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La publication d'une série d'articles danois (1-5) qui concluent a I'absence de preuve de conséquences
neurologiques chez les foetus de méres ayant bu de petites quantités d'alcool pendant leur grossesse a eu un
retentissement plus important que les études ayant montré le contraire (6,7). Leurs conclusions ont été
reprises par le Centre de Renseignement sur les Agents Tératogénes (CRAT) (8) et la revue Prescrire (9) et
transformées en certitude d'innocuitépar la presse et différents sites de I'internet (10). Il parait nécessaire de
mettre en garde les femmes enceintes contre les conclusions hatives.

¢ AGENT TERATOGENE

L'alcool est un agent tératogéne reconnu. Est-il raisonnable de chercher la plus petite dose nocive d'un agent
tératogene ? A-t-on jamais cherché la plus petite dose nocive de la Thalidomide pendant la grossesse ? Et
prendrait-on le risque de prescrire un quart de comprimé de Thalidomide une fois par semaine a une femme
enceinte ?

¢ DEFINITIONS DU SAF, DE L'ETCAF ET DES CONSOMMATIONS « ACCEPTABLES »

Les définitionsdes formes cliniques d'alcoolisationfoetaleretenues par le CRAT ne contiennent pas la notion
d'Ensemble des Troubles Causés par I'Alcoolisation Foetale (ETCAF). Cependant, sa prévalence,
mondialement estimée a au moins 1 %, dix fois celle du SAF proprement dit, a un retentissement individuel,
familial, scolaire, social, économique et judiciaire plus important que le SAF.

Les conseils de consommation pendant la grossesse, selon le CRAT (8) (moins de 2 unités d'alcool par jour,
ou moins de 1 Alcoolisation Ponctuelle Intense (« binge drinking* ») par semaine) et selon la revue Prescrire
(9) (ne pas dépasser 4 verres par semaine et 2 verres en une occasion), correspondent en fait aux
comportements des femmes enceintes aux Etats-Unis, relevées par le Center for Disease Control and
Prévention (CDC) (11): 10 % des femmes enceintes ont consommé de I'alcool dans le mois précédent et 3 %
en ont faitun usage aigu (binge drinking). Or ces consommations sont associées une prévalence de 2 a 5%
de TCAF chez les écoliers du primaireaux Etats-Unis (11). Le conseil de ne pas dépasser une consommation
aigué par semaine (ce qui peut fairetrois par mois) pourrait bien causer jusqu'a 5% de TCAF chez les enfants
du CP.

S'il est impossible de prouver, chez la femme, qu'une seule alcoolisation aigué suffise a provoquer un TCAF,
il existe toutefois (12) une nette corrélation entre la gravité des formes cliniques de I'ETCAF et la répétition
des binge drinking. La plasticité réparatricedu cerveau a des limites.

¢ ECUEILS DES ENQUETES EPIDEMIOLOGIQUES ET IMPOSSIBILITE DES EXPERIMENTATIONS
HUMAINES

Le caractére volontaire d'adhésion des groupes de populations, I'évaluation des consommations par auto -
déclarations (téléphoniques), les facteurs de confusion difficilement détectables.. sont des difficultés
inhérentes aux articles épidémiologiques (13). On peut aussi discuter de la valeur des tests utilisés pour
apprécier le développement intellectuel des enfants exposés. L'évaluation par un seul Ql global a 5 ans, par
exemple, est insuffisante et trop précoce, et I'on doit regretter I'absence d'utilisation de tests qui apprécient
le comportement social (Wineland) quand on connait I'importance de cette complication tardive chez les
enfants exposés in utero a l'alcool.



Les études humaines ne peuvent servir a déterminer des posologies « slres », puisqu'elles excluent, par
définition, pour des raisons éthiques évidentes, les essais contrdlés randomisés (13). Il faut donc tenir compte
des études animales.

Chez la souris, I'administration d'une dose d'éthanol équivalant a un seul binge drinking a des termes
correspondant au premier et au troisieme trimestre de I'embryogenése humaine, provoque chez |'animal
adulte des lésions cérébrales et comportementales, différentes selon le terme, mais toujours présentes (14).

Chez le souriceau, une bréve alcoolémie de 0,5 g/L provoquée pendant 30 mn suffit a provoquer |'apoptose
de 20.000 neurones (15). Or la prise de deux verres de vin a 30 mn d'intervalle par une femme de 55 kg
provoque une alcoolémie de 0,6 g/L (qui est partagée par le feetus). Les quatre unités d'un binge drinking,
tolérées par le CRAT, provoqueraient chez la méme femme et son foetus une alcoolémie de 1,20 g/L.

Une telle expérience ne peut évidemment étre réalisée dans I'espéce humaine, mais elle doit étre considérée
de la méme fagon que I'on considéere, pour I'AMM, les effets tératogenes des médicaments révélés par
I'expérimentation animale.

Pour définir les limites de sécurité d'exposition a des produits chimiques, des médicaments, des additifs
alimentaires, etc., les toxicologues utilisent des expériences sur les animaux et divisent les doses maximales
d'exposition qui ne montrent aucun effet indésirable de toute nature (NOAEL) par 50 ou 100 pour les appliquer
a l'espéce humaine (16). Si I'on considérait I'éthanol comme un médicament ou un additif alimentaire, il
faudrait donc tenir compte de la dose maximale qui ne provoque aucun effet indésirable chez I'animal et la
diviser par 50 ou 100 et I'on serait bien en dessous des quantités admises par le CRAT. Et pourtant, cette
démarche, qui peut paraitre excessivement précautionneuse, n'a pas permis de mettre en évidence les effets
nocifs de certains additifs, comme le bisphénol A, car elle n'avait pas étudié la confluence nocive
d'associations de toxiques ayant chacun un NOAEL établi (effet cocktail). Ne peut-il exister un effet cocktail
entre des facteurs inconnus et des faibles consommations d'alcool pendant la grossesse ?

Si I'alcool était un médicament, il serait contre-indiqué pendant toute la grossesse. Pourquoi tolérer d'un «
nutriment » ce qui ne serait pas toléré d'un médicament ?

¢ LES DIFFERENCES INDIVIDUELLES

La biodiversité fait que les individus se distinguent les uns des autres par de nombreux polymorphismes
génétiques que les enquétes épidémiologiques n'étudient pas. Il en est ainsi des variantes individuelles des
enzymes de dégradation de I'alcool. Ainsi, certains polymorphismes des ADH (alcool déshydrogénases)
abaissent le Ql des enfants de méres qui ont bu de petites quantités d'alcool pendant la grossesse, mais
n'abaissent pas le Ql des enfants des méres abstinentes (13). Mais la biodiversité des individus est bien plus
vaste. Aux multiples mécanismes tératogenes de l'alcool, s'ajoute la variété des facteurs maternels et
environnementaux, de sorte qu'il est impossible de définir pour chaque meére et chaque feetus I'effet de la
consommation d'une quantité donnée d'alcool, méme estimée « petite ou modérée ». On sait par exemple (12)
que |'effet tératogéne d'une méme quantité d'alcool varie avec I'dge de la mére, sa masse corporelle, son
alimentation, son niveau culturel, son niveau social, ses relations sociales et religieuses, son état
psychologique, ses autres consommations toxiques.. Peut-on tenir compte de toutes ces variabilités
individuellesdans les campagnes d'information publiques?

¢ CONFLITS D'INTERETS

Méme les auteurs qui ne déclarent pas de lien avec I'industriede I'alcool ne peuvent prétendre étre indemnes
de tout conflitd'intéréts tantI'alcool fait partie de la culture occidentale, imprégne I'inconscient de chacun et
entraine une tentation de déni. L'histoire de la dénonciation des effets nocifs du tabac et de I'amiante montre
a quel point le négationnisme peut réfuter la science... jusqu'au scandale ! La « doxa » — le « bon sens », selon
certains — est plus puissante que la vérité scientifique. L'information qui lui est conforme passe facilement,
celle quis'y oppose se heurte a la négation. Les lanceurs d'alerte font souvent les fraisde leurs annonces.



¢ INTERPRETATION MEDIATIQUE DES ARTICLES SCIENTIFIQUES

L'absence de preuve n'est pas une preuve d'absence. C'est une régle fondamentale de la logique. Ne pas
pouvoir mettre en évidence un effet néfaste ne permet pas d'étre sir qu'il n'existe pas. Orles média s passent
souvent outre les réserves des scientifiques, font rapidement d'une absence de preuve une preuve d'absence
et considérent en I'occurrence comme « slre » pour le feetus une faible consommation maternelle d'alcool,
qualificatif quin'a cependant pas été utilisé par les auteurs. Les conséquences sont importantes pourle grand
public qui, un jour ou |'autre, ne pourra admettre qu'une fiabilité ainsi répandue puisse se révéler fausse. Il
fautrappeler aux journalistes scientifiques leur responsabilité.

¢ CONCLUSION

Toutes ces considérations confortent le conseil prudent d'abstention totale d'alcool pendant la grossesse. La
seule posologie d'alcool pendant la grossesse qui soit totalement siire est une posologie nulle : 9 mois, 0
alcool est le seul conseil scientifiquement recommandable (16,17,18). Il est la résultante d’'un consensus
mondial.

Alors, que dire a une meére qui a bu « un peu », « accidentellement » pendant sa grossesse ? La rassurer,
I'inciter a ne pas récidiver, si la grossesse est en cours, et lui conseiller adroitement, en temps voulu, de faire
suivre I'évolution cognitive et comportementale de son enfant et de son adolescent. Une demande
d'interruption de grossesse ne pourrait étre considérée parun Centre Pluridisciplinaire de Diagnostic Prénatal
(CPDP) que s'il existait une forte probabilité que le faetus soit atteint d'une affection d’'une particuliére gravité
et incurable, conditions évidlemment non remplies dans la situation exposée ci-dessus.

*Binge drinking (Alcoolisation Ponctuelle Intense) = ou 4 unités d'alcool en une seule occasion chez la femme,
= ou 5 unités chez 'homme.
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