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MIEte - Line guestion de dosage

| posante nermalede la psychologie humaine

Attirernotre attention sur des dangers reels (Bana a risge)

Souci et inquiétude = prendre des précautions @ater les poblemes

Pathologique => désorganisation du fonctionnement intellectuel ifiition,
epuisement...)

Manifestations psychiquest manifestations somatiqgues= ANGOISSE

Cardiovasculaires (tachycardie, palpitations ...)
Digestives (spasmes pharyngés, barre epigastrigue ...
Neurologiques et sensaorielles (fatigue, insomrephealee ... )




FEsSpectre derl"anxiéete

Troubles dissociatifs Réaction sévére au stress, troubles de I'adaptation
de conversion

_ Troubles somatoformes
Troubles anxieux

phobiques

Autres troubles
anxieux




IROUBLESANXIEDX

REYUEN 2 population atx USA

> L B alteintes sebyndromiquesont
deaucoup plus frequentes

T
-

Ie trouble panique (3x plus de femmes)

* Souvent associées a d'autre troubles
— Psychiatriques : depression notamment
— Somatigue : digestifs, cardiaqgues, respiratoires
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Overlap of MDD and Anxiety Disorders

concentration psychomator concentration

depressed

mood interest/ _ - Snxiely, worry panic attacks

> pleasure quilt/
: worthlessness phobic
= avoidance

suicidali appelite/ i :

ty Weight irritability s compulsions
tension
major depressive anxiety disorders

disorder
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INHAOUEDEPANIOUE

=9I SPUERICPEEIINEHSEIEREART IESHUEISTAUIMOITTS - Axeles
SIYHESISUTGISSENt et sent auimaximum emmo
= H' pltatlons [achycaradie
— Suaurs
= : Iremblements
= E=Ssolfflement
- --.:_ ="=fatde.choc
— @ppression thoracique
— Nausees
— Sensation de perte de connaissance imminente
— Derealisation ou depersonnalisation
— Peur de mourir, de devenir fou, de perdre le comtro

— Parestheésies, frissons, bouffees de chaleur




HAQUEDE PANIOUE

S —— E—

Pr y:*'- ozliflo)loje)is
= r) ‘nomene resplrat0|re
2 HypersenS|b|I|te au CO

. Tachypnee

— Tensmn musculaire
— Elevationde la tension artérielle

— Sensation d’étouffement, de perte de connaissariCegs
majoration des signes somatiques




IROUBLEPANIOUE"

NI UESICE panigue recurrentes
MHGEtlides et modifications duicomportements
ERINOISIEn rapport avec les AP

;Pas dfalbus de toxigues ou de troubles
== Sematigues

o Eliminationdes autres troubles anxieux




SROBIE SOCIALE™
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FENIANIENSE et pPErSiStante de situation sociateou
IEEeliEpreuve
¥ :;g"é ESitien ou lanticipation = anxiété ou AP

— -, PEersonne reconnait que la peur est excessive
—la PEUr entraine un évitement recurrent
-8 |'es;evitements entravent la vie guotidienne
* Ne correspond pas mieux a une autre trouble
psSychiatrigue

* Pas d'abus de toxigues ou de troubles somatiques
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TROUBESTAN,(] =) GENERALISE

N IYIIELICE EXCESSIVE = 6/ MoIS
ificlltes a controler 'inguietude
SRSISIONES AsSocies parmiles 6 :

S e

--..--.;—J-* psychigue, fatigabilite, troubles de la

e e T
—

== concentration, irritabilité, tension musculair@ubles du
semmel|

* Sujet d'inguiétudez trouble axe (TOC, PS ..))
o Alteration du fonctionnement quotidien
* |[ndependant d’'un trouble physique ou toxique




I ROIEI=OBSESS|ONNELGONPULSIE
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> Opsessions -
nsées, MPUISIENS U IIMages recurrentes, ressentie
RCOIIMENAtruSIVE et INappropriees
IMItEES aux problemes guotidiens
= B entatives de neutralisation par d’autres pensees o
R AClOfIS
B econnues comme étant des productions internes
s Compulsions
— comportements repetitifs en reponse aux obsessions

— tentatives de reduction de I'anxieté inapproprietes
EXCEessIVes

* Perturbations de la vie quotidienne
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SYNDROMISIPIESSI =SS
RPIOSTHIRAUNATIRUE

E){pn' et evVeneEMent menacant lfintegnte
IYSIYLEN(VOIrE PSYChigue)
2 Je Jument de deétresse et d’horreur

Sfitrisions ditirne d’images traumatigues (flosteks
__"%Cauchemars recurrents
= e Hyper reactivité aux souvenirs

% Evitementmassif de |la situation

* Hyper evell géenéralisé
* |mpact psychosocial négatif
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ABIIRES TROUBLES ANXIEUX: s

li—. T

v TrouglessomEligiomes
S-ésence de'symplemes physiques guiine peuvent
S BYpliguer completement par. une affection médicale
--—5 ENErale ou par un autre trouble mental

——

= ’;Le trouble de I'adaptation

. Cause par un / des stress trop importants par rappt a
la capacite actuelle de la personne a y faire face
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PNXIEIESoUVent e cepatholouie
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WEyNUESTTaladies pSychiatiUESIONTURE COMPUSANtE;aBuse
Meis aussi en msdeding sopEtcus,

symptdbmes hypertension troubles de affection anomalie troubles
et signes I'hnumeur  épisodique et métabolique névrotiques
généraux paroxystique
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AUNNECiEl de risgue dedepressiorsecondaire eleve

_;r'isque dfaddiction (notamment a l'alcool)

— —-—-l"'_:""
e e S e

= Zomplications somatiques (cardio-vasculaires....)

o
-
—
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aiiierents N impliqués (5HT, NA, GABA...)

ifférents composeés chimiques (lactate, CO
= CCK..)

Un' dysfonctionnement de ces systemes
Hypersensibilite au stress
Apparition de craintes . symptomes d’anxieté
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hypothalamus

thalamus

anterior cingulate
conex

amygdala &—+—® hippocampus

- orbital prefrontal cortex

brainstem sites, e.0.. PAG,
raphe nucleus, locus coeruleus,
PBN




overachvation
adImal
baseline
hypoactivation

Affect of Fear

FIGURE 14-10 Affect of fear. Feclings
of fear are regulated by reciprocal
connections between the amygdala and
the anterior cingulate cortex (ACC) and
the amygdala and the orbitofrontal
cortex (OFC). Specifically, it may be
that overactivation of these circuits
produces feelings of fear.
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motor responses

overactivation
normal

baseline

hypoactivation

R

Avoidance

periaqueductal gray

fight/flight
or
freeze

FIGURE 14-11 Avoidance. Feelings of
fear may be expressed through
behaviors such as avoidance, which is
partly regulated by reciprocal
connections between the amygdala and
the periaqueductal gray (PAG).
Avoidance in this sense is a motor
response and may be analogous to
freezing under threat. Other motor
responses are to fight or to run away
(flight) in order to survive threats from
the environment.




Endocrine Output of Fear

hypothalamus

** e -
amygdgla
overachvation
normal
baseline
hypoactvation

fear response

endocrine
hypothalamus
T contisol
tcoronary artery cisease

T type 2 diabetes
1 stroke

FIGURE 14-12 Endocrine output of
fear. The fear response may be
characterized in part by endocrine
effects such as increases in cortisol,
which occur because of amygdala
activation of the hypothalamic-pituitary-
adrenal (HPA) axis. Prolonged HPA
activation and corlisol release can have
significant health implications, such as
increased risk of coronary artery
disease, type 2 diabetes, and stroke.




Autonomic Output of Fear

Sene
amygdala
fear response

FIGURE 14-14 Autonomic output of
fear. Autonomic responses are typically
associated with feelings of fear. These
include increases in heart rate (HR) and

blood pressure (BP), which are
regulated by reciprocal connections
between the amygdala and the locus
coeruleus (LC). Long-term activation of
this circuit may lead to increased risk of
atherosclerosis, cardiac ischemia,
change in BP, decreased HR variability,
myocardial infarction (Ml), or even
sudden death.

cardiovascuiar
overac;ﬁvatim locus coeruleus
]
hypoactivation ; 18P
4 HR variability
T™I

sudden death




Child Abuse Sensitizes C:rcuuts to Adult Stressors
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no slress

in infancy mild child
Siress abuse
in infancy
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normal stress reduced reactivity stress sensitization
activation 10 stress but no symptoms of

anxiery or depression
multiple l
- soult iife =
stressors

no psychiatric disorder P P

anxiety
disorder




GABA Is Produced

\ glutamate

v GABA

FIGURE 14-17 Gamma-aminobutyric acid (GABA) is produced. The amino acid glutamate, a precursor to
CABA, is converted to GABA by the enzyme glutamic acid decarboxylase (GAD). After synthesic, GABA is
transported into synaptic vesicles via vesicular inhibitory amino acid transporters (VIAATs) and stored until its
release into the synapse during neurolransmission.




— GABA Action Is Terminated

FIGURE 14-18 Gamma-aminobutyric acid (GABA) action is terminated. GABA’s action can be lerminated
through multiple mechanisms. GABA can be transported oul of the synaptic cleft and back into the presynaplic
neuron via the GABA Lransporter (GAT), where it may be repackaged for future use. Alternatively, once GABA has
been transported back into the cell, it may be converted into an inactive substance via the enzyme GABA

fransaminase (GABA-T).




Structure of GABA-A Receptors
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Major Subtypes of GABA-A Receptors
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ot of
GABA-A THAQNE! J
birding site

BZ
Ginging site

C

v = GABA JJ

' « henzod azepine

FIGURE 14-22A, B, C, and D Positive allosteric modulation of GABA-A receptors. (A} Benzodiazepine-sensitive
GABA-A receptors, lika the one shown here, consist of five subunits with a central chiloride channe! and have
binding sites not only for GABA bul also for positive allosteric modulators (e.g., benzodiazepines). (B} When
GABA binds 1o its sites on the GABA-A recaptar, it increases the frequency of opening of the chloride channel and
thus allows more chioride to pass through, (C) When a positive allosteric modulator such as a benzodiazepine
Ginds to the GABA-A receplor in the absence of GABA, it has no effect an the chioride channel. (D) When a
cositive allosteric modulator such as & benzodiazepine binds to the GABA-A raceptor in the presence of GABA, it
causes the channel to open even mare frequently than when GABA alone is present.




Normal Benzodiazepine Agonist Spectrum

antagonist
partial
agonist o
VW =

inverse agonist

A
Benzodiazepine Agonist Spectrum in Panic Disorder
partial
agonist antagonist
agonist inverse agonist
receptor “set point” switch in
panic disorder
B

FIGURE 14-24A and B Benzodiazepine agonist spectrum in panic disorder, A theory about the biological basis
of anxiety disorders, and particularly panic disorder, is that there is an abnormality in the set point for
benzodiazepine receptors. Perhaps the normal sensitivity of these receptors (A) is switched to the left in this
spectrum (B), rendering the receptors less sensitive to full agonists and experiencing antagonists as inverse
agonists.




SMmeEntevaluerlanxété 2
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=R B anpreciatondelianxiete de Hamioen= HARS

1. HUMEUR ANAIEUSE
|n(|uié[|r' attanta duy yjra = anurafensie

2. TENSION

Sens: gettension - fatigabilité’ - impaossibilité dee detendre - reactions de sursaut -
“faciles stremblements - sensations d'etre iapable de rester en place
3. PEURS
RIINIGIA=GUES gens qu'on ne connait pas - d'étre abdonné seul - des gros animaux -
BB Girculation - de la foule
A INSONINIE

o,

antcioaon avec neun =ritaptite

B Difficultés, diendormissement - sommeil interrompu - smmeil non satisfaisant avec
== fatigue auréveil - réves pénibles - cauchemars - tezurs nocturnes
STEFONCETIONS INTELLECTUELLES (COGNITIVES)
Difficultés de concentration - mauvaise memoire
6. HUMEUR DEPRESSIVE

Perte des interéts - ne prend plus de plaisir a sesagse-temps - depression - insomnie du
matin - variations de I'numeur dans la journée
7. SYMPTOMES SOMATIQUES GENERAUX (musculaires) Doukurs et courbatures dans

les muscles - raideurs musculaires - sursauts muscu@s - secousses cloniques -
grincement des dents - voix mal assurée




81 SYMBIGMES WBGENERAUX (sensariels)
miementaioralles - visionoroutllee - boufiee dehaletrou de froid - sensation dedainIesse - SENEAls

de vicotemer - e
9. SYMPTOMES CARDIOVASIGYLEN|NES -

LECVLATGIERpalpitations = douleurs dansiaipaiiie s battements des Valsseaux sensations syncopales

- axtrasyslofes
10. SYMPTOMES RESPIRATOIRES o
Poids sur k LGHTHEIeUISEnRSalion de ConstNGlioA Sensation detoutiement - SQUPITS - dysSpnee
SYMP! rop SIGASTIRG@AINTESTINAUX
__)|f|'|r*u[§_a~ HGUavaler=vents - dyspepsie - douleuavant/apres le repas - sensation de brulure -
Jd”gnnd TENSRYI0SIS - NAUSEES - vomissements - cxaul'estomac - coliques abdominales - perte de
r)gu - onstlpatlon
12, SYMPTOMES GENEECRURNAIRES

-

A norrhée menarragie - apparition d'une frigidité - mictions fréquentes - urgence de la miction -

--

| e j'?:ulatlon Precoce - absence d'érection - impuissaac

— IB:S’YMPTOMES DUSYSTEME NERVEUX AUTONOME

= “Bouche seche - acces de rougeur - paleur - tendanceaudation - vertiges - céphalée de tension -

" norripilation
14, COMPORTEMENT LORS DE L’'ENTRETIEN

General
Tendu, non a l'aise - agitation nerveuse des mainsrigote ses doigts - serre les poings - tics - serrerso
mouchoir - instabilité va-et-vient - tremblement des mains - front plissé - facies tendu - augmentation du
tonus musculaire - respiration haletante - paleur faale
Psychologique
Avale sa salive - éructations - tachycardie au repeythme respiratoire a plus de 20/mn — reflexes
tendineux vifs - tremblement - dilatation pupillaire - exophtalmie - sudation — battements de paupieres




IIES MEDICAMENTS

B ANXIOLYTIQUES
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IEWIEANVIENTS UTILISES DANS I;ANX1ET_|;.—

v MEdicameanissavESeisnddiiilttiseiGlatdorriell e
BENZOUIAPTNES{IEVASANXIA)
Earpamates (EQUANIL)
Antinistaminigues H; (ATARAX)
Neuroleptigues edatifs (TERCIAN)
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T
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B — r-' -h_
— --"A_-F' -

= "Traltements de fond de lanxiéte:
Antid epresseurs grotoninergiques

Buspirone (BUSPAR)

Medicaments traitant les conequences de’anxiété
[§ bloguants (manifestations somatigues)
(AVLOCARDYL)
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NEENZOPIAZEPINES, (BZD)': mode' diaection
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AIBESITECEPeUrs

LU AU T Z0G B ZE PN B e Sl s s0tie auepielr GABA

— ]
e -

SABANEST U neurotransmetteur gui'inhibe le fontonnement
RESTIENTONES serotoninergiques et noradrenergiques

Figure 2. GABAA receptor in a perpendicular section through the
membrane. The localization of the various binding sites is purely

hypothetical.  <4v 5 Psqemonrny 1aaz; 38 Syt poege £- ey
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HOPIEIES phalimacologiuieEs

NG UIESHES BZIDISOMnT

B AnXiolytigues
I Sedatives
= - Anticonvulsivantes

e

== _Myorelaxantes

... a differents degres
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guications,.

EOE R EIX EIBSIHEVICLEUES)
= ClriSe anxieuse
- syndrome de sevrage (toxicomanie)

'blogie : - épilepsie

,_,; o - etat spastigue

— J—

— Anesthesmlogle . - premedications
VG : - anxiete
- Insomnie
- pathologies « psychosomatigues »




SENZODIRZEPINES | COMMENT CA MARGHER
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IACOCIEIqUES -

HOUESe e MEUYUESHE S EXDIJUENT-ER0rande qoal e 1es
acuivItEE! @ Utihisation en clinique

1, Absot

\ 2 '-orale (PEr GS) +++
{;ie IVA/ANM=enicas d'agitation ou de refus de traiement

[Les BZD sont lipophiles :

Bonne penetration tissulaire

Passe la barriere placentaire (attention femmes encees)
Passe la barriere hemato- encéphalique

Fixation aux proteines plasmatiques 75 a 95%




SENZODIRZEPINES | COMMENT CA MARGHER

- _r_.ﬂ" ——

SydpiaiGemiEviescoue

li—. T

VAeuEETIation plasmatique élevée rapidement

B S Somnolence; sédation, baisse de vigilance
S GOmme un « shoot » : risque de dépendance

=> risque de phenomene de rebond accru
=> risque de probleme de sevrage




RN ZODIRZEPINES - COMMENT CA MARGHE

e Sl

SYADRENdEMI-Vie [ongie

e e

ASGTCETIatiGnplasmatiqueraugmentant progressivemen

—/'__ft‘" pnsde semnolence, de sedation, de baisse de
vielilzipes

‘ "'pas d'effet « shoot » donc moins de risque de
Sdependance

Elimination lente

=> baisse du risque de phénomene de rebond
=>» baisse du risque de sevrage

=> risque d’effet remanent

=> risque d'accumulation




51 ODI@NES : CONIMENHF CA MARGHIE™
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IESRSVADRAIEMI-VIE COLITIE

RIIICIE Actif Nom commercial

Edmazepam LEXOMIL

—

&= Clobazam URBANYL
VERATRAN

_orazepam TEMESTA
Oxazepam SERESTA




51 ODI@NES : CONIMENHF CA MARGHIE™
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i,

SyAvlerdemi-vie [ongue

Princige el Nom commercial Li/2
.l" -

Eﬁépam LYSANXIA 30-150 h noy : 65 h)

gmrazepate TRANXENE 30-150 h

{== = dipotassigue

o

Nerdazepam NORDAZ 30-150 h

L_oflazépate d'éthyle VICTAN 77h




ENZODIAZEPINES

S lnc esiaples

SO 110 ENeERsedaton(IETplusicourant) = lietall  tiiash
r*_» HETfetisestompe avec Ie temps

/Déﬁn: etssyndrome: de sevrage (lie a la vitesselimination et a I'effet flash)

Gar

BNNECESSite: dlarréter le. traitement progressivementustout pour |es BZD a
—— B EMiEViecourte oumoyenne afin d’eviter un effet de retnd

-
—_——
e i—

P

: ,.HS/pO“tome musculaire

Effets pPSychigues
Amnesie anterograde (mémoire rapprochée)
[Désinhibition
Réaction paradoxale




BENZODIAZEPINES

> Coriira-iricliezitepls

Abzoluz 1 InyESEE
‘ ISUTISanGe respiratoire severe
allergie
syndrome diapnees du sommeil
RETEUVES S femme enceinte
= femme allaitante

e e T
2 .
- —
J—

—

- Intoxications

Souvent rencontréees lors d’intoxications aigues msielles sontarement
responsables de déces

Antidote : TANEXATE ( flumazenil) qui se fixe sur les mémes récepteurs que
les BZD
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CLASSE THERAPEUTIQUE ET NOM

DCI

—~—
AUTHESVANLICRER|0)8) =S

UTILISATION

DIFFERENCE AVEC LES
BZD

CARBAMATE (EQUANIL)

meéprobamate

anxiété, anxiété sévere, sevrage
alcoolique

risque plus important de
dépendance physique et psychique
avec sydrdme de sevrage

BUSPIRONE (BUSPAR)

Buspirone

anxiété réactionnelle, traitement
appoint anxiété au cours de
névroses, anxiété associée a
affection somatique, anxiété
généralisée (idem BZD)

pas d'effet anti convulsivant ni
myorelaxant,
délai d'action plus long

ANTIHISTAMINIQUE H1 (ATARAX)

hydroxyzine

manifestations mineures de
['anxiété

action sédative

IRS (DEROXAT)

paroxetine

trouble anxieux généralisé

action anxiolytique différée

STRESAM gel

Etifoxine

manifestations psychosomatiques
de l'anxiété

COVATINE cpé

Captodiamine

anxiété et manifestation
somatique




-

EN PRATIQUE...
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AVant ioUte prescrption

2EEITENne evaluation clinique de [a situation
R 2RECHErcher dieventuels facteurs étiologiques a triar

=ZEnvisager. des moyens non medicamenteux
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AGTOCHES NERNNEdICAMERENSES
difirEiemenisaed anxieie

li—. T

Mesures d’hygiene de vie

Alimentation equilibree

Activite physique réguliere, choisie en fonction degodts
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AGTOCHES NERNNEdICAMERENSES
difirEiemenisaed anxieie

li—. T

Gestion du stress

“Planlflcatlon du travail et des temps de repos

Z[Exercices de détente et de respiration au cours
de'la journee

Plages de loisirs et de détente obligatoires
toutes les semaines

Technigues de relaxation
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AGTOCHES NERNNEdICAMERENSES
difirEiemenisaed anxieie

li—. T

ApPpPreches psycholegiques

g-_-"Technlques de relaxation et de controle respiratoe

--':-- = Aherapies comportementales et cognitives

Autres psychothérapies
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BESThenzodiazépines:

2 \IIESIECHEC des mesures psychologigues

B Silla crise est intense et prolongée

e Uniitraitement medicamenteux sera envisage

—
Gy
" —
p—

La voie orale est preferee
car c’est elle qui permet
I'absorption la plus rapide
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BESHIENZ0EIRZEPINEST

S —— E—

Ehioix de'fa’ melecule

'sence de recommandations consensuelles

Les parametres pharmacologiques et les formes
galeniques peuvent etre des criteres de choix
selon les symptomes et le profil du patient

Eviter les problemes de dependance et de sevragg

Pic d’effet plutot lent
Demi-vie d’elimination plutot longue
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IEENIEZodiazEpRES En SitatieN dltrgence

NEICAUOIRS

e faques de panigque

%A MYOISSE U SIress aigu en reponse a un evenement
i PErturbateur

S ZAngeIsse survenant au décours des troubles
psychiatrigues

Etats anxieux accompagnant les decompensations
organiques (douleurs aigués; accident
cardiague, respiratoire ou neurologique)
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IEENIENZ00IaZERIRES enltratement prolon e

[ndications

|

rbubles de ['adaptation avec anxiéte

3 epn
= --—'

= g— Exacerbatlon douloureuse et génante d’'un trouble
— ;—‘ anxieux-generalise

Anxiete non specifigue associee a un autre trouble
psychiatrigue

Anxiete non specifigue surajoutee a une affection
organigue
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SIenzodiazepnes en tratement projonge

draitement de 4 a 6 semaines, renouvelable une setibis

=ZAccompagne de mesures non médicamenteuses

Reevaluation clinique précoce a la recherche d’'untat
depressif ou d’'un autre syndrome psychiatrigue sougmcent
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BESihenzodiazepiness

‘ Effets Secondaires potentlels

/ S datlon excessive

Troubles mnesiques touchant la mémoire antérograde

-

_«i_-q__‘? Slreubles de I'equilibre et de la marche

T
""1-
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Effets comportementaux paradoxaux
Agitation
Agressivité
Aactivites automatiques suivies d’amnésie
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PenZodiaZEpines:

@ontre-mdications

IESeoNire-ndications absolues sont peu nombreuses

li—. T

[Asutfisance respiratoire decompensee
Insuffisance hepatique severe
Syndrome d’apnee du sommell
Allergie specifique

Myasthenie
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IS henZodiazépines:
Précautions diemplor

Y ASHietsiages a risque de chute
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—' AS(iietsiages sensibles aux effets confusionnels /&sigues
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2 Antécédents d'addiction
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Antecedents d'effets paradoxaux sous benzodiazéepse

Grossesse et allaitement
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ASSOcIaton aux antidepresseurs

Co-prescription systématigue de benzodiazépines
S ETdepulde traitement antidepresseur, anciennement

B reconisee, n'est pagustifiée car la prévention du

risgue suicidaire, lorsgu’elle est nécessaire, rele
d'autres moyens, notamment I’hospitalisation
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IESHECIEUrSTdenisguerde dependance

Relatifs au patient

Irait de personnalite phobique et dependante
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Relatiis au medicament
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— Syndromes de sevrage plus brutaux
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= “VMolecules d'absorption rapide

Facilitent « I'accrochage » aux effets positifs
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RElatiiSTaux modalites de traitement
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B APGs0|0gie initiale élevée
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B Alraitiement continu sur une longue duree
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Albsence d'accompagnement psychologigue

Prises anarchigues successives avec arréts brutaux
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IESHECIeUrsideyisaue devdependance

> Précautons 2 gredis

v I évoir diemblee une duree de traitement limitee

v nformer le'patient du risque de dependance et le
prevenir-de ne pas modifier les posologies |ui-

= 5 = meme ni d'arréter brutalement son traitement
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“Eviter.de prescrire une BZD aux patients chez lesql®
On pressent un risque eleve de dependance

Tioujours proceder a un sevrage progressif sur une
periode dont la durée est proportionnelle a celle

du traitement complet et a la posologie initiale
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ffoubles cognitifs

- i
B
-,

o —
—
—_—

= et
benzodiazepines




2SMOUBIESI« COURIITS >

I ITOULIES deiattention

= roubles de la memoire
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Troubles des fonctions exécutives
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ARXIELE ET performances Cognitives

Moderate

anxisty
produces
opfimal

Hi g h peErformance

Parformanca

High

Anxiety Level



AXIEteet-cognition™

AN OIBIES attentionnels
4 F "'inution de la concentration

/*A teratlon dela memoire de travail (situation de «
= deuble tache »)
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Cofiene greifonell
SDensiEgliale
SSaliemenrenale

- [Densiegrand meurenes

rliggoezige

e = [Densiie gliale
SDensiiergliale ...
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= - Jraille soma neuronal
- Hvper puis Atrophic™ :
JPEr 12 %'gmgm - Atrophie

Arnyejelelle Niss &

Neuron

Bowley 2002; Ongur 1997; Lange et al., 2004 Maniji ¢t 2001; Rajkowska, 2000 ; Harrison 2002; Jansenn 200
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Attribution
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. Effets beneflques des dnuuepresseursisuTias
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ral mgenese et les'facteurs neurotrophlques

eurogenes

Facteurs neurotrophiques

Figure 3. Reoaroirophic Machanisms in Deprossicen
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Nestler. Neurobiology of depression. 2002
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et estindependant detlfaction anxiolytigue
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PeHBIGES BZD) sur les fonctions cognitives peudifferer,
BGime molécule a l'autre

/ | ___"oindre alteration des capacités d’'apprentissage et du
niveau de vigilancez du prazepam compare a
I"alprazolam et au lorazepam

(1) The Canadian Journal of Diagnosis/Février 2002
(2) David etal. N EnglJ Med 1987; 317:722-8
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P = Surles risgues d'interaction avec l'alcool
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Neécessite de limiter dans le temps la prescription
du fait du risque de dépendance (respect des
RMO)
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