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Introduction

Le syndrome de désadaptation psychomotrice 
(SDPM) a été décrit pour la première fois par M. 
Gaudet et son équipe, (M. Gaudet et al, en 1986, 
sous l’appellation de «syndrome de régression 
psychomotrice du vieillard») suite à l’observa-
tion clinique de patients hospitalisés pour chute. 
En effet, il remarqua que, dans le décours d’une 
chute, plusieurs  patients présentaient une dimi-
nution des activités et de l’autonomie physique, 
des anomalies et une peur de la marche, sans 
que l’examen clinique ou radiologique décèle de 
cause neurologique ou mécanique évidente.

Ce syndrome, nouvellement baptisé «syn-
drome de désadaptation psychomotrice» cor-
respond à une décompensation de la fonction 
posturale et des automatismes psychomoteurs, 
responsable de chutes. Ces chutes provoquent 
une crainte de tomber, qui entraîne une perte 
d’autonomie, engendrant, elle, un retrait social. 
On aboutit dès lors à des situations de dépen-
dance très lourde, ayant des répercussions tant 
sociales qu’économiques. 

Il est bien démontré  que 20 à 30% des per-
sonnes âgées en bonne santé tombent chaque 
année (1), et que le quart de ces chutes causent 
des blessures ayant un impact significatif néces-
sitant une intervention médicale ou chirurgicale 

(hématomes sous-duraux, fractures, rhabdomyo-
lyse, restriction sévère des activités). Il sem-
ble utile d’attirer l’attention du clinicien sur la 
reconnaissance des troubles de la marche, et sur 
la nécessité d’instaurer les mesures qui s’im-
posent pour réduire au maximum le risque de 
chutes. 

Sémiologie

Quatre symptômes principaux définissent le 
SDPM (2, 3).

1. Troubles posturaux

Ils représentent les éléments sémiologiques 
dominant le tableau clinique. Ces patients pré-
sentent une rétropulsion, c’est-à-dire la pro-
jection du tronc en arrière, que le sujet soit en 
position debout ou même en position assise. 
Cette rétropulsion a pour conséquence de dépla-
cer le centre de gravité en arrière du polygone 
de sustentation, entraînant dès lors un déséqui-
libre postérieur. Le patient se trouve en position 
de bascule vers l’arrière (position du véliplan-
chiste), avec majoration du risque de chute. 
Toutefois, cette attitude anti-physiologique peut 
être masquée par certains mécanismes adaptatifs 
utilisés par le patient : l’antéflexion du tronc et 
le flexum des genoux. Ces attitudes permettent 
alors le maintien de la verticalité, même dans 
des stades avancés de SDPM (Fig. 1).
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2. Troubles de la marche

Ils résultent de troubles d’équilibre et de la 
posture. Sont observés :

- une marche à petits pas glissés, sans  dérou-
lement du pied au sol, accompagnée d’une dimi-
nution du temps passé en appui uni-podal;

- des troubles d’initiation, tels que le freezing 
(ou «enrayage cinétique»), retrouvés notamment 
dans d’autres pathologies résultant d’un dys-
fonctionnement sous-cortico-frontal (ex : Par-
kinson).

Il est à noter que ces troubles, quoique sen-
sibles, sont peu spécifiques du SDPM au vu de 
leur fréquence dans toute pathologie affectant 
l’équilibre.

3. Signes neurologiques

La sémiologie du SDPM résulte d’une atteinte 
sous-corticale globale. Sont retrouvées :

- une akinésie à prédominance axiale,

- une hypertonie oppositionnelle se démar-
quant de celle en «tuyau de plomb» observée 
dans la maladie de Parkinson par le fait qu’elle 
se majore lors des mouvements de traction 
exercés sur le membre intéressé. De plus, sui-
tes aux altérations des automatismes posturaux, 
une diminution, voire même la disparition, des 
réactions d’adaptation posturale et des réactions 
de protection (parachutes) sont observées. La 
station debout est donc fragilisée et le risque de 
chute devient dès lors permanent.

4. Troubles psychocomportementaux

Deux situations peuvent se présenter :

1. La forme aiguë, également appelée «syn-
drome post-chute», consiste en une vérita-
ble sidération fonctionnelle des automatismes 
moteurs, survenant la plupart du temps dans le 
décours d’une chute. Le sujet présente alors une 
anxiété majeure, allant parfois jusqu’à la phobie 
de la verticalité et de la marche.

2. La forme chronique, d’installation plus 
progressive et insidieuse est, par sa sémiologie 
proche des tableaux de «démences sous-corti-
cales», associant des troubles cognitifs de types 
dysexécutifs (déficit de planification, d’initia-
tion et d’organisation) ou conatifs (sensation 
d’épuisement ressentie en permanence, même 
pour des efforts minimes).

La distinction entre ces deux entités est 
importante : dans la forme aiguë, si les mesures 
de réadaptation sont rapidement mises en place, 
la récupération d’une marche normale peut être 
envisagée. Par contre, dans la forme d’installa-
tion plus insidieuse, le pronostic est nettement 
plus réservé. En effet, dans ce cas, le SDPM est 
le témoin d’une évolution progressive de patho-
logies neurodégénératives affectant l’équilibre 
et la marche, comme les troubles démentiels, la 
maladie de Parkinson, les séquelles vasculaires 
cérébrales, …

Physiopathologie

Comme pour les grands syndromes gériatri-
ques, la théorie de J.P Bouchon s’applique au 
SDPM. Pour rappel, il postule que 3 éléments 
cumulatifs peuvent aboutir à une décompen-
sation fonctionnelle (4). Ces éléments sont le 
vieillissement, les maladies chroniques, res-
ponsables d’une réduction des réserves fonc-
tionnelles de l’individu, et les affections aiguës 
décompensantes, projetant l’individu dans une 
situation d’insuffisance fonctionnelle.

Pour mémoire, le contrôle de la marche fait 
appel aux centres locomoteurs supraspinaux 
notamment mésencéphaliques, dont le noyau 
pédiculopontin (5-9). Les afférences de ce noyau 
consistent en des projections directes du noyau 
sous-thalamique, du striatum ventral et dorsal, 
du pallidum, et de la région réticulée de la subs-
tance noire. Les efférences consistent, quant à 
elles, en des projections en direction du striatum 
et sur la réticulée ponto-protubérancielle, elle- 
même connectée aux interneurones et neurones 
spinaux. 

Figure 1. Rétropulsion en position debout
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Concernant le SDPM, même si plusieurs 
niveaux sont impliqués dans le contrôle de la 
posture (les afférences neurosensorielles, le trai-
tement et le stockage central de l’information, 
les efférences motrices...), les altérations des 
systèmes sous-cortico-frontaux paraissent être 
les principales responsables de la décompensa-
tion des fonctions motrices. 

Cette théorie est soutenue par la fréquence 
élevée de lésions sous-corticales mises en évi-
dence par l’imagerie neurologique chez les 
patients atteints du SDPM. Ces lésions sont 
principalement retrouvées dans  la région ven-
trolatérale du thalamus, mais également  au 
niveau mésencéphalique et dans les noyaux gris 
centraux.

Le vieillissement, les affections chroniques et 
les affections aiguës qui participent à des degrés 
divers à la réduction des réserves fonctionnel-
les motrices, et ce en raison de leur impact sur 
les structures sous-cortico-frontales, précipitent 
donc la survenue du SDPM.

Même si certains articles décrivent les modi-
fications observées dans certaines maladies ou 
syndromes neurodégénératifs, par IRM mor-
phologique et fonctionnelle, nous n’avons pas 
trouvé de données se référant au SDPM. Cela 
est probablement lié au fait que ce syndrome, 
comme son nom l’indique, associe des lésions 
à plusieurs niveaux du système nerveux central, 
qu’il n’est pas toujours facile de corréler avec 
les observations cliniques (10-14).

1. Le vieillissement

Le vieillissement est associé à une grande fré-
quence de lésions de leucoaraïose (raréfaction 
de la substance blanche). Celles-ci sont retrou-
vées, selon certaines études par IRM, chez 90% 
des patients âgés de plus de 80 ans (5). 

2. Les affections chroniques

Deux groupes de pathologies prédisposent 
particulièrement au SDPM :

- les pathologies dégénératives telles que les 
syndromes parkinsoniens, les démences à corps 
de Lewy ou encore les atrophies multisystémi-
ques,

- les pathologies cérébrovasculaires. 

A côté de ces deux grandes entités, d’autres 
situations pathologiques telles que l’hydrocépha-
lie à pression normale, les néoplasies intracéré-
brales ou des maladies infectieuses prédisposent 
également au SDPM.

3. Les affections aiguës

Elles précipitent la survenue du  SDPM. Elles 
peuvent être à la fois d’origine fonctionnelle, telles 
que la chute ou l’alitement, ou d’origine organique 
résultant d’une altération de la perfusion cérébrale 
(bas débit sur hypotension, déshydratation, aryth-
mie, ou anémie). Notons également que certains 
médicaments peuvent être impliqués comme les 
benzodiazépines ou encore les opioïdes.

Diagnostic

Afin de poser le diagnostic de SDPM le plus 
précocement possible, certains tests cliniques per-
mettent d’identifier l’état précaire des automatis-
mes moteurs, avant l’apparition de la rétropulsion 
et des chutes. Ils sont donc très utiles à connaître, 
car simples et pouvant être réalisés lors de l’exa-
men clinique.

L’évaluation de la vitesse de marche et de la 
longueur du pas permettent de mettre en évidence  
des anomalies et un ralentissement de la marche 
en simple tâche. En double tâche, ces altérations 
sont souvent majorées  pouvant même occasion-
ner un arrêt du mouvement (15). Ces observations 
simples permettront déjà d’orienter la prise en 
charge plus spécifique, qui pourra être réalisée en 
milieu spécialisé comme par exemple, en hôpital 
de jour gériatrique. 

Le test moteur minimum (TMM) comporte 20 
items, et permet d’évaluer la mobilité en décubi-
tus, la position debout, la position assise et la mar-
che (Tableau I).

Une évaluation neuropsychologique permet 
de vérifier les fonctions exécutives grâce à des 
batteries de tests spécifiques (test de Stroop 
évaluant le contrôle inhibiteur, la figure de Rey 
évaluant la planification et l’organisation spa-
tiale,…).

L’imagerie médicale, quant à elle, met en évi-
dence  des  lésions de la substance blanche. Cel-
les-ci se manifestent sous forme d’hypodensité 
au scanner et sous forme d’hyperintensité en T2 
à l’IRM. Deux localisations sont fréquemment 
retrouvées : d’une part, les atteintes périventri-
culaires, et, d’autre part, les lésions sous-corti-
cales (surtout au niveau des cornes frontales). 
Ces lésions sont associées à une démyélinisation 
des fibres sous-cortico-frontales et d’une gliose 
astrocytaire résultant principalement d’une 
atteinte ischémique.

On remarque une corrélation entre les anoma-
lies morphologiques et les symptômes présentés 
dans le SDPM : l’altération des automatismes 
moteurs (rétropulsion-rigidité oppositionnelle-
perte des réactions parachutes) est essentielle-
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ment en rapport avec une atrophie sous-corticale 
alors que les troubles dysexécutifs seraient plu-
tôt en rapport avec la sévérité des atteintes péri-
ventriculaires.

Diagnostic différentiel

Plusieurs diagnostics doivent être recherchés 
devant un patient présentant des symptômes de 
désadaptation psychomotrice.

1. La maladie de Parkinson

Par rapport aux signes classiques de la mala-
die, il existe également des troubles posturaux 
altérant la marche, tels que le freezing, ainsi que 
la marche en petits pas glissés. Notons toutefois 
que l’akinésie est ici généralisée, alors qu’elle est 
à prédominance axiale dans le SDPM. De plus, 
comme déjà mentionné, l’hypertonie est dite «en 
tuyau de plomb» dans la maladie de Parkinson 

alors qu’elle est plutôt oppositionnelle dans le 
SDPM.

Enfin, les tremblements de repos retrouvés 
dans la maladie de Parkinson n’existent pas chez 
les patients atteints de SDPM.

2. Les démences sous-corticales

Il n’existe pas de syndrome démentiel dans 
le SDPM. Néanmoins, le diagnostic différentiel 
peut être malaisé au vu du ralentissement idéa-
toire présent dans le SDPM, celui-ci pouvant 
gêner l’évaluation cognitive. Le recours régulier 
aux tests diagnostiques tels que le Mini Mental 
State Evaluation et le MoCA (Montreal Cogni-
tive Assessment) est à conseiller. Ces tests éva-
luent l’attention, la concentration, les fonctions 
exécutives, la mémoire, le langage, les capacités 
visuo-constructives, les capacités d’abstraction, 
le calcul et l’orientation.

3. Le syndrome d’Adams et Hakim (hydrocéphalie à 

pression normale)

Comme dans le SDPM, on y retrouve des 
troubles de la marche ainsi qu’un ralentissement 
psychomoteur. Par contre, les troubles sphincté-
riens sont inhabituels dans le SDPM.

4. La dépression

Bien que l’indifférence, l’apathie, l’abou-
lie se partagent les deux tableaux cliniques, la 
souffrance morale n’est pas retrouvée dans le 
SDPM. 

Evolution

La principale conséquence du SDPM est qu’il 
engendre un risque de chutes (chutes révélant 
souvent le SDPM) ayant des répercussions trau-
matiques, mais aussi fonctionnelles et encore 
psychosociales. A côté des conséquences trauma-
tiques bien connues (fracture(s), principalement 
du col du fémur), ou d’hémorragies méningées 
avec constitution d’hématomes sous-duraux 
chroniques, il est à noter que l’impossibilité de 
se relever du sol (avec séjour au sol supérieur 
à une heure), est corrélé à un haut  risque de 
rhabdomyolyse, d’hypothermie, d’escarres, de 
pneumopathie d’inhalation  ou encore de dés-
hydratation. 

En plus du haut risque de mortalité, une perte 
d’autonomie avec risque d’institutionnalisation  
est fréquemment observée.

Sur le plan psychologique, la peur de la sta-
tion debout et de la marche est souvent à associer 

TEST MOTEUR MINIMUM	 Nom :
		  Prénom :
		  Date de naissance :
		  Examinateur :
		  Date :
DECUBITUS
- Se trouvne sur le côté :..................................................................(     )
- S’assied au bord de la table d’examen :........................................(     )

POSITION ASSISE
- Equilibre assis normal (absence de rétropulsion) :........................(     )
- Incline le tronc en avant : ..............................................................(     )
- Se lève de la table d’examen : .......................................................(     )

POSITION DEBOUT
- Possible : ........................................................................................(     )
- Sans aide humaine ou matérielle : .................................................(     )
- Station bipodale yeux fermés : ......................................................(     )
- Station unipodale avec appui : .......................................................(     )
- Equilibre statique normal (absence de rétropulsion) : ...................(     )
- Réactions d’adaptation posturale : .................................................(     )
- Réactions parachute :
                  Membres supérieurs avant : ..........................................(     )
                  Membres inférieurs avant :  ..........................................(     )
                  Membres inférieurs arrière : .........................................(     )

MARCHE
- Possible : .........................................................................................(     )
- Sans aide humaine ou matérielle :  .................................................(     )
- Déroulement du pied au sol :  .........................................................(     )
- Absence de flexum du genou :  .......................................................(     )
- Equilibre dynamique normal (absence de rétropulsion) : ...............(     )
- Demi-tour harmonieux :  .................................................................(     )
	
		  TOTAL :             /20

- N’a pas chuté (au cours des 6 mois précédents) :  ..........................(     )
- Peut se relever du sol : .....................................................................(     )

NB : comment remplir le questionnaire ?
oui = 1; non = 0

Tableau I. Evaluation des risques de chutes.  
Test Moteur Minimum (TMM)
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avec la peur d’être victime d’une nouvelle chute. 
Ici aussi, un déclin fonctionnel est à déplorer.

Cette réalité a été démontrée dans une étude 
réalisée sur 2 ans (2003-2004), et sur une 
cohorte de 196 patients de 84 ans d’âge moyen, 
hospitalisés pour fracture de hanche dans le 
décours d’une chute (16). Sur les 196 patients, 
5,1% d’entre eux souffraient du syndrome post-
chute. L’étude indique que ces patients n’ont pu 
reprendre une marche autonome à leur sortie de 
l’hospitalisation, contrairement aux patients ne 
souffrant pas d’un tel syndrome. De plus, les 
patients souffrant du syndrome post-chute ont 
tous montré une altération de leur statut fonc-
tionnel endéans les 6 mois suivant la chute, avec 
un risque accru de rechute et la nécessité d’une 
nouvelle hospitalisation.

Interventions et approche  
thérapeutique

La prise en charge doit être multidisciplinaire 
et la plus précoce possible (2, 3, 5, 15, 17-19). 
Elle doit comporter les 4 points suivants :

1. Une évaluation médicale : le clinicien doit 
pouvoir dépister les patients présentant un ris-
que de chute, notamment ceux ressentant une 
peur de tomber (on considère que cette peur 
affecte 60% des patients âgés, même s’ils ne 
sont jamais tombés) (18).

Pour cela, le clinicien peut avoir recours 
au questionnaire FES-I (Falls Efficacy Scale 
International), validé par de nombreuses études 
(Tableau II) (20).

De plus, il se doit de rechercher et de traiter 
l’ensemble des pathologies chroniques prédis-
posant au SDPM ainsi que les facteurs aigus qui 
en favorisent l’apparition.

2. Une intervention en kinésithérapie : la 
correction de la rétropulsion est fondamen-
tale tout au long de la réadaptation que ce soit 
dans le réapprentissage des actes moteurs de 
base ou dans la rééducation de l’équilibre et 
de la marche. La rééducation consiste en une 
récupération des amplitudes articulaires, un 
renforcement musculaire, une récupération sen-
sori-motrice (ancrage du regard, positionnement 
du tronc dans l’espace, retournements : passage 
couché-assis, assis-debout, debout-assis), une 
réactivation des stratégies posturales (réactions 
de protection), une rééducation à la marche et 
au déséquilibre arrière (antéflexion du tronc 
debout face au mur, marche contre appui ster-
nal).

3. Une prise en charge ergothérapique : elle 
permet la mise en place d’aides techniques 

visant à une meilleure adaptation de la personne 
âgée dans son environnement.

4. Une prise en charge psychologique : elle 
permet de lutter contre la bradyphrénie et la 
démotivation notamment à travers la théra-
pie cognitivo-comportementale et de suivre 
une évolution vers une pathologie démentielle 
secondaire.

Conclusion

Le syndrome de désadaptation psychomotrice 
est fréquemment rencontré en gériatrie. Il doit être 
systématiquement recherché chez toute personne 
âgée victime d’une chute. Il associe une altération 
des automatismes moteurs, des troubles cognitifs de 
types dysexécutifs ainsi qu’un ralentissement psy-
chomoteur. Compte tenu des nombreuses patholo-
gies qui sous-tendent ce syndrome, il est important 
de les dépister et de les traiter. La prise en charge 
du SDPM ne se conçoit que dans l’inter- et la multi-
disciplinarité, engageant médecin, kinésithérapeute, 
psychologue et ergothérapeute. La rééducation doit 
être la plus précoce possible et adaptée à la situation 
clinique du patient afin de lui permettre de retrou-
ver les capacités  antérieures, et de tenter d’éviter le 
risque de déclin fonctionnel et de dépendance.

Nous aimerions vous poser quelques questions qui ont pour but de déter-
miner si vous ressentez de l’inquiétude face à la possibilité de tomber. 
Répondez en pensant à la manière dont vous effectuez habituellement cette 
activité. Si actuellement vous ne faites pas cette activité, répondez à la 
question en imaginant votre degré d’inquiétude SI vous réalisiez en réalité 
cette activité. Pour chacune des activités suivantes, mettez une croix dans la 
case qui correspond le plus à votre opinion et qui montre le degré d’inquié-
tude que vous ressentez face au fait de pouvoir tomber lors de la réalisation 
de cette activité.

		   Pas du tout	  Un peu	  Assez	  Très
		   inquiet	  inquiet	  inquiet	  inquiet

1	 Vous habiller et
	 vous désabiller

2	 Prendre une douche
	 douche ou un bain

3	 Vous lever d’une
	 chaise ou vous 
	 asseoir

4	 Monder ou 
	 descendre des
	 escaliers

5	 Atteindre quelque
	 chose au-dessus de
	 votre tête ou par terre

6	 Descendre ou monter
	 une pente

7	 Sortir (par ex. service
	 religieux, réunion de
	 famille, rencontre d’une
	 association)

Tableau II. Echelle internationale d’efficacite (Short FES-I)
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