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L’inhibition psychomotrice du sujet âgé : proposition
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Résumé Le concept d’inhibition psychomotrice est le regroupement syndromique de symp-
tômes moteurs, cognitifs, émotionnels et est l’un des modes d’expression d’un syndrome
dysexécutif. Vont pouvoir s’exprimer sous la forme d’une inhibition psychomotrice les patholo-
gies cérébrales et extracérébrales qui induisent des lésions fronto-sous-corticolimbiques ou une
atteinte fonctionnelle préfrontale (dépression). Les facteurs prédisposant au développement
de ce syndrome sont l’âge avancé, un environnement non stimulant ou stressant, des traits de
personnalité négatifs et des stratégies d’adaptation et d’ajustement peu efficaces. La présence
d’une atteinte sous-corticale vasculaire semble pouvoir être le mode d’entrée ou d’aggravation
d’un syndrome dysexécutif, de par les difficultés d’adaptation et du cercle vicieux d’affects
négatifs qu’il induit chez ces sujets. Ce polymorphisme clinique et étiologique explique que ses
déterminants demandent à être précisés en équipe pluridisciplinaire, de manière à envisager
une prise en charge qui sera basée sur la prescription de neuromédiateurs mais aussi sur une
prise en charge psychocomportementale et une rééducation motrice.
© 2008 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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Psychomotor
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Summary The term of psychomotor inhibition can be defined as the syndromic framework of
one or several negative motor, cognitive and/or affective symptoms. This syndrome is the pos-
sible clinical expression of an executive dysfunction. Psychomotor inhibition can be observed in
the event of damage to the frontal cortical or subcortical circuits, limbic injuries or functional
prefrontal impairment (depression). Factors that predispose to the development of psycho-
motor inhibition are advanced age, a nonstimulating or a stressful environment, a premorbid
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Negative disorders;
Depression

neuroticism and the ineffectiveness of adaptation and adjustment strategies. Because of the
vicious circle of difficulties in adaptation and negative thought that characterize this syndrome,
vascular subcortical injuries may be one of the most important risk factors for psychomotor
inhibition and may worsen psychomotor inhibition due to other conditions. This clinical and
causal polymorphism explains why its determinants must be explored in a pluridisciplinary
way and why management must include neurochemical drugs but also behavioral and physical
rehabilitative treatments.
© 2008 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.

L
s

L
d
f
s
q
t
s
t

e
s
t
s
à
•

•

•

•

c
d
p
d
c
d
c
s
c
l
d

P
p

D
n
t
p
l
v

c
r
[
p
t
l
t

[
c
e
p
u
l
l
d
d
s
«
d
c
g
d
é
a
n
l
à
à

t
a
d
c
i
t
l
j
e
d
u

é
m
A

es symptômes habituellement regroupés
ous le terme d’inhibition psychomotrice

e terme « inhibition psychomotrice », qui n’a pas
’équivalent en langue anglaise, est utilisé en langue
rançaise pour définir le comportement de patients pré-
entant un ou plusieurs symptômes que les Anglo-saxons
ualifient de négatifs, par opposition aux symptômes posi-
ifs — tels que l’hyperactivité, le délire, la désinhibition, la
téréotypie ou encore l’imitation — observés dans différents
ypes de pathologies neuropsychiatriques [1].

L’inhibition psychomotrice chez le sujet âgé correspond,
n fonction de son ou de ses étiologies, à l’association
yndromique d’un ou plusieurs symptômes de nature émo-
ionnelle, motrice et/ou cognitive. Généralement, les
ymptômes émotionnels qui entrent dans ce cadre renvoient
:
l’alexithymie, qui désigne littéralement l’absence de mot
pour les émotions [2,3] ;
l’apathie, qui regroupe à divers degrés une réduction de la
réactivité émotionnelle, jusqu’à l’émoussement affectif
[4] ;
l’anhédonie, qui recouvre l’incapacité à ressentir le plai-
sir [5] ;
enfin, la démotivation et/ou le désintérêt [6].

Par ailleurs, les symptômes moteurs entrant dans
e cadre sont essentiellement regroupés sous le terme
’aboulie (« avolition » pour les Anglo-saxons) qui corres-
ond à une réduction des activités motrices par réduction
es initiatives motrices. En outre, le ralentissement psy-
hique est également le témoin d’une composante cognitive
e l’inhibition psychomotrice chez ces patients [7]. Enfin,
es symptômes négatifs vont volontiers s’accompagner de
ignes négatifs affectant la sphère sociale, tels qu’un renon-
ement à l’initiative, un repli sur soi et une tendance à
’isolement, qui constituent des facteurs aggravant de la
épendance [6].

rocessus impliqués dans l’inhibition
sychomotrice du sujet âgé

’un point de vue neuropsychologique, les symptômes

égatifs entrant dans le cadre de l’inhibition psychomo-
rice semblent être sous-tendus en grande partie par des
erturbations cognitives dites exécutives. Impliqués dans
a réalisation d’actes volontaires, les processus exécutifs
isent l’adaptation du sujet à des situations conflictuelles,

p
m
•

omplexes et/ou nouvelles, lorsque les habilités mentales
outinières ne suffisent plus à la résolution du problème
8,9]. L’interprétation des déficits exécutifs fait appel à
lusieurs approches se recouvrant partiellement. Sans pré-
ention d’exhaustivité, nous nous limiterons à survoler
es principaux modèles neuropsychologiques et référentiels
héoriques cognitifs sous-jacents.

D’abord, le modèle de mémoire de travail de Baddeley
10—12] propose l’existence d’un système administrateur
entral qui coordonnerait les systèmes de stockage et
ffectuerait les opérations sur le matériel stocké tem-
orairement. Dans ce modèle, les pathologies entraînant
n syndrome dysexécutif perturberaient prioritairement
es fonctions de cet administrateur central, notamment
a coordination de double tâche et la sélection/inhibition
’informations non pertinentes. De plus, selon le modèle
e Norman et Shallice [13], les processus exécutifs
ont regroupés dans un système de contrôle appelés
système attentionnel de supervision » (SAS). Il intervien-
rait lorsqu’il n’existe pas de procédures de résolution
onnues, lorsqu’elles sont inefficaces ou doivent être réor-
anisées, et cela en vue de planifier un nouveau plan
’action. Autrement dit, les processus exécutifs seraient
troitement liés à la capacité du sujet à auto-initier une
ctivité non habituelle, à planifier les séquences d’actions
écessaires pour atteindre le but recherché et à en analyser
es résultats pour, au fur et à mesure, modifier la stratégie
mettre en œuvre. Le SAS s’apparente finalement de près
la composante exécutive du modèle de Baddeley.
En fait, les processus exécutifs restent conceptuellement

rès proches des processus dits contrôlés (par opposition
ux processus dits automatiques) initialement développés
ans les théories de l’attention [14—16]. Les processus
ontrôlés peuvent être définis comme des traitements lents
mpliquant un effort mental, coûteux en ressources atten-
ionnelles et qui seraient sensibles à des variables affectant
’attention [17,18]. Les processus contrôlés transitent tou-
ours par la mémoire de travail et subissent donc les limites
n ressources de ce système. Les processus contrôlés sont
onc sous le contrôle direct et actif du sujet et requièrent
n niveau de conscience important [19,20].

Enfin, il faut encore noter que les processus contrôlés ont
té récemment reconsidérés par certains auteurs, notam-
ent dans le cadre de l’étude des fonctions exécutives.
insi, Miyake et al. [21] ont mis en exergue l’existence de

lusieurs processus exécutifs distincts. Ils ont notamment
ontré des dissociations cognitives existantes entre :
les fonctions de flexibilité (shifting, c’est-à-dire capacité
à changer de registre mental) ;
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• les fonctions de mise à jour (updating, c’est-à-dire capa-
cité à modifier le contenu de la mémoire de travail
en fonction des nouvelles informations et des connais-
sances) ;

• les fonctions d’inhibition (c’est-à-dire capacité à limi-
ter l’accès en mémoire de travail d’une information non
pertinente, à supprimer l’information devenue non perti-
nente et à restreindre l’entrée dans le champ attentionnel
d’une information déjà traitée) ;

• les fonctions d’allocation des ressources attentionnelles
nécessaires et suffisantes permettant la réalisation simul-
tanée de tâches de natures différentes (c’est-à-dire
capacité de gestion de double tâche).

Dans l’ensemble, ces auteurs suggèrent qu’il n’y a pas
un ensemble unique de processus contrôlés mais plusieurs
ensembles indépendants, quoiqu’en étroite relation. Pour
conclure, si ce sont généralement les processus automatisés
et les mises en action automatiques qui sont mis en cause
dans l’inhibition psychomotrice, nous invitons à considérer
la mise en œuvre des processus exécutifs et contrôlés dans
la même mesure.

Effet de l’âge sur les processus exécutifs

Il est désormais largement reconnu que le vieillissement
normal entraîne une perturbation première du contrôle exé-
cutif. L’hypothèse selon laquelle le déficit exécutif serait à
l’origine des effets de l’âge sur diverses fonctions cognitives
est étayée par de nombreuses données neurobiologiques et
neuropsychologiques [8]. Cette modification liée au vieillis-
sement concernerait notamment les fonctions de shifting,
d’updating et d’inhibition [21]. D’autres recherches ont évo-
qué un effet de l’âge sur l’attention divisée (paradigme
de double tâche), sur les ressources du centre exécutif et,
enfin, sur les capacités d’inhibition en mémoire de tra-
vail [22—24]. Cela se traduirait notamment par la présence
trop importante d’informations non pertinentes (ou deve-
nues non pertinentes) en mémoire de travail [25]. L’âge
affecterait plus particulièrement les processus d’inhibition
contrôlés et non automatiques [26]. Ces points de vue
cohabitent avec l’hypothèse selon laquelle le vieillissement
s’accompagne :
• d’une réduction de l’énergie mentale ou des réserves cog-

nitives disponibles pour exécuter une opération mentale
auto-initiée [27,28] ;

• d’un amoindrissement de l’efficience des processus
contrôlés en mémoire [18,29,30].

L’âge élevé est ainsi le terrain prédisposant à l’apparition
de troubles dysexécutifs.

Physiopathologie

Les processus contrôlés ou exécutifs nécessitent l’activation
coordonnée de boucles fonctionnelles fronto-sous-

corticolimbiques et pariétales. L’altération de l’une
ou de plusieurs de ces régions cérébrales va pouvoir
entraîner des troubles exécutifs à l’origine de symptômes
négatifs, dont la nature sera dépendante de la localisation
et du type de lésions.
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iveau cortical

es processus exécutifs mettraient tous en jeu le cortex pré-
rontal latéral constitué du cortex préfrontal dorsolatéral
t du cortex orbitofrontal. Le cortex préfrontal dorsolaté-
al serait impliqué dans les processus contrôlés régulateurs
composante « motrice » (planification séquentielle et ges-

ion des différentes tâches en cours de réalisation), tandis
ue le cortex orbitofrontal serait davantage impliqué dans
es processus régulateurs à composante émotionnelle et
égétative (contrôle des émotions négatives, répression de
a tendance à privilégier une gratification immédiate au
rofit de la recherche d’une gratification plus importante
ifférée, contrôle de la respiration, de la pression artérielle
t des autres fonctions autonomes) [31].

La supervision des processus contrôlés régulateurs
ourrait impliquer le cortex frontal médian et tout parti-
ulièrement le cortex cingulaire antérieur et l’aire motrice
upplémentaire, dont l’atteinte pourrait entraîner apathie,
kinésie, indifférence [32,33] et des troubles affectifs et
otivationnels [34].
Ces zones interagissent entre elles et avec des structures

érébrales postérieures, incluant le cortex limbique (cingu-
aire dorsal), le cortex pariétal et le cortex temporal [29].
insi, un tableau dysexécutif peut expliquer des anomalies
ognitives et, en particulier, des difficultés de mémorisa-
ion, non pas dues à des difficultés d’encodage comme dans
a maladie d’Alzheimer, mais à des difficultés de rappel de
’information, par défaillance stratégique de recherche.

iveau sous-cortical

es zones préfrontales sont reliées par une boucle
’activation réciproque au striatum (noyau caudé, puta-
en), au globus pallidus et au thalamus [35]. Ainsi,

’atteinte de l’une ou de plusieurs de ces structures
ous-corticales observées dans nombre de pathologies neu-
opsychiatriques, telles que la maladie de Parkinson, la
aralysie supranucléaire [36], la maladie de Huntington, la
chizophrénie [37], l’hydrocéphalie chronique de l’adulte,
ertains traumatismes crâniens, les lésions sous-corticales
asculaires avec ou sans AVC (bas débit, hypoxémie)
38—40] ou certaines situations ou pathologies systémiques

tropisme neurologique, telles que l’alcoolisme [41] ou
’hypothyroïdie [42] entraîne un recrutement insuffisant du
ortex préfrontal et, tout comme les lésions préfrontales,
n syndrome dysexécutif à l’origine d’une possible inhibition
sychomotrice.

tteinte préfrontale et dépression

épression et inhibition psychomotrice

e même que lors de lésions préfrontales ou sous-
orticofrontales, la dépression, qui semble être caractérisée
ar une dérégulation fonctionnelle entre les zones pré-

rontales régulatrices « motrices » et « émotionnelles » et
es zones préfrontales évaluatrices, va pouvoir entraîner
ne symptomatologie de type inhibition psychomotrice.
a dépression pourrait être considérée comme une
athologie fonctionnelle dans laquelle on observe un
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ypofonctionnement du cortex préfrontal (subgenual)
43,44], dans sa composante néocorticale (CPF, pariétal) et
ortex cingulaire dorsal antérieur, expliquant la composante
xécutive motrice du tableau clinique [45] et du cortex cin-
ulaire ventral antérieur et des structures sous-corticales,
xpliquant la composante circadienne et végétative de la
épression [46,47]. L’atteinte du cortex orbitofrontal chez
es patients expliquerait en partie leurs difficultés à inhiber
es émotions négatives. Enfin, ces études concordent avec
es données récentes qui montrent une perturbation des
rocessus contrôlés en mémoire chez des sujets dépressifs
ar rapport à des personnes témoins [48].

nfluence de la personnalité et de
’environnement sur le fonctionnement
réfrontal

n marge des situations pathologiques précédentes, une per-
onnalité ou un environnement « négatifs » pourrait faire
e lit de dysfonctions préfrontales et favoriser le dévelop-
ement d’une dépression et de symptômes dysexécutifs
ntrant dans ce cadre.

En effet, l’induction d’une humeur triste chez un sujet
ain semble entraîner une augmentation de flux sanguin dans
es régions paralimbiques et le cortex cingulaire antérieur
entral (zones de l’émotion) associé à une diminution du
ux sanguin dans les régions corticales préfrontales et cin-
ulaires antérieures dorsales (zones motrices) [49].

En outre, les multiples pertes (veuvage,
nstitutionnalisation. . .), les pathologies/déficiences
hroniques, le manque de stimulations ou d’utilisation
déconditionnement), de par les modifications fonction-
elles chroniques préfrontales qu’elles seraient susceptibles
’entraîner pourraient faire le lit à de véritables tableaux
épressifs [50]. Face à ces agents stresseurs, les sujets
ont amenés à mettre en place un système réactionnel
e plus approprié possible, à la fois à la situation et à la
ersonne. Ces formes de réponses agissent comme des
tratégies de résistance individuelle et fonctionnent selon
es processus cognitifs élaborés selon la personnalité et
’histoire de la personne. Par exemple, le fait de pré-
enter une personnalité « négative » associée à des traits
eurotiques, c’est-à-dire une vulnérabilité générale à
ivre des affects négatifs et une tendance à avoir un état
motionnel négatif pourrait constituer un état favorisant
u dysfonctionnement préfrontal [51]. En fait, les capacités
e « faire face » à un événement difficile, c’est-à-dire
l’ensemble des efforts cognitifs et comportementaux des-
inés à maîtriser, réduire ou tolérer les exigences externes
ui menacent ou dépassent les ressources de l’individu »
orrespondent aux capacités dites de coping [52]. Face à la
ariété des situations aversives de la vie, le sujet mobilise
référentiellement certaines stratégies plutôt que d’autres
par exemple, coping centré sur le problème, sur l’émotion
u la recherche de soutien social). Les motivations, les
royances, les capacités cognitives, le lieu de contrôle

interne/externe), le style défensif, le contrôle perçu,
e sentiment d’autoefficacité, l’histoire du sujet et ses
ispositions personnelles stables (trait de personnalité) sont
régnants dans la détermination des stratégies de coping.
n retour, la réaction d’ajustement va être influencée
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ar le facteur stressant lui-même, autrement dit, par les
aractéristiques, réelles ou perçues, de l’environnement
53]. L’utilisation de certaines stratégies de coping plutôt
ue d’autres va donc s’avérer plus ou moins appropriée en
onction de l’agent stresseur auquel le sujet est confronté.
ar exemple, l’utilisation de la pensée magique (c’est-
-dire coping centré sur l’émotion) face à une maladie
’Alzheimer chez le conjoint est corrélée positivement avec
a présence de symptômes dépressifs [54]. Les stratégies
e coping entretiennent donc un lien étroit avec les affects
épressifs et par-là le fonctionnement préfrontal.

épression — syndrome dysexécutif —
athologie sous-corticofrontale

e syndrome dysexécutif doit être considéré comme une
ntité à part dans les situations pathologiques vues pré-
édemment pour deux raisons. D’une part, le syndrome
ysexécutif n’est pas habituellement lié à la sévérité ni
l’ancienneté de la maladie. C’est particulièrement vrai

ans la maladie de Parkinson où la dopathérapie, qui amé-
iore les symptômes moteurs de la maladie, entraîne une
ggravation du syndrome dysexécutif. D’autre part, le syn-
rome dysexécutif, de part les difficultés d’adaptation du
ujet qu’il va induire, va pouvoir jouer un rôle aggravant
ropre de la pathologie qu’il accompagne. Cela est tout par-
iculièrement démontré dans le cas de la dépression avec la
econnaissance de l’association dépression — syndrome dys-
xécutif — pathologie sous-corticofrontale [55]. En effet, la
résence d’un syndrome dysexécutif lié à la présence d’une
éconnection sous-corticofrontale d’origine vasculaire (leu-
oaraïose) en cas de dépression va réduire la sensibilité de
a dépression aux antidépresseurs [56—59] et s’accompagner
’une perte d’autonomie fonctionnelle (sur le score IADL)
lus importante qu’en cas de dépression sans syndrome dys-
xécutif vasculaire [60]. De même, les patients présentant
n syndrome dysexécutif et des anomalies de substance
lanche pris en charge en unité de soins de suite et de
éadaptation (USSR) gériatrique vont développer davantage
e dépression que les autres patients dans les suites de leur
rise en charge [61].

Ainsi, le syndrome dysexécutif vasculaire pourrait être à
a base d’un cercle vicieux dans le sens où il pourrait pré-
isposer, précipiter ou perpétuer les symptômes dépressifs
hez les sujets âgés et rendre leurs symptômes dépressifs
eu sensibles aux antidépresseurs.

roposition d’un nouveau cadre
yndromique de l’inhibition
sychomotrice

insi, nous proposons de définir les contours du concept
’inhibition psychomotrice de la façon suivante (Fig. 1).

Le syndrome dysexécutif, qui peut se traduire compor-

ementalement sur un versant négatif par une inhibition
sychomotrice, va être déterminé par des pathologies
ésionnelles, telles que les pathologies préfrontales et sous-
orticales ou fonctionnelles (dérégulation préfrontale de
a dépression) et présentera des éléments favorisants, tels
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Figure 1. Étiologies et complications du syndrome dysexécutif ch

que le vieillissement et/ou certaines personnalités et/ou
une histoire de vie négative et/ou des stratégies de coping
inadaptées et/ou à un environnement négatif (par exemple,
environnement non stimulant). Le syndrome dysexécutif, de
par les difficultés d’adaptation qu’il induit, et cela d’autant
plus qu’il s’intègre dans le cadre d’une pathologie neuro-
dégénérative (donc fixée) (en particulier, en cas d’atteinte
vasculaire sous-corticale), va aggraver le pronostic fonction-
nel des pathologies à son origine, rendre le traitement des
pathologies moins efficace et pouvoir entraîner le patient
dans un cercle vicieux de sentiments négatifs (perte du
sentiment de contrôle, sentiment d’impuissance, blessures
narcissiques, affects dépressifs) qui va aggraver le dérègle-
ment fonctionnel préfrontal.

Évaluation clinique d’une inhibition
psychomotrice

L’examen clinique d’une inhibition psychomotrice va
concerner l’exploration de tous les éléments prédisposants
et précipitants précédents et demande à ce titre une éva-
luation pluridisciplinaire, comportant au mieux :
• une évaluation gérontologique standardisée centrée sur

un examen neurologique précis ;
• une évaluation psychiatrique ;
• une enquête environnementale ;
• une exploration neuropsychologique ;

Une évaluation gérontologique standardisée
centrée sur un examen neurologique précis
Cet examen recherchera les différentes causes neuro-
logiques de syndromes dysexécutifs de nature préfron-
tale (tumeur frontale ou démence frontotemporale, par
exemple) ou postérieure (démence à corps de Lewy, par

e
t
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sujet âgé.

xemple), sous-corticale (maladie de Parkinson, paraly-
ie supranucléaire progressive, hydrocéphalie chronique de
’adulte, une leucoaraïose [62], par exemple). L’examen
echerchera des maladies à tropisme neurologique, telles
u’une hypothyroïdie qui entraîne un tableau dysexé-
utif moteur et cognitif proche de la dépression sans
es signes émotionnels. L’examen clinique devra compor-
er des épreuves motrices avec et sans stimulus externe
métronome, bandes au sol). En effet, l’initiation du mouve-
ent semble pouvoir être aidée dans certaines pathologies

rontales et sous-corticales (maladie de Parkinson, schi-
ophrénie), alors qu’elle ne l’est pas dans les formes de
érégulation fonctionnelle préfrontale (dépression) [63].

ne évaluation psychiatrique

ne évaluation psychiatrique est à pratiquer à la recherche,
otamment de signes de dépression et/ou d’anxiété. Il
st à noter que si la schizophrénie est rare chez le sujet
gé, l’examen s’attachera à rechercher des antécédents de
sychose, les psychoses « vieillies » étant assez fréquentes
hez le sujet âgé. L’examen psychiatrique (favorable-
ent complété par une évaluation par un psychomotricien)

echerchera une personnalité négative (neuroticisme) et
era le point sur l’histoire de vie.

ne enquête environnementale

’enquête environnementale recherchera des situations
l’origine d’un manque de stimulations, ainsi qu’un

éfaut d’utilisation motrice, psychique et émotionnelle (par

xemple, veuvage, institutionnalisation, déresponsabilisa-
ion en cas d’accueil chez les enfants). En effet, le syndrome
ysexécutif peut être autant lié aux affects dépressifs
nduits par ces situations, qu’être le témoin d’une difficulté
’adaptation à de nouvelles conditions de vie. En allant plus
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oin, on peut même se demander s’il ne pourrait pas égale-
ent être le témoin de l’adaptation du sujet à des capacités

n déclin et à un environnement non suffisant.

ne exploration neuropsychologique

n plus d’un éclairage clinique intéressant l’anamnèse
es troubles et certains aspects psychopathologiques (par
xemple, stratégies de coping, anxiété, personnalité, etc.),
elle-ci va pouvoir comporter plusieurs tests évaluant les
rocessus exécutifs. Il est indispensable d’utiliser plusieurs
ests, puisque, comme nous l’avons vu, les déficits exécu-
ifs sont polymorphes et que, en outre, chaque test mesure
lusieurs processus. Seul le croisement des résultats des dif-
érents tests permettra l’interprétation des performances
u regard des modèles théoriques cognitifs. Ces évaluations
ermettront d’approcher le profil d’altération et de pré-
ervation des processus exécutifs, orientant vers l’une ou
’autre de ses étiologies. Parmi les nombreuses épreuves
xistantes, les tests les plus fréquemment utilisés sont :
des tests de fluence verbale : évaluant notamment la flexi-
bilité mentale spontanée, l’initiation verbale, la stratégie
de recherche en mémoire et la sélection de concepts per-
tinents ;
le Trail Making Test qui évalue notamment la flexibilité
mentale réactive ;
le Wisconsin Card Sorting Test (WCST) [64] ou le Califor-
nia Sorting Test [65], évaluant notamment la capacité à
élaborer des concepts et à adapter son comportement en
fonction des changements de l’environnement ;
le test de Stroop [66] qui évalue notamment la sensibilité
à l’interférence ;
les tests de la Tour de Londres [67] ou de Hanoï qui inves-
tiguent notamment la planification, la flexibilité mentale
et la résolution de problème.

rise en charge thérapeutique d’une
nhibition psychomotrice

a prise en charge de l’inhibition psychomotrice, de par les
ypothèses physiopathologiques abordées précédemment,
omporte actuellement trois volets.

rise en charge médicamenteuse

uisque le syndrome dysexécutif présent dans différentes
athologies est considéré comme le mode d’expression
’une altération de réseaux d’activations neurologiques
ronto-sous-corticopostérieures, la prise en charge, basée
ur la prescription de neuromédiateurs, va varier en fonction
es situations pathologiques.

xemple de la maladie de Parkinson
e syndrome dysexécutif de la maladie de Parkinson
e semble pas, contrairement à l’akinésie par exemple,

épendante du système dopaminergique. En effet, les
gonistes dopaminergiques, plus que la l-dopa semblent
ouvoir altérer les processus exécutifs chez le parkinso-
ien. La stimulation des noyaux sous-thalamiques, si elle
méliore la motricité des patients, semble altérer les pro-

l
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s
à
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essus exécutifs des patients. Ces données suggèrent que
hez les parkinsoniens, l’altération des processus exécutifs
uisse être liée à un déséquilibre dopamine/acétylcholine.
ette hypothèse est rendue vraisemblable par le fait que

es anticholinestérasiques peuvent améliorer les patients
arkinsoniens avec un syndrome dysexécutif [68]. Les sys-
èmes sérotoninergiques et noradrénergiques pourraient
tre aussi impliqués dans l’inhibition psychomotrice des
arkinsoniens, expliquant l’efficacité dans ces situations
’antidépresseurs sérotoninergiques et noradrénergiques
69].

xemple de la schizophrénie
es symptômes négatifs dans la schizophrénie sont pour-
oyeurs de déclins fonctionnels moins sensibles aux
raitements que les symptômes positifs. L’inhibition psycho-
otrice pourrait être l’expression d’une déficience relative

n dopamine (contrairement aux symptômes positifs) [70],
n noradrénaline et en glutamate [71].

xemple de la dépression
es voies sérotoninergiques et noradrénergiques pourraient
tre impliquées dans la dérégulation fonctionnelle préfron-
ale semblant caractériser ces patients, expliquant que
es antidépresseurs activant ces deux systèmes semblent
lus efficaces que les antidépresseurs inhibant seulement
a recapture de la sérotonine chez les patients présentant
ne inhibition psychomotrice liée à une dépression [72].

rise en compte du concept de dépression —
yndrome dysexécutif — pathologie
ous-corticofrontale
e nouveau concept dépasse la notion bien définie qu’un
ccident vasculaire cérébral expose à un risque accru de
épression. Ainsi, faut-il rechercher un syndrome dysexé-
utif lié à une atteinte vasculaire sous-corticale, comme
acteur de risque de dépression ultérieure, de moindre sen-
ibilité des antidépresseurs et de plus mauvais pronostic
onctionnel. Le contrôle des facteurs de risque vasculaire
pparaît dans cette approche pouvoir jouer un rôle dans la
révention du cercle vicieux joué par les troubles dysexécu-
ifs accompagnant diverses pathologies.

rise en charge rééducative

a prise en charge rééducative comprend un volet psycho-
omportemental et un volet kinésithérapique.

rise en charge psychocomportementale
e type de prise en charge psychocomportementale va
épendre des champs de compétences du professionnel et
ussi de l’évaluation neuropsychologique réalisée en amont.
elle-ci doit permettre de définir les déficits exécutifs
ais aussi les capacités restantes, sur lesquelles la prise

n charge doit en partie s’appuyer. Ainsi, par exemple,

’intervention psychocomportementale dans le cas d’un
atient dément n’aura pas pour objectif d’améliorer les
apacités mnésiques du patient. Elle s’appuiera davantage
ur les processus automatiques, souvent préservés même
des stades tardifs de l’évolution. Cette prise en charge
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vise à alléger les handicaps consécutifs aux incapacités,
tant pour améliorer la qualité de vie du patient, que pour
« renarcissiser » et briser le cercle vicieux d’échec et de
sentiments négatifs [29,73].

Par ailleurs, l’intérêt d’une prise en charge psy-
chocomportementale dans les troubles dysexécutifs avec
inhibition psychomotrice est aussi d’être basée sur la notion
de plasticité cérébrale, les réseaux impliqués dans les
processus exécutifs étant non seulement flexibles mais
aussi dynamiques [74]. Cela a tout particulièrement été
démontré en cas de traumatisme crânien où la prise
en charge psychocomportementale semble pouvoir entraî-
ner une réorganisation fonctionnelle des réseaux exécutifs
[75].

Plus spécifiquement, l’efficacité des interventions psy-
chocomportementales est significative dans la dépression,
situation dans laquelle elles jouent le rôle de traitement
adjuvant, même en cas de démence modérée [76]. Dans ce
cas, les thérapies n’ont pas pour objectif d’améliorer les
capacités générales du sujet, mais plutôt d’accompagner le
patient dans la mise en place de stratégies d’ajustement
et de « faire face » plus adaptées à sa vie quotidienne. Par
exemple, « la thérapie par résolution de problèmes » semble
améliorer les patients pour lesquels les traitements anti-
dépresseurs sont en échec [77,78]. Si toutes les formes
de thérapies (par exemple, psychothérapie de soutien,
d’inspiration analytique, etc.) semblent être efficaces, les
thérapies cognitivocomportementales (TCC) ont un intérêt
tout particulier chez le sujet âgé dépressif, de par leur
simplicité et leur efficacité rapide et durable dans cette
population [79]. Dans ce cas, la prise en charge devra tenir
compte du schéma dépressif des patients dont les caracté-
ristiques sont les suivantes :
• la perte de renforcements positifs et l’hypersensibilité

au feedback négatif [80]. En effet, certains patients
dépressifs présentent en cas d’échec ou de situation néga-
tive une hyperréactivité émotionnelle, qui s’accompagne
d’un déficit de motivation (réduction de la volonté
d’amélioration), d’un isolement, d’une incapacité à
entrer en relation avec autrui et d’une tendance à rumi-
ner l’échec. Cela s’associe fréquemment à une allocation
des ressources attentionnelles vers eux-mêmes plutôt que
la tâche [81]. Il s’agit d’une stratégie du perd—maintien
qu’il convient de travailler notamment en entretien ;

• la perte ou le défaut de stratégies de communica-
tion et de fonctionnement cognitif (référant aux notions
d’événements, de distorsions ou de schémas cognitifs
inappropriés).

Le travail sur le feedback positif est essentiel dans
la mesure où les systèmes impliqués dans la récompense
semblent impliquer le noyau caudé et les régions fron-
tales orbitales et ventromédiales [82] (expliquant aussi que
certains sujets dépressifs puissent avoir un émoussement
affectif). Ce travail consistera, durant plusieurs semaines,
à renforcer les actions et les initiatives relationnelles et à
repérer, puis modifier les distorsions cognitives, notamment

par le réexamen des schémas de pensée.

D’autres techniques davantage corporelles (relaxation,
zen, gestalthérapie. . .) peuvent être également mises en
œuvre pour tenter de restructurer l’image inconsciente du
corps. Aussi, ces éléments, ainsi que d’autres impliquant la
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evue de vie, peuvent être travaillés avec les psychomotri-
iens.

Enfin, l’institution, par sa sphère psychosociale, peut
lle-même constituer un catalyseur thérapeutique visant
réduire l’inhibition psychomotrice. En premier lieu, elle

eut redonner au patient un sentiment de contrôle sur son
nvironnement et briser ce que certains auteurs nomment
e « désespoir acquis » [83]. Ce sentiment correspond aux
onséquences négatives d’une expérience vécue par un indi-
idu comme une non-maîtrise de son environnement. De
ombreuses études témoignent de l’importance qu’il y a
our les personnes âgées à pouvoir exercer un contrôle
ur un environnement, si limité soit-il, particulièrement
orsqu’elles sont institutionnalisées : les conséquences se
ont sentir tant sur un plan physique que psychique [84].
e maintien d’un sentiment de contrôle sur son environne-
ent de la personne âgée restaure aussi sa dignité. Enfin,

e tissu relationnel de la vie quotidienne que l’institution
oit être capable de générer (au-delà de quelques sorties
nimées ou stimulations dénuées de sens) constitue une véri-
able thérapeutique psychosociale de l’isolement et de la
égression.

rise en charge kinésithérapique
i la rééducation motrice semble pouvoir théoriquement
voir une place de choix dans la prise en charge des patients
résentant une inhibition psychomotrice, les travaux mon-
rant son intérêt sont rares.

La prise en charge rééducative est incontournable dans
ne situation caricaturale d’inhibition psychomotrice que
onstitue le syndrome de désadaptation psychomotrice du
ujet âgé. Il s’agit bien d’une inhibition psychomotrice
omme définie précédemment, puisque le tableau comporte
ne composante motrice avec incapacité à se verticali-
er et à marcher avec tendance à la rétropulsion, une
omposante émotionnelle avec une peur du vide antérieur
t un refus de verticalisation et une composante cog-
itive, ce tableau apparaissant le plus souvent dans un
ontexte d’encéphalopathie cortico—sous-corticale [85]. Ce
ype d’inhibition psychomotrice fait le plus souvent suite à
n ou plusieurs facteurs déclenchants, tels qu’une chute ou
ne pathologie intercurrente avec alitement.

Dans ce cas, comme dans les autres cas d’inhibition
sychomotrice, tels que ceux observés en cas de dépression
ar exemple [86], la prise en charge rééducative vise à
veiller chez le sujet la prise de conscience de ses capa-
ités, afin qu’il reprenne confiance et recouvre l’estime
e soi. De par le choix des exercices proposés, qui doivent
tre ludiques afin de stimuler l’intérêt, l’envie et le plaisir,
e kinésithérapeute va s’attacher à rendre le patient
cteur de sa rééducation. En aucun cas, le sujet n’est
anipulé passivement ; par exemple, lors d’un transfert

ouché — assis qui nécessite un retournement ou lors de la
erticalisation, le sujet est amené à se tracter lui-même au
ras que le rééducateur lui propose comme point d’appui
xe pour se redresser, le patient ayant été installé dans une

ituation sécurisante (avec, par exemple, deux lits accolés
our la réussite du retournement). Le programme doit être
dapté aux déficiences et aux capacités restantes et avoir
ne progression rigoureuse (séances courtes, répétées et
daptées à l’état de fatigue du sujet) et des objectifs
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éalistes ne mettant pas le sujet en situation d’échec. Le
inésithérapeute s’attache à valoriser les progrès par le
iais d’exercices qui visent à préparer la reprise d’une
utonomie dans les actes de la vie quotidienne (travail
u retournement, travail de l’antériorisation du tronc lors
es transferts, enfin marche avec aides, puis marche auto-
ome), ces aptitudes recouvrées réactivant le sentiment de
ontrôle du sujet sur son environnement et réamorçant la
rise d’initiatives motrices et sa réactivité émotionnelle.
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