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Résumé : L’exploration expérimentale des déficits associés aux troubles séveres de 1'usage d’alcool (TSUA)
s’est longtemps focalisée sur la cognition, en documentant en particulier des altérations liées aux
processus attentionnels, mnésiques ou exécutifs. Cependant, une nouvelle lignée d’études s’est
développée durant la derniere décennie afin d’explorer les variables émotionnelles et interpersonnelles
dans cette population, ce qui a permis d’identifier des altérations massives au sein du groupe des
patients avec TSUA pour ces habiletés. Cet article vise a souligner I'importance de ces déficits de
cognition sociale dans I'émergence et le maintien des TSUA, en proposant une revue de la littérature
organisée sur base d'une typologie distinguant cinq sous-composantes (traitement des émotions, théorie
de l'esprit, biais d’attribution, perception sociale et connaissances sociales), puis en identifiant les pistes
de recherche pouvant conduire a un approfondissement des connaissances concernant la cognition
sociale dans les TSUA. Enfin, la perspective d'implémenter 1'évaluation et la remédiation de la cognition
sociale en contexte clinique est présentée, puisqu’elle pourrait offrir un outil innovant d’amélioration du
bien-étre des patients et de prévention de la rechute.

Mots clefs : cognition sociale; alcoolisme; théorie de I'esprit; empathie; traitement émotionnel.

Abstract : The experimental exploration of the deficits associated with severe alcohol use disorder (SAUD)
has long focused on cognition, mostly documenting alterations linked to attention, memory and
executive processes. However, a new line of studies has developed over the last decades to explore
emotional and interpersonal variables in this population, identifying massive alterations within the
SAUD group regarding these skills. This paper aims to highlight the importance of these social cognition
deficits in the emergence and maintenance of SAUD, by proposing a review of the literature capitalizing
on a typology distinguishing five sub-components (emotion processing, theory of mind, attribution bias,
social perception and social knowledge), then identifying avenues of research that could lead to further
knowledge concerning social cognition in SAUD. Finally, the perspective of implementing social
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cognition assessment and remediation in clinical contexts is presented, as it could offer an innovative
tool for improving patient well-being and preventing relapse.

Keywords : social cognition, alcoholism, theory of mind, empathy, emotion processing

1. INTRODUCTION

Les troubles séveres de l'usage d’alcool (TSUA, selon la nomenclature du DSM-5), constituent une
pathologie largement répandue puisqu’elle affecte 5 a 10 pourcents des adultes dans les pays Occidentaux
et constitue le trouble psychiatrique le plus fréquent [1].

Ces troubles, centralement caractérisés par une compulsion a rechercher la substance, combinée a une perte
de contrdle sur la consommation malgré la présence de conséquences négatives marquées [2], constituent
I'addiction ayant le plus d’effets déléteres pour le consommateur ainsi que pour son environnement
relationnel, familial et social [3].

Au vu de 'ampleur de ce phénomene, la recherche fondamentale et appliquée sur les TSUA est devenu un
champ majeur pour une vaste gamme de disciplines scientifiques, en ce compris la psychologie et les
neurosciences. Au-dela des criteres diagnostiques classiques, les propositions théoriques actuellement
dominantes dans le champ, a savoir les modeéles dual-process [4], proposent que le TSUA est
fondamentalement caractérisé par un déséquilibre entre un systeme automatique sur-activé (sous-tendu
par un réseau limbique impliqué dans les réponses appétitives envers les stimulations liées a ’alcool) et un
systeme cognitif sous-activé (sous-tendu par un réseau préfrontal impliqué dans I'évaluation cognitive et
le contr6le comportemental).

Ces modeles ont regu un large support de données empiriques: d'une part, I’activation excessive du systeme
automatique a été démontrée par des études indexant une hausse d’activation du systeme de récompense
face aux stimulations reliées a I'alcool [5] ainsi qu'un craving massif et des biais attentionnels envers ces
stimulations [6]. D’autre part, les TSUA sont associés a un dysfonctionnement des lobes frontaux résultant
directement de la neurotoxicité de 1’alcool! [8], qui conduit a des performances réduites dans une large
gamme de fonctions cognitives incluant les fonctions exécutives, et singuliérement l'inhibition [9].

La proposition thérapeutique centrale issue de ces données est que les programmes thérapeutiques
devraient viser a rétablir I'équilibre entre ces deux systemes, en réduisant l’attraction automatique et le
craving, et/ou en accroissant les capacités d’inhibition et le controle cognitif.

Bien qu’offrant une conceptualisation solide, les modeles dual-process ont néanmoins négligé d’autres
processus majeurs impliqués dans I'émergence et le maintien des TSUA, parmi lesquels les troubles
émotionnels et interpersonnels. En effet, comme souligné dans certaines propositions théoriques récentes
[10], les patients présentant un TSUA ne peuvent pas étre simplement définis comme des « machines
dérégulées » présentant un déséquilibre entre les systemes cognitifs et réseaux cérébraux impliqués dans
les choix comportementaux et la prise de décision.

Le TSUA est, comme observé de maniere répétée au plan clinique, également une pathologie affective et
relationnelle: la comorbidité entre TSUA et troubles de 'humeur a été établie de longue date, la plupart des
patients avec TSUA présentant, a tout le moins aux stades précoces du processus de désintoxication, des
affects négatifs intenses ainsi que des symptomes dépressifs et anxieux qui perturbent fortement la prise en
charge [11]. En outre, les TSUA sont associés a des difficultés familiales, professionnelles et sociales, la
majorité des patients présentant un réseau social réduit, un support social limité, voire un isolement social
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persistant, qui réduisent également fortement 'efficacité des programmes de désintoxication. En effet, le
support social apparait comme une composante essentielle pour permettre aux patients de maintenir une
abstinence a moyen et long terme [12, 13]. Ces difficultés socio-émotionnelles devraient donc étre
considérées comme des variables centrales lors de la prise en charge, puisque plus de 40% des rechutes
apres désintoxication sont directement attribuées par les patients a la présence d’affects négatifs persistants
ou d'un réseau social réduit [14].

Les affects négatifs et la perturbation du fonctionnement interpersonnel sont donc au cceur de la pathologie
addictive, et une conceptualisation plus exhaustive des TSUA devrait intégrer ces déficits socio-
émotionnels.

Cependant, les études empiriquement validées ont longtemps négligé ces facteurs, et leur exploration
expérimentale dans les TSUA n’a émergé que durant les deux dernieres décennies. Afin de souligner
I'importance de la cognition sociale dans les TSUA, cet article propose une description basée sur une
typologie des données actuellement disponibles concernant les habiletés socio-émotionnelles dans cette
population. En capitalisant sur une revue de la littérature, nous identifierons ensuite les perspectives
fondamentales et thérapeutiques majeures dans ce champ, afin d’encourager une exploration empirique
approfondie de ces facteurs, ainsi que leur évaluation et réhabilitation en contexte clinique. Cette
application thérapeutique sera exemplifiée a travers I'article de pratique clinique associé a la présente mise
au point, proposant via une étude de cas une implémentation concrete de la remédiation de la cognition
sociale chez un patient présentant un TSUA.

2. UNE REVUE TYPOLOGIQUE DE LA COGNITION SOCIALE DANS LES TSUA?

La cognition sociale peut étre globalement définie comme I’ensemble des processus psychologiques associés
a l'identification et a l'interprétation des signaux sociaux envoyés par les autres individus dans des
contextes interpersonnels, et aux capacités nécessaires pour répondre efficacement a ces signaux [15]. Bien
qu’apparues récemment, les études en psychologie et neurosciences ayant exploré la cognition sociale dans
les TSUA constituent désormais un champ de recherche florissant, caractérisé par 1'évaluation d’une vaste
gamme de capacités, utilisant des méthodologies variées. Afin d’offrir la description la plus claire possible
de la littérature existante, cette mise au point va se fonder sur la classification des sous-composantes de la
cognition sociale récemment proposée dans le champ de la schizophrénie. En effet, la schizophrénie étant
caractérisée par de vastes déficits affectifs et interpersonnels, de nombreux travaux ont été conduits afin
d’en comprendre les déficits, et un consensus a émergé [16, 17] afin de clarifier ce champ, en divisant ces
habiletés en cinq sous-catégories : le traitement des émotions, la théorie de I'esprit, les biais d’attribution, la
perception sociale et les connaissances sociales. Bien que ces catégories présentent un certain recouvrement
et que certaines taches expérimentales classiquement utilisées dans les TSUA évaluent simultanément
plusieurs processus reliés a des catégories différentes, les données actuellement disponibles dans les TSUA
vont étre successivement décrites selon cette typologie.

2.1 Traitement émotionnels

L’appellation de traitements émotionnels comprend ici la perception, l'interprétation et la réaction aux états
émotionnels exprimés par autrui via les expressions faciales, la prosodie vocale ou les postures corporelles,
ainsi que le décodage et la régulation de ses propres états affectifs. Il convient tout d’abord de souligner que
l'identification de ses propres émotions est déficitaire dans le TSUA, puisque ce groupe de patients a des
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taux plus élevés d’alexithymie (c’est-a-dire a une capacité réduite de ressentir, identifier et exprimer les
états affectifs internes [18]) et une réduction de l'intelligence émotionnelle (c’est-a-dire de 1’ensemble des
capacités utiles pour détecter, catégoriser, interpréter et utiliser les états émotionnels exprimés par autrui
ou ressentis personnellement [19]). Cette capacité réduite d’identification de ses propres émotions s’étend
a la détection des émotions d’autrui. Sur base d’une étude initiale [20] montrant une capacité réduite des
patients avec TSUA pour identifier les états émotionnels exprimés par des visages, de nombreux travaux
ont en effet été menés durant ces 20 derniéres années pour explorer ces processus dans le TSUA.

Nombre de designs expérimentaux ont été utilisés [21, 22], présentant diverses émotions faciales sur base
de procédures variées. La majorité des résultats ont confirmé la présence de ce déficit : les patients
présentant un TSUA ont besoin de plus d’intensité émotionnelle exprimée pour détecter correctement 1'état
émotionnel présenté par autrui lors d’interactions sociales [23].

De maniére cruciale, ce déficit apparait spécifique pour les états émotionnels, puisque d’autres jugements
complexes concernant des caractéristiques faciales (par exemple I'identification du genre ou de 1'age) sont
préservés [24]. Il est par ailleurs plus intense pour les émotions négatives, en particulier le dégofit et la
colere [25], et non lié aux niveaux d’anxiété ou de dépression comorbide [26]. Cependant, ce déficit est
généralisé a toute stimulation émotionnelle, les patients étant également déficitaires pour traiter la prosodie
émotionnelle et les postures corporelles [27].

Des travaux de neurosciences ont en outre approfondi I’exploration de ce déficit: d’une part, des données
de neuroimagerie ont suggéré que le déficit de décodage émotionnel serait lié a une réduction des
activations associées aux régions limbiques impliquées dans le traitement émotionnel, centralement dans
I'amygdale, I'hippocampe [28] et le cortex cingulaire [29], ce déficit étant méme accru chez des patients
présentant un nombre plus important de cures de sevrage antérieures [30]. D’autre part,
I’électrophysiologie a été utilisée pour montrer que l’activité cérébrale était globalement réduite dans le
TSUA lors des traitements de stimuli émotionnels (en particulier pour la colere, [31]) et que ce déficit prend
son origine dans des altérations perceptuelles (visuelles et auditives) précoces, perturbant I'ensemble des
étapes ultérieures de traitement émotionnel [32].

Etant donné que la capacité a décoder les indices émotionnels au cours des interactions sociales est
essentielle pour comprendre efficacement le vécu émotionnel d’autrui, ainsi que pour proposer une réponse
comportementale adaptée, il a été proposé que ce déficit général de décodage émotionnel pourrait étre
impliqué dans la réduction des liens interpersonnels et dans 'isolement social des patients avec TSUA [33].

2.2. Théorie de I’esprit

La théorie de l'esprit peut étre définie comme la capacité a utiliser les signaux interpersonnels provenant
d’autres individus pour inférer leurs états mentaux, pensées et affects, ainsi que pour anticiper leurs
comportements et actions. Elle constitue une composante complexe de la cognition sociale, dont les
frontieres sont encore débattues [34] mais qui a été démontrée comme déficitaire dans une large gamme
d’états psychopathologiques [35, 36].

Une étude [37], visant a étendre les explorations décrites ci-dessus concernant le décodage émotionnel, a
utilisé le "Reading the Mind in the Eyes Test", une tache de théorie de I'esprit basée sur l'identification
d’états affectifs simples ou complexes a partir d’images présentant des photos de regards [38]. Cette étude
a montré que le déficit de décodage émotionnel présenté par les patients avec TUAL est non seulement
présent pour le décodage d’émotions négatives simples (par exemple la colere ou la peur) mais s’étend
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également a la théorie de I'esprit, puisque les patients présentaient des altérations pour détecter les états
mentaux positifs (par exemple la joie) mais également complexes (par exemple le doute ou la culpabilité).

En outre, une composante de la cognition sociale proche de la théorie de l'esprit est I'empathie (i.e. la
capacité a comprendre la perspective cognitive ou affective d’autrui et a proposer une réponse verbale ou
comportementale adaptée aux émotions, sentiments et pensées qu’il/elle exprime). Malgré ces controverses
sur les liens entre empathie et théorie de I'esprit [15], il peut étre clairement affirmé que ’empathie est une
habileté centrale pour développer et maintenir des interactions sociales efficientes et un bien-étre
interpersonnel, et cette capacité apparait déficitaire dans les TSUA. Une premiére étude a en effet observé
que les patients présentant un TSUA rapportaient des niveaux d’empathie plus faibles dans des
questionnaires auto-rapportés, et en particulier une capacité réduite a prendre la perspective émotionnelle
ou cognitive d’autrui en compte [39].

Ce déficit global a ensuite été exploré plus en détail [40], en particulier en dissociant 1'évaluation de
I'empathie affective (i.e. la capacité a détecter et ressentir les émotions d’autrui) et cognitive (i.e. la capacité
a comprendre les états mentaux non-émotionnels d’autrui).

Cette étude a montré que les patients avec TSUA présentent une empathie cognitive assez préservée mais
une empathie émotionnelle massivement déficitaire, ce qui est en cohérence avec les déficits marqués pour
les traitements émotionnels décrits ci-dessus. Dans le TSUA, plusieurs paradigmes ont été utilisés pour
explorer plus directement les capacités de théorie de I'esprit, allant de batteries de tests assez larges [41] a
des investigations plus spécifiques utilisant des taches telles que les fausses croyances ou les faux-pas [42,
43].

Ces travaux ont conduit a des résultats cohérents, démontrant des capacités de théorie de I'esprit réduites
chez des patients avec TSUA récemment désintoxiqués, ce déficit étant présent pour toutes les sous-
composantes de théorie de I'esprit, a savoir pour les inférences de premier (i.e. comprendre les sentiments
d’autrui concernant un événement ou une situation) et second ordre (i.e. comprendre comment une autre
personne interprete les comportements verbaux ou non verbaux d’une tierce personne), ainsi que pour la
prise de perspective a la premiere (i.e. identifier ses propres sentiments ou pensées) ou troisiéme personne
(i.e. identifier les pensées ou sentiments d’autrui). En outre, au-dela de cet effet généralisé, d’autres études
ont exploré la dissociation entre les composantes cognitive (i.e. états mentaux et pensées d’autrui) et
affective (i.e. émotions et sentiments) de la théorie de l'esprit [44]. Ces données ont suggéré que la
composante affective pourrait étre plus déficitaire, avec a contrario une préservation relative de la
composante cognitive, mesurée en 1’occurrence comme la capacité a détecter les intentions sociales non-
émotionnelles d’autrui [45].

Par exemple, une étude [46] basée sur la "Movie for Assessment of Social Cognition task” (MASC [47],
mesurant la capacité a comprendre les interactions sociales quotidiennes exprimées dans des courtes vidéos
mettant en scéne quatre personnages interagissant lors d'un diner) a montré que les patients avec TSUA
restent capables d’efficacement comprendre les pensées et comportements non émotionnels (p.ex.
I'expression d’intérét d'un personnage envers les prpos d’un autre; l'identification des intentions ou
décisions d’un personnage), mais sont significativement moins efficaces que des sujets controles appariés
pour comprendre les émotions (p.ex. les réactions d’agacement ou d’amusement des personnages; les
sentiments amicaux ou amoureux exprimés). Ce résultat étend donc la proposition d'une dissociation entre
sous-composantes de cognition sociale émotionnelle déficitaire et cognitive préservée dans les contextes
sociaux complexes. De maniere globale, et malgré certains résultats contradictoires [48], il est possible de
conclure que les patients avec TSUA présentent des capacités de théorie de I'esprit réduites, comme cela a
été clairement confirmé par deux méta-analyses récentes [25, 49].
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2.3. Biais d’attribution

Les biais d’attribution constituent I'unique composante de la cognition sociale qui n’a pas encore été
explorée dans le TSUA. De maniere générale les événements personnels et interpersonnels apparaissant
dans la vie de l'individu, qu’ils soient positifs ou négatifs, peuvent étre associés a des causes internes
(responsabilité individuelle) ou externes (responsabilité d’autrui ou variables contextuelles).

Les biais d’attribution sont donc des erreurs d’attribution causales, c’est-a-dire une tendance a utiliser de
maniere systématique un méme type d’attribution pour expliquer les évenements. De nombreux travaux
ont été menés concernant les biais attentionnels ou cognitifs dans le TSUA, et ont indexé une distorsion
massive des processus automatiques et mnésiques, menant principalement a une sensibilité accrue envers
les stimulations liées a I'alcool [6], mais cette approche n’a pas a ce jour été appliquée a I'étude des biais
émotionnels ou interpersonnels. Plusieurs études ont mis en évidence des biais d’attribution dans d’autres
pathologies psychiatriques telles que la schizophrénie ou I'autisme, et ces résultats devraient encourager
les travaux a venir a explorer ces processus dans le TSUA, notamment en utilisant des taches validées
d’exploration de ces biais (par exemple le questionnaire d’hostilité envers les intentions ambigués [50] ou
le questionnaire d’attributions internes, personnelles et situationnelles [51]).

2.4. Perception sociale

La perception sociale, c’est-a-dire la capacité a interpréter les stimuli verbaux et non verbaux pour inférer
le réle de chacun et les relations actuelles dans des contextes interpersonnels équivoques ou complexes, est
usuellement évaluée via des taches expérimentales présentant des images ou vidéos d’interactions sociales
proches de celles de la vie quotidienne, sur base desquelles le participant doit interpréter le contenu verbal
et non verbal afin de comprendre les comportements et interactions sociales.

Cette sous-composante de la cognition sociale a déja été partiellement mesurée dans les taches de théorie
de 'esprit décrites ci-dessus [45], mais la mesure des capacités de perception sociale dans les TSUA a été
effectuée plus directement dans une étude de neuroimagerie, qui a permis d’explorer les corrélats cérébraux
de la perception sociale dans les TSUA, mais aussi les conséquences personnelles des interactions sociales
négatives [52].

Cette étude a utilisé le paradigme cyberball [53] comportant un jeu d’échange de balle dans lequel une
situation d’exclusion sociale est créée en conduisant deux autres joueurs (guidés informatiquement mais
considérés comme des individus réels par le participant) a exclure socialement le patient du jeu.

Cette exploration a montré que, lorsqu’ils sont confrontés a une situation de rejet par autrui, les patients
avec TSUA présentent un accroissement de la perception sociale de cet ostracisme (indexé par des
sentiments de rejet plus forts et une activité cérébrale accrue dans I'insula et le cortex cingulaire antérieur),
combiné a une capacité réduite de régulation de ces sentiments de rejet (indexé par une activation réduite
des aires frontales impliquées dans la régulation des comportements), permettant chez le sujet sain d’éviter
une réaction agressive face a ce rejet.

Ces résultats suggerent que les patients présentant un TSUA ont une sensibilité accrue a la perception
sociale des pensées et comportements d’autrui quand ces derniers sont directement dirigés contre eux,
mettant en péril leur intégration sociale.

Ce déséquilibre dans la perception sociale pourrait étre impliqué dans l’agressivité incontrolée
fréquemment observée en contexte social chez les patients avec TSUA lorsqu’ils sont confrontés au rejet
social ou a la frustration.
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2.5. Connaissances sociales

Les connaissances sociales correspondent a la conscience et a la compréhension des regles et conventions a
suivre lors des interactions sociales, ainsi que du rdle assigné a chaque participant dans les contextes
sociaux. Des résultats préliminaires suggerent que le TSUA est associé a des anomalies des connaissances
sociales, qui pourraient constituer un déficit central provoquant une cascade de conséquences négatives
pour les interactions sociales. Plus spécifiquement, les patients avec TSUA ont une capacité réduite a
effectuer correctement une tache de détection d’humour basée sur des plaisanteries écrites impliquant des
contextes interpersonnels [54], ce qui indexe une difficulté a utiliser les connaissances sociales pour
identifier la rupture humoristique des regles sociales provoquée par l’apparition d’'une incongruité dans les
interactions décrites. Dans la méme lignée, il a été montré que le TSUA est associé a une capacité réduite de
détection de l'ironie dans des scénarios écrits [55], ainsi qu’a une connaissance diminuée des regles sociales
et des rdles sous-tendant les interactions humaines, connaissance nécessaire pour détecter les intentions
communicationnelles. Cette capacité réduite de perception de I'ironie était fortement corrélée a 'intensité
des déficits de capacités sociales, ce qui suggere que les connaissances sociales réduites entretiennent une
relation directe avec I'émergence de comportements inadaptés lors d’interactions réelles. Une autre facette
des connaissances sociales qui a été mesurée dans les TSUA est la présence d’auto-croyances inadaptées
relatives aux standards sociaux a respecter. Sur base d'un questionnaire auto-rapporté initialement
développé dans I'anxiété sociale, il a été démontré que les patients avec TSUA présentent, méme lorsque
les comorbidités psychopathologiques sont contrdlées, une tendance spécifique a la surévaluation des
standards sociaux indispensables pour avoir des interactions sociales épanouies [56].

En d’autres termes, le TSUA est associé a une évaluation exagérée de la performance interpersonnelle a
produire en contexte social et de la nécessité de constamment agir de maniere parfaite (par exemple « Il faut
que tout le monde m’apprécie »). Ces connaissances sociales biaisées, qui sont fortement corrélées aux
difficultés interpersonnelles, pourraient contribuer a I'émergence d’un cercle vicieux, la surestimation des
standards sociaux conduisant a des sentiments négatifs lors d’interactions sociales sub-optimales, ce qui
pourrait en retour accroitre I'isolation sociale.

Propositions pour approfondir I'étude de la cognition sociale dans les TSUA :

La littérature actuellement disponible montre 'ampleur des déficits de cognition sociale dans les TSUA,
mais ce champ de recherche est encore largement confronté a un manque d’ancrage théorique et de
cohérence expérimentale. La tentative offerte dans le présent article de proposer une typologie de la
cognition sociale a clairement montré que, alors que la théorie de I’esprit et le décodage émotionnel ont été
I’objet d"une grande quantité d’études, les autres composantes de la cognition sociale n’ont pas été explorées
en profondeur. Une premiere perspective majeure de recherche serait donc de capitaliser sur la typologie
présentée ici pour développer un programme cohérent de recherche qui pourrait proposer, pour chaque
sous-composante de la cognition sociale, une exploration approfondie basée sur des taches controlées et
centrées sur une seule sous-composante [15].

En outre, d’autres questions cruciales devront étre explorées, parmi lesquelles: (1) Les interactions entre
processus socio-émotionnels et cognitifs.

La plupart des études ont exploré la cognition sociale dans le TSUA de maniere isolée, mais ces capacités
pourraient fortement interagir avec d’autres aptitudes déficitaires, et en particulier les fonctions cognitives
telles que la mémoire autobiographique [45] ou la mémoire épisodique et la flexibilité cognitive [57]; (2) La
variabilité inter-individuelle des deficits socio-émotionnels. Toutes les études antérieures ont utilisé une
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approche de groupe, considérant les patients comme constituant une population homogene. Cependant,
des études proposant une analyse des profils individuels de performance ont montré que seulement 50%
des patients présentent un réel déficit de théorie de 'esprit [42]. En outre, il a été montré via une étude en
clusters [58] que les patients ne forment pas un groupe unitaire pour les déficits affectifs et interpersonnels,
mais plutdt une constellation d’individus ayant une grande variété de profils socio-émotionnels.

Ainsi, sur base d’une évaluation par questionnaire de l’alexithymie (pour le versant émotionnel) et de
I’ampleur des problémes interpersonnels (pour le versant social), il a été observé que cinq sous-groupes de
patients avec TSUA pouvaient étre déterminés, respectivement caractérisés par (1) I’absence totale de déficit
socio-émotionnel; (2) la présence d'une alexithymie isolée; (3) des troubles interpersonnels concernant les
relations intimes, la sociabilité et 1'assertivité; (4) des troubles interpersonnels focalisés sur la difficulté de
soumission a l'autorité; (5) une dérégulation socio-émotionnelle générale. Ces résultats montrent donc
clairement ’'hétérogénéité des patients avec TSUA concernant les habiletés affectives et sociales. Les études
futures devraient donc complémenter l'approche classique de groupe par des analyses individuelles
spécifiant la variation des déficits au sein des participants, ainsi que le role différentiel joué par les
comorbidités psychopathologiques et addictives; (3) La relation causale entre TSUA et déficits de cognition
sociale, et 'évolution durant les étapes successives de la pathologie. Les travaux antérieurs se sont focalisés
sur les patients récemment désintoxiqués, ce qui a empéché de déterminer si les déficits socio-émotionnels
sont une conséquence de la neurotoxicité de 1’alcool ou un facteur causal impliqué dans le développement
du TSUA (par exemple via l'utilisation de 1’alcool comme stratégie de coping pour faire face a l'isolement
social). Plus globalement, 1'évolution des déficits de cognition sociale durant le décours de la pathologie
(par exemple apres une abstinence de long terme) et durant ses stades successifs devrait étre explorée de
maniére plus approfondie via des études longitudinales ainsi que via des explorations se centrant sur les
déficits socio-émotionnels présents avant ou apres le TSUA (par exemple dans le binge drinking [59] ou
dans le syndrome de Korsakoff [60]); (4) L'inclusion des déficits de cognition sociale dans les modeles
actuels du TSUA. Bien que la cognition sociale soit impliquée dans les difficultés rencontrées par les
patients, les modéles n’ont pas encore intégré ces capacités émotionnelles et sociales, toujours considérées
comme de simples conséquences du déséquilibre entre systemes automatique et contrdlé. Une proposition
théorique plus récente, le modele triadique [10] postule 'existence d’un troisiéme systéme, centré sur
lI'insula et impliqué dans la détection des signaux intéroceptifs. Ce systeme insulaire pourrait non seulement
jouer un role intégrateur entre les systemes automatique et controlé (et donc influencer la prise de décision
en situation a risque de consommation), mais aussi réguler l'influence des signaux corporels sur la prise de
décision. Etant donné le role majeur de I'insula dans les processus affectifs, et notamment dans I'intégration
entre inputs physiologiques et cognitifs lors de situations émotionnelles, ce modéle pourrait constituer une
base pour l'intégration des capacités socio-émotionnelles dans les modeéles actuels. Cependant, les preuves
empiriques concernant la validité de ce modele sont actuellement faibles.

Enfin, ces résultats de recherche devraient urgemment étre intégrés dans la pratique clinique, ou les déficits
de cognition sociale sont encore largement sous-évalués et peu pris en charge. De maniere centrale, des
propositions concernant 'implémentation de programmes de remédiation cognitive pour les patients
présentant des troubles addictifs ont été développées récemment [61] et commencent a avoir un réel impact
dans les structures cliniques, notamment via I'instauration d’une approche combinant évaluation [62] et
remédiation [63] individualisées. Cependant, ces programmes ont jusqu’ici été exclusivement centrés sur
les variables cognitives telles que les fonctions exécutives ou la mémoire [64]. Dans la continuité de ce qui
a été proposé dans la schizophrénie [65], une approche neuropsychologique centrée sur 1'évaluation et
I'entrainement systématiques de la cognition sociale dans les TSUA devrait étre urgemment testée en milieu
clinique, puisqu’elle pourrait significativement renouveler les approches thérapeutiques et impacter
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positivement la prévention de la rechute en rompant le cercle vicieux liant déficits de cognition sociale,
isolation sociale et consommation d’alcool.
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Figure 1. Représentation graphique des cinq sous-composantes de la cognition sociale.
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Figure 2. Synthése graphique des perspectives centrales de recherche proposées pour approfondir la connaissance de

la cognition sociale dans les TSUA.
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