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Introduction

Bien que ce syndrome ait été décrit il y a une 
quarantaine d’années, une véritable prise de 
conscience au niveau de la santé publique 
date du début des années 2000. On observe 
toutefois un certain déni face à cette cause 
importante de déficience intellectuelle. 

Historique
Une certaine relation entre l’alcool et la ges-
tation était connue depuis l’antiquité. Bien 
que l’on trouve dans la littérature des écrits 
antérieurs décrivant de manière générale le 
thème alcool (éthyle) et grossesse ou quel-
ques descriptions isolées d’enfants malfor-
més chez des mères alcooliques, c’est en 
1973 que les Américains Jones et Smith écri-
virent dans la prestigieuse revue Lancet la 
description désormais classique du fetal al-
cohol syndrome (FAS). Dès lors parurent plu-
sieurs publications en Suisse (Ferrier, 1979) 
et dans les pays scandinaves (Larsson et al., 
1985). Le Comité d’études du fœtus et du 
nouveau-né issu de la Société canadienne de 
pédiatrie publia en 1997, avec 17 sociétés co-
signataires issues des milieux de médecine, 
de sciences infirmières, de sages-femmes,
de généticiens, et d’associations allant de la 
lutte contre les toxicomanies jusqu’au sou-
tien de femmes Inuits, une «déclaration con-
jointe sur la prévention du syndrome d’al-
coolisme fœtal». 

En 2002, se mit en place un Consortium 
de quatre états nord américains (Monta-
na, Nord et Sud Dakota, Minnesota), dans 

lesquels se trouvent 33 réserves d’Amér-
indiens. On y recense un taux de décès dû à 
l’alcool 14.4 fois plus haut que dans le res-
te de la population. Ces groupes universitai-
res furent tôt soutenus par l’officiel National 
Institute of Health aux USA. Des chercheurs 
finlandais, italiens et sud africains s’y sont 
rapidement associés, constituant ainsi le 
Consortium international contre le Syndro-
me d’Alcoolisation fœtale. Depuis, les publi-
cations se multiplient, tant en Espagne, en 
Chine, au Mexique qu’aux Etats-Unis. 

Incidence et prévalence
Avant d’en décrire les composantes, il est in-
téressant de prendre la mesure épidémiolo-
gique de ce problème. 
 Il faut tout d’abord mentionner deux 
notions distinctes sur lesquelles nous re-
viendrons ultérieurement: le SAF (syn-
drome d’alcoolisme fœtal ou plutôt d’al-
coolisation fœtale) et le SAF atypique (ou 
incomplet). 
 Selon Abel en 1995, l’incidence du SAF 
serait de 0.97 pour mille naissances vivan-
tes et monterait jusqu’à 43‰ chez les bé-
bés de grosses buveuses. En 1991, Serdula 
et al. ont calculé que la prévalence du SAF, 
dans un collectif de femmes connues pour 
alcoolisme, montait à 25‰, soit de dix fois 
la moyenne nationale. Le prudent Bureau 
de la Statistique du Québec estime en 1997 
que, sur une population de 1 375 875 en-
fants âgés de 0 à 14 ans, entre 1376 et 4128 
seraient atteints du SAF et entre 5503 et 
16 510 du SAF atypique. 
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Si le SAF est encore listé comme une maladie 
rare dans l’O.R.D. (Office of Rare Diseases) 
ou sur Orphanet (site des maladies orpheli-
nes), il est, selon les populations concernées, 
un véritable problème de santé publique. 
Pour la seule année 1998, les coûts de ces 
syndromes auraient excédé quatre milliards 
de dollars aux Etats-Unis, en termes d’opéra-
tions pour anomalies organiques et de défi-
cits intellectuels (Calhoun et al., 2006). 
 Plus inquiétante encore est la toute ré-
cente étude italienne de May et al., en 2006: la 
prévalence du SAF dans la province de Lazio 
près de Rome se situerait entre 3.7 et 7.4‰ 
enfants en âge d’école primaire. Si l’on appli-
que les critères du SAF incomplet, ces chif-
fres monteraient à 35‰ d’entre eux (à savoir 
3.5% de cette population générale enfantine, 
ce qui semble a priori effarant). Même si l’on 
peut émettre quelques doutes quant à certai-
nes méthodologies et statistiques, ces syndro-
mes respectifs semblent donc être bien plus 
fréquents, dans notre monde occidental, que 
ce que l’on a estimé jusqu’ici. 

Terminologie: SAF et SAF atypique

A l’instar du pédiatre français Philippe De-
haene (1995), il nous paraît plus adéquat, 
d’un point de vue terminologique, d’em-
ployer pour le fœtus le mot alcoolisation 
qu’alcoolisme fœtal. L’expression la plus 
précise est d’ailleurs embryo-fœtopathie due 
à l’alcool. Le mot alcoolique, dans l’accepta-
tion commune du terme, s’applique plutôt à 
la mère, mais il faut relever d’emblée qu’un 
syndrome d’alcoolisation fœtale (SAF) n’est 
de loin pas seulement le fait de personnes 
dépendantes: il peut, selon toute vraisem-
blance, survenir chez des femmes enceintes 
consommant des quantités d’alcool réputées 
banales dans nos sociétés.
 On trouvera dans la littérature plu-
sieurs acronymes pour décrire la palette des 

atteintes (continuum of effects) résultant 
de l’exposition anténatale à l’alcool: ARBD 
(Alcohol-Related Birth Defects), EAF (Effets 
de l’Alcoolisation Fœtale), ARND (Alcohol-
Related Neurodevelopmental Disorders) et 
ANRA (Anomalies Neuro-développementa-
les Reliées à l’Alcool).
 Astley et Clarren, dans leur Diagnos-
tic Guide for Fetal Alcoholic Syndrome and 
Related Conditions (1999, puis 2002), ont 
suggéré de limiter la nomenclature aux 
termes FAS (SAF en français) et FASD 
(SAF atypique ou incomplet). Ce à quoi 
la communauté scientifique semble s’être 
associée, si nous en jugeons par la vas-
te majorité des publications récentes (cf: 
www.pubmed.gov). 

Critères de diagnostic

Une des difficultés provient du fait qu’il 
n’existe pas de marqueur biochimique ou 
génétique pour objectiver de manière sim-
ple un SAF. Par ailleurs, ses manifestations 
cliniques sont très variables et dépendent 
des individus, de leur âge et du contexte 
psychosocial dans lequel ils évoluent. Cer-
tains signes cognitifs ou comportementaux 
n’apparaissent que pendant la petite enfan-
ce ou en début de scolarité. Astley et Clar-
ren ont proposé un code diagnostic à qua-
tre chiffres (1 à 4; p. ex. 1224 ou 1132) qui 
a été repris par la Société canadienne de pé-
diatrie en 2002.

Le SAF
Les anomalies de croissance peuvent être:
• un retard pondéral;
• une microcéphalie;
• des malformations cérébrales incluant: 
une formation incomplète du corps calleux, 
une dysfonction des noyaux gris centraux 
et des lobes frontaux, des anomalies visuel-
les;
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… sans parler d’autres malformations plus 
rares, telles que des malformations cardia-
ques, squelettiques, etc. 

Les possibles anomalies faciales sont:
• des plis palpébraux courts (épicanthus);
• une lèvre supérieure mince;
• l’absence de sillon (philtrum) entre le nez 
et la bouche;
• des malformations dentaires;
• un maxillaire inférieur petit et en retrait 
(micro- et rétrognatie);
• une fissure de la lèvre et/ou du palais 
(fente labiale et palatine).

Concernant les fonctions cérébrales et la dé-
ficience intellectuelle:
• difficultés de coordination (retard à la 
marche);
• troubles de la compréhension verbale et 
de la parole;
• hypersensibilité sensorielle;
• troubles de l’apprentissage et de la mé-
moire;
• abaissement modéré du QI;
• altération du jugement;
• hyperactivité;
• faible compréhension des règles sociales 
(familiarité excessive);
• socialisation superficielle: aucune crainte 
des étrangers.

Le SAF montre parfois un tableau grave: 
l’étude espagnole de Romera Modamio et 
al., en 1997, a constaté rétrospectivement, 
chez 100 nouveaux-nés ayant un SAF avé-
ré, que 54% d’entre eux étaient nés préma-
turément et que 24% avaient présenté des 
signes de sevrage alcoolique à la naissance; 
dans ce collectif, 42% des bébés avaient des 
malformations, dont 9% des vices cardia-
ques. De leur côté, Autti-Ramo et al. (2006) 
ont étudié 77 enfants et adolescents ayant 

un SAF prouvé: 70% avaient un déficit de 
croissance et 45% d’entre eux étaient por-
teurs d’une microcéphalie.

Le SAF incomplet (ou atypique)
À l’autre bout de la courbe de Gauss, de 
nombreuses personnes ayant un SAF in-
complet présentent des signes beaucoup 
plus légers. 
 Ainsi, affirmer que les syndromes d’al-
coolisation fœtale sont une source de défi-
cience intellectuelle aussi importante que la 
trisomie 21 nous semble un peu hardi. Cer-
tes, le nombre d’individus touchés est pro-
bablement plus grand dans le SAF que dans 
le syndrome de Down (un peu plus de 1‰); 
toutefois, la sévérité moyenne de la défi-
cience est généralement plus légère pour 
les SAF, compte tenu qu’une vaste majorité 
d’entre eux sont incomplets. 
 Le syndrome d’alcoolisation fœtale in-
complet (ou atypique) ne réunit donc, par 
définition, qu’une partie inhomogène des 
critères susmentionnés. Généralement, les 
stigmates physiques (neurologiques et crâ-
nio-faciaux) sont peu évidents, voire ab-
sents. Ils peuvent d’ailleurs s’atténuer avec 
l’âge. Les troubles neuropsychologiques, 
voire psychiatriques, sont parfois confon-
dus avec le diagnostic différentiel (cf. plus 
bas). C’est bien là toute la difficulté d’un dia-
gnostic positif. Toutefois, une constellation 
de ces «soft signs», associée à une notion de 
prise gestationnelle d’alcool, doivent faire 
évoquer un SAF atypique.
 D’un point de vue chronologique, on 
pourra observer, selon la National Organisa-
tion of FAS, (www.nofas.org) les signes sui-
vants: 
• chez les bébés: un faible poids de naissan-
ce, une irritabilité, une hypersensibilité à la 
lumière et aux bruits ainsi que des troubles 
du sommeil;
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• chez les petits enfants: une tendance à 
l’hyperactivité, une difficulté à percevoir les 
frontières de leurs actions et un très grand 
besoin de contact physique;
• chez les écoliers: des troubles de la con-
centration et un retard du développement 
pour ce qui concerne les compétences psy-
chomotrices;
• chez les adolescents: des difficultés à gé-
rer leurs pulsions, à distinguer un compor-
tement public ou privé, ainsi que des attitu-
des antisociales;
• chez les adultes: des problèmes relation-
nels ainsi que des difficultés de gestion de 
leurs avoirs, des routines journalières, du 
travail, du stress, etc. 

Diagnostic différentiel

Aucun de ces signes n’est effectivement pa-
thognomonique (typique par lui-même). 
 En effet, un trouble d’hyperactivité avec 
déficit attentionnel (THADA: syndrome fré-
quent puisqu’il atteindrait 1 enfant sur 20) 
pourrait être confondu (le fut-il dans l’étu-
de italienne de Lazio?) avec un SAF atypi-
que, bien que ce dernier montre précisément 
moins de problèmes de concentration. Le SAF, 
même incomplet, est toutefois bien davanta-
ge qu’un THADA: avec le syndrome d’alcoo-
lisation fœtale, on est bien dans un domaine 
de la déficience. Streissguth et al. (1998) ont 
remarqué une diminution d’environ 7 points 
du QI chez des enfants de 6 ans atteints d’un 
SAF. Ladue et al. (1993) ont étudié un collec-
tif d’adolescents et d’adultes atteints de SAF: 
chez 46% d’entre eux, le QI était inférieur à 69 
(QI verbal moyen à 65 et QI performances à 
79). Par contraste, les enfants hyperactifs peu-
vent avoir un QI normal, voire supérieur à la 
moyenne (Disney, Einstein). 
 On retrouve, dans le syndrome congé-
nital du valproate (un antiépileptique), des 
signes dysmorphologiques faciaux sembla-

bles à ceux du SAF , mais d’autres antiépi-
leptiques, dont la carbamazépine, ont égale-
ment été incriminés (Kini et al., 2006). 
 L’alcool maternel est parfois mêlé à 
d’autres facteurs: tabagisme provoquant un 
retard de croissance chez l’enfant à naître 
(petit poids à la naissance), toxicomanies 
intriquées, déficits nutritionnels. Ce qui ne 
rend pas facile des analyses physiopatholo-
giques ou épidémiologiques.
 Une prématurité sans relation avec 
l’éthyle, par exemple due à une gémellité ou 
des facteurs utérins, est susceptible de don-
ner des signes qui peuvent ressembler à un 
SAF complet. 
 Un syndrome de Xfragile ayant une fai-
ble expression clinique peut en imposer éga-
lement pour un SAF.
 On ne confondra bien entendu pas les 
troubles intellectuels d’enfants souffrant 
d’un syndrome d’alcoolisation fœtale avec 
ceux qui sont secondaires à des carences af-
fectives ou éducationnelles. Les problèmes 
se présentent, le cas échéant, de manière 
additionnelle. Le vécu d’enfants évoluant 
dans un milieu perturbé joue un rôle non 
négligeable. Il est par ailleurs probable qu’un 
certain nombre de mères de ces enfants souf-
frent elles-mêmes d’un SAF séquellaire. 

Combien d’alcool?

L’alcool traverse parfaitement la barrière 
placentaire et se trouve ainsi dans le sang 
du fœtus aux mêmes concentrations que 
celles mesurables chez sa mère. Or, le cer-
veau de l’enfant à naître est particulièrement 
sensible, compte tenu de ses structures et de 
ses synapses en plein développement. Cet-
te exposition toxique est dommageable, non 
seulement pendant le premier trimestre, 
mais également pendant toute la grossesse. 
 On ne sait pas exactement quelles sont 
les doses d’alcool potentiellement significa-
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tives. Le phénomène a été décrit lors d’une 
consommation continue de plus de 2 ver-
res (de vin ou son équivalent) par jour mais 
également, voire surtout, lors de prises com-
pulsives. Jacobson et Jacobson (1999) ont en 
effet montré que le fait de boire plusieurs 
verres à la fois au lieu de les répartir sur plu-
sieurs jours augmenterait le risque de SAF. 
Pourquoi seuls certains fœtus modérément 
exposés sont-ils affectés? D’après Jacobson 
et al. en 2006, un gène donnerait une pro-
tection partielle contre les effets de l’éthyle. 
Il s’agit d’un gène dont une minorité de fœ-
tus serait privée, raison pour laquelle ils dé-
veloppent un SAF. 
 La quantification de l’alcool est essen-
tiellement basée sur des questionnaires ré-
trospectifs, auxquels certaines patientes 
ont bien voulu collaborer. Cette évaluation 
est aléatoire, comme c’est souvent le cas si 
l’on se base sur l’anamnèse dans le domaine 
des toxicomanies. De leur côté, dans l’optique 
d’une quantification plus objective, Moore et 
al. ont développé en 2003 une analyse des aci-
des gras du méconium (premières selles du 
nouveau-né). Ceux-ci pourraient être propor-
tionnels à l’exposition alcoolique pendant les 
dernières semaines de grossesse. 
 Par contre, la détection des stigma-
tes cliniques et biologiques d’un éthylisme 
chez l’adulte fait partie de la routine mé-
dicale.
 Devant l’ensemble de ces données, 
quelle attitude convient-il d’adopter? La pri-
se de position de la Société canadienne de 
pédiatrie (2002) nous paraît pleine de bon 
sens: «malgré le fait qu’il n’existe aucune in-
formation définitive concernant la quantité 
d’alcool qui puisse être consommé sans ris-
que au cours de la grossesse, il est prudent 
de conseiller aux femmes qui sont enceintes 
et à celles qui pourraient le devenir, de s’abs-
tenir de toute prise d’alcool». 

Recherches physiopathologiques

La capacité tératogène (qui fait des malfor-
mations) de l’alcool est actuellement un fait 
établi, mais ses mécanismes intimes ne sont 
pas encore totalement élucidés. Il semble, 
selon Xu, Liu et Li (2005), que les mitochon-
dries (organelles responsables de la chaîne 
respiratoire cellulaire) soient inhibées et 
que l’on observe dans le fœtus une apopto-
se (gonflement puis mort cellulaire). Les sys-
tèmes de neurotransmission de la sérotoni-
ne ainsi que le transport de la dopamine (à 
l’instar du THADA) seraient touchés. 
 Des recherches par éthylisation de rats 
(femelles gestantes) ont montré des malfor-
mations faciales chez leur progéniture (Is-
mail & Janjua, 2001). On a également objec-
tivé, dans ce modèle murin, des troubles de 
la dentition, dont on retrouve certaines ca-
ractéristiques chez l’enfant. Ce, peut-être 
par modification des récepteurs au facteur 
de croissance épidermique, lequel est res-
ponsable de la différentiation dentaire (Ji-
menez-Farfan et al., 2005). 

Prévention et prise en charge

Comme c’est souvent le cas pour des problè-
mes sociétaux, on peut se heurter, dans un 
premier temps, à l’incrédulité, voire au dé-
ni. D’aucuns pourront arguer que cela con-
cerne surtout des populations isolées telles 
que des Indiens ou des Inuits, voire celles de 
grandes banlieues. D’autres souligneront les 
difficultés à délimiter ces syndromes et à dé-
finir le seuil toxique de l’éthyle chez les fem-
mes enceintes. 
 L’on sait que l’alcool est un fléau social 
majeur. Il coûte globalement plus de cent 
milliards de dollars par année aux Etats-
Unis et touche de larges couches sociales, y 
compris celle en âge de procréer. Il est vrai 
que des recherches supplémentaires à pro-
pos des mécanismes neurobiologiques de 
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ces syndromes et de leur épidémiologie sont 
nécessaires. Ceci ne dispense pas de prendre 
trois faisceaux de mesures:
• Face à cette source significative de han-
dicaps, il convient tout d’abord d’effectuer 
une prévention primaire par la sensibilisa-
tion de tous les milieux. Ce, par le levier des 
personnels médicaux et infirmiers, sages-
femmes, éducateurs, pédagogues et services 
sociaux. On pense également à des campa-
gnes grand public, à une information dans 
les écoles, et pourquoi pas, comme cela com-
mence à être discuté dans certains pays, à 
des mises en garde sur les bouteilles conte-
nant de l’alcool. 
• La prévention secondaire s’adresse aux 
femmes éthyliques ou à des femmes encein-
tes qui consomment des quantités d’alcool 
réputées «normales» hors grossesse. Pour 
les services médicaux et sociaux, il s’agit 
d’effectuer un repérage de ces personnes à 
risque et de leur offrir des consultations spé-
cialisées. Cela, en tenant bien évidemment 
compte de leur milieu socio-culturel. Cette 
stratégie d’intervention s’épaulera sur le fait 
qu’une future mère, informée avec tact et de 
manière circonstancielle, a souvent des ca-
pacités étonnantes d’alliance avec l’interve-
nant, afin de préserver la santé mentale et 
physique de son enfant à naître. Ce qui est 
d’ailleurs souvent notre expérience en ce qui 
concerne la prise de médicaments pendant 
la grossesse.
• Quant aux mesures thérapeutiques en cas 
de SAF ou de SAF incomplet, elles s’adres-
sent une fois de plus, non seulement à l’en-
fant (intervention précoce, prise en charge 
chirurgicale ou dentaire éventuelle, suivi 
psychopédagogique, etc.), mais également à 
la mère (et à son conjoint: est-il également al-
coolique? a-t-il un emploi?). Ce d’autant que 
cette situation peut, le cas échéant, se renou-
veler lors d’une grossesse ultérieure. C’est le 

fait de centres multidisciplinaires traitant 
l’alcoolisme et les toxicomanies, mais égale-
ment de consultations obstétricales et pédia-
triques, d’éducateurs spécialisés, de psycho-
pédagogues et d’assistantes sociales.

En résumé

Le SAF et le SAF incomplet sont des pro-
blèmes sociétaux sérieux. De l’avis de nom-
breux experts, ils sont une cause sous-
estimée du retard mental, notamment en 
Occident. Des malformations cérébrales et 
faciales ainsi que des déficits neuropsycho-
logiques et des troubles du comportement 
dus à l’alcool sont maintenant chose avérée. 
Les statistiques, notamment pour des grou-
pes à risques sont alarmantes et demandent 
des compléments épidémiologiques. Les li-
mites de ces syndromes sont parfois diffici-
les à cerner, de même que le seuil de toxici-
té de cet alcool qui est souvent banalisé dans 
nos sociétés. L’attitude la plus prudente est 
celle de l’abstinence totale pendant toute la 
durée de la grossesse. Une information lar-
gement répandue, la prévention secondaire 
ainsi que le soutien aux familles affectées 
doivent être développés au gré des connais-
sances nouvelles. 
 Eviter les syndromes d’alcoolisation fœ-
tale est, du moins en partie, affaire de motiva-
tion. Celle-ci se situe au point de cristallisation 
entre les milieux médicaux (omnipraticiens, 
obstétriciens, pédiatres, neurologues, infir-
mières de santé publique, etc.), psychopéda-
gogiques, éducationnels et sociaux. 
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