
10
Effets de l’alcool sur
le système cardiovasculaire

Les effets de l’alcool sur le système cardiovasculaire peuvent être explorés à
travers l’étude de l’influence de la consommation d’alcool au niveau des
principaux facteurs de risque cardiovasculaire, ainsi que sur d’autres paramè-
tres intervenant dans l’homéostasie vasculaire. Dans un second temps, la
consommation d’alcool peut être mise en relation avec l’incidence des princi-
pales maladies cardiovasculaires : infarctus du myocarde, accident vasculaire
cérébral, myocardiopathie, troubles du rythme cardiaque et artérite des mem-
bres inférieurs, à travers l’analyse d’études prospectives (de suivi), préférables
aux études cas-témoins.

Alcool et facteurs de risque cardiovasculaire

Un certain nombre de paramètres biologiques (hypertension artérielle, lipides
et lipoprotéines, hémostase) possèdent une valeur prédictive dans l’évaluation
du risque cardiovasculaire. Ils ont naturellement été mis en regard de la
consommation d’alcool dans de nombreuses études.

Hypertension artérielle

La consommation d’alcool est reliée de manière dose-dépendante à une éléva-
tion des chiffres de la tension artérielle systolique et diastolique. Cette aug-
mentation s’observe essentiellement pour des consommations supérieures à
20 g/j (environ 2 verres) aussi bien chez l’homme (Shaper et coll., 1988) que
chez la femme (Witteman et coll., 1990 ; Seppä et coll., 1996). Ces résultats
sont observés dans la plupart des pays (Marmot et coll., 1994) dont la France
(Lang et coll., 1987 ; Marques-Vidal et coll., 1995, 2000b). Ainsi, chez les
hommes, la fréquence de l’hypertension artérielle (HTA) augmente de 50 %
pour une consommation de 3 à 5 verres/jour et double pour des consomma-
tions supérieures ; chez les femmes, la prévalence de l’HTA double pour des
consommations de l’ordre de 3 verres/jour (Klatsky, 1996). Cet effet de la
consommation d’alcool sur les chiffres tensionnels a été observé dans 6 études
prospectives sur 7 (Kromhout et coll., 1985) et est indépendant du type de 175
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boisson consommé (Russell et coll., 1991 ; Klatsky, 1996). Parallèlement, la
réduction de la prise d’alcool de 56 g/j (4 verres) à 28 g/j (2 verres) s’accom-
pagne dans les jours qui suivent d’une chute de la tension artérielle systolique
de l’ordre de 4 mm Hg (Ueshima et coll., 1993) ; pour d’autres auteurs, cette
chute tensionnelle serait plus faible, de l’ordre de 1 mm Hg par verre (Puddey
et coll., 1985a et b). Finalement, bien que cela ait été rapporté par plusieurs
auteurs (Jackson et coll., 1985 ; Keil et coll., 1989, 1991), il ne semble pas
exister d’effet bénéfique net d’une consommation modérée d’alcool
(1 verre/jour) sur les chiffres tensionnels.

L’effet de la consommation d’alcool sur les chiffres tensionnels semble dépen-
dre du type de prise, chronique ou aiguë (Seppä et coll., 1994). Ainsi, une
prise unique d’alcool s’accompagne d’une chute tensionnelle dans les heures
qui suivent, avec un effet rebond qui persiste plusieurs heures (Kawano et
coll., 1992, 1996 ; Kojima et coll., 1993 ; Abe et coll., 1994 ; O’Callaghan et
coll., 1995 ; Rosito et coll., 1999).

Les mécanismes par lesquels la consommation d’alcool agit sur la tension
artérielle sont mal connus : effet sur les catécholamines (Kawano et coll.,
1992) ou diminution de la concentration intracellulaire de sodium (Kojima et
coll., 1993) ont été proposés.

Lipides et lipoprotéines

La consommation d’alcool est reliée à une augmentation spécifique et dose-
dépendante de la concentration des lipoprotéines de haute densité (HDL, high
density lipoprotein), fraction du cholestérol plasmatique dite protectrice. Ces
résultats s’observent aussi bien dans des études d’observation (Choudhury et
coll., 1994 ; Marques-Vidal et coll., 1995, 2000b ; Branchi et coll., 1997) que
dans des études expérimentales (Belfrage et coll., 1977 ; Fraser et coll., 1983 ;
Hartung et coll., 1990 ; Van Tol et coll., 1998 ; De Oliveira et coll., 2000).
Cette augmentation due à la consommation d’alcool concerne également les
autres paramètres des HDL, notamment les apolipoprotéines (Marques-Vidal
et coll., 1995 ; De Oliveira et coll., 2000), les lipoparticules LpA-I ou LpA-II
(Puchois et coll., 1990 ; Marques-Vidal et coll., 1995 ; Branchi et coll., 1997)
et les sous-fractions HDL2 ou HDL3 (Taskinen et coll., 1987), bien que la
relation avec cette dernière sous-fraction n’ait été observée que chez les
hommes (Valimaki et coll., 1993 ; Williams et coll., 1993). Notons par ailleurs
que l’augmentation du cholestérol HDL par la consommation d’alcool est
indépendante du type de boisson consommée (Parker et coll., 1996).

Les mécanismes par lesquels la consommation d’alcool élève le cholestérol
HDL restent encore mal connus, et plusieurs hypothèses peuvent être avan-
cées :
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• augmentation de la synthèse et de la sécrétion de l’apoprotéine A-I par les
hépatocytes (Amarasuriya et coll., 1992 ; Anonyme 1993a ; Dashti et coll.,
1996) ou modification de leur fraction catabolique (De Oliveira et coll.,
2000) ;
• action au niveau des enzymes et des protéines régulant le métabolisme des
HDL : diminution de l’activité de la triglycéride lipase hépatique (Goldberg et
coll., 1984 ; Hartung et coll., 1990), bien que cet effet n’ait pas été observé
dans toutes les études (Schneider et coll., 1985 ; Nishiwaki et coll., 1994) ;
augmentation de l’activité de la lipoprotéine lipase (Belfrage et coll., 1977 ;
Schneider et coll., 1985 ; Valimaki et coll., 1986 ; Taskinen et coll., 1987 ;
Hartung et coll., 1990 ; Nishiwaki et coll., 1994) ; action sur la protéine de
transfert des esters de cholestérol dont l’activité est abaissée chez les consom-
mateurs excessifs, et remonte au sevrage (pas de certitude pour les consomma-
tions modérées d’alcool) (Hannuksela et coll., 1994 ; Fumeron et coll., 1995),
bien que ce dernier effet n’ait pas été retrouvé par certains auteurs (Ito et coll.,
1995 ; Hendriks et coll., 1998) ; effet de l’alcool sur la lécithine-cholestérol
acyl transférase, encore incertain : augmentation (Hendriks et coll., 1998),
diminution (Hojnacki et coll., 1991) ou absence d’effet (Nishiwaki et coll.,
1994 ; Ito et coll., 1995).

À l’opposé, la consommation d’alcool ne semble pas influencer le taux des
lipoprotéines dites athérogènes (LDL, low density lipoprotein), certains auteurs
ayant même observé une diminution des chiffres du cholestérol LDL chez des
consommateurs excessifs chroniques (Taskinen et coll., 1987 ; Kervinen et
coll., 1991a ; Van Tol et coll., 1998), ainsi qu’une augmentation des lipopro-
téines Lp(a) (Kervinen et coll., 1991b ; Huang et coll., 1992) après sevrage
alcoolique. En revanche, la consommation d’alcool est reliée à une élévation
des triglycérides et des lipoprotéines de très faible densité (VLDL, very low
density lipoprotein) (Taskinen et coll., 1987 ; Kervinen et coll., 1991a).

Hémostase et coagulation

La consommation d’alcool diminue l’aggrégation plaquettaire (Benistant et
Rubin, 1990 ; Renaud et coll., 1992 ; Elwood et coll., 1993) en partie par
augmentation de la synthèse de prostacycline (Mehta et coll., 1987). De
même, la consommation d’alcool diminue les taux de fibrinogène (Lee et coll.,
1990 ; Krobot et coll., 1992 ; Elwood et coll., 1993 ; Pellegrini et coll., 1996 ;
Dimmitt et coll., 1998 ; Scarabin et coll., 1998 ; Mennen et coll., 1999), de
l’antithrombine III (Bijnen et coll., 1996), du facteur VII (Gorinstein et coll.,
1997) et du facteur von Willebrand (Conlan et coll., 1993 ; Elwood et coll.,
1993). Cependant, la relation entre ces deux derniers marqueurs et l’alcool n’a
pas été retrouvée par d’autres auteurs (Balleisen et coll., 1985 ; Pellegrini et
coll., 1996 ; Scarabin et coll., 1996) ou alors uniquement chez les femmes
(Cushman et coll., 1996). Dans certains cas, la consommation d’alcool a
même été reliée à une augmentation du taux de facteur VII (Dimmitt et coll.,
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1998). Enfin, la consommation d’alcool augmente la concentration de l’acti-
vateur tissulaire du plasminogène (facteur anticoagulant) (Scarabin et coll.,
1998) ainsi que du facteur X (Bijnen et coll., 1996).

Vasodilatation

L’alcool per se ne provoque pas de vasodilatation induite par l’endothélium
(Flesch et coll., 1998). La vasodilatation médiée par l’endothélium observée
pour certains types de boissons alcooliques serait en fait due aux composés
phénoliques présents dans les vins rouges (Flesch et coll., 1998 ; Shimada et
coll., 1999 ; Stein et coll., 1999) et non à une action propre de l’alcool.

Autres facteurs vasculaires

Chez les rats spontanément hypertendus, la consommation modérée d’alcool
sur une période de 8 mois diminue la liaison du peptide natriurétique auricu-
laire (PNA) aux cellules glomérulaires rénales, prévenant la survenue de
l’hypertension liée à l’âge (Guillaume et coll., 1997). Chez l’humain, l’inges-
tion de quantités modérées d’alcool (0,25 – 0,50 g/kg) augmente la concen-
tration de PNA 15 minutes après ingestion, et pendant une durée d’au moins
2 heures. Le mécanisme par lequel la consommation d’alcool augmenterait les
taux de PNA reste encore inexpliqué : il pourrait faire intervenir une augmen-
tation de l’osmolalité plasmatique. Cependant, il est possible qu’il existe un
effet de surcharge volumique lors de la consommation de certains types de
boissons (bière) (Gianoulakis et coll., 1997).

La consommation modérée d’alcool serait reliée à des taux d’insuline et de
résistance à l’insuline plus faibles (Kiechl et coll., 1996 ; Lazarus et coll.,
1997). Cette diminution des taux d’insuline pourrait également rendre
compte de l’augmentation du taux du HDL cholestérol sous l’influence de la
consommation d’alcool (Mayer et coll., 1993).

Effets prooxydants/antioxydants de l’alcool

Pour certains auteurs, la consommation modérée d’alcool serait reliée à une
plus forte concentration de radicaux libres (Berr et coll., 1998). Ainsi, la
consommation isolée d’alcool augmenterait à la fois la concentration en
aldéhydes et en peroxydes lipidiques (Husain et Somani, 1997) et la concen-
tration en éthylesters d’acides gras, produits majoritairement dans le myocarde
(in situ ou par l’action de la lipoprotéine lipase sur les chylomicrons en
présence d’éthanol), et dont l’accumulation dans les mitochondries pourrait
conduire à une diminution de leur activité. Cette diminution pourrait expli-
quer en partie la survenue de la myocardiopathie alcoolique (Chang et coll.,
1997 ; Beckemeier et Bora, 1998).

À l’opposé, les composés polyphénoliques (resvératrol, quercétine) présents
dans le vin rouge auraient un rôle antioxydant au niveau des LDL (Anonyme,
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1993b ; Kinsella et coll., 1993 ; Nigdikar et coll., 1998 ; Van Golde et coll.,
1999) ainsi qu’au niveau myocardique, en assurant une protection contre
l’ischémie (Sato et coll., 2000). Cependant, ce résultat n’a pas été retrouvé par
d’autres équipes, pour lesquelles ce serait l’alcool qui augmenterait la concen-
tration plasmatique du phénol et le potentiel antioxydant plasmatique (Du-
thie et coll., 1998).

Alcool et maladies cardiovasculaires

La principale difficulté dans la synthèse des travaux concernant les effets de la
consommation d’alcool sur les maladies cardiovasculaires est que l’unité de
boisson alcoolique (le « verre ») ne contient pas la même quantité d’alcool
selon le pays concerné (tableau 10.I) (Kalant et Poikolainen, 1999 ; Criqui,
2000).

Par ailleurs, la notion de « consommation modérée d’alcool » recoupe des
valeurs très disparates, la limite supérieure pour une consommation modérée
fluctuant selon les auteurs entre 27 g et 80 g d’alcool par jour (Kalant et
Poikolainen, 1999 ; Dawson, 2000). De ce fait, les comparaisons entre études
sont rendues difficiles par le manque de standardisation des consommations.
Sans cette analyse, la consommation d’alcool est dans la mesure du possible
exprimée en grammes d’alcool pur par jour.

Cardiopathie ischémique

De nombreuses études prospectives ont cherché à déterminer l’impact de la
consommation d’alcool sur la mortalité ou sur la morbi-mortalité par cardio-
pathie ischémique (infarctus du myocarde). Dans la grande majorité des

Tableau 10.I : Contenu en alcool d’une unité standard de boisson selon le pays
(d’après Kalant et Poikolainen, 1999 ; Criqui, 2000)

Pays Alcool (g) Pays Alcool (g)

Australie 10 Irlande 8

Autriche 6 Islande 9,5

Canada 13,5 Italie 10

Danemark 12 Japon 19,75

Espagne 10 Pays-Bas 9,9

États-Unis 14 Nouvelle-Zélande 10

Finlande 11 Portugal 14

France 12 Royaume-Uni 8

Hongrie 17 Standard alcool 10

Effets de l’alcool sur le système cardiovasculaire
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études, la consommation d’alcool est associée à une diminution de l’incidence
ou de la mortalité par cardiopathie ischémique, bien que dans nombreux cas
cette diminution ne soit pas statistiquement significative (tableaux 10.IIa et
10.IIb, figure 10.1).

Tableau 10.IIa : Consommation d’alcool et mortalité par infarctus du myo-
carde : résultats des études prospectives (d’après Grobbee et coll., 1999)

Référence
Pays

Population
Sexe, n, âge,
suivi (ans)

Classe de
consommation
(g/j)

RR (IC 95 %) Ajustement

Kono et coll., 1986
Japon

Hommes
5 477
19

Abstinence
Ex-buveurs
Occasionnelle
< 43
≥ 43

1,0
1,5 (1,0 – 2,4)
0,6 (0,4 – 0,9)
0,7 (0,5 – 1,1)
0,7 (0,4 – 1,1)

Âge
Tabagisme

Boffetta et
Garfinkel, 1990
États-Unis1

Hommes
276 802
40-59 ans
12

Abstinence
Occasionnelle
14
28
42
56
70
> 70

1,0
0,86 (0,81 – 0,92)
0,79 (0,76 – 0,83)
0,80 (0,76 – 0,85)
0,83 (0,77 – 0,89)
0,74 (0,68 – 0,82)
0,85 (0,75 – 0,98)
0,92 (0,85 – 1,01)

Âge
Tabagisme

Rimm et coll., 1991
États-Unis

Hommes
51 529
40 – 75 ans
2

Abstinence
0,1 – 5
5 – 10
10 – 15
15 – 30
30 – 50
> 50

1,0
0,99 (0,74 – 1,33)
0,79 (0,44 – 1,14)
0,68 (0,45 – 1,01)
0,73 (0,51 – 1,05)
0,57 (0,35 – 0,79)
0,41 (0,20 – 0,84)

Âge
Tabagisme
Antécédents
Alimentation
IMC

Farchi et coll.,
1992*
Italie

Hommes
1 536
45-65 ans
15

Moyenne
22,7
56,4
77,8
108,2
164,7

RR calculés
1,0
0,7
0,7
1,4
1,8

Âge
Tabagisme
Profession

Doll et coll., 1994
Royaume-Uni1

Hommes
12 321
48-78 ans
13

Abstinence
0 – 8
8 – 16
16 – 24
24 – 32
32 – 48
> 48

1,0
0,81 (0,66 – 0,99)
0,69 (0,57 – 0,84)
0,58 (0,46 – 0,73)
0,63 (0,50 – 0,80)
0,75 (0,60 – 0,94)
0,73 (0,56 – 0,95)

Âge
Tabagisme
Antécédents

Palmer et coll.,
1995
Royaume-Uni2

Hypertendus
Hommes
3 161
Âge moyen : 53 ans
11

Abstinence
1 – 11
12 – 24
> 24

1,0
0,75 (0,54 – 1,04)
1,05 (0,72 – 1,51)
0,65 (0,44 – 0,96)

Ayge

Femmes
3 208
Âge moyen : 52 ans
11

Abstinence
1 – 8
> 8

1,0
1,03 (0,70 – 1,52)
0,85 (0,45 – 1,61)
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Tableau 10.IIa (suite)

Référence
Pays

Population
Sexe, n, âge,
suivi (ans)

Classe de
consommation
(g/j)

RR (IC 95 %) Ajustement

Grønbæk et coll.,
1995
Danemark1

Hommes – Femmes
13 285
30-79 ans
12

BIEvRE
Abstinence
< 1 fois/semaine
1 fois/semaine
12 – 24
36 – 60

1,0
0,79 (0,69 – 0,91)
0,87 (0,75 – 0,99)
0,79 (0,68 – 0,91)
0,72 (0,61 – 0,88)

Ayge
Tabagisme
Sexe

VIN
Abstinence
< 1 fois/semaine
1 fois/semaine
12 – 24
36 – 60

1,0
0,79 (0,69 – 0,91)
0,87 (0,75 – 0,99)
0,79 (0,68 – 0,91)
0,72 (0,61 – 0,88)

ALCOOLS FORTS
Abstinence
< 1 fois/semaine
1 fois/semaine
12 – 24
36 – 60

1,0
0,95 (0,85 – 1,06)
1,08 (0,93 – 1,26)
1,16 (0,98 – 1,39)
1,35 (1,00 – 1,83)

Fuchs et coll., 1995
États-Unis

Femmes
85 709
34-59 ans
12

Abstinence
< 1,5
1,5 – 5
5 – 15
15 – 30
≥ 30

1,0
0,82 (0,59 – 1,15)
0,51 (0,36 – 0,73)
0,64 (0,46 – 0,89)
0,65 (0,43 – 0,99)
0,59 (0,35 – 0,99)

Ayge
Tabagisme
IMC
Antécédents
Alimentation
Ménopause

Serdula et coll.,
1995
États-Unis

Hommes
3 573
40-64 ans
14,2

Abstinence
< 6
7 – 28
≥ 28

1,0
0,6 (0,4 – 0,9)
0,5 (0,3 – 0,9)
0,7 (0,5 – 1,2)

Âge
Tabagisme
IMC
Éducation
Activité physique

Yuan et coll., 1997
Chine3

Hommes
18 244
45-64 ans
6,7

Abstinence
1 – 75
> 75

1,0
0,64 (p < 0,05)
0,88

Âge
Tabagisme
Education

Thun et coll., 1997
États-Unis4

Hommes
238 206

Abstinence
< 14
14 – 28
28 – 42
≥ 56

1,0
0,9 (0,8 – 1,0)
0,8 (0,7 – 0,9)
0,7 (0,6 – 0,8)
0,8 (0,7 – 1,0)

Âge
Tabagisme
Éducation
Ethnie
Alimentation

Femmes
251 420
30-104 ans
9

Abstinence
< 14
14 – 28
28 – 42
≥ 56

1,0
0,8 (0,7 – 1,0)
0,8 (0,6 – 1,0)
0,9 (0,6 – 1,1)
0,9 (0,6 – 1,2)

+ Ménopause
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Tableau 10.IIa (suite)

Référence
Pays

Population
Sexe, n, âge,
suivi (ans)

Classe de
consommation
(g/j)

RR (IC 95 %) Ajustement

Renaud et coll.,
1998
France

Hommes
34 014
40-60 ans
10-15

Occasionnelle
1 – 21
22 – 32
33 – 54
55 – 76
77 – 128
≥ 128

1,0
0,89 (0,54 – 1,44)
0,65 (0,41 – 1,93)
0,70 (0,47 – 1,04)
0,66 (0,40 – 1,11)
0,61 (0,41 – 0,92)
0,65 (0,37 – 1,15)

Ayge
Tabagisme
IMC
Éducation
Tension artérielle
Cholestérol

Hart et coll., 1999
Royaume-Uni1

Hommes
5 766
35-64 ans
21

Abstinence
1 – 8
8 – 16
16 – 24
24 – 39
> 39

1,0
1,13 (0,90 – 1,42)
0,79 (0,61 – 1,01)
1,06 (0,81 – 1,38)
1,01 (0,77 – 1,34)
1,00 (0,75 – 1,35)

Âge
Tabagisme
IMC
Tension artérielle
Cholestérol...

Grønbæk et coll.,
2000
Danemark2

Hommes
13 064
Femmes
11 459
20-98 ans
12

TOUTES BOISSONS
Abstinence
1 – 12
12 – 36
36 – 70
≥ 70

1,0
0,68 (0,58 – 0,79)
0,61 (0,52 – 0,72)
0,67 (0,52 – 0,86)
0,51 (0,35 – 0,73)

Âge
Tabagisme
IMC
Sexe

BIEvRE
Abstinence
1 – 12
12 – 36
≥ 36

1,0
0,78 (0,67 – 0,91)
0,63 (0,52 – 0,77)
0,78 (0,58 – 1,05)

VIN
Abstinence
1 – 12
12 – 36
≥ 36

1,0
0,74 (0,63 – 0,86)
0,64 (0,48 – 0,84)
0,75 (0,39 – 1,45)

ALCOOLS FORTS
Abstinence
1 – 12
12 – 36
≥ 36

1,0
0,97 (0,83 – 1,12)
0,78 (0,59 – 1,03)
1,12 (0,55 – 2,28)

Gaziano et coll.,
2000
États-Unis2

Hommes
89 299
40-84 ans
5,5

Abstinence
< 1
2
4 – 8
10 – 12
14
≥ 28

1,0
0,86 (0,63 – 1,16)
0,64 (0,47 – 0,89)
0,68 (0,51 – 0,91)
0,61 (0,42 – 0,88)
0,53 (0,41 – 0,69)
0,60 (0,36 – 0,98)

Ayge
Tabagisme
IMC
Diabète
Exercice

RR (IC 95 %) : Risque relatif (intervalle de confiance à 95 %) ; IMC : indice de masse corporelle ; * : seule la
consommation moyenne est disponible - les risques relatifs ont été calculés à partir des données graphiques
1 : 1 unité de boisson = 8 g d’alcool pur ; 2 : 1 unité = 12 g d’alcool pur ; 3 : 1 unité = 18,75 g d’alcool pur ;
4 : 1 unité = 14 g d’alcool pur (d’après Criqui, 2000)
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Tableau 10.IIb : Consommation d’alcool et morbi-mortalité par infarctus du
myocarde : résultats des études prospectives (d’après Grobbee et coll., 1999)

Référence
Pays

Population
Sexe, n, âge,
suivi (ans)

Classe de
consommation
(g/j)

RR (IC 95 %) Ajustement

Stampfer et coll.,
1988
États-Unis

Femmes
87 526
34-59 ans
4

Abstinence
5 – 14
15 – 24
> 24

1,0
0,6 (0,4 – 0,9)
0,6 (0,3 – 1,1)
0,4 (0,2 – 0,8)

Âge
Tabagisme
Tension artérielle
Cholestérol

Goldberg et coll.,
1994
États-Unis

Hommes
2 946
51-64 ans
847
65-75 ans
15

51 – 64 ans
Abstinence
1 – 11
12 – 31
≥ 32
65 – 75 ans
Abstinence
1 – 11
12 – 31
≥ 32

1,0
0,81 (0,60 – 1,11)
0,68 (0,39 – 1,17)
0,45 (0,25 – 0,81)

1,0
0,60 (0,36 – 1,00)
0,28 (0,07 – 1,15)
0,72 (0,31 – 0,67)

Âge
Tabagisme
Tension artérielle
Cholestérol
Alimentation Âge
Tabagisme
Tension artérielle
Cholestérol
Alimentation

Camargo et coll.,
1997b
États-Unis1

Hommes
22 071
40-84 ans
11

< 2
2 – 4
5 – 8
9 – 12
14
> 14

1,0
1,08 (0,85 – 1,38)
0,96 (0,78 – 1,20)
0,82 (0,62 – 1,07)
0,65 (0,52 – 0,81)
0,53 (0,32 – 0,88)

Âge
Tabagisme
Antécédents
Diabète

Keil et coll., 1997
Allemagne

Hommes
1 071
45-64 ans
8

HOMMES
Abstinence
0,1 – 19,9
20 – 39,9
40 – 79,9
≥ 80

1,0
0,54 (0,24 – 1,20)
0,48 (0,21 – 1,09)
0,63 (0,30 – 1,29)
0,48 (0,18 – 1,28)

Âge
Tabagisme
IMC
Tension artérielle
Cholestérol

Klatsky et coll.,
1997
États-Unis1

Hommes - Femmes
128 934
20-90 ans
13

HOMMES
Abstinence
< 14
14 – 28
> 28

1,0
0,93 (0,80 – 1,09)
0,77 (0,65 – 0,91)
0,71 (0,59 – 0,86)

Âge
Tabagisme
IMC
Ethnie
Éducation{

FEMMES
Abstinence
< 14
14 – 28
> 28

1,0
0,83 (0,70 – 0,98)
0,64 (0,52 – 0,79)
0,60 (0,42 – 0,85)

Rehm et coll., 1997
États-Unis1

Hommes – Femmes
6 788
25-75 ans
14,6

HOMMES
Abstinence
Abst. actuelle
< 4
4 – 14
15 – 28
29 – 56
57 – 84
> 84

1,0
0,87 (0,67 – 1,13)
0,76 (0,61 – 0,95)
0,62 (0,49 – 0,79)
0,65 (0,48 – 0,88)
0,66 (0,46 – 0,93)
0,51 (0,30 – 0,89)
0,62 (0,36 – 1,07)

Âge
Tabagisme
IMC
Activité physique
Aspirine
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Tableau 10.IIb (suite)

Référence
Pays

Population
Sexe, n, âge,
suivi (ans)

Classe de
consommation
(g/j)

RR (IC 95 %) Ajustement

FEMMES
Abstinence
Abst. actuelle
< 4
4 – 14
15 – 28
29 – 56
> 56

1,0
1,20 (0,95 – 1,55)
0,93 (0,78 – 1,10)
0,51 (0,37 – 0,70)
0,62 (0,35 – 1,09)
0,61 (0,31 – 1,19)
2,56 (1,19 – 5,48)

Wannamethee et
Shaper, 1997
Royaume-Uni2

Hommes
7 735
40-59 ans
9,8

Occasionnelle
Abstinence
Ex-buveurs
1 – 17
18 – 48
> 48

1,0
1,17 (0,70 – 1,97)
1,11 (0,79 – 1,56)
0,79 (0,63 – 0,99)
0,77 (0,58 – 1,00)
0,93 (0,46 – 1,23)

Âge
Tabagisme
IMC
Diabète
Antécédents
Socioéconomique

Tunstall-Pedoe et
coll., 1997
Royaume-Uni2

Hommes
5 754

TOUS ÉVEuNEMENTS
Abstinence
1 – 8
9 – 17
18 – 33
> 33

DÉCEvS SEULS
Abstinence
1 – 8
9 – 17
18 – 33
> 33

1,0
1,00
0,59
0,82
0,62

1,0
0,87
0,63
0,94
0,62

Âge
p < 0,01

Âge
p = NS

Femmes
5 875
40-59 ans
7,6

TOUS ÉVEuNEMENTS
Abstinence
1 – 2
3 – 6
7 – 10
> 10

1,0
0,70
0,64
0,56
0,64

Âge
p < 0,001

DÉCEvS SEULS
Abstinence
1 – 2
3 – 6
7 – 10
> 10

1,0
0,49
0,58
0,36
0,52

Âge
p < 0,05

Kitamura et coll.,
1998
Japon

Hommes
8 476
40-59 ans
8,8

Abstinence
Ex-buveurs
1 – 22
23 – 45
46 – 68
≥ 69

1,0
0,83 (0,24 – 2,86)
0,69 (0,37 – 1,29)
0,55 (0,29 – 1,05)
0,41 (0,19 – 0,88)
0,59 (0,23 – 1,51)

Âge
Tabagisme
IMC Cholestérol
Diabète
Tension artérielle

Romelsjo et
Leifman, 1999
Suède

Hommes
49 618
18-19 ans
25

Abstinence
0,1 – 15
15 – 30
> 30

1,0
0,90 (0,45 – 1,80)
0,77 (0,37 – 1,63)
0,61 (0,26 – 1,44)

Tabagisme IMC
Tension artérielle
Socioéconomique

RR (IC 95 %) : Risque relatif (intervalle de confiance à 95 %) ; IMC : indice de masse corporelle
1

: 1 unité de boisson = 14 g d’alcool pur ; 2 : 1 unité = 8 g d’alcool pur
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Notons que la grande majorité des études ont été conduites sur des popula-
tions anglo-saxonnes dont la consommation moyenne d’alcool semble relati-
vement faible en comparaison des pays latins. En effet, il faut remarquer que
les études conduites en Italie et en France ne prennent pas comme référence
les abstinents mais les petits buveurs (premier quintile de consommation)
pour l’Italie (Farchi et coll., 1992) et les buveurs occasionnels pour la France
(Renaud et coll., 1998). Par ailleurs, le mode de consommation est différent
selon les pays considérés : consommation régulière dans les pays latins, majo-
ritairement en fin de semaine dans les pays anglo-saxons (Marques-Vidal et
coll., 2000a).

Dans de nombreuses études, les risques relatifs pour certaines consommations
d’alcool ne sont pas significativement différents de l’unité (Keil et coll., 1997 ;
Hart et coll., 1999). Il est par ailleurs notable que dans certaines études
(Rimm et coll., 1991 ; Renaud et coll., 1998), les risques relatifs ne devien-
nent significativement différents de l’unité que pour des consommations
relativement élevées. Ces résultats apparemment contradictoires peuvent être
dus au fait que la dernière classe de consommation d’alcool regroupe des sujets

Figure 10.1 : Consommation d’éthanol et cardiopathie ischémique chez
l’homme
Données de 11 enquêtes prospectives. Les barres horizontales représentent la moyenne
des risques relatifs
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ayant des consommations d’alcool très variées (pas de limite supérieure), ce
qui complique l’analyse statistique.

La majorité des études a porté sur les populations masculines. Dans les études
avec échantillons des deux sexes, les résultats sont du même ordre de grandeur.
Par ailleurs, une majeure partie des résultats a été obtenue chez les 40-59 ans,
mais ils sont retrouvés de façon similaire chez les plus de 65 ans.

D’après les résultats des tableaux 10.IIa et 10.IIb, une consommation de
l’ordre de 20-30 g/j (correspondant à environ deux verres français) semble
associée à un risque moindre de survenue de cardiopathie ischémique chez les
hommes. Chez les femmes, la consommation associée au risque moindre est
plus faible, de l’ordre de 10-20 g/j (environ un verre).

Finalement, bien que des différences selon le type de boisson aient été trou-
vées dans certaines études (Grønbæk et coll., 1995, 2000), la plupart des
auteurs s’accordent pour affirmer qu’il n’existe pas de bénéfice net d’un type de
boisson sur les autres (Rimm et coll., 1996 ; Yuan et coll., 1997).

Accident vasculaire cérébral

Les accidents vasculaire cérébraux (AVC) se divisent en trois grandes catégo-
ries : AVC ischémiques (75 % à 85 % des AVC totaux), AVC hémorragiques
(environ 10 %) et hémorragies sous-arachnoïdiennes (environ 10 %) (Grob-
bee et coll., 1999).

De nombreuses études prospectives étudient conjointement maladies corona-
riennes et AVC, mais ces études sont toujours moins puissantes pour cette
dernière pathologie qui est moins fréquente (le nombre d’événements étant
limité par la taille de la population).

L’effet de la consommation d’alcool sur la survenue d’AVC a été moins étudié
que pour la cardiopathie ischémique. La plupart des études prospectives
montrent que la consommation d’alcool est associée à une élévation du risque
d’AVC (tableaux 10.IIIa et 10.IIIb).

Cependant, le risque diffère selon le type d’AVC considéré : ainsi, la consom-
mation d’alcool serait reliée à une diminution de l’incidence des AVC isché-
miques, et à une augmentation des AVC hémorragiques. Cette dernière
augmentation étant plus importante que la diminution des AVC ischémiques,
elle conduit à une élévation du risque global d’AVC, en particulier chez les
hommes (Stampfer et coll., 1988 ; Romelsjo et Leifman, 1999). Néanmoins,
ces résultats doivent être confrontés à ceux d’autres études (Hansagi et coll.,
1995 ; Kiyohara et coll., 1995) qui leur sont opposés.

Finalement, peu d’études (Hansagi et coll., 1995 ; Wannamethee et Shaper,
1996) ont comparé les risques de survenue d’AVC selon le type de consomma-
tion (régulière durant toute la semaine ou uniquement en fin de semaine). Les
résultats semblent contradictoires : dans une étude, il existe un risque accru de
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Tableau 10.IIIa : Consommation d’alcool et risque de décès par accident
vasculaire cérébral : résultats des études prospectives (d’après Grobee et coll.,
1999)

Référence
Pays

Population
Sexe, n, âge,
suivi (ans)

Classe de
consommation
(g/j)

RR (IC 95 %) Ajustement

Boffetta et
Garfinkel, 1990
États-Unis1

Hommes
276 802
40-59 ans
12

Abstinence
Occasionnelle
14
28
42
56
70
> 70

1,0
0,94 (0,80 – 1,10)
0,78 (0,68 – 0,90)
1,00 (0,87 – 1,16)
1,15 (0,95 – 1,39)
1,35 (1,09 – 1,66)
1,27 (0,92 – 1,75)
1,51 (1,23 – 1,84)

Âge
Tabagisme

Palmer et coll.,
1995
Hypertendus
Royaume-Uni2

Hommes
3 161
Âge moyen : 53 ans
11

Abstinence
1 – 11
12 – 24
> 24

1,0
0,56 (0,33 – 0,94)
1,62 (0,32 – 1,21)
0,55 (0,28 – 1,05)

Âge

Femmes
3 208
Âge moyen : 52 ans
11

Abstinence
1 – 8
> 8

1,0
0,64 (0,38 – 1,07)
non estimable

Hansagi et coll.,
1995
Suède

Hommes
7 089

Abstinence
Ex-buveurs
0 – 5
5 – 15
> 15

Tous AVC
1,0
1,3 (0,9 – 1,6)
1,2 (0,8 – 1,7)
1,1 (0,8 – 1,7)
1,1 (0,7 – 1,9)

Âge
Tabagisme

Abstinence
Ex-buveurs
0 – 5
5 – 15
> 15

Hémorragique
1,0
0,9 (0,4 – 2,2)
0,8 (0,4 – 1,5)
0,8 (0,8 – 1,7)
1,1 (0,5 – 2,7)

Abstinence
Ex-buveurs
0 – 5
5 – 15
> 15

Ischémique
1,0
1,5 (0,9 – 2,5)
1,3 (0,9 – 2,0)
1,3 (0,8 – 2,0)
1,1 (0,6 – 2,0)

Femmes
7 988
> 42 ans

20

Abstinence
Ex-buveuses
0 – 5
5 – 15
> 15

Tous AVC
1,0
2,3 (1,1 – 4,9)
0,6 (0,5 – 0,8)
0,9 (0,5 – 1,5)
1,6 (0,5 – 4,6)

Abstinence
Ex-buveuses
0 – 5
5 – 15
> 15

Hémorragique
1,0
effectif insuffisant
0,7 (0,5 – 1,1)
0,8 (0,3 – 2,2)
1,2 (0,2 – 9,6)
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Tableau 10.IIIa (suite)

Référence
Pays

Population
Sexe, n, âge,
suivi (ans)

Classe de
consommation
(g/j)

RR (IC 95 %) Ajustement

Abstinence
Ex-buveuses
0 – 5
5 – 15
> 15

Ischémique
1,0
3,3 (1,5 – 7,1)
0,6 (0,5 – 0,8)
0,9 (0,5 – 1,8)
1,7 (0,5 – 5,8)

Knuiman et Vu,
1996
Australie

Hommes – Femmes
4 872
≥ 30 ans

20

HOMMES
Abstinence
Ex-buveurs
1 – 15
> 15

1,0
1,34 (0,62 – 2,89)
0,72 (0,42 – 1,25)
0,74 (0,40 – 1,34)

Âge
Tabagisme
IMC
Tension artérielle
Cholestérol

FEMMES
Abstinence
Ex-buveuses
1 – 15
> 15

1,0
1,0
0,63 (0,43 – 0,93)
0,75 (0,33 – 1,75)

Yuan et coll., 1997
Chine3

Hommes
18 244
45-64 ans
6,7

Abstinence
1 – 75
> 75

1,0
1,02
1,65 (p < 0,05)

Âge
Tabagisme
Education

Thun et coll., 1997
États-Unis1

Hommes
238 206

Abstinence
< 14
14 – 28
28 – 42
≥ 56

1,0
0,7 (0,6 – 0,8)
0,7 (0,6 – 0,8)
0,8 (0,6 – 0,9)
0,7 (0,6 – 0,9)

Âge
Tabagisme
Éducation
Ethnie
Alimentation

Femmes
251 420
30-104 ans
9

Abstinence
< 14
14 – 28
28 – 42
≥ 56

1,0
0,7 (0,5 – 0,8)
0,8 (0,6 – 0,9)
0,9 (0,7 – 1,1)
0,9 (0,7 – 1,2)

+ Ménopause

Hart et coll., 1999
Royaume-Uni2

Hommes
5 766
35-64 ans
21

Abstinence
1 – 8
8 – 16
16 – 24
24 – 39
> 39

1,0
0,96 (0,55 – 1,65)
1,02 (0,59 – 1,75)
1,46 (0,84 – 2,57)
1,56 (0,88 – 2,79)
1,67 (0,91 – 3,06)

Âge
Tabagisme
IMC
Tension artérielle
Cholestérol

Romelsjo et
Leifman, 1999
Suède

Hommes
49 618
18-19 ans
25

Abstinence
0,1 – 15
15 – 30
> 30

1,0
1,59 (0,64 – 3,92)
1,52 (0,57 – 4,00)
2,10 (0,81 – 6,43)

Tabagisme
IMC
Tension artérielle
Socioéconomique

Gaziano et coll.,
2000
États-Unis1

Hommes
89 299
40-84 ans
5,5

Abstinence
< 1
2
4 – 8
10 – 12
14
≥ 28

1,0
0,95 (0,49 – 1,83)
0,62 (0,30 – 1,28)
0,59 (0,30 – 1,15)
1,10 (0,58 – 2,11)
1,21 (0,76 – 1,94)
0,84 (0,34 – 2,04)

Âge
Tabagisme
IMC
Diabète
Exercice

RR (IC 95 %) : Risque relatif (intervalle de confiance à 95 %) ; IMC : indice de masse corporelle
1

: 1 unité de boisson = 14 g d’alcool pur ; 2 : 1 unité = 8 g d’alcool pur ; 3 : 1 unité = 18,75 g d’alcool pur
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mortalité par AVC chez les sujets ayant une consommation aiguë de quantités
excessives d’alcool (Hansagi et coll., 1995), ce qui est en accord avec les

Tableau 10.IIIb : Consommation d’alcool et risque d’accident vasculaire céré-
bral fatal ou non : résultats des études prospectives (d’après Grobee et coll.,
1999)

Référence
Pays

Population
Sexe, n, âge,
suivi (ans)

Classe de
consommation
(g/j)

RR (IC 95 %) Ajustement

Stampfer et coll.,
1988
États-Unis

Femmes
87 526
34-59 ans
4

Abstinence
5 – 14
≥ 15

Ischémique
1,0
0,3 (0,1 – 0,7)
0,5 (0,2 – 1,1)

Âge
Tabagisme
Tension artérielle
Cholestérol

Abstinence
5 – 14
≥ 15

Hémorragique
1,0
3,7 (1,0 – 13,8)
0,5 (0,2 – 1,1)

Goldberg et coll.,
1994
États-Unis

Hommes
2 946
51-64 ans
15

Abstinence
1 – 11
12 – 31
≥ 32

1,0
1,17 (0,71 – 1,91)
1,43 (0,72 – 2,86)
1,35 (0,71 – 2,55)

Âge
Tabagisme
Tension artérielle
Cholestérol
Alimentation

Kiyohara et coll.,
1995
Japon

Hommes – Femmes
Hypertendus ou non
1 621
≥ 40 ans

HYPERTENDUS
Abstinence
1 – 33
≥ 34

Hémorragique
1,0
2,06 (0,78 – 5,46)
3,13 (1,08 – 9,10)

Âge
Sexe

26 HYPERTENDUS
Abstinence
1 – 33
≥ 34

Ischémique
1,39 (0,84 – 2,30)
1,0
1,96 (1,08 – 3,57)

NON HYPERTENDUS
Abstinence
1 – 33
≥ 34

Hémorragique
1,0
1,37 (0,57 – 3,32)
1,69 (0,58 – 4,91)

NON HYPERTENDUS
Abstinence
1 – 33
≥ 34

Ischémique
1,05 (0,67 – 1,64)
1,0
1,40 (0,79 – 4,91)

Wannamethee et
Shaper, 1996
Royaume-Uni

Hommes
7 735
40-59 ans
13,5

Occasionnelle
Abstinence
Ex-buveurs

1,0
1,8 (0,7 – 4,6)
1,2 (0,6 – 2,1)

Âge
Antécédents
Activité physique
Socioéconomique

Week-end
8 – 16
24 – 48
> 48

0,7 (0,3 – 1,4)
1,2 (0,7 – 2,1)
1,1 (0,5 – 2,3)

Semaine
8 – 16
24 – 48
> 48

1,4 (0,8 – 2,6)
1,0 (0,5 – 1,8)
1,4 (0,7 – 2,4)

RR (IC 95 %) : Risque relatif (intervalle de confiance à 95 %)
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résultats d’études cas-témoins (Wilkins et Kendall, 1985 ; Haapaniemi et
coll., 1996) ; une autre étude (Wannamethee et Shaper, 1996) montre que le
type de consommation semble influencer assez peu ce risque. Cependant,
Wannamethee et Shaper ont utilisé, à la différence des autres études, des
consommateurs occasionnels comme référence ; par ailleurs, l’absence de
significativité des risques relatifs pour chaque type de consommation ne
permet pas de dégager de conclusions précises.

Mortalité cardiovasculaire

Quatre équipes se sont intéressées aux effets de l’alcool sur la mortalité par
maladie cardiovasculaire (infarctus du myocarde et AVC réunis). Les résultats
sont résumés dans le tableau 10.IV ; deux des études montrent qu’une
consommation modérée d’alcool (jusqu’à environ 20 g/j) est associée à une
diminution de la mortalité par maladie cardiovasculaire.

Artériopathie périphérique

Très peu d’études se sont intéressées à l’effet de la consommation d’alcool sur
la survenue d’une artériopathie périphérique. Il n’existe, à notre connaissance,
que trois études prospectives, dont les résultats sont contradictoires : la pre-
mière, portant sur 5 209 sujets des deux sexes (Kannel et McGee, 1985), n’a
pas trouvé de relation entre consommation d’alcool et survenue d’artériopa-
thie des membres inférieurs, alors que les autres, plus récentes, ont montré
qu’une consommation d’alcool de l’ordre de 13 à 24 g/j serait reliée à un risque
moindre de survenue d’artériopathie périphérique (Camargo et coll., 1997a ;
Djoussé et coll., 2000) (tableau 10.V).

Ces données semblent confirmer les résultats d’une étude transversale
conduite chez 1 592 sujets des deux sexes âgés de 55 à 74 ans, où a été
observée une relation linéaire entre la consommation d’alcool et l’indice
bras-hanche (effet protecteur de l’alcool sur cet indice), mais uniquement
chez les hommes (Jepson et coll., 1995).

Myocardiopathie

La myocardiopathie alcoolique reste un diagnostic d’exclusion et est basée sur
l’association d’une insuffisance cardiaque à une forte consommation d’alcool
(McKenna et coll., 1998) ; sa prévalence varie entre 3 % et 40 % des cardio-
pathies dilatées (Gavazzi et coll., 2000). L’effet de l’alcool apparaîtrait à partir
de 60 g/j (soit 4-5 verres), avec de fortes variations individuelles (Kupari et
coll., 1991) et probablement de manière moins fréquente chez les femmes
(Urbano-Márquez et coll., 1995 ; Fernández-Solà et coll., 1997). Les mécanis-
mes par lesquels l’alcool exerce un effet délétère sur le muscle cardiaque ne
sont pas encore connus ; un défaut de relaxation lors du remplissage ventricu-
laire a été proposé (Kupari et coll., 1990), mais ces résultats doivent être
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confirmés. La symptomatologie de l’insuffisance cardiaque par cardiomyopa-
thie alcoolique ne diffère pas de celle des autres étiologies d’insuffisance
cardiaque ; néanmoins, cette symptomatologie pourrait régresser après arrêt
de la consommation (Francis et coll., 1990). Selon certains auteurs, la myo-
cardiopathie d’origine alcoolique aurait un meilleur pronostic que les autres
types de myocardiopathies (Prazak et coll., 1996) ; cependant, ces résultats
ont été contestés par plusieurs études récentes (Fauchier et coll., 2000 ;
Gavazzi et coll., 2000). Finalement, une faible consommation d’alcool ne
semble pas influencer défavorablement le pronostic de sujets présentant une
insuffisance cardiaque (Cooper et coll., 2000).

Tableau 10.IV : Consommation d’alcool et mortalité par maladie cardiovascu-
laire (infarctus du myocarde et accident vasculaire cérébral réunis) : résultats
des études prospectives

Référence
Pays

Population
Sexe, n, âge,
suivi (ans)

Classe de
consommation
(g/j)

RR (IC 95 %) Ajustement

Palmer et coll.,
1995
Hypertendus,
Royaume-Uni

Hommes
3 161
Âge moyen : 53 ans

Abstinence
1 – 11
12 – 24
> 24

1,0
0,83 (0,66 – 1,05)
1,07 (0,82 – 1,41)
1,00 (0,77 – 1,29)

Âge

Femmes
3 208
Âge moyen : 52 ans
11

Abstinence
1 – 8
> 8

1,0
0,89 (0,71 – 1,13)
0,74 (0,50 – 1,10)

Thun et coll., 1997
États-Unis1

Hommes
238 206

Abstinence
< 14
14 – 28
28 – 42
≥ 56

1,0
0,8 (0,7 – 0,8)
0,7 (0,7 – 0,8)
0,7 (0,7 – 0,7)
0,7 (0,7 – 0,8)

Âge
Tabagisme
Éducation
Ethnie
Alimentation

Femmes
251 420
30-104 ans
9

Abstinence
< 14
14 – 28
28 – 42
≥ 56

1,0
0,7 (0,6 – 0,7)
0,6 (0,6 – 0,7)
0,7 (0,6 – 0,8)
0,8 (0,7 – 0,9)

+ Ménopause

Gaziano et coll.,
2000
États-Unis1

Hommes
89 299
40 – 84 ans
5,5

Abstinence
< 1
2
4 – 8
10 – 12
14
≥ 28

1,0
0,93 (0,76 – 1,13)
0,78 (0,64 – 0,95)
0,79 (0,67 – 0,95)
0,81 (0,65 – 1,00)
0,74 (0,63 – 0,87)
0,76 (0,57 – 1,01)

Âge
Tabagisme
IMC
Diabète
Exercice

Theobald et coll.,
2000
Suède

Hommes - Femmes
24 043
18 – 65 ans
22

Ex-buveurs
Abstinence
1 – 7
7 – 21
≥ 21

2,64 (1,56 – 4,49)
0,85 (0,49 – 1,48)
1,0
1,03 (0,71 – 1,49)
1,66 (0,98 – 2,81)

Âge
Sexe

RR (IC 95 %) : Risque relatif (intervalle de confiance à 95 %) ; IMC : indice de masse corporelle ;
1 : 1 unité = 14 g d’alcool pur (d’après Criqui, 2000)
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Troubles du rythme et mort subite

La consommation aiguë d’alcool peut entraîner des arythmies cardiaques ;
parmi ces dernières, la fibrillation auriculaire est la pathologie la plus fré-
quente (Ettinger et coll., 1978 ; Engel et Luck, 1983 ; Rich et coll., 1985 ;
Koskinen et coll., 1987, 1990 ; Cohen et coll., 1988 ; Kupari et Koskinen,
1990, 1991), en particulier après une consommation aiguë excessive (Thorn-
ton, 1984). En revanche, il semble que la consommation d’alcool n’induirait
pas de troubles du rythme supraventriculaires autres que la fibrillation auricu-
laire (Koskinen et Kupari, 1991). D’autres troubles du rythme, en particulier
la survenue de tachycardie ventriculaire, ont été rapportés, mais semblent
moins fréquents (Greenspon et coll., 1979). Cette augmentation des troubles
du rythme auriculaire ou ventriculaire par la consommation d’alcool pourrait
augmenter le risque de mort subite (Kauhanen et coll., 1997 ; Britton et
McKee, 2000). Ainsi, les buveurs de plus de 6 verres/jour auraient un risque
relatif de mourir subitement égal à 1,73 par rapport aux non-buveurs (Wan-
namethee et Shaper, 1992). Les mécanismes par lesquels la consommation
d’alcool induit des troubles du rythme cardiaque restent mal connus ; des
modifications du tonus sympathique après ingestion d’alcool ont été proposées
(Strasser et coll., 1996 ; Mäki et coll., 1998).

Tableau 10.V : Consommation d’alcool et artériopathie des membres infé-
rieurs : résultats des études prospectives

Référence
Pays

Population
Sexe, n, âge,
suivi (ans)

Classe de
consommation
(g/j)

RR (IC 95 %) Ajustement

Camargo et coll.,
1997b
États-Unis

Hommes
22 071
40 – 84 ans
11

< 2
2 – 12
≥ 13

1,0
0,82 (0,64 – 1,05)
0,74 (0,57 – 0,97)

Âge
Tabagisme
Diabète
Traitements
Antécédents
familiaux d’infarctus
du myocarde avant
60 ans

Djoussé et coll.,
2000
États-Unis

Hommes
8 012

Abstinence
1 – 6
7 – 12
13 – 24
≥ 25

1,0
0,94 (0,63 – 1,40)
0,88 (0,54 – 1,43)
0,67 (0,42 – 0,99)
0,70 (0,49 – 0,98)

Âge
Tabagisme
Diabète
Tension artérielle
Antécédents
personnels de
coronaropathie
ischémique

Femmes
10 327
28 – 62 ans
6,8

Abstinence
1 – 6
7 – 12
13 – 24
≥ 25

1,0
0,74 (0,52 – 1,05)
0,44 (0,23 – 0,80)
0,51 (0,29 – 0,90)
0,52 (0,30 – 0,86)
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En conclusion, la plupart des données épidémiologiques montrent qu’une
consommation modérée et régulière d’alcool est reliée à une diminution du
risque global de survenue de maladie cardiovasculaire. Cette diminution du
risque est essentiellement due aux effets bénéfiques de l’alcool, à dose modé-
rée, sur les lipoprotéines et les facteurs de la coagulation, bien que d’autres
facteurs liés au mode de vie ne puissent être éliminés. La consommation
modérée d’alcool ne présente en revanche aucun effet positif sur les chiffres
tensionnels, et serait même associée à une augmentation de l’hypertension
artérielle.

À la lumière des données actuelles, une consommation modérée et régulière
jusqu’à 10-20 g/j (correspondant à 1-2 verres) est associée à un moindre risque
de survenue de maladie cardiovasculaire. Par ailleurs, à consommation quoti-
dienne moyenne identique, une consommation régulière serait meilleure
qu’une consommation occasionnelle de quantités plus importantes. Enfin,
pour ce qui est de la maladie cardiovasculaire, aucun type de boisson ne
semble supérieur aux autres.
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