Ces tests évaluent la fonction parasympathique (test de 

respiration ample ou contrôlée) et la fonction sympathique (test de contraction isométrique 

de l’avant-bras ou hand-grip test) ou encore l’arc baroréflexe (manœuvre de Valsalva, 

épreuve de lever dynamique ou stand-test, épreuve de verticalisation passive ou tilt-test). 

Ces tests consistent en la mesure de la pression artérielle (PA) et/ou de la fréquence 

cardiaque (FC), si possible de manière non invasive par photo-pléthysmographie. Certains 

tests peuvent être réalisés directement au lit du malade ou lors d’une consultation clinique, 

d’autres nécessitent un appareillage spécifique à utilisation plus lourde.  

Les effets cardiovasculaires du SNA peuvent être étudiés par d’autres techniques 

complémentaires : le monitoring ambulatoire de la PA, l’électrocardiogramme ambulatoire 

(Holter ECG), le dosage des catécholamines plasmatiques (noradrénaline) qui permet 

d’obtenir des informations sur le fonctionnement du système sympathique. Des tests 

pharmacologiques cardiovasculaires comme le test à la yohimbine (agoniste des récepteurs 

alpha-2 adrénergiques) ou à la clonidine (antagoniste des récepteurs alpha-2 adrénergiques) 

permettraient de discriminer les atteintes sympathiques d’origine centrale des atteintes 

postganglionnaires. La scintigraphie myocardique au méta-iodobenzylguanidine, un substrat 

du transporteur de la noradrénaline couplé à l’iode 123 ([123I]-MIBG), permet également de 

suivre l’activité sympathique au niveau cardiaque [8]. 

 

C/ Intérêt de la mesure de la variabilité de la fréquence cardiaque : Heart Rate 

Variability (HRV) 

La HRV représente la variation de la durée de l'intervalle entre chaque battement de 

cœur. Cette mesure est plus précise que celle de la FC elle-même qui représente le nombre 

de battements cardiaques par unité de temps (minute). 

Historiquement, depuis le milieu des années 70, on reconnait qu’il existe un lien entre 

les perturbations du système nerveux autonome et la mortalité d’origine cardiovasculaire, 

notamment par arrêt cardiaque [13, 14].  

L’importance clinique de la mesure de la HRV a été appréciée en premier par Hon et 

Lee en 1965 [15]. Ces auteurs ont observé que les détresses vitales du foetus étaient 

précédées d’une variation des intervalles entre les complexes QRS, avant même que ne 

puisse être observé un changement de la FC elle-même. Par la suite, d’autres équipes ont 

mis en évidence l’existence d’un rythme physiologique ancré dans le signal de la FC 

battement à battement [16, 17]. Dans les années 70, Ewing et coll ont mis au point plusieurs 

tests simples à réaliser au lit du malade, utilisant les variations des espaces R-R sur de 

courtes périodes pour détecter les neuropathies du patient diabétique (épreuve de Valsalva, 
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épreuve de bradypnée ample, épreuve de passage en orthostatisme, épreuve d’hypotension 

orthostatique, épreuve de contraction isométrique) [12]. L’association entre un risque de 

mortalité plus élevé en post-infarctus chez les patients ayant une diminution de la HRV a 

ensuite été démontrée par Wolf et coll. en 1977 [18]. En 1981, Akselrod et coll. ont introduit 

l’analyse spectrale du signal R-R [19]. 

La HRV est régulée par le SNA. Le système parasympathique diminue la FC et 

augmente la HRV, tandis que le système sympathique augmente la FC et diminue la HRV. 

La mesure de la HRV est considérée comme un outil non invasif d’évaluation de la fonction 

autonome au niveau du nœud sinusal, elle est mesurée le plus souvent sur 24h mais des 

mesures brèves sont également possibles [20]. Le recueil et l’analyse de données doivent 

être précis et doivent exclure les artefacts et les arythmies (complexes anormaux). 

Selon les travaux de la European Society of Cardiology and North American Society 

of Pacing and Electrophysiology, il y a deux méthodes d’analyse des données : l’analyse 

temporelle et l’analyse spectrale [21].  

L’analyse temporelle consiste à tracer chaque intervalle R-R en fonction du précédent 

qui conduit ainsi à un nuage de points caractérisant la variabilité cardiaque sur la période 

étudiée. 

L’analyse spectrale est une méthode mathématique permettant de déceler les 

différentes oscillations d'un rythme. Elle permet de déterminer la contribution sympathique et 

parasympathique à la variabilité cardiaque. Le spectre de la variabilité cardiaque révèle 3 

pics: 

 HF un pic de haute fréquence : (0.15 - 0.4 Hz) produit essentiellement par 

l’innervation parasympathique du cœur (et influencé aussi par la respiration spontanée). 

 LF (0.04 - 0.15 Hz) : un pic de basse fréquence produit essentiellement par 

l’innervation sympathique du cœur.  

 Il existe également, sur les enregistrements de plusieurs heures, un pic VLF (0.0033 - 

0.04 Hz) qui traduit l’activité autonome influencé par la thermorégulation et le système 

humoral. 

On peut sur les enregistrements de 24h au moins, voir un pic d’ultra basse 

fréquence : ULF (0 - 0.0033 Hz) qui traduit l’activité autonome influencée par le rythme 

circadien.  

Les rapports normalisés de ces indices spectraux sont classiquement acceptés pour 

décrire le tonus sympathique et parasympathique. Un rapport LF/ (LF+HF) élevé illustre la 

prédominance de l'activité sympathique sur l'activité parasympathique et inversement un 

rapport HF/ (LF+HF) élevé, caractérise la prédominance du contrôle parasympathique sur 

l'activité sympathique [21]. 
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Les paramètres de la variabilité cardiaque peuvent être étudiés aussi bien au repos 

que lors d’exercices particuliers : respiration ample et respiration contrôlée, épreuve de 

Valsalva,  épreuve de lever dynamique…  

La HRV varie avec l’âge et la fréquence cardiaque [22]. 

Une diminution de la HRV est associée à un mauvais pronostique de maladie 

cardiovasculaire [20, 23, 24] et à une augmentation du risque d’infarctus du myocarde, de 

mortalité cardiovasculaire et de mortalité d’autres causes dans la population générale [25]. 

Une diminution de la HRV est également associée au stress chronique et à un grand nombre 

de pathologies psychiatriques comme la dépression, le trouble anxieux, la schizophrénie, les 

troubles bipolaires [26, 27].  

Dans la Whitehall cohorte, il existe une association significative (p<0.03) entre 

certains facteurs comportementaux (fumer, faire peu ou pas d’exercice physique, 

consommer des quantités élevées d’alcool, avoir une mauvaise alimentation) et une baisse 

de la HRV [28]. De même, une faible latitude décisionnelle au travail, un petit réseau social 

et l’existence d’une dépression sont associés à une diminution de la HRV. On retrouve des 

résultats similaires dans l’étude de Van der Kooy [29] : les personnes âgées présentant une 

dépression majeure ont une diminution de la HRV. La HRV est également diminuée chez les 

patients présentant un syndrome métabolique et chez les personnes ayant une glycémie à 

jeun élevée bien que n’étant pas diabétique. Il existerait des possibilités d’agir sur la HRV : 

les exercices physiques augmenteraient la HRV [30, 31] et celle-ci resterait stable au bout 

d’un an chez les personnes gardant le même niveau d’activité physique [32]. 

 

II/ Atteintes du SNA chez le patient éthylique chronique 
 

L’éthylisme chronique peut induire des dysautonomies secondaires généralement 

associées à des neuropathies périphériques. 

 

A/ Manifestations cliniques des neuropathies autonomes chez le patient éthylique 

chronique 

Les manifestations cliniques des neuropathies autonomes sont le plus souvent 

silencieuses cliniquement et les patients s’en plaignent peu [33, 34]. Elles peuvent être 

découvertes chez des patients se plaignant de neuropathie périphérique mais aussi chez 

des patients ne présentant pas de neuropathie périphérique liée à l’alcool [33]. 

Dans l’étude de Montforte [35], sur 108 patients éthyliques chroniques, 12 se sont 

plaints de symptômes posturaux, 20 de diarrhée chronique et 26 de troubles de l’érection. 

Près d’un patient sur deux a ainsi une plainte autonome. Les chiffres sont un peu plus faibles 

dans l’étude de Agelink [36] : 37,1% des patients se plaignent de manifestations autonomes 

orthostatiques tels que des étourdissements, évanouissements, diarrhées, vomissements, 
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une impuissance, des troubles urinaires ou rectaux. La symptomatologie est très similaire 

dans l’étude de Nicolosi, [37] : impuissance (17%), étourdissements posturaux (12,5%), 

pesanteurs gastriques ou ralentissement de la vidange gastrique (10%), troubles du transit 

(10%) mais aussi 12,5 % de troubles de la sudation. 

Ces symptômes qui sont souvent rapportés par les patients, ne sont pas du tout 

spécifiques des neuropathies autonomes. Néanmoins, on peut se demander si certains ne 

sont pas corrélés plus que d’autres à une neuropathie autonome chez le patient éthylique 

chronique. Dans l’étude de Montforte [35,] le seul élément clinique ayant une valeur 

prédictive d’une neuropathie sympathique est représenté par les étourdissements posturaux. 

En revanche, aucun lien n’a pu être établi entre symptômes cliniques et neuropathie 

parasympathique.  

Concernant la fréquence des atteintes autonomes, on note que les neuropathies du 

SNA sont présentes chez 1/4 des patients éthyliques chroniques et parmi eux, chez plus 

d’1/3 de ceux ayant une neuropathie périphérique [35, 36]. Dans l’étude de Nicolosi, sur 40 

consommateurs excessifs d’alcool, 87,5 % ont une neuropathie périphérique à l’EMG. Les 

atteintes du SNA sont moins fréquentes : 42,5% [37]. 

Contrairement à cette étude, certaines études montrent une corrélation entre les 

atteintes somatiques et autonomes [35, 36]. Ces différences de résultats peuvent s’expliquer 

d’une part parce que les critères d’inclusion ne sont pas toujours les mêmes selon les études 

(dans l’étude de Montforte, 17 et 25% des patients ont une atteinte hépatique et 

pancréatique connues pouvant entraîner une atteinte du SNA), d’autre part, parce que les 

méthodes d’évaluation des dysfonctions somatiques sont différentes (évaluation clinique 

et/ou électrophysiologique) [35, 36, 38].  

 

B/ Mécanismes cellulaires et moléculaires à l’origine de la neurotoxicité de l’alcool 

Bien que les doses d’éthanol à l’origine des neuropathies alcooliques ne soient pas 

encore précisément connues, des observations électrophysiologiques et 

anatomopathologiques ont montré une réduction de la densité des fibres nerveuses 

périphériques, en cas de consommation excessive d’alcool [39]. Même si les mécanismes 

sous-jacents aux atteintes cellulaires somatiques et autonomes ne semblent pas être 

différents, il existe pourtant une plus grande sévérité d’atteinte des voies périphériques 

autonomes, constituées d’axones de petit diamètre, pour la plupart non myélinisés, au 

regard des voies périphériques somatiques pourvues de fibres myélinisées de plus grand 

diamètre, touchées plus tardivement ou dans le cas de consommations d’alcool plus 

importantes. 

Les mécanismes moléculaires impliqués dans les lésions nerveuses dues à l’alcool 

restent encore peu étudiés [40]. 
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L’éthanol et ses métabolites affectent le métabolisme cellulaire dans son ensemble : 

les voies métaboliques nucléaires, lysosomales, péroxysomales, au niveau du réticulum 

endoplasmique et du cytoplasme [41]. Ainsi, l’acétaldéhyde, un produit de dégradation de 

l’éthanol formé par action de l’alcool déshydrogénase, peut, à forte concentration, se lier 

irréversiblement aux protéines qui deviennent alors cytotoxiques et affectent les fonctions 

cellulaires [40]. Les adduits protéine-acetaldéhyde peuvent atteindre les différents organes 

par voie circulante ou être produits localement par l’enzyme microsomale qu’est le 

cytochrome P450 2E1. L’action de ces adduits s’accompagne de la production de radicaux 

libres, d’espèces réactives de l’oxygène et de peroxydations lipidiques, toxiques pour les 

cellules nerveuses et les cellules cardiaques [42, 43]. Il a aussi été montré in vitro, sur 

neurones en culture, une augmentation dose dépendante de la mort neuronale sous l’effet 

d’AA-AGE (acetaldehyde-derived advanced glycation end-products), dérivés de 

l’acétaldehyde [44]. 

On sait aussi depuis longtemps que l’alcool induit une diminution de la vitesse de 

conduction nerveuse et une dégradation de la qualité des propriétés biologiques des 

protéines axonales, altérant l’activité des enzymes, la fluidité des membranes et la 

perméabilité des canaux ioniques. Il peut s’en suivre une lésion primaire et une 

démyélinisation secondaire des axones qui constituent les bases morphologiques de la 

toxicité alcoolique du tissu nerveux [45, 46]. 

D’autre part, des études montrent qu’une administration chronique d’alcool accroît les 

dommages oxydatifs des protéines et des lipides, la translocation de la protéine kinase C, 

son activation ainsi que celle du NFkβ, qui induisent la fragmentation de l’ADN à l’origine 

d’une mort neuronale par apoptose [47, 48]. L’exposition à l’éthanol altère aussi les 

propriétés des microtubules et des neurofilaments du cytosquelette réduisant ainsi le 

transport axonal [49]. 

De manière indirecte, certains facteurs nutritionnels tels qu’un déficit en vitamines 

(thiamine, Vit B2, B6, B12, E, folates…) combinés à la consommation chronique d’alcool, 

peuvent aggraver les effets neurotoxiques et les symptômes cliniques liés à la toxicité de 

l’éthanol lui-même. D’autre part, l’alcool est une source d’apport calorique importante mais 

pauvre en nutriments. Les individus alcoolo-dépendants voient donc leur métabolisme 

protéique et lipidique perturbés par déplétion du pool de protéines hépatiques consommées 

pour la production énergétique.  

Par ailleurs, on peut supposer que la dérégulation du système cardiovasculaire 

observée chez l’individu éthylique chronique pourrait également résulter de lésions 

survenant au niveau du système nerveux central, dans les régions contrôlant le système 

cardiovasculaire telles que le cortex frontal associatif, les noyaux supraoptiques et 

paraventriculaires de l’hypothalamus et le cervelet [50]. 



Revue de la littérature rédigée en 2012 – disponible en ligne en Open Access sur HAL 

Zina Lechevallier  & Anne Héron, 2012        Page 8 

L’ensemble de ces processus cytotoxiques et métaboliques pourraient être à l’origine 

de l’atteinte du SNA et des perturbations cardiovasculaires associées à l’abus d’alcool. 

 

C/ Atteintes du SNA cardiovasculaire chez le patient éthylique chronique 

Diverses études établissent un lien entre consommation d'alcool et effets 

cardiovasculaires [51]. Ces études évaluent les effets  à court ou long terme de 

consommations aigues ou chroniques d'alcool sur des personnes naïves ou en consommant 

régulièrement. Nous nous sommes intéressés dans cet article aux effets de consommations 

chroniques d’alcool sur le SNA cardiovasculaire et plus particulièrement aux données 

disponibles à partir de la mesure de la HRV. 

La plupart de ces études retrouvent une diminution de la HRV associée à de fortes 

consommations d'alcool. Ainsi dans la Whitehall II cohorte, chez 2197 fonctionnaires, la 

consommation de quantités élevées d'alcool est associée à une augmentation de la FC et à 

une diminution de la HRV [28]. 

D'autres études donnent des résultats différents. L'étude SALPADIA a évalué les 

effets de l'alcool chez 1742 participants de plus de 50 ans tirés au sort. Il a été trouvé une 

diminution de la HRV seulement avec une consommation quotidienne modérée d'alcool mais 

pas avec des consommations élevées [52]. Dans la CARLA cohorte, sur 1779 personnes 

âgées avec une forte prévalence de facteurs de risque cardiovasculaires et de maladies 

cardiovasculaires, la consommation d'alcool n'était pas associée à une variation de la HRV 

[53]. Dans l'étude de Ohira, les consommateurs d'alcool ont une PA diastolique et systolique 

moyenne plus élevée le matin et à l’état de veille, ainsi qu’un rapport LF/HF plus important 

pendant leur sommeil, que les sujets non buveurs [54]. On note également une 

augmentation de la FC qui traduit qu’une augmentation de la modulation sympathique est 

associée à la consommation d'alcool. D’autre part, une augmentation de la HRV avec la 

consommation de vin mais pas avec les autres alcools a été rapportée chez 102 femmes 

ayant une pathologie coronarienne [55]. 

Les différences de résultats observées dans ces études pourraient s’expliquer par les 

effets aigues d’une ingestion d’alcool sur la SNA [28, 52, 53, 55]. En effet, l’étude de Bau 

montre que l’ingestion de 60 gr d’alcool chez 70 volontaires sains, augmente la FC et 

diminue la HRV, ce qui suggère que la prise aigue d’alcool favorise une baisse de l’activité 

vagale et une augmentation de l’activité sympathique persistante jusqu’à 10 h après 

l’ingestion [51]. Ainsi, si ces évolutions temporelles sont les mêmes chez le patient éthylique 

chronique et chez le sujet sain, il est possible que les résultats diffèrent parce que les études 

ne tiennent pas compte du temps écoulé entre la dernière consommation d’alcool et les 

mesures de variabilités cardiaques.  
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Par ailleurs un certain nombre de ces études évaluent la variabilité cardiaque chez 

des patients éthyliques chroniques sans que l’on sache combien de temps pendant ou après 

la fin du sevrage les mesures ont été effectuées [35, 37]. Or, compte tenu des variations de 

la HRV provoquées par le sevrage lui-même, il est recommandé d’effectuer ces mesures au 

moins une semaine après le sevrage [7]. 

L’existence ou non de pathologies pouvant entrainer par elles-mêmes une atteinte du 

SNA et qui ne sont pas exclues des études (cirrhose du foie, pancréatite chronique) explique 

également les variations observées dans les résultats de certaines études [35]. 

 

 

Discussion 
 

Cette revue de la littérature met en évidence que la mesure de la HRV est un outil 

non invasif de choix qui permet d’étudier les atteintes autonomes cardiaques plus 

précisément que l’électrocardiogramme. Chez le patient éthylique chronique, il existe 

généralement une diminution de la HRV traduisant une atteinte du SNA cardiovasculaire et 

marquant un risque accru de mort subite.  

L’utilisation de la mesure de la HRV est encore peu développée en France dans les 

unités hospitalières. Les appareils et logiciels de mesure de la HRV sont pourtant de plus en 

plus simples d’utilisation et peu onéreux. Néanmoins, le choix des paramètres de mesure de 

la HRV et surtout leur interprétation, nécessitent une formation spécifique. Il serait essentiel 

de former des praticiens à son utilisation et à son interprétation et d’évaluer son intérêt en 

pratique clinique en particulier dans des populations à risque telles que les patients 

alcoolodépendants. 

Nous supposons que l’intérêt de cette mesure en addictologie pourrait être double. 

Elle permettrait de :  

- mieux repérer les patients à risque cardiovasculaire, nous incitant ainsi à renforcer la 

surveillance et la prévention de ce type de pathologies, 

- étudier l’évolution de la mesure de la HRV et son éventuel amélioration au cours de 

l’abstinence prolongée (à l’instar de la mesure de la TA), en particulier au décours 

d’un séjour de rupture de 3 à 6 mois. 

 

Par ailleurs, un certain nombre de traitements psychotropes agissent sur la régulation 

cardio-vagale : midazolam [56, 57], neuroleptiques [58], inhibiteur de la Recapture de la 

Sérotonine [26]. En cas d’atteinte du SNA chez le patient éthylique chronique, leur 

prescription devrait être plus prudente et mieux surveillée. Des travaux complémentaires 

seraient souhaitables concernant le diazépam (largement utilisés en France pour le sevrage) 

ainsi que les phénothiazines et les anti-histaminiques très utilisés en traitement 
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symptomatique des troubles anxieux de l’alcoolo-dépendant, car ne générant pas de 

dépendance. 

La plupart des études citées plus haut ont été menées chez des patients 

consommateurs excessifs chroniques. Des études manquent sur les effets d’une 

consommation paroxystique (type binge drinking) sur la HRV. Il serait utile de savoir si ce 

mode de consommation, en plus de ses effets sur l’athérosclérose des coronaires [59], altère 

également les fonctions autonomes cardiovasculaires et modifient la HRV durablement. Les 

effets aigues de l’alcool chez le consommateur bien portant laissent présumer de cela [60]. 

Enfin, nous n’avons abordé dans cette revue que les effets de l’éthylisme chronique 

sur le système nerveux périphérique. Les conséquences de l’alcool s’étendent bien 

évidemment aussi au niveau central, et peuvent donc, à ce niveau également, avoir 

secondairement des répercussions autonomes et cardiovasculaires. 

 

 

Conclusion 
 

L’éthylisme chronique entraine des atteintes du SNA qui affectent le système 

cardiovasculaire. Ces atteintes mettent en jeu le pronostic vital du patient alcoolique. Elles 

peuvent être repérées grâce à la mesure de la HRV, qui se trouve diminuée dans pareils cas 

et qui représente un outil non invasif de choix pour repérer les risques cardiovasculaires 

auxquels sont exposés les patients.  

Nous proposons que la mesure de la HRV puisse être pratiquée en routine au sein 

des unités de soins hospitalières afin de mieux détecter les patients éthyliques en danger 

potentiel, mais aussi pour améliorer la connaissance des variations de la HRV chez les 

patients chroniques, en cas d’abstinence prolongée notamment. 
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