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Résumé 

Le syndrome de Gilles de la Tourette (SGT) est un trouble neuropsychiatrique qui se 

caractérise par la présence de tics moteurs et de tics phoniques. De manière générale, les tics 

sont définis comme étant des contractions involontaires et répétitives de groupes de muscles, 

entraînant un mouvement moteur et/ou une vocalisation. Les tics seraient perçus comme une 

réponse de l’organisme à une augmentation de la tension musculaire et de l’activation sensori-

motrice. À ce jour, de nombreuses études ont examiné l’activité électroencéphalographique 

(EEG) relative à l’inhibition motrice et à la préparation et l’exécution d’un mouvement 

volontaire chez ces patients. Toutefois, aucune étude, parmi la recension scientifique, n’a utilisé 

l’électromyographie de surface (EMG) afin d’observer systématiquement le profil des schémas 

d’activation et d’inhibition musculaire en lien avec la capacité à réguler le niveau de tension 

dans les muscles. Par conséquent, nous avons donc enregistré, lors d’une tâche motrice 

d’inhibition de compatibilité stimulus réponse, le niveau de tension musculaire exercée par les 

muscles lors de l’émission d’une réponse motrice chez 17 patients atteints d’un SGT ou d’un 

trouble de tics chroniques (TTC) comparativement à un groupe contrôle en bonne santé sans 

thérapie ne présentant aucun tic (n = 17). Deuxièmement, nous avons étudié l’impact d’une 

thérapie cognitive comportementale et psychophysiologique (CoPs) sur la régulation de la 

tension musculaire, les tics persistants ainsi que sur les symptômes associés dans le SGT ou le 

TTC. Un dernier objectif consistait à étudier s’il existait des prédicteurs sensibles de la thérapie 

dans les mesures musculaires qui permettent de prédire une amélioration des tics moteurs à la 

suite de la thérapie. Chez les patients atteints d’un trouble des tics, nos résultats ont révélé une 

altération dans les schémas d’activation-inhibition de la tension musculaire reflétant des 

anomalies à moduler efficacement le niveau de tension musculaire lors de l’émission d’une 

réponse motrice. Particulièrement, nos résultats ont indiqué une suractivation de la tension 

musculaire chez le groupe clinique qui tend à se différencier des participants sains, mais 

également une anomalie à inhiber efficacement la tension musculaire controlatérale à la réponse 

donnée. À la suite de la thérapie, les résultats indiquent une modification du schéma 

d’activation-inhibition musculaire chez le groupe clinique, qui rejoint les participants du groupe 

contrôle. Sur la base de ces résultats, nous suggérons que le traitement cognitif comportemental 
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et psychophysiologique a un effet renforçateur sur le schéma d’activation-inhibition de la 

tension musculaire chez les patients du groupe clinique leur permettant d’avoir un meilleur 

contrôle sur leur tension musculaire et d’être en mesure de mieux réguler leur activation et leur 

inhibition musculaire.   

Mots-clés : syndrome de Giles de la Tourette, tics, électromyographie de surface, 

thérapie cognitive-comportementale et psychophysiologique, tension musculaire, inhibition.   
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Abstract 

Gilles de la Tourette syndrome (GTS) is a neuropsychiatric disorder that is characterized 

by the presence of motor tics and phonic tics. In general, tics are defined as involuntary and 

repetitive contractions of muscle groups, resulting in motor movement and / or vocalization. 

Tics could be perceived as an organism response to increased muscle tension and sensorimotor 

activation. To date, numerous studies have examined electroencephalographic (EEG) activity 

related to motor inhibition and the preparation and execution of voluntary movement in these 

patients. However, no study in the scientific review has used surface electromyography (EMG) 

to systematically observe muscle activation-inhibition patterns related to the ability to regulate 

the level of muscular tension in the muscles. Therefore, we thus recorded, during a motor task 

of inhibition of compatibility-stimulus response, the level of muscular tension exerted by a 

group of muscles during the emission of a motor response in 17 patients with GTS or chronic 

tics disorder (TTC) compared to 17 healthy participants. In patients with a tic disorder, our 

results revealed an alteration in the activation-inhibition patterns of muscle tension reflecting 

abnormalities to effectively modulate the level of muscle tension when emitting a motor 

response. In particular, our results indicated an over-activation of muscle tension in the clinical 

group that tends to differentiate itself from healthy participants, but also an abnormality to 

effectively inhibit contralateral muscle tension at the given response. As a result of the therapy, 

the results indicate a change in the muscle activation-inhibition pattern in the clinical group, 

which tends to join the participants in the control group. Based on these results, we suggest that 

cognitive-behavioral and psychophysiological treatment has a reinforcing effect on the 

activation-inhibition pattern of muscle tension in patients with a GTS or a TTC allowing them 

to have better control over their muscular tension and be able to better regulate their activation 

and muscle inhibition. 

 

Keywords : Giles de la Tourette syndrome, tics, surface electromyography, cognitive 

psychophysiological treatment, muscular tension, inhibition.  
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1. Mise en contexte 

1.1 Conception historique du trouble 

Même si Gilles de la Tourette est considéré comme étant le premier à avoir proposé une 

description nosographique complète du syndrome et, par le fait même, montré que cette 

affection chronique satisfait à une entité médicale spécifique, Armand Trousseau (1801-1867) 

serait en réalité le premier à avoir émis une description précise des tics. En 1862, dans son 

principal ouvrage, Clinique médicale de l’Hôtel-Dieu, ce médecin français fait la description 

manifeste d’une chorée partielle qu’il nomme en ces termes « tic non douloureux ». Plus 

spécifiquement, il définit cette affection chronique comme étant « la contraction instantanée, 

rapide, involontaire, généralement limitée à un petit nombre de muscles, habituellement aux 

muscles de la face, mais pouvant aussi en affecter d’autres, ceux du cou, du tronc ou des 

membres » (Trousseau, 1862, p. 164). Par ailleurs, Trousseau note que ce phénomène est bien 

souvent accompagné de chorée laryngée ou diaphragmatique qu’il définit comme étant un cri, 

un éclat de voix de nature plus ou moins bruyante ou encore, dans certains cas, la répétition de 

mots ou d’exclamations irrépressibles (Trousseau, 1862). Dans ce même ouvrage, Trousseau 

fait également mention du caractère héréditaire ainsi que de la fluctuation temporelle et spatiale 

du tic non douloureux, qui même après un traitement comportemental qu’il nomme gymnastique 

ordonnée où il a été possible de faire cesser le tic, ce phénomène réapparait sous différentes 

formes et à différents endroits. Encore aujourd’hui, cette définition écrite par Trousseau reste 

pour le moins similaire à celle utilisée dans le manuel diagnostique des troubles mentaux 

(DSM).  

 

Malgré une petite vague d’intérêt vers la fin du XIXe siècle, le syndrome de Gilles de la 

Tourette (SGT) resta mal compris et méconnu jusqu’à l’arrivée, vers les années 1960, d’un 

premier traitement pharmacologique expérimental efficace pour soigner les tics (Seignot, 1961). 

Plus spécifiquement, l’arrivée des neuroleptiques a fait naître une nouvelle aire dans le 

traitement de la maladie de Gilles de la Tourette (Párraga, Harris, Párraga, Balen, & Cruz, 2010). 

Cette découverte a motivé de nombreux chercheurs à approfondir les traitements 

pharmacologiques liés à ce syndrome, dont l’Halopéridol (HAL), ce qui a engendré par la suite 
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de nombreuses études cliniques plus vastes et plus systématiques sur le sujet (Abuzzahab & 

Anderson, 1973; Challas & Brauer, 1963; Chapel, Brown, & Jenkins, 1964; Connell, Corbett, 

Horne, & Mathews, 1967; Corbett, Mathews, Connell, & Shapiro, 1969; Shapiro & Shapiro, 

1968). Au même moment, ces investigations ont permis de mettre en évidence des hypothèses 

qui relèvent plutôt d’un dysfonctionnement neurobiologique que celles purement psychiatriques 

comme l'ont laissé sous-entendre plusieurs psychanalystes de l’époque (Challas, Chapel, & 

Jenkins, 1967; Kelman, 1965; Morphew & Sim, 1969; Shapiro & Shapiro, 1971; Shapiro, 

Shapiro, Wayne, & Clarkin, 1973).  

2. Les troubles des tics chroniques et le Syndrome de 

Gilles de la Tourette 

2.1 Diagnostic et continuum des troubles des tics 

Les troubles des tics chroniques (TTC), incluant le syndrome de Gilles de la Tourette, 

sont des troubles neurodéveloppementaux caractérisés par la présence de tics moteurs et/ou de 

tics vocaux (American Psychiatric Association, 2013). Dans la section portant sur les troubles 

de tics du Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux (DSM-5), il est possible de 

distinguer cinq catégories diagnostiques différentes soit le syndrome de Gilles de la Tourette, le 

Trouble de tics moteurs ou vocaux persistants (chroniques), le Trouble de tics provisoires 

(transitoires), le Trouble de tics spécifiques et le Trouble de tics non spécifiques. Afin de 

recevoir le diagnostic de l’une de ces cinq catégories, il faut respecter un certain nombre de 

critères importants. Aux fins de ce mémoire, seulement le SGT et le TTC seront décrits.  

 

Pour recevoir un diagnostic de SGT, l’individu doit avoir présenté des tics moteurs 

multiples et d’un ou de plusieurs tics vocaux au cours de l’évolution de la maladie, mais pas 

nécessairement de manière concomitante. Par ailleurs, la fréquence des tics doit persister depuis 

plus d’un an après leur première manifestation et doit avoir débuté avant l’âge de 18 ans. Comme 

pour la plupart des troubles neurodéveloppementaux, la manifestation du syndrome n’est pas 

imputable aux effets physiologiques d’une substance de même qu’à une autre affection médicale 

(p. ex. maladie de Huntington, encéphalite virale). La différence majeure entre le diagnostic 

d’un SGT et d’un TTC se trouve principalement dans la manifestation des tics. Pour le TTC, il 
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s’agit de la présence soit de tics moteurs soit de tics vocaux, uniques ou multiples, au cours de 

l’évolution de la maladie, toutefois pas à la fois moteurs et vocaux (APA, 2013).  

 

Comme il est possible de constater, il n’existe qu’un seul critère pour différencier le SGT 

du TTC. De ce fait, il peut être difficile de distinguer concrètement ces deux troubles lors d’une 

évaluation clinique. En effet, ceux-ci sont la plupart du temps diagnostiqués à partir des 

antécédents de l’ensemble des symptômes rapportés par le patient ou par le médecin dans les 

dossiers médicaux au cours de sa vie. De plus, il est important de noter que la phénoménologie 

des tics est assez particulière, dans la mesure où elle fluctue dans le temps et dans sa localisation 

anatomique (Peterson & Leckman, 1998; Singer, 2000). Ainsi, il est difficile pour un médecin 

soignant d’émettre concrètement le bon diagnostic au patient à partir de ces informations. Par 

ailleurs, bien que les tics moteurs soient constamment différenciés des tics vocaux dans la 

recension, ces derniers sont en réalité des tics moteurs, puisqu’ils sont issus d’une contraction 

motrice des muscles impliquant le système respiratoire et/ou digestif (p. ex. larynx, pharynx, 

cordes vocales, muscles nasaux; Jankovic, 1997). Cette complexité dans la classification des 

tics pourrait amener les cliniciens à faire certaines erreurs de diagnostiques qui résulteraient à 

biaiser la prévalence réelle entre les différents troubles. Par conséquent, certains auteurs 

s’avancent à dire que les différentes catégories des troubles de tics se regrouperaient autour d’un 

même spectre et se répartiraient le long de ce continuum (Cavanna, 2014; Golden, 1978). Plus 

précisément, Kurlan, Behr, Medved et Como (1988) évoquent la possibilité que le Trouble de 

tics provisoires (transitoires) serait la forme la plus légère du spectre et se retrouverait à la 

première extrémité de ce continuum. Au contraire, le SGT serait la forme la plus sévère et se 

situerait dans la seconde extrémité du continuum et que le TTC se positionnerait entre ces deux 

troubles. Aux fins de ce mémoire, étant donné la distinction assez complexe entre le SGT et le 

TTC, ces deux catégories reposeront dans un seul et même groupe sous le nom de « Trouble des 

tics chroniques ».  
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2.2 Phénoménologie des tics 

2.2.1 Classification des tics 

De manière générale, les tics sont définis comme étant des contractions involontaires et 

répétitives de groupes de muscles, entraînant un mouvement moteur et/ou une vocalisation 

(vocale, sonore ou phonatoire) non rythmiques, rapides, récurrents, stéréotypés et soudains 

(Jankovik, 1997, 2001). Étant donné la nature multidimensionnelle de la symptomatologie des 

tics, une classification fut mise en place afin d’évaluer leur complexité. À cet effet, les tics 

moteurs et phoniques peuvent être classifiés de nature simple ou complexe (Cohen, Bruun, & 

Leckman, 1988; Comings, 1980). Plus spécifiquement, les tics moteurs simples se traduisent 

par la contraction d’un seul groupe de muscles et sont bien souvent de courte durée (p. ex., 

clignement de yeux, plisser le nez, froncer les sourcils ; Harcherik, Leckman, Detlor, & Cohen, 

1984; Jankovik, 1997). Les tics moteurs complexes sont des séquences motrices plus 

coordonnées et de plus longue durée impliquant plusieurs groupes musculaires (p. ex., sautiller, 

contracter l’abdomen, grimacer; Comings, 1980; Harcherik, Leckman, Detlor, & Cohen, 1984). 

Ils sont également classifiés comme tics complexes certains comportements involontaires et 

stéréotypés comme la coprographie (écriture de mots obscènes), la copropraxie (effectuer des 

gestes obscènes ou à caractère sexuel) de même que l’échopraxie (imiter spontanément les 

mouvements d’autrui). Les tics vocaux simples se réfèrent à la production de sons sans 

signification apparente (p. ex., siffler, tousser, renifler, gémir) tandis que les tics vocaux 

complexes impliquent plutôt l’utilisation du système langagier tel que la coprolalie (dire des 

mots grossiers ou vulgaires) ou encore l’écholalie (répétition automatique des mots ou 

vocalisations d’autrui). Par ailleurs, l’expression des tics persistants se complexifient et peuvent 

fluctuer en intensité dans le temps ou se déplacer anatomiquement, ce qui complique le portrait 

clinique. 

 

2.2.2 Fluctuation temporelle et anatomique des tics 

Les tics, la principale composante du SGT, possède une évolution caractéristique 

particulière du fait qu’ils fluctuent à travers le temps et se manifestent sous différentes formes 
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et sous différents degrés de sévérité, de fréquence et de durée (Peterson & Leckman, 1998; 

Singer, 2000). Autrement dit, tout au long du développement, les individus aux prises avec un 

SGT manifesteront des tics de manière considérablement variable (Bagheri, Kerbeshian, & 

Burd, 1999). Tout d’abord, les premiers symptômes tics à se manifester seraient en général les 

tics moteurs simples entre l’âge de 3 et 8 ans qui se situeraient principalement au niveau du 

visage et autour des yeux (Leckman, 2002, 2003). En ce qui a trait aux tics vocaux, bien qu’ils 

puissent apparaître également dès l’âge de 3 ans, ils auraient plutôt tendance à se manifester 

plus tardivement, soit vers l’âge approximatif de 11 ans (Robertson, 2008). En général, les tics 

atteindraient un sommet de sévérité et de complexité maximale entre l’âge de 10 à 12 ans 

correspondant par le fait même à l’âge moyen de l’apparition des premiers tics vocaux 

(Leckman, 2003; Leckman, et al., 1998). Vers la fin de l’adolescence, près de la moitié des 

patients aux prises avec des tics chroniques verront leurs symptômes diminuer au niveau de leur 

fréquence et de leur intensité jusqu’à ne manifester que très peu de symptômes à l’âge adulte 

(Cohen, Leckman, & Bloch, 2013; Leckman, et al., 1998).  

 

Les tics moteurs et les tics phoniques surviennent de nombreuses fois et bien souvent 

par période au cours d’une journée et fluctuent en termes de sévérité au fil des semaines et des 

mois (Peterson & Leckman, 1998). Plus spécifiquement, ces périodes se caractérisent par des 

intervalles intra tic qui sont généralement stables et de courtes durées allant de 0,5 à 1,0 seconde 

entre les tics successifs (Leckman, 2002). Au cours d’une durée allant de quelques minutes à 

quelques heures, les périodes de tics se produisent en groupe ce qui, selon Leckman (2002), 

constituerait la base de la croissance et de la décroissance (wax and wan) associée à la 

symptomatologie du SGT.  D’un autre côté, les tics ne fluctuent pas qu’en regard du temps, mais 

également d’un point de vue anatomique (APA, 2013). À cet effet, chez un même individu aux 

prises avec des tics chroniques, la localisation anatomique des tics fluctuera à différents 

emplacements au niveau du corps au cours de l’évolution de la maladie.  

 

De ce point de vue, la variabilité des tics semble suivre un patron qui serait propre à 

chaque individu aux prises avec des tics et déprendrait d’un état physiologique spécifique à ce 

même individu en fonction de son environnement (Leclerc, Gaudet, Gauthier, & St-Denis-

Turcotte, 2016; O’Connor, 2005). Plus précisément, des études ont montré que certains facteurs 
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environnementaux pouvaient avoir un impact sur la variabilité des tics pouvant ainsi les 

accroître. À cet effet, certains auteurs suggèrent un accroissement lorsque le patient se trouve 

dans des situations sociales (O’Connor, Brisebois, Brault, Robillard, & Loiselle, 2003; Silva et 

al., 1995) ou bien le fait de vivre du stress et/ou de l’anxiété (Bornstein et al., 1990; Eapen, 

Pauls, & Robertson, 1993; Findley et al., 2003; Silva, Munoz, Barickman, & Friedhoff, 1995), 

être fatigué (Bornstein et al., 1990; Robertson, 1993; Silva et al., 1995) ou s’ennuyer (Robertson, 

1989). Bien entendu, d’autres facteurs peuvent au contraire atténuer la manifestation des tics 

comme la relaxation (Eapen et al., 1993; Robertson, Banerjee, Eapen, & Fox-Hiley, 2002), le 

fait d’être concentré à une tâche spécifique ou encore de faire du sport (Cohen et al., 2013; 

Conelea & Woods, 2008; Eapen et al., 1993; Robertson et al., 2002). Bien que les tics fluctuent 

souvent temporellement ou même contextuellement, comme nous venons de le voir, il apparaît 

aussi qu’ils puissent être modulés volontairement peu importe le contexte, ce qui nous mène à 

notre prochaine question. 

 

2.2.3 Les tics sont-ils volontairement suppressibles? 

Un autre phénomène observé chez les personnes avec un TTC est la capacité de réprimer 

temporairement les tics. Plusieurs recherches en laboratoire ont étudié de près cette habileté afin 

de comprendre davantage les mécanismes adjacents à ce phénomène (p. ex. Barlow & Hersen, 

1984; Meidinger, Miltenberger, Himle, Omvig, Trainor, & Crosby, 2005; Woods & Himle, 

2004). En effet, la plupart des patients aux prises avec un SGT possèdent une certaine habileté 

à retenir l’expression de leur(s) tic(s) durant un certain temps, pouvant aller de quelques 

secondes à quelques minutes, voire quelques heures (Banaschewski, Woerner, & Rothenberger, 

2003; Barlow & Hersen, 1984; Jankovic, 1997, 2001,). Il semblerait également que cette 

capacité à contrôler les tics se développerait avec l’âge chez ces patients, particulièrement au 

début de l’adolescence (Draper, Jude, Jackson, & Jackson, 2015; Jackson, Draper, Dyke, Pépés, 

& Jackson, 2015; Leckman 2002). L’étude de Banaschewski et al. (2003) montre que 64% des 

adolescents de leur échantillon étaient en mesure de supprimer leurs tics pour une certaine 

période donnée. Ce contrôle moteur surviendrait du fait que les personnes aux prises avec des 

tics éprouveraient une demande constante de supprimer ou de retarder leurs tics, 

particulièrement dans les situations sociales (Draper, Jackson, Morgan, & Jackson, 2016; 



 

8 

Jackson et al., 2015; Jung, Jackson, Parkinson, & Jackson, 2013). Ces résultats semblent en lien 

avec l’étude réalisée par Silva et al. (1995) qui a montré qu’environ 42% des patients atteints 

d’un SGT parmi leur échantillon rapportaient avoir une augmentation de leurs tics lors des 

regroupements sociaux. D’un autre côté, l’étude de Serrien, Orth, Evans, Lees et Brown (2005) 

a montré que les réseaux frontomédians, particulièrement au niveau du cortex préfrontal et de 

l’aire motrice supplémentaire, sont utilisés dans l’inhibition des réponses motrices volontaires 

chez les sujets sains et que les patients avec un SGT utiliseraient ce même réseau lors de la 

suppression volontaire des tics. Par conséquent, ce besoin fréquent de supprimer activement les 

tics mènerait à des modifications compensatoires et neuromodulatrices de la structure et de la 

fonction cérébrale de ces réseaux qui conduirait par la suite à un contrôle cognitif plus efficace 

(Jackson, Mueller, Hambleton, & Hollis, 2007; Jackson et al., 2011; Jung et al., 2013; Plessen, 

Bansal, & Peterson, 2009).  

 

Par ailleurs, certains auteurs ont suggéré que la suppression prolongée des tics pourrait 

induire une augmentation de la fréquence et de l’intensité des tics, communément appelée effet 

de rebond (Burd & Kerbeshian, 1987 ; Jankovic, 1997 ; Marcks, Woods, Teng, & Twohig, 

2004). Toutefois, la plupart des recherches effectuées à ce sujet n’ont pas permis de montrer 

qu’il existe un effet de rebond significatif en termes de fréquence après la suppression des tics. 

Toutefois, certains chercheurs ont émis l’hypothèse que les tics soient perçus plus sévèrement 

par ces patients par la suite (Banaschewski et al., 2003 ; Himle & Woods, 2005 ; Woods & 

Hilme, 2004 ; Woods et al., 2008).  Bien qu’il soit possible pour ces patients de réprimer 

temporairement les tics, cette suppression génère, la plupart du temps et malgré eux, une tension 

musculaire et/ou cognitive inconfortable et stressante qui peut faire naître ensuite un sentiment 

de frustration et une perception que réprimer les tics va s’intensifier après coup (Banaschewski 

et al., 2003 ; Leclerc et al., 2016 ; Meidinger et al., 2005). Au cours de cette suppression 

prolongée, cette sensation deviendrait si intolérable que la personne cèderait à un moment ou à 

un autre à ses tics afin de réduire cette tension désagréable (Banaschewski et al., 2003 ; Bliss, 

Cohen, & Freedman, 1980). Donc, ce contrôle des tics serait possible, mais cette expérience 

sensorielle désagréable viendrait contrer l’inhibition des tics.  Ce phénomène où les tics sont 

souvent précédés de cette expérience de tension sensorielle, peut dépasser la simple expression 

des tics. Nous introduisons ici le terme de sensations prémonitoires. 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0005796704002554#bib5
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0005796704002554#bib11
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0005796704002554#bib11
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2.2.4 Les sensations prémonitoires  

Comme mentionné précédemment, les personnes aux prises avec des tics chroniques 

possèdent, pour la majorité, une habileté à contrôler les tics dans certaines conditions. Ce 

contrôle moteur est possible étant donné que les tics sont souvent précédés de ces sensations 

prémonitoires. De manière générale, ces phénomènes seraient principalement décrits par ces 

patients comme étant l’apparition d’une sensation croissante, récurrente et localisable d’une 

tension musculaire et/ou du niveau d’anxiété interne, d’un inconfort physique, de douleurs, de 

démangeaisons, de brûlures, de picotements, d’une envie soudaine de bouger, d’une impulsion 

de même que d'engourdissements (Bliss et al., 1980; Bullen & Hemsley, 1983; Cohen & 

Leckman, 1992; Evers & Van de Wetering, 1994; Kane, 1994; Leckman, Walker, & Cohen, 

1993). Cette sensation, qui est devenue intolérable pour le patient, le conduira a effectué un tic 

moteur et/ou vocal dans le but de se soulager. Toutefois, ce soulagement ne sera que temporaire 

du fait que cette sensation désagréable reviendra par elle-même sous peu (Bullen & Hemsley, 

1983; Scahill, Leckman, & Marek, 1995).  Les recherches effectuées à ce sujet indiquent que 

près de 90% des patients aux prises avec un SGT présenteraient une variété de phénomènes 

sensoriels prémonitoires (Chee & Sachdev, 1997; Leckman et al., 1993). Toutefois, les enfants 

de moins de 10 ans, qui présentent des tics chroniques, ne seraient pas portés à déceler ces 

symptômes prémonitoires, mais cette attention particulière se développerait plutôt au cours de 

l’adolescence, au même moment de développer leur habileté à réprimer leurs tics (Banaschewski 

et al., 2003; Cohen et al., 2013; Leckman et al., 1993).  

À ce jour, il existe de nombreuses définitions distinctes émises par différents auteurs 

dans la recension laissant place à une certaine confusion dans la compréhension précise de ces 

phénomènes prémonitoires (premonitory urges, PU’s; Chee & Sachdev, 1997; Shapiro & 

Shapiro, 1988). Anciennement connus sous le nom de tics sensoriels, Shapiro et Shapiro (1988) 

décrivent ce phénomène comme étant une sensation somatique du corps, en particulier dans les 

os, les muscles et les articulations, qui amène l’individu à effectuer des mouvements volontaires 

pour soulager la sensation désagréable. D’autres phénomènes semblent également survenir 

avant la génération des tics comme le phénomène sensoriel, le besoin de se sentir bien (just-

right feeling) ou encore l’impulsion (urge) d’émettre un comportement répétitif. Dans le Tableau 
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I présenté ci-dessous, il est possible de distinguer ces quatre phénomènes prémonitoires définis 

et décrits par Cavanna et Nani (2013).  

Tableau I  

 

Typologie des phénomènes prémonitoires 
 

Phénomène Typologie Définition Description  

Sensation physique 
inconfortable 

 
(pression; chaleur; 

démengeaison) 

Tic sensoriel 

Sensation somatique du corps, en 
particulier dans les os, les muscles 
et les articulations qui amènent 
l’individu à effectuer des 
mouvements volontaires pour 
soulager la sensation. 
 
 

 
Sensation tactile, viscérale ou 
musculosquelettique inconfortable 
qui survient immédiatement avant 
ou bien accompagne le 
comportement répétitif. L’individu 
est amené à répéter certains 
mouvements jusqu’à ressentir un 
sentiment de soulagement. 
 

Phénomène 
sensoriel / 
Expérience 

prémonitoire 

 
Sensations physiques 
inconfortables dans la peau, les 
muscles, les articulations et 
d’autres parties du corps qui 
peuvent être accompagnées de 
stimuli perceptifs (visuels, auditifs, 
tactiles).  
 

 
Sensation de démangeaison, de 
tension ou de serrement avec une 
localisation anatomique spécifique, 
ce qui donne le sentiment de 
vouloir libérer le comportement 
répétitif. 
 

Sensation mentale 
inconfortable 

 
(désir pressant; 

sentiment que quelque 
chose est incomplet; 

perception de faire le tic 
parfaitement) 

Besoin de se 
sentir bien (Just-

right feeling) 

 
Une force déclenchée par des 
perceptions visuelles, auditives ou 
tactiles ainsi qu’un sentiment 
d‘imperfection au sujet des actions 
et des intentions, qui conduit 
l’individu à accomplir des actes 
compulsifs jusqu’à ce que les 
actions soient ressenties comme 
complètes.  
 

 
Un besoin de sentir que les objets 
ont une telle apparence, que les 
objets ou les gens sonnent d’une 
telle façon ou encore que les objets 
ou les gens doivent être touchés 
d’une telle manière.  

Impulsion (Urge) 

 
Un désir ou une impulsion a 
effectué le comportement répétitif 
en l’absence de toute obsession, 
inquiétude, peur ou sensation 
corporelle.  
 

 
Un besoin d'effectuer des actions 
répétitives qui ne sont pas 
précédées d'obsessions ou de 
phénomènes sensoriels. 
 

Note: Typologie des phénomènes prémonitoires traduite de l’article de Cavanna et Nani (2013).  
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Draper, Jackson, Morgan et Jackson (2016) suggèrent que cette habileté à porter une 

attention particulière à ces sensations prémonitoires serait en réalité due à la maturité cognitive 

au cours du développement en lien avec l’habileté à distinguer les mouvements volontaires auto-

initiés des mouvements involontaires. Particulièrement, Kane (1994) a émis l’hypothèse que les 

sensations prémonitoires des personnes aux prises avec des tics chroniques seraient en lien avec 

une attention accrue aux sensations physiques. D’ailleurs, ce même auteur suggère que la 

sensibilité intéroceptive particulièrement élevée chez ces individus enclencherait une 

préoccupation constante, qui à son tour, génèrerait le tic. À cet effet, Ganos et al. (2015) ont 

étudié la conscience intéroceptive, c’est-à-dire la sensibilité d’un individu à tenir compte des 

processus corporels internes en relation avec les sensations prémonitoires. À l’aide d’une tâche 

de comptage des battements cardiaques associée à la capacité d’intéroception, les résultats de 

leur étude montrent, chez le groupe diagnostiqué avec un SGT, qu’une plus grande conscience 

intéroceptive était significativement associée à une augmentation des sensations prémonitoires, 

ce qui pourrait refléter l’hypersensibilité de ces patients à déceler ces phénomènes avant-

coureurs.  

 

Bien que la décision d’effectuer le tic semble volontaire de la part des patients, certains 

auteurs suggèrent qu’au contraire, cette sensation dérangeante survenant immédiatement avant 

l’apparition d’un tic serait plutôt involontaire et plutôt de l’ordre d’un dysfonctionnement 

neuronal (Bohlhalter et al., 2006; Cavanna & Nani, 2013; Chee & Sachdev, 1997; Lang, 1991). 

Notamment, les recherches de Draper et al. (2016) ont permis de montrer que les sensations 

prémonitoires rapportées par de jeunes adultes atteints d’un SGT ou d’un TTC seraient 

significativement associées à la diminution de l’épaisseur de la matière grise dans le cortex 

insulaire ainsi que dans le cortex sensorimoteur. De plus, ces auteurs ont montré que les 

amincissements corticaux au niveau du cortex sensorimoteur, du cortex insulaire et du cortex 

cingulaire antérieur chez ces patients étaient significativement réduits comparativement aux 

participants contrôles. Les résultats de leur étude permettent d’appuyer d’autres recherches 

effectuées à ce sujet et qui ont également trouvé des résultats similaires (Draganski et al., 2010; 

Draper et al., 2016; Fahim et al., 2010; Sowell et al., 2008; Worbe et al., 2010). Ainsi, ces études 

permettent de confirmer les hypothèses antérieures, c’est-à-dire que les sensations désagréables 

vécues par ces patients seraient principalement liées à un dysfonctionnement du cerveau, 
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particulièrement des régions de l’insula et du cortex cingulaire (Bohlhalter et al., 2006; Ganos 

et al., 2015).  

 

2.2.5 Troubles concomitants   

L’une des caractéristiques typiques des troubles des tics est l’occurrence de troubles 

psychiatriques associés. En effet, bien que les patients soient aux prises avec des tics chroniques, 

plus de 90% d’entre eux présenteront un ou plusieurs troubles psychiatriques concomitants au 

cours de leur vie (Khalifa & Von Knorring, 2006; Freeman, Fast, Burd, Kerbeshian, Robertson, 

& Sandor, 2000; Robertson, 2012). Par ailleurs, Robertson (2012) estime qu’environ 36% des 

patients avec un SGT présenteraient trois autres diagnostics associés au cours de l’évolution de 

la maladie. Les troubles les plus fréquemment associés sont généralement le trouble déficitaire 

de l’attention avec ou sans hyperactivité (TDA/H), le trouble obsessionnel compulsif (TOC), 

les troubles d’anxiété, les troubles de l’humeur ou encore les troubles de comportements comme 

les crises de colère ou l'impulsivité (Budman & Feirman, 2001; Cavanna & Rickards, 2012; 

Freeman et al., 2000).  

 

Le TDA/H est un trouble neurodéveloppemental qui se caractérise par la présence de 

symptômes d’inattention, d’hyperactivité et d’impulsivité (APA, 2013). Particulièrement, le 

TDA/H est le trouble le plus fréquemment associé au SGT, et ce autant chez les enfants que 

chez les adultes, et affecterait de 30 à 40% des patients atteints (Freeman et al., 2000; Rizzo, 

Gulisano, Calì, & Curatolo, 2012). Les symptômes du TDA/H se développeraient avant 

l’apparition des tics même s’ils ne sont pas assez importants pour qu’un diagnostic de TDA/H 

soit émis (Freeman et al., 2000). Certains chercheurs s’avancent même à dire que le TDA/H 

serait toujours présent chez les personnes diagnostiquées avec un SGT même si parfois les 

symptômes sont moins visibles (Spencer et al., 1998). Chez les adultes aux prises avec un SGT, 

O’Connor, Brault, Robillard, Loiselle, Borgeat et Stip (2001) ont identifié un phénomène qui 

semble similaire à l’hyperactivité dans le TDA/H et qu’ils ont surnommé la suractivité. Selon 

ces mêmes auteurs, ces deux phénomènes présenteraient des symptômes comportementaux 

similaires, toutefois l’hyperactivité serait principalement associée à l’impulsivité et à 
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l’inattention tandis que la suractivité serait plutôt associée à un style de planification 

perfectionniste qui occasionnerait de l’insatisfaction et de la frustration.  

 

Une autre comorbidité qui est souvent associée au SGT est le trouble obsessionnel 

compulsif. Ce trouble se caractérise par la présence d’obsessions (pensées intrusives) et de 

compulsions (comportements répétés) récurrentes qui mènent bien souvent à des difficultés dans 

le fonctionnement quotidien de l’individu (APA, 2013). Certaines études estiment que le TOC 

serait présent chez 11-80% des personnes aux prises avec un SGT (Apter et al., 1993; Zohar et 

al., 1992). Bien que le SGT et le TOC soient fréquemment associés, il existerait toutefois des 

différences dans la manifestation des symptômes TOC entre les patients qui présenteraient une 

comorbidité SGT et TOC comparativement à ceux qui auraient seulement un diagnostic de TOC 

(Eapen, Robertson, Alsobrook, & Pauls, 1997). À cet effet, George et al. (1993) ont observé que 

les patients avec un SGT et une comorbidité TOC présentaient principalement des obsessions 

de violences, sexuelles, de symétries, de compter et de toucher tandis que, ceux possédant 

seulement un TOC, présentaient des obsessions associées aux obsessions de contaminations et 

aux compulsions de propreté.  

 

2.3 Prévalence 

Le syndrome de Gilles de la Tourette est un trouble neuropsychiatrique qui est présent 

partout dans le monde et dans la majorité des cultures et des religions (Robertson, 2008; 

Robertson, Eapen, & Cavanna, 2009). Dans une méta-analyse réalisée par Knight, Steeves, Day, 

Lowerison, Jette et Pringsheim (2012), la prévalence chez les enfants d’âge scolaire serait 

d’environ 0,77% ceux aux prises avec un SGT tandis qu’elle serait de 2,99% pour ceux 

présentant un trouble des tics transitoires. Knight et al. (2012) estime que le syndrome est 

présent chez seulement 0,05% des adultes environ tandis que Wang et Kuo (2003) recensent 

une prévalence d’environ une personne sur 200 atteinte d’un trouble des tics. Comme il est 

possible de constater, les tics sont plus fréquents chez les enfants que chez les adultes (Knight 

et al., 2012). De manière générale, les garçons sont susceptibles de développer des tics de 3 à 4 

fois plus fréquemment que les filles (Robertson, 2008; Leckman et al., 1998).  
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2.4 Facteurs étiologiques 

À ce jour, de nombreuses hypothèses étiologiques figurent dans la recension et aucun 

consensus ne semble émerger quant aux causes exactes du SGT (Georgitsi, Willsey, Mathews, 

Scharf, & Paschou, 2016). De manière générale, des facteurs génétiques et héréditaires, des 

facteurs neurobiologiques ainsi que des facteurs biopsychosociaux seraient en causes dans 

l’étiologie de ce trouble soi-disant complexe (Figure 1).  

 

Figure 1. Étiologie dans les troubles des tics et le SGT.  

 

2.4.1 Génétique et hérédité 

Comme pour de nombreux troubles neurodéveloppementaux, les facteurs génétiques du 

syndrome de Gilles de la Tourette sont complexes et à la fois très mal compris (O'Rourke, 

Scharf, Yu, & Pauls, 2009). Depuis les travaux réalisés par Armand Trousseau et Georges Gilles 

de la Tourette qui mentionnaient le caractère héréditaire du SGT, de nombreuses recherches ont 
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été effectuées afin d’approfondir ces observations et de déterminer s’il existe réellement des 

facteurs génétiques dans l’étiologie de ce syndrome.  

 

Au niveau familial, de nombreuses études ont montré que le SGT était hautement 

héréditaire (p. ex. Kano, Ohta, Nagai, Pauls, & Leckman, 2001; Saccomani, Fabiana, Manuela, 

& Giambattista, 2005; Stewart, Illmann, Geller, Leckman, King, & Pauls, 2006). Étant donné 

que les parents partagent en moyenne 50% de leur matériel génétique à leur enfant, il est tout à 

fait logique de croire que l’un des parents d’un enfant aux prises avec un SGT serait également 

atteint de ce trouble neuropsychiatrique. L’étude réalisée par Khalifa et Von Knorring (2005) 

montre que parmi les enfants diagnostiqués avec un SGT, il y aurait jusqu’à 80% d’entre eux 

qui auraient un proche parent aux prises avec un trouble psychiatrique. Selon ces mêmes auteurs, 

les plus communs seraient un trouble de tics chroniques, une dépression ou encore un TDA/H. 

D’un autre côté, les études réalisées sur les jumeaux fournissent des preuves solides par rapport 

à l’hypothèse héréditaire du SGT. À cet effet, sur un nombre de 43 paires de jumeaux du même 

sexe, l’étude réalisée par Price, Kidd, Cohen, Pauls et Leckman (1985) a montré que 77% des 

jumeaux monozygotes étaient concordants pour les troubles des tics, toutefois seulement 23% 

des jumeaux dizygotes étaient concordants pour ceux-ci.  

 

Au niveau de la transmission génétique du SGT, aucune étude n’est parvenue à identifier 

spécifiquement un gène unique (O’Rourke et al., 2009). Bien que le gène SLITRK1, qui se situe 

sur le chromosome 13, ait été identifié comme potentiellement impliqué dans la transmission 

génétique du syndrome, l’implication de ce gène reste encore controversée (Abelson et al., 

2005). Brièvement, ce gène serait impliqué dans la régulation de la croissance neuronale et serait 

grandement répandu dans le cerveau au cours de la période de développement (Depienne & 

Hartmann, 2010 ; Proenca, Gao, Shmelkov, Rafii, & Lee, 2011). Par ailleurs, l’étude réalisée 

par Stillman et al. (2009) suggère que l’expression du SLITRK1 serait potentiellement associée 

au développement des circuits cortico-striato-thalamo-corticales (CSTC) et qui, fréquemment 

montré dans la recension, joueraient un rôle important dans l’étiologie du SGT.  

 



 

16 

2.4.2 L’étiologie neurobiologique et les circuits moteurs du SGT  

Actuellement, deux hypothèses neurobiologiques subsistent dans la recension quant à 

l’étiologie du SGT, soit une anomalie des ganglions de la base (Singer et al., 1993; Peterson et 

al., 2003) soit un déficit au niveau de la dopamine (Hershey et al., 2004; Singer, Hahn, & Moran, 

1991; Singer et al., 2002).  

 

En premier lieu, les ganglions de la base, aussi appelés noyaux gris centraux sont 

composés de plusieurs structures cérébrales (p. ex. striatum, globus pallidus interne, globus 

pallidus externe, la substance noire, l’aire tegmentale ventrale, le noyau sous-thalamique) et 

leurs positions anatomiques favorisent les échanges en boucles avec le cortex (Albin, Young, & 

Penney, 1989). Ces boucles, communément appelées boucles Cortico-Striato-Thalamo-

Corticales, sont impliquées dans plusieurs dimensions essentielles au fonctionnement humain 

telles que les processus attentionnels, la motivation, la mémoire de travail, le contrôle moteur, 

l’initiation, la planification ou encore l’exécution des mouvements volontaires (Albin, Young, 

& Penney, 1989; Middleton & Strick, 2000). De manière générale, la mise en action d’un 

mouvement est réalisée par un ensemble de structure cérébrale. Lors de l’initiation d’une action 

motrice, l’individu sélectionne une réponse motrice adaptée à la situation par l’entremise des 

lobes frontaux et préfrontaux qui intègrent les informations en provenance de différentes aires 

corticales. En ce qui a trait à la planification du mouvement, le cerveau programme la séquence 

motrice afin d’émettre un mouvement qui aura la vitesse et l’angle nécessaire. Cette étape 

implique principalement l’aire prémotrice et l’aire motrice supplémentaire. Finalement, 

l’exécution du mouvement volontaire fait intervenir le cortex moteur primaire via la voie 

pyramidale, qui a son tour, fait suivre l’information en direction du tronc cérébral, de la moelle 

épinière et puis finalement vers les muscles sollicités (Wilson, 2004). Parallèlement, lorsqu’il y 

a exécution d’un programme moteur par le cortex moteur primaire, certaines structures 

cérébrales s’activent afin d’éviter de déclencher des mouvements involontaires (Wilson, 2004). 

Bien entendu, le système des ganglions de la base fonctionne via des mécanismes d’inhibitions 

et d’activations simultanés. Par exemple, lors de l’étape d’exécution, l’activation du globus 

pallidus permet d’inhiber l’activité du thalamus (inhibition) et ainsi inhiber les mouvements non 

désirés. Au contraire, lorsqu’il y a initiation d’un mouvement, le putamen s’active permettant 



 

17 

ainsi d’inhiber le globus pallidus interne et de libérer l’action par l’entremise du thalamus. Quant 

au rôle de la substance noire compacte (substantia nigra pars compacta), elle permet de contrôler 

la motricité via l’activation des neurones, qui sont munis de récepteurs dopaminergiques, et de 

renforcer le circuit d’inhibitions et d’activations lors de la génération d’un mouvement. Ce 

circuit, bien que brièvement décrit ici, résulte à un système complexe initiant de nombreuses 

structures cérébrales par l’entremise de plusieurs neurotransmetteurs (Wilson, 2004).  

 

L’hypothèse étiologique d’un dysfonctionnement de ces boucles quant à l’origine des 

tics moteurs non désirés, et de leurs nombreux troubles associés, a été montrée par la 

neuropathologie ou encore la neuroimagerie fonctionnelle et structurelle (p. ex. Bohlhalter et 

al., 2006; Kalanithi et al., 2005; Cheng et al., 2014; Stern et al., 2000; Worbe et al., 2012; Worbe 

et al., 2015). Brièvement, l’apparition des tics moteurs involontaires proviendrait des boucles 

du circuit moteur via un dysfonctionnement des mécanismes d’inhibition striatale (Leckman, 

Bloch, Smith, Larabi, & Hampson, 2010). L’origine de la génération des tics impliquerait 

principalement le cortex moteur supplémentaire qui se projetterait à son tour de façon 

somatotopique sur le putamen (Singer & Minzer, 2003).  

 

Bohlhalter et al. (2006) ont étudié les corrélats neuronaux en lien avec les sensations 

prémonitoires à l’aide de l’imagerie par résonance magnétique fonctionnelle (IRMf) afin 

d’observer ce qui se passait avant et pendant la génération d’un tic moteur. Les résultats de leur 

étude ont montré que les régions motrices de la boucle CSTC étaient activées avant la génération 

d’un tic et que celles-ci étaient positivement corrélées avec la sévérité des tics chez ces patients.  

 

Bien que ces résultats soient toujours à l’étude, ceux-ci semblent proposer un lien avec 

la génération des symptômes tics chez ces patients. À l’origine, des études ont rapporté des 

anomalies cérébrales en lien avec un amincissement cortical au niveau du cortex cingulaire, de 

l’aire motrice supplémentaire, de l’aire prémotrice, du cortex somatosensoriel et du cortex 

préfrontal chez des sujets atteints du SGT (Draganski et al., 2010; Muller-Vahl et al., 2009; 

Sowell et al., 2008), ce qui est relativement consistant avec une désorganisation u circuit CSTC. 

Plus récemment, une désorganisation globale du fonctionnement des circuits CSTC a été 

observé en fonction du développement (Worbe et al., 2012). Cette équipe propose l’hypothèse 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Pars_compacta
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qu’il pourrait y avoir un déficit au niveau de la maturation cérébrale, pouvant ainsi expliquer 

cette désorganisation chez ces patients. Une autre étude originale a également permis d’observer 

des anomalies structurelles dans les boucles CSTC chez les individus aux prises avec un SGT 

(Cheng et al., 2014). Notamment, ces chercheurs ont observé une diminution de la connectivité 

entre les voies de l’aire motrice supplémentaire à ceux des ganglions de la base ainsi qu’une 

diminution de la connectivité structurelle des réseaux cérébraux frontaux. Ils ont également 

rapporté que ces réseaux frontaux, impliqués dans la planification, le contrôle et l’exécution des 

mouvements volontaires, seraient associés à la sévérité des tics.  

 

Au-delà des liens structurels entre différentes structures, il est intéressant de comprendre 

les mécanismes neuronaux qui sous-tendant le contrôle inhibiteur à l’aide de l’IRMf. Ainsi, 

l’étude de Ganos et al., (2014) indiquent que les substrats neuronaux, permettant d’accomplir 

efficacement l’inhibition d’une action motrice, diffèrent chez les patients atteints du SGT. 

Précisément, durant une tâche de stop-signal1 les sujets contrôles auraient tendance à activer 

bilatéralement et de façon plus importante le cortex prémoteur dorsal (PMd), associé aux circuits 

CSTC, lors de la condition-Stop (cercle rouge) versus Go (cercle blanc). Au contraire, le groupe 

clinique activerait plus fortement le PMd durant la condition Go versus Stop. Pour tenter 

d’expliquer ces phénomènes, certaines investigations ont proposé qu’il existerait deux 

différentes formes d’inhibition lors de la présentation d’un signal d’arrêt, c’est-à-dire une 

inhibition réactive ou une inhibition proactive (Duann, Ide, & Luo, 2009; Jackson, Parkinson, 

Manfredi, Million, & Hollis, 2013; Swann et al., 2012; Thomalla et al., 2014). Brièvement, une 

inhibition réactive est, par définition, associée à l’arrêt et à la prévention d’une action qui est 

déjà en processus d’exécution. L’inhibition réactive serait principalement en lien avec les 

régions du gyrus frontal inférieur droit ainsi que l’aire motrice supplémentaire et aurait tendance 

à être plus active lors d’un signal Stop que d’un signal Go (Duann et al., 2009; Swann et al., 

2012). L’inhibition proactive, quant à elle, serait plutôt définie comme étant un système qui 

maintiendrait l’activité motrice en place et inhiberait l’exécution du mouvement seulement lors 

de l’apparition du stimulus. Autrement dit, l’individu maintiendrait en place une action 

                                                 

1 Une variante visuelle de la tâche de signal d’arrêt a été utilisée lors de l’étude. Principalement, les participants 

étaient invités à répondre le plus rapidement possible à un stimulus visuel (Go; cercle blanc) et à inhiber leur 

réponse lorsque ce stimulus changeait de couleur (Stop; cercle rouge; Ganos et al., 2014).  
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d’inhibition déjà préparée à l’avance pour ensuite s’en servir pour inhiber sa réponse lors de la 

présentation d’un stimulus d’arrêt complet (Stop). Ceci résulterait en une surpréparation motrice 

afin d’émettre une réponse correcte et efficace. Par conséquent, une tâche d’inhibition motrice 

de type Go/NoGo1 ou encore une tâche de Compatibilité Stimulus-Réponse2 (CSR) oblige 

l’individu à réguler activement et de manière constante l’excitabilité motrice du cerveau afin de 

répondre efficacement et correctement à la tâche sans anticiper la réponse. L’inhibition 

proactive impliquerait principalement l’utilisation du cortex prémoteur dorsal (Duque, Labruna, 

Verset, Olivier & Ivry, 2012). Les résultats de l’étude de Ganos et al. (2014) conclue que les 

patients aux prises avec un SGT maintiendraient un niveau élevé d’inhibition proactive dans les 

tâches impliquant d’inhiber une action volontaire. À cet effet, ces auteurs suggèrent une activité 

cérébrale générale corrélée à un niveau d’interférence plus élevé chez les patients atteints de tics 

que chez les contrôles qui les obligerait à utiliser particulièrement le type d’inhibition proactive 

afin de bien performer à une tâche comportementale impliquant l’inhibition d’un mouvement 

volontaire. Chez le groupe clinique, l’étude a observé une diminution de l’activation du PMd 

lorsqu’il y a une inhibition correcte de la réponse lors de la condition Stop. Ces auteurs concluent 

qu’il y aurait l’implication sous-jacente de l’aire motrice supplémentaire et que l’activation de 

cette région jouerait le rôle d’inhibition réactive lors de cette tâche, alors que chez le groupe 

contrôle c’est la PMd qui jouerait ce rôle.  

 

En deuxième lieu, une autre hypothèse en cause dans l’étiologie du SGT impliquerait un 

dysfonctionnement au niveau du système dopaminergique. À cet effet, les hypothèses d’un 

dysfonctionnement neurochimique viennent principalement du fait que de nombreux patients 

tendent à bien répondre à certains types de neuroleptiques tels que l’halopéridol (Haldol), la 

rispéridone (Risperdal) ou encore la pimozide (Orap; Singer & Minzer, 2003). Il n’existe pas de 

                                                 

1 La tâche Go/NoGo est une tâche simple d’inhibition dans laquelle le participant est invité à répondre le plus 

rapidement possible à un type de stimulus (Go) ou à ne pas agir lors de la présentation d’un autre type de stimulus 

(No/Go). 

 
2 La tâche de CSR est une tâche cognitive dans laquelle le participant doit répondre le plus rapidement possible à 

des stimuli différents, par exemple, des flèches de couleur. Lorsque la flèche présentée est bleue, le participant 

appuie sur la touche correspondant à la direction de la flèche (condition compatible). Lorsque la flèche présentée 

est bleue, le participant appuie sur la touche opposée à la direction de la flèche (condition incompatible). Cette 

tâche peut également contenir une composante d’inhibition, c’est-à-dire que le participant ne donne pas de réponse 

lorsque la flèche présentée est rouge.  
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médicaments pour guérir les tics. Toutefois ces antipsychotiques, qui agissent comme 

antagoniste des récepteurs dopaminergiques, permettent entre autres la diminution marquée des 

symptômes tics (Faure, 2008). Puisque le bon fonctionnement des boucles du circuit CSTC 

repose sur de nombreux neurotransmetteurs et neuromodulateurs, d’autres molécules chimiques 

ont également été mises en cause dans l’étiologie du SGT telle que le glutamate, norépinéphrine, 

sérotonine, GABA ou encore le système opioïde (Leckman et al., 2010). Toutefois, les 

hypothèses étiologiques quant à ces neurotransmetteurs restent encore à être approfondies. 

Brièvement, de nombreuses études au sujet d’un dysfonctionnement du système 

dopaminergique rapportent qu’il y aurait un excès d’activité dopaminergique nigrostriatale soit 

par le biais de récepteurs dopaminergiques hypersensibles (Wolf et al., 1996; Wong et al., 1997), 

soit par de fortes innervations dopaminergiques dans le cerveau (Malison, McDougle, van Dyck, 

& Scahill, 1995; Müller-Vahl et al., 2000), soit par un fonctionnement anormal des terminaisons 

présynaptiques (Ernst, Zametkin, Jons, Matochik, Pascualvaca, & Cohen, 1999). Toutefois, il 

est important de mentionner qu’un nombre non négligeable d’études au niveau de ces trois 

hypothèses n’ont rapporté aucun résultat significatif (George et al., 1994; Heinz et al., 1998; 

Turjanski et al., 1994). Comme il a été mentionné précédemment, la dopamine se retrouve 

normalement en grande quantité dans la substance noire et dans le striatum (Wilson, 2004). Par 

conséquent, Albin et Mink (2006) suggèrent que l’excès de dopamine entraînerait un 

déséquilibre dans le circuit CSTC et conduirait à des mouvements involontaires chez les patients 

par le biais de la désinhibition du thalamus. Bien que la nature d’un tel dysfonctionnement 

neurochimique ne reste que spéculative, le rôle de la dopamine semble tout de même important 

dans l’étiologie du SGT.  

2.4.3 Biopsychosocial  

Certaines approches conçoivent l’étiologie des tics comme étant multidimensionnelle et 

elle ne relèverait pas uniquement de la génétique ou bien d’un dysfonctionnement 

neurobiologique. À cet effet, O’Connor, Schoendorf et Lavoie (2017) supposent que l’étiologie 

du SGT relève d’un processus interactif entre plusieurs dimensions étiologiques incluant des 

facteurs génétiques (hérédité), neurobiologiques (ganglions de la base, neurotransmetteurs), 

comportementaux (tension musculaire et processus de renforcement) et environnementaux 

(interaction sociale, profil situationnel). Le modèle Cognitif-Psychophysiologique (CoPs) 
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conceptualisé par O’Connor (2002, 2005) se base essentiellement sur ces postulats afin de 

concevoir les interventions les plus efficaces pour les patients aux prises avec des tics chroniques 

ou autres désordres d’habitudes. 

 

Selon ce modèle, tel que présenté dans la Figure 2, les tics seraient perçus comme une 

réponse de l’organisme à une augmentation de la tension musculaire et de l’activation sensori-

motrice (O’Connor, 2002, 2005). Cette augmentation graduelle de la tension musculaire serait 

liée en partie au style d’action perfectionniste (suractivité) de l’individu. De manière générale, 

les personnes aux prises avec un trouble de tics chroniques auraient tendance à s’investir plus 

qu’il le faut, lors de la planification d’une action, qui résulterait à une surpréparation du corps 

et à une suractivité. Notamment, les adultes aux prises avec un trouble de tics chroniques 

s’investiraient plus émotionnellement et physiquement que nécessaire lors de la mise en place 

d’une action (surpréparation). Ces personnes auraient également tendance à organiser plusieurs 

choses dans un laps de temps très court et commenceraient plusieurs actions simultanées sans 

nécessairement les terminer (suractivité), étant donné qu’elles aimeraient tout faire à la fois. Ce 

style d’action occasionne bien souvent une insatisfaction et un sentiment de ne jamais en faire 

assez, qui résulterait finalement à ressentir de la frustration, de l’irritabilité ou encore un 

sentiment de tension constante. Comme mentionné précédemment, la suractivité partage une 

certaine similarité avec l’hyperactivité, toutefois elles demeurent bien différentes l’une de 

l’autre. Dans le cas des adultes avec un SGT, cette suractivité serait plutôt liée à leur style de 

planification perfectionniste (O’Connor, 2005). D’ailleurs, l’étude de Laverdure, O’Connor et 

Lavoie (2013) a montré que sous forme comportementale, la suractivité serait liée davantage à 

l’hyperactivité tandis que sous forme cognitive, la suractivité s’associerait plutôt au 

perfectionnisme. Chez une population clinique préadolescente âgée entre 9 et 12 ans, ces mêmes 

auteurs ont montré que les préadolescents aux prises avec un trouble des tics chroniques 

obtiennent un score significativement plus élevé que les adultes aux prises avec le même trouble 

sur l’échelle du perfectionnisme liée à la compulsivité tandis que les adultes obtiennent un score 

plus élevé sur le perfectionnisme lié à la sensibilité aux erreurs et à l'estime de soi. Ces résultats 

suggèrent qu’avec l’avancement en âge et la maturité cognitive de l’enfant aux prises avec un 

trouble des tics chroniques, les scores aux différentes échelles du perfectionnisme tendraient à 

augmenter, sauf pour l’échelle de la compulsivité. Étant donné que l’étude de Laverdure et al. 
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(2013) n’a pas été en mesure d’obtenir des corrélations significatives entre la suractivité et la 

symptomatologie des tics, ces auteurs suggèrent que le début des tics chez les préadolescents se 

manifesteraient de façon indépendante du style de planification hyperactif.  

 

Toujours selon ce modèle, bien que fort différent d’une personne à l’autre, cette 

suractivation sensorimotrice et musculaire serait souvent accompagnée d’une sensation 

prémonitoire telle que définie ultérieurement. Lors de la génération d’un tic, il y aurait 

diminution temporaire de la tension et cette action occasionnerait un relâchement musculaire. 

Cette sensation agréable de relâchement après la génération d’un tic maintiendrait le processus 

de renforcement négatif selon lequel, pour se libérer de cette sensation désagréable, le patient 

devra produire à nouveau un tic pour se sentir mieux 
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Figure 2. Modèle CoPs chez l’adulte. Source : O’Connor (2002, 2005).  
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2.5 Traitements actuels  

Au fil du temps, de nombreux traitements ont vu le jour afin de traiter les troubles de 

tics. Tel que mentionné antérieurement, le premier traitement pharmacologique, soit 

l’halopéridol, a émergé au début des années 1960 et plusieurs autres neuroleptiques ont été 

expérimentés par la suite (Párraga et al., 2010; Seignot, 1961). Toutefois, bien que ces 

traitements pharmaceutiques permettent de traiter les symptômes tics, ceux-ci génèrent bien 

souvent de nombreux effets indésirables (Wile & Pringsheim, 2013). Afin de pallier ce 

problème, les thérapies comportementales ont été développées et présentent plusieurs autres 

avantages que les traitements pharmacologiques n’offrent pas. Il faut reconnaitre que les 

traitements comportementaux ainsi que les traitements pharmacologiques demeurent les 

traitements de première ligne chez les patients aux prises avec des tics chroniques (Anderson, 

Vu, Derby, Goris et McLaughlin, 2002; O'Connor, 2002). Bien souvent, une combinaison de 

ces deux traitements s’avère être la plus efficace pour réduire les tics chez de nombreux patients 

(Bergin, Waranch, Brown, Carson et Singer, 1998; Robertson, 2000).  

 

2.5.1 Traitements pharmacologiques 

Les traitements pharmacologiques tels que les neuroleptiques sont encore couramment 

utilisés de nos jours et ils permettent une réduction d’environ 50% de l’intensité et de la 

fréquence des symptômes tics (Roessner, Schoenefeld, Buse, Bender, Ehrlich, & Münchau, 

2012). Toutefois, il s’avère être difficile d’émettre des lignes directrices en ce qui a trait aux 

médicaments à administrer étant donné la grande variabilité des symptômes d’un patient à un 

autre, de la fluctuation temporelle et anatomique des tics et en raison d’un taux de comorbidité 

fortement élevé chez ces patients (Roessner et al., 2011). À ce jour, trois grandes classes de 

médicaments sont principalement utilisées pour traiter les tics telles que (i) les agonistes alpha-

2 adrénergiques (p. ex. Clonidine, Guanfacine), (ii) les neuroleptiques typiques (p. ex. 

Haloperidol, Pimozide, Fluphenazine) et les neuroleptiques atypiques (p. ex. Risperidone, 

Aripiprazole, Ziprasidone, Olanzapine, Quetiapine) et finalement (iii) les benzamides (p. ex. 

Sulpiride, Tiapride; Roessner et al., 2011; Roessner et al., 2012; Ganos & Martino, 2015). Parmi 

cette liste de molécules, les agonistes alpha-2 adrénergiques sont considérés comme les 
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médicaments de première ligne au Canada et aux États-Unis chez les patients présentant des tics 

et un TDA/H (Ganos & Martino, 2015). Bien que le Pimozide et l’Haloperidol à faibles doses 

furent les plus utilisés ces dernières années, la Risperidone, communément appelée Risperdal, 

est l’antipsychotique considéré comme le plus efficace dans la réduction des tics étant donné 

qu’il présente le moins d’effets secondaires indésirables (Bruun & Budman, 1996; Eddy, 

Rickards, & Cavanna, 2011; Ganos & Martino, 2015; Roessner et al., 2011; Roessner et al., 

2012). Par conséquent, les neuroleptiques atypiques sont considérés comme les traitements de 

première ligne chez les patients aux prises avec un SGT ou autres troubles de tics et sont 

également préférés des neuroleptiques typiques, puisqu’ils présentent moins d’effets 

secondaires (Párraga, Harris, Párraga, Balen, & Cruz, 2010).  

 

Toutefois, l’efficacité des traitements pharmacologiques n’est malheureusement pas 

sans faille. Bien souvent, l’utilisation prolongée de ces médicaments occasionne de nombreux 

effets secondaires. En ce qui a trait aux agonistes alpha-2 adrénergiques tels que la Clonidine et 

la Guanfacine, les effets secondaires les plus connus sont la fatigue, sédation, vertiges, 

somnolences, dépression, maux de tête, irritabilité, confusion, hypotension, constipation et la 

bouche sèche (Du et al., 2008). Quant aux neuroleptiques typiques tels que l’Haloperidol et la 

Pimozide, les principaux effets secondaires sont la rigidité, parkinsonisme (symptômes 

extrapyramidaux), dyskinésie tardive, prise de poids, dépression, anxiété, fatigue, sédation, 

règles irrégulières ou encore des dysfonctions sexuelles (Pringsheim et al., 2012; Roessner et 

al., 2011). Les neuroleptiques atypiques tels que le Risperdal, leurs principaux effets secondaires 

seraient la sédation, fatigue, dépression, réactions phobiques aiguës ou encore la prise de poids. 

Comme il est possible de constater, ces nombreux effets secondaires peuvent devenir 

problématiques pour les patients lors de l’utilisation prolongée de ces molécules. Par 

conséquent, il est préférable de débuter le traitement des symptômes tics par des approches 

comportementales plutôt que pharmacologiques, et s’il le faut, une combinaison de ces deux 

traitements sera souhaitée (Bergin et al., 1998; Robertson, 2000).  
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2.5.2 Traitements psychologiques 

Depuis les dernières années, différentes interventions psychologiques ont vu le jour afin 

de traiter les patients aux prises avec un SGT ou d’autres troubles de tics. Parallèlement aux 

traitements pharmacologiques, les thérapies cognitivo comportementales (p. ex. Renversement 

d’habitude, Intervention compréhensive comportementale des tics) et les thérapies cognitives 

comportementales physiologiques (p. ex. Exposition avec prévention de la réponse, Thérapie 

cognitivo comportementale et psychophysiologique) permettent une réduction des symptômes 

tics de manière comparable aux médicaments tout en ne présentant aucun effet secondaire 

indésirable (McGuire et al., 2014). À ce jour, deux thérapies retiennent particulièrement 

l’attention de nombreux cliniciens et chercheurs, l’Intervention compréhensive 

comportementale des tics (Comprehensive Behavioral Intervention Therapy, CBIT) ainsi que la 

Thérapie cognitivo comportementale et psychophysiologique.  

 

 En premier lieu, la CBIT conceptualisée par Woods et al. (2008) est une thérapie 

fortement inspirée de l’approche par renversement d’habitude (RH). Cette approche, 

conceptualisée par Azrin et Nunn (1973), se base principalement sur les modèles de 

l’apprentissage par conditionnement. Pour ces auteurs, l’origine des tics serait en quelque sorte 

la formation d’une habitude par renforcement négatif, puisque le patient apprend à générer un 

tic pour diminuer les sensations désagréables. Ce modèle d’intervention comprend cinq 

principales composantes soit : (i) une prise de conscience des tics et des sensations 

prémonitoires (ii) un entraînement à la relaxation musculaire progressive (iii) un entraînement 

à une réponse concurrente (iv) la gestion des imprévues (v) la généralisation des acquis (Azrin 

& Peterson, 1988). Quant à la CBIT, bien qu’elle utilise chacune de ses stratégies adaptées aux 

patients atteints d’un trouble des tics, elle diffère du RH du fait qu’elle ajoute à sa thérapie un 

entraînement à la relaxation et une intervention fonctionnelle pour faire face aux situations qui 

risquent de soutenir ou d’aggraver les symptômes tics (Piacentini et al., 2010). Dans une récente 

revue systématique et méta-analyse réalisée par Wile et Pringsheim (2013), la CBIT serait une 

thérapie efficace pour la réduction de la sévérité et de la fréquence des tics chroniques chez les 

patients aux prises avec un SGT comparativement aux psychothérapies de soutien. 
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En deuxième lieu, la Thérapie cognitive, comportementale et psychophysiologique est 

un modèle d’intervention qui considère les tics comme étant la réponse comportementale de 

l’organisme à une augmentation graduelle de la tension musculaire et de l’activation 

sensorimotrice comme mentionnée précédemment (voir. O’Connor, 2002, 2005 et la mise à jour 

O’Connor et al., 2017). Aux fins de ce mémoire, la thérapie CoPs a été ciblée, puisqu’elle 

apporte une dimension supplémentaire à la CBIT soit une dimension psychophysiologique 

permettant d’intervenir sur la prise de conscience de la tension musculaire (Lavoie, Leclerc, & 

O’Connor, 2013; O’Connor et al., 2017). Ce modèle considère les tics comme étant la réponse 

comportementale de l’organisme à une augmentation graduelle de la tension musculaire et de 

l’activation sensorimotrice comme mentionnée précédemment dans une section antérieure. La 

thérapie CoPs est conceptualisée de façon à prévenir l’émergence des tics par l’entremise d’une 

restructuration complète du comportement et par une rééducation cognitive en lien avec la 

planification du mouvement et de l’action (Lavoie, Leclerc, Thibault, & O’Connor, 2012; 

O’Connor, 2005). Le plan d’intervention de cette thérapie est de briser le cycle de renforcement 

négatif qui maintient les tics en place. D’autres parts, ce programme psychophysiologique 

permet spécifiquement d’intervenir sur les processus de planification motrice précédant 

l’apparition d’un tic. Elle intègre donc une composante de rééducation motrice permettant 

l’amélioration de l’utilisation des muscles en termes d’un gain en souplesse et en contrôle 

musculaire. Elle intègre également dans ces stratégies de traitements une rééducation au niveau 

du contrôle hyperactif et inhibiteur en lien avec l’activation sensorimotrice élevée qu’il est 

possible d’observer chez ces patients. La thérapie CoPs est constituée de 8 étapes progressives 

énumérées et décrites dans le Tableau II.  

 

 En ce qui a trait à l’efficacité du traitement de la thérapie CoPs, l’étude réalisée par 

O’Connor, Lavoie, Stip, Borgeat et Laverdure (2008) montre que ce modèle d’intervention 

permet d’améliorer la performance motrice au Purdue Pegboard1, particulièrement au niveau de 

la coordination et du contrôle de l’effort lors de l’exécution d’un mouvement. Par ailleurs, la 

thérapie CoPs est aussi efficace en présence ou en l'absence de médication chez des patients aux 

                                                 

1 Le Purdue Pegboard est un test de manipulation permettant d’évaluer la dextérité fine (Tiffin & Asher, 1948).  
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prises avec un trouble des tics chroniques (O’Connor, Laverdure, Taillon, Stip, Borgeat, & 

Lavoie, 2009). Cette étude suggère que la thérapie CoPs peut être administrée efficacement 

lorsque le client est stabilisé ou non par des médicaments et lorsque les tics sont ou non sévères, 

modérés ou légers.  

 

Par ailleurs, deux études ont montré que ce traitement permet d’induire des changements 

d’activité cérébrale spécifiquement dans les processus moteurs (Lavoie, Imbriglio, Stip, & 

O’Connor, 2011; Morand-Beaulieu, O’Connor, Sauvé, Blanchet, & Lavoie, 2015). 

Particulièrement, à l’aide de l’électroencéphalogramme (EEG) et de dérivés des potentiels 

évoqués (ERPs), l’étude de Lavoie et al. (2011) rapporte que les patients atteints d’un SGT 

présentent une activation corticale réduite en lien avec l’inhibition des réponses qui tend à se 

normaliser à la suite de la thérapie. Par conséquent, ces auteurs suggèrent que le traitement induit 

des modifications cérébrales permettant d’améliorer significativement les performances 

motrices et l’activité cérébrale. L’étude de Morand-Beaulieu et al. (2015) rapporte que la 

thérapie CoPs permet une normalisation de l’activité du cortex prémoteur et du cortex moteur. 

Ces auteurs indiquent que la thérapie a généré une diminution des symptômes tics d’environ 40 

% chez les patients. Une autre étude, évaluant l’efficacité de la thérapie CoPs, indique que 

certains patients rapportent avoir un niveau de contrôle accru sur les tics à la suite de 

l’intervention allant de 75 à 100% (O’Connor, Brault, Robillard, Loiselle, Borgeat, & Stip, 

2001). D’ailleurs, après deux ans, 52 % d’entre eux ont rapporté maintenir ces améliorations 

suggérant que la thérapie CoPs permet de maintenir un certain contrôle moteur à long terme.  

 

Une récente étude à essai ouvert a indiqué que l’intervention CoPs présente une efficacité 

comparable aux autres interventions comportementales et que ces améliorations sont 

maintenues 6 mois après la thérapie (O’Connor et al., 2016). Spécifiquement, ces auteurs 

rapportent que l’approche cognitivo psychophysiologique permet de cibler les processus 

sensorimoteurs et non seulement les actions antagonistes des muscles en lien avec la génération 

des tics suggérant que ces stratégies d’intervention permettent de réduire de manière importante 

les symptômes du SGT. D’ailleurs, ces auteurs précisent que la thérapie CoPs permet de 

diminuer significativement les symptômes anxiodépressifs chez les participants aux prises avec 

des tics chroniques corroborant ainsi d’autres études à ce sujet (p. ex.  Morand-Beaulieu et al., 
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2016; O’Connor et al., 2001; O’Connor et al., 2009). Bien que ce programme d’intervention 

semble efficace et novateur dans le traitement des symptômes tics et les symptômes associés, 

d’autres études sont nécessaires pour appuyer l’efficacité de cette thérapie.  

 

O’Connor et al. (2017) ont répertorié différents éléments qui peuvent contribuer à 

l’efficacité de la thérapie. Ils spécifient qu’une exposition graduelle des tics a lieu afin de 

s’assurer qu’un tic ou une habitude est maitrisé au moins à 90% avant de passer au suivant. 

Également, la thérapie CoPs permet un retour sensoriel bénéfique pour changer ou maintenir un 

mode de pensée et/ou un état de relâchement/contraction du muscle. Les auteurs précisent 

l’importance de planifier des moments de récompenses pour les efforts déployés ainsi que de 

souligner les diminutions de tics et non seulement ceux restants encore à maîtriser, car selon le 

point du vu adopté, il peut y avoir un impact sur l’humeur et la motivation du client. Ils abordent 

également les types d'évènements et les facteurs précipitants susceptibles de conduire à une 

rechute que sont la fatigue, le stress positif et négatif, la dépression ou encore la tristesse, être 

trop occupé, la maladie, les évènements majeurs ou les changements de vie, les évènements 

traumatisants, l’alcool, les drogues, les conflits interpersonnels et le sentiment d'insécurité. Les 

autres facteurs pouvant précipiter une rechute temporaire peuvent être les tics ou les habitudes 

non pris en compte; les stratégies non définies de manière permanente; des difficultés existantes 

avec une ou plusieurs composantes du programme; l’absence de soutien positif; une difficulté à 

éliminer la tension ou à générer de nouvelles stratégies pour d’autres tics ou habitudes. Ils 

soulignent l’importance de ne pas penser qu’un tic est revenu de manière durable, mais 

seulement de manière temporaire lors d’une rechute. Ainsi, la prévention des rechutes est une 

composante essentielle abordée dans la thérapie CoPs.  De plus, ces mêmes auteurs expliquent 

l’intérêt de définir des objectifs indirectement en lien avec les tics, par exemple en lien avec des 

changements d’aspects de vie (arrêter de fumer, faire de l’exercice physique, commencer une 

formation). Par conséquent, il semble judicieux que le client reçoive des commentaires positifs 

sur sa nouvelle vie en s'exposant à des situations qu’il aurait évitées auparavant. Cette confiance 

pourrait alors prévenir le risque de rechute.  
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Tableau II  

Schématisation thérapeutique des traitements CoPs (O’Connor, 2005; O’Connor & Gareau, 1995) 
 

Étapes Objectifs Description Exemple d’exercices 

1 Phase d’information 

Les buts de la thérapie sont présentés et une 
explication de la mécanique associée aux tics est 
donnée. Il s’agit d’une étape qui permet aux 
personnes de mieux comprendre leurs habitudes 
motrices involontaire. 

Qu’est-ce qu’une habitude motrice involontaire? 
D’où viennent ces habitudes? Quels sont vos 
motivations au changement de votre habitude? 

2 
L’entraînement à la prise de 
conscience des manifestations 
des tics 

Cette étape consiste à identifier les muscles 
utilisés lors de la génération des tics, calculer la 
fréquence de leur apparition ou d’examiner les 
sensations prémonitoires présente. En d’autres 
mots, elle permet d’appliquer des stratégies 
d’auto-observation qui permettent de devenir 
plus conscient des tics involontaires.  

Le participant est invité à noter durant deux jours 
(une fois en semaine et une fois la fin de la 
semaine) le nombre de fois que se produit son tic 
de façon isolée, en série (plusieurs fois de suite) 
et de noter le nombre de fois que ses muscles 
sont contractés. 

3 
Investigation et identification 
des facteurs contribuant au 
déclenchement des tics 

Cette étape permet d’évaluer les situations à 
risques élevés et à risques faibles afin d’aider les 
patients à mieux connaitre ce qui est associé au 
déclenchement des tics (pensées, émotions et 
activité corporelle). 
 

Le participant est invité à choisir et à investiguer 
trois situations à risque élevé (p. ex. situation 
sociale, rendez-vous, conduire) et trois situations 
à risque faible (p. ex. lire, activité sportive, 
cuisiner).  

4 
L’entraînement à la 
discrimination musculaire  

Les exercices ont pour but de donner un certain 
degré de contrôle sur un muscle qui se contracte 
généralement de manière tout ou rien. Par 
conséquent, cette étape permet de reconnaître 
les différents niveaux de tensions musculaires et 
ainsi améliorer la capacité à relâcher cette tension 
dans les muscles.  

Contraction lente et graduelle : 
Cou : Envoyez légèrement la tête vers l’arrière, 
relevez un peu les épaules et serrez les muscles 
du cou. 
Relaxation lente et graduelle : 
Cou : Replacez la tête droite et laissez retombez 
doucement les épaules. 

5 
L’entraînement à la relaxation 
musculaire 

Spécifiquement, cette technique de relaxation 
permet de réduire le niveau global de tension 
dans le corps par l’intermédiaire de stratégies 
régulatrices de la respiration diaphragmatique et 
d’exercices de relaxations musculaires 
spécifiques.   

Détendez-vous : déplier les poings jusqu'à ce que 
les doigts soient lâches. Expirer: 1, 2, 3, 4, 5. 
Cycle 2 : Vérifiez la tension redondante dans: les 
biceps, les épaules, la mâchoire et les jambes. 
Laissez aller et isoler les poings. 

6 
Investigation des styles 
d’action perfectionnistes 

Cette étape permet d’examiner l’ensemble des 
cognitions associées aux tics et établir des liens 
avec les styles d’action et la tension musculaire. 

Exemple d’un style d’action perfectionniste : 
Vivre le conflit pour savoir quel travail 
commencer en premier et avoir le sentiment que 
tout devrait être fait immédiatement.  

7 
Restructuration cognitive et 
physiologique 

Cette étape consiste à développer et à intégrer 
des stratégies cognitives et comportementales 
adaptatives/alternatives permettant de diminuer 
la tension musculaire globale.  

Exemple : le participant est invité en thérapie à 
modifier son style d’action en remettant en 
question les croyances qui sont à la base de ce 
style d’action ou encore à identifier des pensées 
et des anticipations plus réalistes et constructives. 
 

8 
Généralisation des stratégies 
et prévention de la rechute 

Cette dernière étape permet aux patients 
d’appliquer les stratégies apprises 
précédemment à d’autres circonstances et ainsi 
prévenir les risques de rechute.  

Le participant est invité à se donner et à aller 
chercher de la rétroaction; à éviter les stratégies 
qui créent de la tension et à ne pas oublier 
l’importance des pensées.  
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3. Étude du profil électrophysiologique et 

neuroanatomique des individus aux prises avec des tics 
 

3.1 Réseaux corticaux impliqués dans l’activation et l'inhibition 

motrice 

Afin d’étudier les réseaux corticaux impliqués dans l’activation et l'inhibition motrice, 

les chercheurs utilisent une grande variété de tâches comportementales qui mesurent différents 

mécanismes d’activation et d’inhibition motrice chez l’être humain. En lien avec l’inhibition, 

Nigg (2000) suggère qu’il existerait trois grandes classes qui incluraient divers processus liés à 

l’inhibition : (i) effet du contrôle inhibiteur (p. ex. contrôle des interférences, inhibition 

cognitive, inhibition comportementale, inhibition oculomotrice), (ii) effet d’inhibition 

motivationnelle (p. ex. réponse aux indices de punition, réponse à la nouveauté) et (iii) effet 

d’inhibition automatique de l'attention (p. ex. attention et inhibition oculomotrice du retour, 

orientation attentionnelle cachée). Toutefois, il est difficile d’établir la relation entre les 

différents processus d’inhibition qui sont étudiés dans la recension étant donné que les études 

ne font majoritairement pas la distinction entre ces différents processus inhibiteurs. À savoir 

s’ils travaillent de concert lors de la planification et l’exécution d’une action ou s’ils opèrent 

séparément (Harnishfeger, 1995; Kalsi, Tambelli, Aceto, & Lai, 2015).  

 

Comme mentionnée précédemment, la régulation des mouvements volontaires exige la 

préparation et l’exécution des actions, mais également la capacité à les inhiber (Serrien et al., 

2005; Wilson, 2004). Cette habileté à inhiber ou activer les mouvements volontaires en fonction 

du contexte revêt une importance capitale chez l’être humain, particulièrement dans les 

situations sociales. À cet effet, plusieurs recherches ont examiné de près l’inhibition motrice 

chez des patients aux prises avec un SGT ou un trouble de tics chroniques afin d’étudier le profil 

électrophysiologique quant aux capacités de ces patients à inhiber et moduler leurs réponses 

volontaires (p. ex. Morand-Beaulieu et al, 2015; Serrien et al., 2005; Thibault, O'Connor, Stip, 

& Lavoie, 2009). Toutefois, la présence d’une altération des fonctions inhibitrices ainsi qu’une 

suractivation des régions motrices reste mitigée étant donné qu’il existe une grande variabilité 

de résultats dans les recherches réalisées à ce sujet. 
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Plusieurs études utilisant des tâches comportementales liées au contrôle inhibiteur ont 

rapporté une suractivation du cortex préfrontal chez les sujets aux prises avec un trouble de tics 

chroniques ou un SGT (Johannes et al., 2001; Johannes et al., 2003; Serrien et al., 2005; Thibault 

et al., 2009). L’étude de Johannes et al. (2001) a comparé trois groupes, soit un groupe 

diagnostiqué avec un SGT, un groupe diagnostiqué avec un TOC et un groupe contrôle en bonne 

santé lors d’une tâche de stop-signal. Les résultats ont permis de montrer que les deux groupes 

de patients présentent une no-go anteriorization (NGA)1 plus frontale et plus importante 

comparativement au groupe contrôle et les auteurs suggèrent que ces patients afficheraient des 

processus d’inhibition sensorimoteurs altérés malgré une performance normale à la tâche. 

D’autres études ont également obtenu des résultats similaires à celle de Johannes et al. en lien 

avec la composante NGA (Schüller et al., 2018; Thibault et al., 2009). Complémentairement, 

l’étude d’O’Connor, Lavoie, Robert, Stip et Borgeat (2005) a étudié le profil 

électrophysiologique à l’aide d’indice de préparation (movement associated potentiel, MAP2) et 

d’exécution motrice en lien avec les potentiels de latéralisation motrice (lateralised readiness 

potential, LRP3) lors d’une tâche d’inhibition modifiée de stop-signal impliquant des réponses 

automatiques et contrôlées. Ces auteurs ont observé une faible corrélation et une 

désynchronisation entre la composante électrophysiologique MAP et les temps de réaction 

associés dans le groupe clinique aux prises avec des tics chroniques. De plus, ils ont observé 

chez ces participants, une faible corrélation entre la mesure de temps de réaction et le moment 

d’apparition de la composante de préparation motrice. Par conséquent, O’Connor et al. 

                                                 

1 Le NGA constitue un indice standard neurophysiologique en lien avec le contrôle de la réponse cognitive à la 

suite de l’exécution ou de la suppression motrice (Fallgatter, Brandeis, & Strik, 1997).  

2 Le MAP constitue un indice standard neurophysiologique reflétant l’activité corticale associée à un mouvement 

volontaire en lien avec les processus préparatoires moteurs (Cunnington, Iansek, Bradshaw, & Phillips, 1996). 

3 Le LRP (p. ex. sLRP [stimulus], rLRP [réponse]) constitue un indice standard neurophysiologique en lien avec la 

préparation et l’exécution d’une réponse motrice. Lorsqu’une personne répond avec une main, il est possible 

d’apercevoir un potentiel négatif (Gratton dip) sur le cortex moteur controlatéral à la main qui a générée une 

réponse suivie d’une correction de cette activation négative incorrecte, communément appelé LRP (Luck & 

Kappenman, 2011).  
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concluent que les patients atteints de tics chroniques auraient tendance à moins bien moduler 

efficacement l’activation corticale lors de la planification et l’exécution d’une réponse motrice 

automatique et contrôlée.  

 

Par ailleurs, l’étude de Johannes et al. (2003) a montré que les deux mêmes groupes 

cliniques de sa précédente étude, soit l’un atteint d’un SGT et l’autre de TOC, possédaient des 

performances normales à la tâche de Stroop1. Toutefois, l'expérience révèle que ces deux 

groupes présentaient des mesures électrophysiologiques altérées en lien avec la composante 

ERP N4502. Un réseau associé, qui formerait les processus neuronaux sous-jacents à cette 

composante, serait probablement en lien avec les régions du cortex cingulaire antérieur et des 

régions du cortex préfrontal (Johannes et al., 2001; Scheffers, & Coles, 2000). Par conséquent, 

ces auteurs suggèrent que la N450 serait liée à l’altération des mécanismes inhibitoires chez ces 

deux groupes de patients lors de la réalisation d’une tâche de Stroop. Ces auteurs suggèrent 

également que certains mécanismes frontaux seraient altérés chez ces patients menant à des 

déficits au niveau de l’inhibition.  

 

Par ailleurs, Serrien et al. (2005) rapportent une suractivation du réseau fronto-médian 

lors d’une tâche Go/NoGo chez des sujets atteints d’un SGT. Étant donné une performance 

normale à la tâche, ces auteurs suggèrent que cette suractivation serait de nature adaptative afin 

de compenser le faible contrôle inhibiteur chez ces patients. Plus précisément, de nombreuses 

études corroborent l’importance du rôle du cortex préfrontal dans l’inhibition d’une réponse lors 

de la panification d’un comportement ou d’une action (Fuster, 2001 ; Konishi, Jimura, Asari, & 

Miyashita, 2003; Watanabe et al., 2002). Ces études suggèrent que les régions préfrontales 

régulent le flux de l’information à travers différents systèmes du cortex tout en équilibrant 

l’activité excitatrice et inhibitrice lors de l’organisation des activités motrices. Autrement dit, 

cette région du cortex exerce un contrôle d’interférence entre les nombreux signaux envoyés par 

                                                 

1 La tâche de Stroop nous informe sur la qualité des processus cognitifs automatiques. Précisément, il est possible 

d’observer l’effet d’interférence qu’exerce un traitement cognitif sur un autre (Stroop, 1935). 
2 La N450 constitue un indice standard neurophysiologique qui est généralement lié à l’activité du cortex cingulaire 

antérieur lors du traitement des conflits par stimulus ou réponse comme dans la tâche de Stroop (Szűcs & Soltész, 

2012).  
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les différentes régions du cerveau qui permettrait d’inhiber l’information superficielle et de 

supprimer les réponses motrices non désirées (Nigg, 2000). Comme l’a montré O’Connor et al. 

(2005), les patients atteints de tics chroniques présenteraient une altération marquée lors de la 

planification et l’exécution d’une réponse motrice. Ces résultats suggèrent à un 

dysfonctionnement dans la régulation du flux de l’information de ces régions préfrontales 

résultant en une habileté réduite à bien moduler l’activité excitatrice et inhibitrice du cerveau.  

 

D’un autre côté, l’étude de Jung et al. (2013), réalisée à l’aide de l’imagerie par 

résonnance magnétique fonctionnelle (IRMf)1 lors d’une tâche de compatibilité Stimulus-

Réponse, rapporte que les enfants aux prises avec des tics chroniques montrent une réduction 

de la réponse BOLD2 dans les régions en lien avec la planification et l’exécution d’une réponse 

volontaire. Particulièrement, cette diminution de la réponse a été observée dans les régions du 

cortex sensorimoteur, du cortex cingulaire antérieur ainsi que dans le cortex frontal et insulaire 

inférieur. Ces résultats sont en contradiction avec l’hypothèse que le cortex préfrontal exercerait 

un contrôle inhibiteur des différentes informations afin de supprimer la suractivation dans les 

régions motrices. Au contraire, ces auteurs suggèrent que le cortex préfrontal permettrait de 

faciliter le flux des signaux afin de réduire l’interférence dans les zones du cerveau et serait plus 

précisément impliqué dans l’exécution d’une réponse motrice. Ces auteurs concluent que 

l’activation du cortex frontal pourrait contribuer à la suractivation du cortex sensorimoteur en 

lien avec la génération des tics. Comme l’ont mentionné Serrien et al. (2005), Jung et al. 

suggèrent également que cette suractivation serait liée à un mécanisme adaptatif chez ces 

patients en vue d’un meilleur contrôle cognitif. Ces résultats sont en lien avec d’autres études 

par IRMf rapportant également une diminution de l’activation du cortex moteur primaire et 

                                                 

1 L’imagerie par résonnance magnétique fonctionnelle est une technique non invasive qui a pour principal objectif 

d’investiguer et d’identifier de manière indirecte l’activité de certaines zones du cerveau impliquées dans 

différentes fonctions spécialisées telles que la motricité, le langage ou encore l’audition (Gosseries et al., 2008).  

2 L’IRMf repose sur le principe que, lors de la réalisation d’une tâche psychomotrice donnée, les neurones impliqués 

s’activeront occasionnant l’accroissement de l’apport en énergie et en oxygène de ces régions sollicitées. Le signal 

Bold renvoie aux variations du rapport entre les taux d’hémoglobine oxygénée et désoxygénée qui suivent des 

gradients de champs magnétiques particuliers et modélisable par la fonction de réponse hémodynamique. En 

d’autres mots, la génération et l’acquisition d’image rapide via l’IRMf permet de voir indirectement la progression 

du signal BOLD à la suite d’une activité psychomotrice particulière (Gosseries et al., 2008).  
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secondaire lors d’une tâche Go/NoGo (Jackson et al., 2011; Roessner, Albrecht, Dechent, 

Baudewig, & Rothenberger, 2008; Thomalla et al., 2014). 

 

D’autres parts, l’étude de Morand-Beaulieu et al. (2015) a examiné l’activité 

électrocorticale relative à l’inhibition motrice et à la préparation et à l’exécution d’un 

mouvement volontaire chez les patients avec un SGT ou un TTC, notamment à l’aide de 

potentiels de latéralisation motrice et de l’activation incorrecte (Gratton dip1). Cette étude a 

permis de montrer que ces patients présentaient un délai plus important au niveau de l’amorce 

du sLRP (Stimulus-locked lateralized readiness potential) lors d’une tâche d’inhibition motrice 

de compatibilité stimulus-réponse. Cette composante est fortement associée aux processus de 

sélection et de préparation de la réponse motrice tandis que les rLRP (Response-locked 

lateralized readiness potential) sont davantage associés à l’exécution d’un mouvement (Masaki, 

Wild‐wall, Sangals, & Sommer, 2004). De plus, les résultats de cette étude montrent une 

amplitude plus élevée de ces deux composantes chez le groupe avec un SGT que le groupe 

contrôle. L’amplitude des Gratton dip serait également plus élevée chez les patients que chez 

les contrôles ce qui suggère qu’il y aurait un effet de compatibilité plus important les obligeant 

à utiliser plus de ressources cognitives afin de bien traiter les stimuli incompatibles (Gratton, 

Coles, Sirevaag, Eriksen, & Donchin, 1988). Conséquemment, les auteurs de l’étude suggèrent 

que le délai de réponse pourrait refléter une difficulté marquée à permuter d’un stimulus 

compatible à un stimulus incompatible sans toutefois présenter une performance réduite à la 

tâche. Finalement, selon ces mêmes auteurs, l’activation plus élevée de ces trois composantes 

au sein du SGT pourrait être en lien avec la suractivation du cortex moteur primaire, du cortex 

prémoteur et de l’aire motrice supplémentaire rapportée par plusieurs études (Biswal et al., 

1998; Muller-Vahl et al., 2009; Sowell et al., 2008).  

 

                                                 

1 Le Gratton dip est une composante neurophysiologique d’un LRP qui réfère à une déflexion négative lors de 

l’activation incorrecte d’une réponse motrice survenant à la suite de stimuli incompatibles. Particulièrement, cette 

composante constitue l’activation initiale de la réponse incorrecte qui est après coup corrigée permettant de faire 

apparaître le LRP, toutefois cela occasionne un certain délai. Par conséquent, cette activation négative incorrecte 

explique en partie le délai de l’amorce du LRP lors de la présentation de stimuli incompatibles (Gratton et al., 1988; 

Masaki, Takasawa, & Yamazaki, 2000).  
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4. Méthodologie utilisée, l’électromyographie de surface 

La recension des écrits nous informe qu’en plus de souffrir de tics chroniques et de divers 

symptômes cliniques (p. ex. anxiété, dépression), les personnes aux prises avec un SGT ou un 

TTC présenteraient des différences significatives dans l’activation de certaines régions motrices 

comparativement à des individus en bonne santé. Étant donné le lien étroit entre la région 

sensorimotrice et les muscles qui se contractent lors d’un mouvement volontaire, il est 

intéressant d’aller investiguer quels seront les effets de cette suractivation du cortex moteur au 

niveau des signaux enregistrés par l’électromyographie de surface (EMG) via les muscles 

effecteurs (Kilner, Baker, Salenius, Hari, & Lemon, 2000). Avant tout, il est important de 

comprendre en quoi consiste l’EMG ainsi que d’explorer certaines études ayant utilisées la 

mesure de tension musculaire dans leur postulat.   

 

De manière générale, l’EMG est l’étude fonctionnelle non invasive des muscles par la 

somme des activités électriques lors d’un mouvement ou de l’activation de celui-ci. 

Spécifiquement, l’enregistrement de l’EMG permet de mesurer l’activité électrique à la surface 

de la peau d’un nombre important d’unités motrices générées par les fibres musculaires lors de 

la contraction d’un muscle (Hägg, Luttmann, & Jäger, 2000). Dans la technique de l’EMG, 

l’excitabilité de la cellule musculaire correspond au principe fondamental étant donné que la 

contraction d’un muscle génère automatiquement une dépolarisation membranaire par des 

potentiels d’action (PA) en lien avec un déplacement d’ions. Ainsi, le signal EMG à la surface 

de la peau peut se définir comme étant l’activité électrique de la somme des PA produits par les 

unités motrices qui génère la contraction d’un muscle.  

 

L’enregistrement de l’EMG permet de donner des informations sur la nature de la 

contraction d’un muscle. À cet effet, l’amplitude du signal de l’EMG sera de toute évidence 

plus élevée si la force de la contraction produite par le muscle est plus importante. Cette activité 

musculaire dépend donc de l’état de tension du muscle lors de la mise en action de celui-ci en 

fonction de la tâche demandée. Bien entendu, il est important de mentionner que le cortex 

moteur joue un rôle important dans l’exécution d’un mouvement volontaire. Les muscles sont 

disposés à générer une force précise étant donné que l’activité motrice est contrôlée par les zones 
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motrices du système nerveux central. Spécifiquement, il y aura traitement des informations 

sensorielles en provenance des aires motrices, du tronc cérébral ainsi que des récepteurs 

sensoriels disposés dans les tissus du corps tels les muscles, la peau ou encore les ligaments. Par 

conséquent, la motricité volontaire sera effectuée par l’intermédiaire du faisceau pyramidal 

reliant le cortex moteur aux motoneurones situés au niveau du tronc cérébral (1er motoneurone) 

et de la moelle épinière (2e motoneurone). Comme il a été mentionné précédemment, la 

contraction d’un muscle est possible via l’excitation de la cellule musculaire. Par conséquent, le 

message de contracter un muscle (influx nerveux) débute dans ces motoneurones pour ensuite 

s’acheminer vers les nerfs périphériques. Au niveau de la jonction musculaire, ces nerfs 

établissent une synapse avec les muscles permettant l’excitation musculaire et la contraction du 

muscle. C’est donc le système nerveux central qui programmera le mouvement approprié et qui 

transmettra les ordres aux muscles sollicités via des systèmes intermédiaires afin d’émettre une 

contraction précise.  

 

De nos jours, l’EMG est l’une des techniques les plus couramment utilisées afin 

d’étudier la fonction motrice et le niveau de tension d’un muscle lors d’un mouvement autant 

dans les sphères de la recherche médicale et comportementale que dans la médecine du sport en 

lien avec l’entraînement et l’amélioration de la performance et en physiothérapie en vue de la 

réhabilitation de patients. Par ailleurs, il est de plus en plus fréquent de voir des thérapies 

utilisées l’EMG via un procédé de biofeedback (Nagai, Cavanna, Critchley, Stern, Robertson, 

& Joyce, 2014; Windthorst et al., 2017). Cette technique permet de donner une rétroaction du 

niveau de contraction des muscles chez des patients souffrants d’un trouble du mouvement ou 

chez des patients aux prises avec un trouble neurodéveloppemental.  

 

4.1 Tension musculaire et EMG  

L’activité musculaire d’un individu peut être mesurée à l’aide de l’EMG. Précisément, 

la tension est la force produite par la contraction d’un muscle. Au cours des dernières années, 

de nombreuses études ont étudié la réponse musculaire à l’aide de l’EMG au repos ou encore 

lors de différentes tâches comportementales. Particulièrement, cette technique a grandement été 

utilisée au cours des années 1950 afin d’étudier le niveau de tension musculaire chez des 
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individus atteints de troubles psychiatriques ou de troubles neurologiques. Ces patients, tout 

comme les personnes atteintes d’un SGT ou un TTC, rapportent ressentir une sensation de 

tension musculaire considérablement élevée dans la vie de tous les jours 

 

L’étude de Davis, Malmo et Shagass (1954) ont étudié, à l’aide d’une tâche de 

stimulation auditive1, l’EMG chez trois groupes de participants, c’est-à-dire un groupe contrôle 

(n= 10; 5 hommes),  un groupe ayant un niveau d’anxiété élevé (n= 10; 5 hommes) et un dernier 

ayant un diagnostic de schizophrénie (n= 10; 5 hommes). Les participants étaient allongés dans 

un lit d’hôpital avec un maximum de confort et étaient invités à ne pas réagir aux 10 stimuli 

auditifs présentés dans un casque d’écoute. L’EMG a été enregistrée au niveau de l’extenseur 

de l’avant-bras, du muscle du masséter et du muscle sterno-cléido-mastoïdien et ce, tous 

mesurés du côté dominant du participant. Les résultats de cette étude indiquent que les patients 

du groupe « anxieux » présentaient un niveau d’activation plus élevé comparativement au 

groupe contrôle. D’ailleurs, ces patients montraient également une réponse qui était 

significativement différente du groupe contrôle après la présentation du stimulus. En ce qui a 

trait au groupe ayant un diagnostic de « schizophrénie », aucune différence significative n’a été 

trouvé avec le groupe « contrôle », mais que leurs mesures physiologiques s’approchaient 

davantage à ceux du groupe « anxieux ». Les auteurs concluent que les patients aux prises avec 

un trouble psychiatrique ont tendance à être plus suractivité que les sujets sains lors d’une 

situation de stress induite.  

 

L’étude de Martin (1956) avait pour principal objectif de comparer le niveau de tension 

musculaire obtenu à l’aide de l’EMG au niveau des muscles du front et du muscle extenseur 

droit chez deux groupes de patients, soit un groupe névrosé (n= 37; 15 hommes) sous-divisé en 

deux groupes ayant un trouble dit dysthymique2 (n= 20; 6 hommes) ou un trouble dit hystérique3 

(n= 17; 9 hommes) et un autre groupe psychotique (n= 18; 13 hommes). Ces patients ont été 

                                                 

1  La stimulation auditive consistait à une rafale de bruit blanc d’une durée approximative de 0,13 seconde 

administrée à l’aide d’écouteurs dynamiques.  
2 La classification de la dimension de la personnalité dysthymique est issue du livre d’Eysenck (1947). 

3 La classification de la dimension de la personnalité hystérique est issue du livre d’Eysenck (1947). 
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comparés à un groupe contrôle sans trouble psychiatrique (n= 27, 11 hommes). La procédure 

expérimentale utilisée lors de cette étude impliquait des conditions intermittentes de relaxation 

et de stimuli (stresseur). À cet effet, une variété de stresseurs induits a été utilisée lors de l’étude 

afin d’étudier le niveau de tension musculaire au repos chez les participants. Les résultats de 

l’étude montrent que les groupes de patients présentaient un niveau de tension musculaire plus 

élevée lors d’une entrevue considérée comme stressante comparativement au groupe contrôle. 

Toutefois, l’étude n’a révélé aucune différence significative lors des autres événements 

stressants. L’auteur conclut que les conditions de stress induites, par exemple la présentation 

d’un son fort pouvant provoquer un sursaut ou encore une tâche motrice frustrante, ne 

permettent pas de bien discriminer les patients des sujets sains. Bien que Davis et al. (1954) 

aient trouvé des différences significatives lors d’une tâche qui induit un stress entre des patients 

psychiatriques et des sujets en bonne santé, il est important de mentionner que d’autres études 

n’ont toutefois pas trouvé de différence au niveau de l’EMG entre des participants atteints d’un 

trouble psychiatrique et des participants contrôles (Goldstein, Grinker, Heath, Oken, & 

Shipman, 1964; Heath, Oken, & Shipman, 1967; Lader & Wing, 1966). 

 

Une autre étude à l’aide de l’EMG a utilisé une tâche expérimentale où une réponse 

motrice volontaire et relativement simple était attendue. L’étude de Davidowitz, Browne-

Mayers, Kohl, Welch et Hayes (1955) a étudié 14 sujets sains (5 hommes) qui ne montraient 

aucun signe de tension musculaire apparent en comparaison avec 14 patients (8 hommes) aux 

prises avec des troubles psychiatriques qui présentaient des signes objectifs marqués de tension 

musculaire tels qu’une rigidité dans la posture et la démarche, une raideur et des saccades dans 

les mouvements qui étaient parfois accompagnés d’une musculature tendue du visage et des 

cordes vocales. Le groupe psychiatrique était principalement composé de patients aux prises 

avec un diagnostic de schizophrénie, troubles anxieux, de psychopathie ou de dépression. La 

tâche de l’étude était relativement simple et les participants étaient invités à appuyer sur bouton 

avec la main droite lors du dixième son du métronome et d’arrêter d’appuyer lors du douzième. 

L’enregistrement de l’EMG s’effectuait avant, pendant et après la tâche. À l’aide de quatre 

électrodes positionnées sur chacun des avant-bras des participants de l’étude, les auteurs 

voulaient mesurer le niveau d’activation musculaire lors d’une période d’anticipation de la 

tâche, lors de l’exécution de l’action ainsi que lors de la période de repos après la tâche. Les 
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résultats de l’étude indiquent que le niveau d’activité musculaire est plus élevé chez les patients 

que chez le groupe contrôle. Précisément, les auteurs ont observé que lors de la période 

d’anticipation de la réponse, 7 patients et seulement 2 sains présentaient un niveau d’activation 

dans l’avant-bras droit et dans la moitié des cas, cette activation était présente au niveau des 

deux avant-bras. Par ailleurs, les résultats indiquent que pendant la tâche, cette activation 

bilatérale est survenue chez 7 patients et 6 sujets sains. Les auteurs concluent que les patients 

ont tendance à émettre une activation musculaire lors d’une période anticipatoire ainsi qu’après 

une tâche plus fréquemment que les sujets sains et de manière plus importante. De plus, ils 

concluent que les patients produisent un niveau d’activité musculaire plus important au niveau 

des deux bras comparativement aux sujets sains, lorsque seulement une activation de la main 

droite était attendue. Toutefois, cette activation bilatérale des avant-bras est présente chez les 

deux groupes.  

 

Comme il est possible de constater, il semble que le niveau de tension musculaire en 

situation de repos, sous un stress induit ou lors d’une tâche motrice soit plus élevé chez les 

individus aux prises avec un trouble psychiatrique que chez les individus sains. Toutefois, la 

majorité de ces études ont été réalisées dans les années 1950-1960 et plusieurs biais intragroupes 

étaient présents dans leurs expérimentations. Bien que les groupes fussent constitués d’un même 

nombre d’individus la plupart du temps, le ratio quant au sexe, l’âge ou d’autres facteurs 

individuels n’étaient pas très bien contrôlé. Par ailleurs, les groupes cliniques étaient constitués 

de plusieurs diagnostics psychiatriques différents pouvant ainsi biaiser la généralité des 

conclusions émises dans ces études.  

 

Toutefois, Goldstein (1970) suggère que le niveau relativement élevé de tension 

musculaire chez ces patients se rapporte aux caractéristiques individuelles en lien avec les 

réponses physiologiques et émotionnelles propres à chaque individu. Autrement dit, une 

personne anxieuse ou aux prises avec d’autres symptômes psychiatriques sera à la base plus 

tendue, éprouverait plus de symptômes psychosomatiques qu’une personne sans trouble 

psychiatrique et possédera un niveau de suractivation physiologique plus élevé dans la vie de 

tous les jours. Par conséquent, l’état émotionnel aurait tendance à induire un niveau de stress 

plus élevé et par le fait même un niveau de tension musculaire plus important.  
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Finalement, une étude réalisée par Yoshimine et al. (1998) ont étudié le schéma 

d’activation musculaire chez deux patients atteints d’une tumeur au niveau de l’aire motrice 

supplémentaire et du cortex prémoteur à la suite de la résection de leur tumeur. L’enregistrement 

du schéma d’activation musculaire a été réalisé à l’aide de l’EMG au niveau du muscle du biceps 

brachial, du triceps, du muscle fléchisseur superficiel des doigts et du muscle extenseur des 

doigts du bras droit et du bras gauche lors d’une tâche motrice volontaire. À la suite de leur 

chirurgie, ces deux patients présentaient des déficits moteurs, toutefois aucun déficit 

neurologique. Principalement, les résultats de cette étude indiquent que les patients présentaient 

des difficultés marquées à activer spécifiquement les bons muscles lorsqu’ils leur étaient 

demandés d’appuyer sur un bouton soit avec la main droite ou la main gauche. À cet effet, les 

résultats observés indiquent que les patients avaient tendance à activer bilatéralement et de 

manière importante les deux bras malgré que la tâche fût conceptualisée de manière à activer 

les muscles d’un seul côté du corps. Les auteurs concluent que l’aire motrice supplémentaire et 

le cortex prémoteur jouent un rôle prépondérant dans l’activation du bon ensemble de muscles, 

et ce, du bon côté du corps. Les résultats de cette étude corroborent les résultats antérieurs sur 

ces régions cérébrales, c’est-à-dire que l’aire motrice supplémentaire et le cortex prémoteur sont 

impliqués dans la planification et l’organisation de l’information permettant ainsi d’activer 

correctement les bonnes structures cérébrales en vue de la mise en marche d’une action 

volontaire spécifique (Kurata, 1994; Tanji, 1994; Wilson, 2004).  

 

4.2 L’utilisation de l’EMG chez les patients atteints de tics 

chroniques 

L’une des composantes souvent mentionnées dans la recension, en lien avec les tics 

chroniques, est la tension musculaire. À cet effet, les tics, générés par les personnes aux prises 

avec un SGT ou un TTC, sont conceptualisés par certains chercheurs (p. ex. O’Connor, 2005) 

comme étant une forme de relâchement à court terme de cette sensation de tension sentie dans 

les muscles où apparaitront les tics. En 1995, O’Connor, Gareau et Borgeat ont étudié ce 

phénomène chez neuf sujets aux prises avec un trouble de tics chroniques à l’aide de l’EMG. 

Ces auteurs ont voulu étudier les muscles affectés par les tics et les mêmes muscles 
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controlatéraux non affectés par ceux-ci. Précisément, les enregistrements de l’EMG ont été 

effectués au repos, lors d’une période contrôle et après un traitement par biofeedback. Les 

patients ont pris part de deux à quatre séances de biofeedback dans lesquelles ils avaient pour 

objectif d’apprendre à réguler le niveau de contraction des muscles affectés et non affectés par 

les tics. Les résultats de cette étude ne permettent pas de tirer des résultats clairs au sujet d’une 

possible différence d’activation musculaire au repos entre le côté affecté du côté non affecté par 

les tics. Toutefois, les séances de biofeedback ont permis de diminuer significativement la 

fréquence des tics et jusqu’à 40% chez six sujets. Les auteurs concluent sur une base 

hypothétique que le fait d’augmenter un certain contrôle sur les muscles affectés par les tics 

pourrait être un facteur important dans le contrôle des tics.  

 

En 1997, O’Connor, Gareau et Borgeat ont repris les fondements de leur première étude, 

mais cette fois-ci en modifiant les procédures expérimentales. À cet effet, 13 participants (7 

hommes) atteints d’un TTC ont été recrutés pour cette étude et ont été séparés en deux groupes. 

L’un de ces deux groupes (n = 6; 3 hommes) recevait une thérapie comportementale standard 

(Habit Reversal) tandis que l’autre groupe (n = 7; 4 hommes) recevait une thérapie cognitivo 

comportementale qui avait pour objectif de modifier l’anticipation des participants aux 

situations d’un risque élevé de générer des tics. Les résultats de leur étude indiquent que les 

deux thérapies sont similaires en termes d’efficacité pour diminuer la fréquence des tics et 

indiquent également une diminution significative de l’activité musculaire pré-post traitement 

lors d’une condition imaginaire à haut risque de production de tics chez les deux groupes. Bien 

qu’il semble y avoir une diminution de la tension musculaire en situation de repos pré-post 

traitement, les résultats n’étaient toutefois pas significatifs pour conclure à une diminution 

générale de la tension musculaire. Les études d’O’Connor et al. (1995, 1997) corroborent en 

partie aux observations effectuées lors d’entrevues par Hoogduin, Verdellen et Cath (1997) du 

fait que les patients atteints d’un TTC présentaient bien souvent un niveau de tension musculaire 

accrue.  

 

Ces études sur le trouble de tics chroniques à l’aide de l’EMG apportent une contribution 

importante au niveau des interventions qui permettent objectivement et significativement de 

diminuer le niveau de tension musculaire chez ces patients et la fréquence des tics. D’autres 
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parts, Thibault (2009) fut l’une des premières a rapporté un lien hypothétique étroit entre le 

postulat d’une surpréparation motrice lors de la réalisation de mouvements volontaires et le 

niveau de tension musculaire qui pourrait en découler. Toutefois, aucune étude ne permet 

d’établir un profil physiologique clair quant au niveau élevé de tension musculaire souvent 

ressenti par ces patients en comparaison avec des sujets contrôle. Les études portant sur les 

patients atteints de troubles psychiatriques permettaient entre autres d’établir certaines 

distinctions quant au niveau de tension musculaire entre ces patients et des sujets sains. 

Toutefois, ces études possédaient plusieurs limites expérimentales pouvant grandement 

influencer les résultats obtenus. Par ailleurs, aucune de ces études n’utilisait des tâches motrices 

complexes ne permettant pas de solliciter des capacités cognitives et motrices supérieures 

comme le font spécifiquement les tâches Go/NoGo ou encore de compatibilité stimulus réponse.  

 

Sur la base des études réalisées depuis ces dernières années, la compréhension des 

processus d'intégration sensorimotrice liée à l’inhibition motrice à l’aide de diverses techniques 

telles que l’EEG ou encore par l’IRMf s’est grandement accrue dans le SGT. Ces études 

permettent entre autres d’établir un certain profil EEG en lien avec l’activité corticale chez ces 

patients tout en précisant les différences obtenues en comparaison des sujets contrôles. 

Toutefois, les différences au niveau de l’activation motrice concernant le niveau de modulation 

musculaire restent encore inexplorées. De nos jours, bien que grandement utilisée dans 

l’éventualité de détecter la présence de maladies ou d'accidents atteignant les muscles et les 

nerfs périphériques, aucune étude n’a utilisé l’électromyographie de surface afin d’étudier les 

différences motrices existantes entre un groupe avec des troubles de tics chroniques et un groupe 

contrôle lors d'une tâche d’inhibition motrice de compatibilité stimulus-réponse. 

 

5. Objectifs de l’étude 

Tel que soulevé dans l’introduction de ce mémoire, de nombreuses études ont été 

réalisées afin d’approfondir les hypothèses neuroétiologiques des individus atteints de tics 

chroniques. Toutefois, bien que mentionnée dans la recension comme une composante 

spécifique du SGT, peu d’études ont investigué systématiquement le niveau de tension 
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musculaire chez les personnes aux prises avec des tics chroniques lors d’une tâche 

psychomotrice. 

 

L’objectif principal du présent mémoire est d’étudier les différences associées à 

l’activation, à la modulation et à l’inhibition motrice mesurées par l’EMG entre des participants 

diagnostiqués avec un SGT ou un TTC en comparaison à un groupe contrôle sans trouble de 

santé mentale ou neurologique. Nous souhaitons donc comparer les schémas de l’activité 

musculaire, communément appelée tension musculaire, lors d’une tâche d’inhibition de 

compatibilité stimulus-réponse qui sollicite spécifiquement les régions frontales motrices chez 

ces patients. Par conséquent, nous souhaitons ainsi détailler le profil d’activation musculaire des 

patients et de combler une lacune à ce niveau dans la recension.  

 

Un deuxième objectif consiste à examiner l’impact d’une thérapie cognitive 

comportementale et psychophysiologique (CoPs) sur la régulation de la tension musculaire, les 

tics persistants ainsi que sur les symptômes associés dans le SGT ou le TTC. D’autres parts, 

l’une des théories de la thérapie CoPs suppose une boucle de renforcement négatif des tics, 

notamment afin de diminuer temporairement la sensation de tension interne désagréable avant 

l’apparition d’un tic. L’effet de la thérapie sur l’activité musculaire sera d’un intérêt particulier, 

étant donné que l’une de ses prémisses se base essentiellement sur une meilleure modulation de 

la tension musculaire afin de prévenir l’émergence accrue des tics en situation de risque par 

cette boucle de renforcement négatif.  

 

Finalement, un troisième objectif consiste à étudier si la capacité des participants du 

groupe clinique à réguler le niveau de tension musculaire avant la thérapie peut prédire la 

diminution de leurs tics moteurs à la suite du traitement. Étant donné que ce modèle 

d’intervention considère les tics comme étant la réponse comportementale de l’organisme à une 

augmentation graduelle de la tension musculaire et de l’activation sensorimotrice, il est plausible 

d’étudier comment ces variables sont liées.  
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6. Hypothèses de l’étude 

6.1 Régulation de la tension musculaire 

De manière générale, lors de la planification d’une action volontaire, le cortex cérébral 

programmera la séquence motrice afin d’effectuer un mouvement qui aura la force, la vitesse et 

l’angle approprié. L’aire prémotrice et l’aire motrice supplémentaire seraient les structures 

cérébrales les plus fortement sollicitées lors de la planification d’un mouvement. Ces structures 

transmettront ensuite l’ordre au cortex moteur primaire d’exécuter l’action via la voie 

pyramidale pour acheminer subséquemment l’information vers le tronc cérébrale, la moelle 

épinière et pour terminer, vers les muscles qui se contracteront (Wilson, 2004). Il a été montré 

par plusieurs études que les patients aux prises avec des tics chroniques présentaient une 

suractivation du cortex moteur primaire, du cortex prémoteur et de l’aire motrice supplémentaire 

(Biswal et al., 1998; Muller-Vahl et al., 2009; Sowell et al., 2008). Par ailleurs, une autre étude 

a rapporté que ces patients avaient plus de difficulté à moduler efficacement l’activation 

corticale lors de la planification et l’exécution d’une réponse motrice automatique et contrôlée 

(O’Connor et al., 2005). Cette étude corrobore d’autres résultats qui ont également observé des 

anomalies liées à une suractivation frontale (Johannes et al., 2001; Johannes et al., 2003; 

Morand-Beaulieu et al., 2015; Serrien et al., 2005; Thibault et al., 2009). Par conséquent, nous 

émettons l’hypothèse que les patients aux prises avec des tics chroniques présenteront des 

anomalies au niveau de la régulation de la tension musculaire lors de la tâche CSR étant donné 

l’étroite relation entre les régions corticales et les muscles effecteurs. Il est donc attendu à ce 

que les patients présentent une activité musculaire plus importante que les sujets contrôles. 

Particulièrement, il est attendu que les patients présenteront un effet de la tâche CSR lors de la 

condition incompatible, qui se traduira par certaines différences dans la régulation de la tension 

musculaire exercée par les patients lors de l’émission d’une réponse volontaire. 
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6.2 Inhibition motrice 

Au niveau de l’inhibition motrice, les patients atteints d’un trouble des tics présenteront 

des anomalies dans leur schéma d’activation musculaire reflétant une entrave à inhiber 

efficacement l’activation musculaire controlatérale à la réponse motrice donnée. Conformément 

aux résultats de Davidowitz et al. (1955) et de Yoshimine et al. (1998), il est attendu que les 

patients et les sujets en bonne santé activent simultanément l’activité musculaire des deux bras, 

bien qu’une seule réponse motrice ait lieu. Toutefois, cette activation sera plus importante chez 

le groupe clinique comparativement au groupe contrôle lors de la condition incompatible.  

6.3 Effet de la thérapie CoPs sur la régulation de la tension 

musculaire et l’inhibition motrice 

Nous formulons l’hypothèse que cette anomalie, dans la régulation de la tension 

musculaire, soit normalisée à la suite de la thérapie CoPs. Conformément aux objectifs de cette 

thérapie (O’Connor et al., 2017; O’Connor et al., 2015; Lavoie et al., 2013), il est attendu que 

les patients soient en mesure d’améliorer la régulation de leur tension musculaire lors de 

l’émission d’une réponse motrice par l’intermédiaire d’un meilleur contrôle sensorimoteur 

acquis en thérapie. Essentiellement, la thérapie CoPs inclut des séances de traitements dans 

lesquelles les patients apprennent à mieux percevoir la tension musculaire et sensorielle lors de 

la génération d’un tic (conscience intéroceptive) et à développer des stratégies pour les 

contourner et à mieux réguler cette tension musculaire.  

Nous posons également l’hypothèse que cette anomalie à inhiber efficacement l’activité 

musculaire controlatérale à la réponse émise sera modifiée à la suite de la thérapie, puisque 

celle-ci permet d’induire des changements dans les processus moteurs (Lavoie, Imbriglio, Stip, 

& O'Connor, 2011; Morand-Beaulieu, O'Connor, Sauvé, Blanchet, & Lavoie, 2015). 

Particulièrement, Morand-Beaulieu et al. (2015) ont observé une accélération de l’amorce du 

sLRP en lien avec l’efficacité à sélectionner et préparer leurs réponses motrices, une diminution 

de l’amplitude de l’activation de la réponse incorrecte (Gratton dip) et du rLRP. 
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6.4 Amélioration des symptômes associés aux troubles des tics 

Comme spécifié, les personnes atteintes de tics chroniques présentent une variété de 

symptômes. L’un des plus prévalent : les tics moteurs. À ce jour, plusieurs études ont confirmé 

que la thérapie CoPs permet l’amélioration des symptômes (O’Connor, Lavoie, Blanchet, & St-

Pierre-Delorme, 2015). Par conséquent, il est attendu que le niveau de la sévérité, de la 

fréquence et de l’intensité des tics soit diminué à la suite de la thérapie.  

 

Par ailleurs, il est également attendu que les patients présentent une réduction des 

symptômes anxiodépressifs après la thérapie, permettant d’entrevoir une amélioration de la 

condition générale des patients. En ce qui a trait aux autres symptômes associés au SGT, nous 

nous attentons à un score moins élevé aux échelles évaluant l’attention/hyperactivité et les 

symptômes obsessionnels compulsifs étant donné que la thérapie CoPs cible certains éléments 

en lien avec la suractivité qui est relativement similaire à l’hyperactivité et du fait qu’elle 

incorpore dans sa thérapie un traitement de restructuration cognitive. Par conséquent, les 

patients seront en mesure de mettre en place des stratégies apprises en thérapie telle que la 

gestion de leur anxiété et de leur angoisse, et par le fait même gérer plus efficacement leurs 

obsessions et leurs compulsions. Toutefois, étant donné que la thérapie intervient 

essentiellement peu sur la composante d’impulsivité, il est attendu que cette composante ne soit 

pas modifiée à la suite de la thérapie.  

6.5 Prédicteurs sensibles à la thérapie  

Étant donné que les améliorations des symptômes tics sont variables d’un participant à 

l’autre à la suite de la thérapie CoPs, il est possible d’émettre l’hypothèse que certains patients 

profitent mieux que d’autres du traitement. Il devient donc pertinent d’investiguer les profils de ces 

patients et d’étudier quels sont les prédicteurs sensibles de la thérapie dans les mesures musculaires 

qui permettent de prédire une amélioration des tics moteurs à la suite de la thérapie. Il est attendu 

que les patients qui sont en mesure de mieux moduler leur tension musculaire en début de thérapie, 

spécifiquement lors des conditions incompatibles, sont ceux qui présenteront davantage une 

amélioration de leurs tics moteurs à la suite du traitement.  
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7. Participant 

7.1 Sélection des participants 

Cette présente étude a été réalisée à partir de la base de données psychophysiologique et 

neuropsychologique disponible au laboratoire de psychophysiologie cognitive et sociale de 

l’Institut universitaire en santé mentale de Montréal (IUSMM). Bien que le Centre d'études sur 

les troubles obsessionnels compulsifs et les tics (CÉTOCT) situé à l’IUSMM recrute également 

des participants aux prises avec un TOC ou avec des Troubles de comportements répétitifs 

centrés sur le corps (p. ex. trichotillomanie, onychophagie ou bruxisme), seuls les patients aux 

prises avec un SGT ou d’un TTC ont été sélectionnés pour cette étude. Les participants atteints 

de tics chroniques composent le groupe clinique, tandis les participants en bonne santé n’ayant 

jamais présenté de tics au cours de leur vie composent le groupe contrôle.  

 

7.1.1 Critères de sélection et protocole d’évaluation pour le groupe clinique 

Dans le but d’évaluer un nouveau traitement cognitivo comportemental et 

psychophysiologique adapté aux tics et aux troubles des habitudes, des individus présentant des 

tics chroniques ont été initialement recrutés entre 2003 et 2013 à partir d’annonces publicitaires 

destinées au grand public ou recommandés par des cliniciens experts en évaluation et en 

traitement au CÉTOCT. En échange de leur participation à l’étude, une thérapie CoPs leur était 

offerte gratuitement. Tous les participants aux prises avec des tics recrutés aux fins de cette 

étude devaient satisfaire à un certain nombre de critères d’inclusion. Les critères d’inclusion 

étaient les suivants : (i) être âgés entre 18 et 65 ans, (ii) présenter une problématique primaire 

de tics chroniques avec ou sans SGT, diagnostiquée selon le DSM-IV et (iii) avoir présenté des 

tics moteurs et/ou phoniques quotidiennement pendant au moins un an. Aux fins de ce mémoire, 

les participants du groupe clinique devaient également respecter le critère suivant afin d’être 

admissible à l’étude : (iv) avoir complété les enregistrements électrophysiologiques avant et 

après la thérapie lors d’une tâche d’inhibition de compatibilité stimulus-réponse.  
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Tous les participants du groupe clinique devaient se conformer à certains critères 

d’exclusion afin d’être admissibles à la présente étude. Les critères d’exclusion étaient les 

suivants : (i) la présence de problèmes d’abus de substance(s), (ii) la présence d’un trouble 

psychiatrique (p. ex. schizophrénie, trouble du spectre de l’autisme, désordres somatoformes, 

troubles de l’humeur, troubles délirants, démence, trouble de la personnalité), (iii) la présence 

d’une maladie organique (p. ex. Parkinson, chorée de Huntington, épilepsie), (iv) l’inscription 

à un traitement psychologique autre que celui offert dans le protocole expérimental (p. ex. une 

thérapie supplémentaire, de l’acupuncture, de l’hypnothérapie, de la massothérapie), (v) la 

présence d’un stresseur psychosocial majeur (p. ex. deuil, divorce) et (vi) posséder une acuité 

visuelle (test de Snellen) et une perception des couleurs (test d’Ishihara) sous la normale 

pouvant affecter l’efficacité de la thérapie et la performance à la tâche de l’étude. Puisque les 

patients aux prises avec un trouble des tics ont, dans la majorité des cas, une comorbidité 

associée (p. ex. TDA/H, TOC), les participants ayant un trouble secondaire associé n’ont pas 

été exclus de l’étude. D’ailleurs, les patients prenant une médication n’ont également pas été 

exclus de la présente étude. Toutefois, la prise de la médication devait être relativement stable 

depuis au moins 12 semaines avant le début de la thérapie et tout au long de la participation à 

l’étude.  

 

Après avoir mentionné leur intérêt à participer à l’étude, les participants du groupe 

clinique, qui satisfaisaient les critères d’inclusions et d’exclusions mentionnés précédemment, 

étaient d’abord contactés afin de réaliser une entrevue téléphonique. Cette première étape 

permettait d’investiguer la symptomatologie de leurs tics chroniques et de détecter la présence 

de troubles associés afin de s’assurer que ceux-ci respectent véritablement les critères 

d'inclusion et d'exclusion de l’étude. Les personnes aux prises avec des tics chroniques qui n’ont 

pas été sélectionnés à poursuivre l’étude ont été dirigées vers des experts pouvant leur apporter 

une aide adaptée à leur besoin. Par la suite, les participants retenus étaient invités à poursuivre 

une évaluation clinique d’une durée d’environ 2 heures auprès d’un clinicien expert visant à 

établir un diagnostic psychologique et à évaluer la sévérité et la fréquence des tics chroniques à 

l’aide d’outils standardisés. Lors de cet entretien clinique, le formulaire de consentement a été 

obtenu par le participant et la passation d’un questionnaire sociodémographique a été effectuée 

afin d’obtenir le profil personnel de chacun de ceux-ci. Lors d’une troisième rencontre, un 
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examen neurologique a été administré par un professionnel certifié afin d’émettre le diagnostic 

officiel d’un SGT ou d’un TTC. Lors d’une rencontre subséquente, les participants devaient 

réaliser une évaluation neuropsychologique d’environ 3 heures afin d’évaluer le fonctionnement 

cognitif de chacun avant et après la thérapie. Lors de ces deux mêmes rencontres, soit avant et 

après la thérapie, des évaluations électrophysiologiques (EMG ; EEG) d’une durée totale 

d’environ 1 heure ont été réalisées. Le déroulement des évaluations électrophysiologiques sera 

décrit en détail dans une section future. Un suivi téléphonique, une fois par semaine pendant 1 

mois a été effectué. La Figure 3 illustre le protocole détaillé des différentes évaluations des 

participants du groupe clinique. 

 
 

 

Figure 3. Protocole d’évaluation pour les participants du groupe clinique. 
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7.1.2 Critères de sélection et protocole d’évaluation pour le groupe contrôle  

En ce qui a trait aux participants contrôles en bonne santé, ils ont été recrutés en 2016 à 

partir d’annonces publicitaires destinées au grand public. En l’absence d’un traitement cognitivo 

comportemental, une compensation financière de 50$ leur a été offerte pour leur participation à 

l’étude. Les critères d’inclusion pour le groupe contrôle étaient les suivants : (i) être âgés de 18 

à 65 ans et (ii) n’avoir jamais présenté de tics chroniques au cours de leur vie. Aux fins de ce 

mémoire, les participants du groupe contrôle devaient également respecter le critère d’inclusion 

suivant afin d’être admissible à l’étude : (iii) avoir complété les enregistrements 

électrophysiologiques à deux reprises avec un intervalle de temps similaire à la thérapie soit 

d’environ 14 semaines lors d’une tâche d’inhibition de compatibilité stimulus-réponse.  

 

Les participants contrôles devaient également respecter les critères d’exclusion 

suivants : (i) la présence de problèmes d’abus de substance(s), (ii) la présence d’un trouble 

psychiatrique et/ou neuropsychiatrique (p. ex. schizophrénie, trouble du spectre de l’autisme, 

désordres somatoformes, troubles de l’humeur, troubles délirants, démence, trouble de la 

personnalité), (iii) la présence d’une maladie organique (p. ex. Parkinson, chorée de Huntington, 

épilepsie), (iv) la présence d’un stresseur psychosocial (p. ex. deuil, divorce) et (v) posséder une 

acuité visuelle (test de Snellen) et une perception des couleurs (test d’Ishihara) sous la normale. 

 

 Après avoir mentionné leur intérêt à participer à l’étude, les participants du groupe 

contrôle, qui satisfaisaient aux critères d’inclusions et d’exclusions mentionnés précédemment, 

étaient d’abord contactés afin de réaliser une entrevue téléphonique. Tout comme les 

participants du groupe clinique, l’entrevue téléphonique permettait d’assurer que les participants 

en bonne santé satisfaisaient aux critères d’admissibilité du protocole expérimental. Ensuite, les 

participants du groupe contrôle étaient invités à poursuivre l’étude en effectuant également une 

évaluation neuropsychologique. En l’absence d’une thérapie, le groupe contrôle était également 

invité à faire l’évaluation neuropsychologique dans un deuxième temps de mesure, soit environ 

14 semaines après avoir effectué la première. Lors de ces deux mêmes rencontres et tout comme 

les participants du groupe clinique, des évaluations électrophysiologiques (EMG ; EEG) d’une 
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durée totale d’environ 1 heure ont été réalisées. La Figure 4 présente les différentes étapes du 

protocole d’évaluation des participants contrôles.  

 

 

Figure 4. Protocole d’évaluation pour les participants du groupe contrôle. 

 

7.2 Échantillon à l’étude 

Le groupe clinique, composé de 25 participants diagnostiqués avec un SGT ou un trouble 

de tics chroniques, a été apparié à 26 participants en bonne santé sur la base de l’âge, de la 

latéralité, du sexe et de l’intelligence non verbale (Raven, 1971). Toutefois, huit participants du 

groupe clinique ainsi que neuf participants du groupe témoin ont été exclus de l’étude, puisqu’ils 

n’ont montré aucun enregistrement EMG mesurable. À cet effet, plusieurs artéfacts majeurs ont 

été constatés dans les tracés EMG de ces participants pouvant être en lien avec une 

contamination par divers signaux sonores ou artefacts provenant de l’interface peau-électrode, 

de l’électronique d’amplification des signaux et de sources externes. Précisément, il est possible 

que les artéfacts ou encore l’amplitude de l’EMG aient été occasionnés en partie soit par une 

mauvaise préparation de la peau entraînant une impédance cutanée élevée, une mauvaise 

position des électrodes à distance du muscle sollicité ou encore une défectuosité des électrodes 

habituellement utilisées. Au total, 17 participants du groupe clinique (9 hommes; 19-61 ans) et 

17 participants du groupe contrôle (10 hommes; 19-58 ans) ont été retenus pour l’étude. Un test 

de latéralité a été administré auprès des participants afin d’évaluer leur prévalence manuelle 

(Questionnaire de latéralité manuelle d'Edinburgh ; Oldfield, 1971). Les résultats à ce test 

indiquent que la majorité de l’échantillon est droitier et que deux participants du groupe clinique 
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sont gauchers. Comme la tâche d’inhibition motrice est visuelle et colorée, tous les participants 

devaient avoir une acuité visuelle normale (test de Snellen) et une bonne perception des couleurs 

(test d’Ishiara). Cette étude a été approuvée par le comité d'éthique local et tous les participants 

ont donné leur consentement éclairé par écrit (Appendice A).  

8. Outils de mesure 

8.1 Tests de base 

Aux fins de cette étude, plusieurs tests de base ont été administrés aux participants. Tout 

d’abord, un questionnaire sociodémographique a été distribué à l’ensemble des participants afin 

d’analyser le profil de chacun. Ce questionnaire a permis de recueillir les informations 

suivantes : langue maternelle, sexe, âge, état matrimonial, nombre d’années de scolarité et 

occupation actuelle. Ensuite, le test des Matrices progressives de Raven a permis de mesurer le 

niveau d’intelligence non verbale des participants (Raven. 1936). Aux fins de cette étude, 

seulement la version courte des Matrices progressives de Raven a été administrée aux patients. 

Cet outil a été standardisé et validé par de nombreuses études au fil du temps et les fiabilités « 

Split-half » obtenues rapportent des résultats autour de r > 0,9.  

 

8.2 Tests cliniques pour évaluer les tics 

Afin de mesurer la fréquence, l’intensité et la sévérité des tics chroniques, le Yale Global 

Tic Severity Scale (YGTSS; Leckman et al., 1989) a été administré aux patients présentant un 

trouble de tics. Le YGTSS est une entrevue semi-structurée d’environ 15 à 20 minutes conçue 

pour être administré par des cliniciens expérimentés afin d’obtenir des informations sur le 

caractère spécifique et la distribution anatomique des tics observés au cours d’un intervalle 

d’une semaine. À l’aide de cette entrevue semi-structurée, les cliniciens experts sont en mesure 

d’évaluer la sévérité des tics moteurs et phoniques en fonction de cinq dimensions: nombre, 

fréquence, intensité, complexité et interférences. Pour chacune des cinq dimensions, une échelle 

ordinale en six points permet d’approfondir à l’aide d’exemple pertinents et de déclarations 

descriptives les tics de la personne donnant un score total entre 0 et 50. Une évaluation distincte 
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de l’impact des tics sur la personne au cours de la semaine précédente est également incluse 

dans le YGTSS donnant un score total entre 0 et 50. Cette évaluation est basée sur une échelle 

ordinale en six points reflétant les conséquences cumulatives des tics sur l’individu. Le score 

total du YGTSS se situe entre 0 et 100 (Leckman et al., 1989). En général, cet outil de mesure 

possède de bonnes propriétés psychométriques considérées comme excellentes au niveau des 

coefficients de cohérence interne (α = 0,91 ; Storch et al., 2005), de fidélité test-retest (ICC = 

0,89; Storch et al., 2005), d’accord interjuges (entre ICC = 0,62 et ICC = 0,85; Leckman et al., 

1989) et de validité de convergence avec le TSGS entre r = 0,86 et r = 0,90 (Walkup et al., 1992). 

Une copie de la version anglaise du YGTSS se trouve à l’Appendice B .  

 

8.3 Tests cliniques pour évaluer les symptômes associés 

Lors de cette étude, plusieurs tests cliniques ont été utilisés afin d’évaluer les symptômes 

associés chez les participants aux prises avec un trouble de tics chroniques. Ces tests ont été 

administrés à tous les participants du groupe clinique avant et après la thérapie par un assistant 

de recherche entre 2003 et 2013. Un niveau élevé à ces différents outils de mesure chez les 

participants pourrait affecter les résultats de l’étude. Quant aux participants du groupe contrôle 

recrutés en 2016, le protocole d’administration des tests cliniques diffère de ceux du groupe 

clinique. À cet effet, l’Échelle d’Impulsivité de Barratt a été administrée seulement au premier 

temps de mesure tandis que l’Inventaire de Padova et la version abrégée du Conners' Adult 

ADHD Rating Scales-Self-Report n’ont pas été administrées chez le groupe contrôle. 

Principalement, les outils de mesures qui ont été utilisés sont les suivants : l’Inventaire d’Anxiété 

de Beck (Beck Anxiety Inventory ; BAI), l’Inventaire de Dépression de Beck (Beck Depression 

Inventory-II ; BDI-II), la version française de l’Inventaire de Padova (Padua Inventory; PI), 

l’Échelle d’Impulsivité de Barratt (Barratt Impulsiveness Scale ; BIS-10) et la version abrégée 

du Conners' Adult ADHD Rating Scales-Self-Report (CAARS-S:S) 

 

L’Inventaire d’Anxiété de Beck (Beck & Steer, 1990) est un questionnaire d’auto-

évaluation de 21 items évaluant l'intensité des manifestations physiologiques de l'anxiété. Les 

items sont cotés sur une échelle de type Likert en quatre points, entre 0 (pas du tout) et 3 
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(beaucoup) donnant un score brut entre 0 et 63. Les scores au BAI sont classés en tant qu'anxiété 

minime (0 à 7), anxiété légère (8 à 15), anxiété modérée (16 à 25) et anxiété grave (26 à 63). 

Cet outil de mesure possède des propriétés psychométriques jugées comme acceptables avec 

des coefficients de cohérence interne de α = 0,84 et de fidélité test-retest se situant autour de r 

= 0,63 (Freeston, Ladouceur, Thibodeau, Gagnon, & Rhéaume, 1994). Une copie de la version 

française du BAI se trouve à l’Appendice C.  

 

L’Inventaire de Dépression de Beck (Beck, Steer, & Brown, 1996) est un questionnaire 

d’auto-évaluation de 21 items à choix multiples évaluant la sévérité des symptômes dépressifs 

au cours des deux dernières semaines. Les items sont cotés sur une échelle de type Likert en 

quatre points, entre 0 et 3 donnant un score brut entre 0 et 63. Les scores au BDI-II sont classés 

en tant que dépression minime (0 à 9), dépression légère (10 à 18), dépression modérée (19 à 

29) et dépression grave (30 à 63). La version française de cet outil de mesure possède des 

propriétés psychométriques jugées comme satisfaisantes avec des coefficients de cohérence 

interne de α = 0,92 – 0,93 et de fidélité test-retest de r = 0,93. Une copie de la version française 

du BDI se trouve à l’Appendice D. 

 

La version française de l’Inventaire de Padova (Sanavio, 1988; traduction : Freeston, 

Ladouceur, Letarte, Thibodeau, & Gagnon, 1991) est un questionnaire d’auto-évaluation de 60 

items évaluant les pensées et les comportements obsessionnels-compulsifs dans la vie 

quotidienne. Les items sont cotés sur une échelle de type Likert en cinq points, entre 0 (pas du 

tout) et 4 (extrêmement) donnant un score brut entre 0 et 240. Cet outil de mesure se compose 

de quatre dimensions : (i) contrôle affaibli sur les conduites mentales, (ii) contamination, (iii) 

vérification et (iv) inquiétude concernant le contrôle moteur. La version originale du PI présente 

de bonnes propriétés psychométriques avec des coefficients de cohérence interne de α = 0,90 – 

0,94 et avec une fidélité test-retest de r = 0,78-0,83 (Sanavio, 1988). Une copie de la version 

française du PI se trouve à l’Appendice E.  

 

La version française de l’Inventaire d’Impulsivité de Barratt (Baylé et al., 2000) est un 

questionnaire d’auto-évaluation de 34 items évaluant trois dimensions de l’impulsivité soit (i) 

l’impulsivité motrice composée de 11 items, (ii) l’impulsivité cognitive composée de 11 items 
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et (iii) difficulté de planification dans le temps ou d’anticipation composée de 12 items. Les 

items sont cotés sur une échelle de type Likert en quatre points, entre 0 (rarement/jamais) et 3 

(presque toujours/toujours). Cet outil de mesure possède un bon coefficient de cohérence interne 

(α= 0,82 ; Baylé et al., 2000) et une bonne fidélité test-retest (r = 0,83 ; Stanford, Mathias, 

Dougherty, Lake, Anderson, & Patton, 2009). Une copie de la version française du BIS-10 se 

trouve à l’Appendice F. 

 

La version française et abrégée (non validée) du CAARS-S:S (Conners, Erhardt, & 

Sparrow, 1999) est un questionnaire d’auto-évaluation de 26 items évaluant la présence et la 

sévérité des symptômes en lien avec le TDA/H chez l’adulte. Les items sont cotés sur une 

échelle de type Likert en quatre points, entre 0 (pas du tout, jamais) et 3 (beaucoup, très souvent). 

La version anglaise et abrégée du CAARS-S:S possède une validité et une fidélité jugées comme 

satisfaisantes (Conners, Erhardt, & Sparrow, 1999; Erhardt, Epstein, Conners, Parker, & 

Sitarenios, 1999). Une copie de la version française du CAARS-S:S se trouve à l’Appendice G. 

 

9. Procédure 

Cette étude se compose d’un devis quasi expérimental avant et après traitement avec 

groupe témoin non équivalent. Dans la présente étude, la thérapie CoPs a été utilisée afin de 

traiter les symptômes phénotypiques en lien avec la problématique du SGT. D’autres parts, nous 

avons utilisé une tâche expérimentale d’inhibition compatibilité stimulus-réponse afin d’évaluer 

le contrôle cognitif en lien avec les capacités cognitives inhibitrices permettant de moduler 

efficacement les modalités de réponses de la tâche. 

 

9.1 La thérapie CoPs 

Dix-sept participants du groupe clinique ont pris part à la thérapie cognitivo 

comportementale basée sur le modèle d’intervention d’O’Connor (2005). La thérapie CoPs est 

constituée de 8 étapes progressives énumérées et décrites dans le Tableau II de l’introduction. 

La conceptualisation de la thérapie permet aux patients d’acquérir de manière cumulative 
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diverses stratégies. En d’autres mots, chaque semaine, le patient intégrait les exercices de la 

semaine précédente. L’ensemble du traitement s’est déroulé sur 14 semaines, avec un mois de 

pratique à domicile supplémentaire pour un total de 18 semaines. Finalement, une évaluation 

complète a été effectuée après le traitement afin de déterminer la condition globale du patient à 

la suite de la thérapie. 

 

En début de thérapie, plusieurs éléments sont abordés avec le client afin de le préparer 

aux changements. À cet effet, le clinicien évalue les différentes motivations ainsi que les 

différents objectifs qui poussent le client à changer et examine ce qu’il souhaite réaliser sans ses 

tics (O’Connor, 2005; O’Connor et al., 2017). Par ailleurs, de la psychoéducation auprès des 

personnes qui entourent le client est effectuée afin de réduire la stigmatisation et l’autocritique 

en lien avec le trouble des tics chroniques. Le clinicien tentera d’expliquer au client que le 

contrôle du tic découle principalement de l'acceptation de celui-ci plutôt que de tenter de le 

combattre, de le remplacer, voire de l'inhiber (O’Connor et al., 2017). En prenant en compte la 

motivation du client, les commodités et les inconvénients qu’il pourrait rencontrer, cela favorise 

la confiance de celui-ci face aux processus de changement lui permettant ainsi de mieux 

s’impliquer dans les exercices et de mieux adhérer au traitement (O’Connor, 2005; O’Connor 

et al., 2017).  

 

De cette manière, le client sera en mesure de poursuivre à la prochaine étape de la 

thérapie soit l’Entraînement à la prise de conscience des tics. L’objectif principal de cette 

nouvelle étape consiste à identifier et décrire le tic considéré comme le plus dysfonctionnel, 

embarrassant ou nuisible pour le client (O’Connor, 2005; O’Connor et al., 2017). À cet effet, 

avec l’aide du clinicien, le client tentera d’observer quand le tic commence et se termine; quels 

muscles sont impliqués; le niveau de tension, les pensées et les croyances vécus avant, pendant 

et après le tic; la séquence d’apparition du tic; ainsi que les activités qui risquent d’alimenter 

l’émergence du tic (O’Connor, 2005; O’Connor et al., 2017). L’entraînement à la prise de 

conscience des tics lors de cette étape peut s’effectuer à l’aide de trois outils différents, mais 

complémentaires soit (a) filmer une vidéo du tic, (b) impliquer l’aide d’un ami ou d’une 

personne de confiance afin d’observer les tics et (c) tenir un journal d’auto-observation effectuée 

par le client du tic via un miroir ou toute autre forme de rétroaction. Par conséquent, le client 
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sera en mesure de retracer l’histoire du tic et d’identifier les processus, les tensions, les pensées 

et les émotions liés à l’émergence du tic dans une situation donnée (O’Connor, 2005; O’Connor 

et al., 2017). 

 

Ensuite, lors de la troisième étape, le client investiguera, identifiera et évaluera avec 

l’aide du clinicien les facteurs qui contribuent au déclenchement des tics. Étant donné que le 

client a déjà identifié les tensions, les pensées, le comportement, les habitudes respiratoires et 

les postures qui accompagnent les tics et les précèdent, le client devra maintenant choisir et 

préciser trois situations dans lesquels le tic apparaît plus fréquemment et trois autres situations 

dans lesquels il ne se produit pas ou se produit moins souvent (O’Connor, 2005; O’Connor et 

al., 2017). Par conséquent, le client sera en mesure d’observer que ses façons de penser, de 

ressentir et de planifier ses actions, derrière les activités à haut risque et à faible risque, sont 

pour la plupart du temps reliées à des anticipations négatives reflétant des hypothèses rigides et 

des comportements bien ancrés (O’Connor et al., 2017).  

 

En fusionnant les progrès effectués depuis le début de la thérapie, le client sera en mesure 

de passer à l’étape quatre (Entraînement à la discrimination musculaire) et ensuite à l’étape 

cinq (Entraînement à la relaxation musculaire). L’un des points principaux du programme 

consiste à introduire la notion de flexibilité, tant sur le plan psychologique que physiologique 

(O’Connor & Gareau, 1995; O’Connor et al., 2017). À cet effet, la thérapie CoPs ciblera 

spécifiquement le cycle d’activation sensorimoteur élevé présent chez ces patients. De manière 

générale, les interventions permettront de travailler sur les processus sous-jacents plutôt que sur 

les tics eux-mêmes, ainsi que sur la contraction musculaire et la préparation motrice inadaptée 

(O’Connor et al., 2017). Elle intègre dans ces stratégies de traitements une rééducation au niveau 

du contrôle hyperactif et inhibiteur en lien avec l’activation sensorimotrice élevée qu’il est 

possible d’observer chez ces patients (O’Connor et al., 2017). Lors de l’étape quatre, les 

exercices effectués par le client au cours des séances et à la maison leur permettront 

concrètement de s’entraîner à contracter (p.ex. fermez les yeux et serrez fort comme si vous 

vouliez ramener les joues et les sourcils ensemble) et à relâcher (p.ex. relâchez les muscles 

autour des yeux, puis rouvrez ces derniers lentement) les muscles de manière très lente et 

graduelle en même temps que de porter une attention particulière aux sensations provoquées par 
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les différents niveaux de tension (O’Connor, 2005; O’Connor & Gareau, 1995). Le client devra 

effectuer les exercices de discrimination environ deux fois par jour durant une semaine avec le 

côté le moins affecté par les tics ou encore avec les groupes de muscles non utilisés. Ensuite, il 

devra refaire les exercices la semaine suivante, mais cette fois-ci, avec les muscles utilisés lors 

de la génération des tics (O’Connor & Gareau, 1995). Un total de deux semaines est prévu pour 

les deux types d’exercices de discrimination musculaire. Quant aux exercices de relaxation 

musculaire de l’étape cinq, bien qu’elles s’apparentent considérablement à celles effectuées à 

l’étape quatre, les exercices de cette stratégie d’intervention s’adressent particulièrement à 

l’ensemble des muscles permettant ainsi de relâcher la tension de tout le corps et non seulement 

de certains muscles ciblés (O’Connor & Gareau, 1995). Par conséquent, le client sera amené en 

thérapie à identifier le niveau de tension dans le corps et tenter de se détendre et de relâcher les 

muscles sans les contracter au préalable à l’aide d’un signal interne ou de sa respiration 

(O’Connor & Gareau, 1995). Pour conclure ces exercices, le client devra ensuite apprendre à 

détecter et à relâcher la tension ressentie dans le corps au cours de ses activités quotidiennes 

(O’Connor & Gareau, 1995). 

 

 À l’étape six, le client sera amené à investiguer ses styles d’action perfectionnistes. Étant 

donné que les styles de planification de l'action jouent un rôle important dans l'accumulation de 

tensions au niveau du corps et dans l'apparition des tics, l’une des stratégies d’intervention 

principale consiste à aider le client à prendre conscience de comment il planifie et se prépare à 

l’action (p. ex. surinvestissement; suractivité; surpréparation). En d’autres mots, le client ciblera 

spécifiquement, avec l’aide du clinicien, les facteurs cognitifs qui contribuent au maintien et au 

développement des tics tels que l’anticipation négative (p. ex. même si j’essaie de relaxer, je n’y 

arriverai jamais), les croyances rigides (p. ex. les gens qui prennent le temps de relaxer sont 

paresseux), le style de pensée critique (p. ex. pensée dichotomique tout ou rien), l’attention 

dirigée sur les tics et le style de planification perfectionniste (p. ex. vouloir donner l'impression 

d’être efficace en ne prenant jamais de pause et en faisant plusieurs travaux à la fois ; O’Connor, 

2005 ; O’Connor et al., 2017).  

 

 Ensuite, à l’étape 7, une restructuration cognitive et physiologique sera effectuée auprès 

des pensées et des comportements du client visant à prévenir l’accumulation de tensions par 
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l’entremise de stratégies antagonistes aux vieilles habitudes génératrices de tensions (O’Connor, 

2005 ; O’Connor et al., 2017). Particulièrement, le client précisera, avec l’aide du clinicien, la 

manière dont il (a) identifiera les attitudes et les attentes face à la situation à haut/bas risque 

d’émergence du tic (b) établira des alternatives et des attitudes et des attentes plus réalistes et 

(c) installera le comportement en lien avec ces alternatives (O’Connor, 2005). 

 

 Finalement, la dernière étape (8) consiste à généraliser les stratégies acquises et prévenir 

les rechutes afin de maintenir en place les nouveaux comportements adaptifs. À cet effet, le 

client sera amené à porter une attention particulière (a) au niveau de sa tension musculaire à tout 

moment ainsi que de ses attentes, principalement dans les situations vécues comme plus 

difficiles; (b) à l’application régulière de ses stratégies plus constructives; (c) à la souplesse dans 

son approche des pensées et des actions liées au tic ainsi que (d) de ne pas désespérer lors des 

rechutes et identifier ce qui les ont provoqué et réappliquer les stratégies acquises (O’Connor, 

2005 ; O’Connor et al., 2017). 

 

9.2 Tâche expérimentale d’inhibition compatibilité stimulus-

réponse 

Les participants étaient confortablement assis dans une pièce à éclairage et à température 

contrôlée. Une distance d’environ 90 centimètres séparait le participant de l’écran du moniteur 

(moniteur à écran plat Viewsonic SVGA de 17 pouces). Les stimuli présentés séquentiellement 

se composaient de flèches bleues, noires et rouges présentées à l’écran selon un angle horizontal 

de 2o x 2o. Chacune des flèches de couleur était présentée pendant 350 ms sur un fond blanc au 

centre de l’écran du moniteur. Les flèches pointaient uniquement vers deux directions soit vers 

la droite ou soit vers la gauche. L’intervalle inter stimulus variait aléatoirement entre 2200 et 

2800 ms. La séquence était quasi aléatoire et garantissait, au plus, quatre essais identiques 

d’affilée. Cette tâche d’inhibition motrice, conceptualisée de manière à solliciter les régions 

cérébrales associées aux réponses motrices, s’effectuait par une réponse avec l’index de la main. 

Plus spécifiquement, les participants étaient invités à appuyer sur l’un des boutons : (i) avec 

l’index de la main correspondant à la direction de la flèche lorsque la couleur était bleue 

(compatible), (ii) avec l’index de la main opposée à la direction de la flèche lorsque la couleur 
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était noire (incompatible) et (iii) inhiber la réponse, peu importe la direction de la flèche (droite, 

gauche) lorsque la couleur était rouge. Au total, un bloc de 250 flèches a été présenté soit 50 

flèches : droite bleue, gauche bleue, droite noire, gauche noire et 25 flèches : droit-rouge et 

gauche rouge. La Figure 5 illustre la conception de la tâche. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5. Conception de la tâche d’inhibition compatibilité stimulus-réponse. Les 

flèches de couleurs sont présentées sur un écran d’ordinateur pendant une durée de 350 

ms comprenant un intervalle interstimulus de 2200 ms et 2800 ms. Les participants sont 

invités à répondre à la tâche soit avec la main droite ou soit avec la main gauche en 

fonction de la direction de la flèche et de sa couleur.  

9.3 Enregistrements électrophysiologiques  

Les enregistrements électrophysiologiques bruts d’EMG ont été recueillis au moyen 

d’un amplificateur numérique (Sensorium Inc, Charlotte, VT) lors de la tâche d’inhibition 

motrice CSR. L’EMG ont été enregistrés avec des réglages de filtres passe-bas (haute fréquence) 

et passe-haut (basse fréquence) de 0,01 et 100 Hz respectivement, échantillonnés en continu à 
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1000 Hz (EMG) et amplifiés avec un gain calibré de ± 5000. La résistance a été gardée sous 5 

KΩ pour toutes les électrodes à l’aide d’un gel électrolytique (JNetDirect Biosciences, Herndon, 

VA) et celles-ci ont été référencées à une électrode de mise à terre (ground) placée sur le nez. 

Les stimuli ont été présentés avec le logiciel Presentation (Neurobehavioral Systems, Albany, 

CA) tandis que l’acquisition et le traitement des données furent réalisés par Iwave (InstEP 

Systems, Montréal, QC). La Figure 5 illustre le protocole d’enregistrements 

électrophysiologiques. Étant donné que les composantes ERPs ont déjà été analysées par 

Morand-Beaulieu et al. (2015), seuls les enregistrements EMG ont été analysés. 
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Figure 6. Schéma explicatif de l’enregistrement électrophysiologique (EMG ; EEG). 
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9.4 Extraction des signaux de l’EMG 

L’enregistrement de l’EMG permet de mesurer l’activité électrique d’un nombre 

important d’unités motrices générées par les fibres musculaires lors de la contraction d’un 

muscle (Hägg, Luttmann, & Jäger, 2000). Selon un mode de réception bipolaire, deux électrodes 

actives ont été positionnées en série avec une distance interélectrode de 20 mm sur la loge 

postérieure de l'avant-bras au niveau du muscle extenseur des doigts (Hermens, Freriks, 

Disselhorst-Klug, & Rau, 2000). Afin de positionner correctement les électrodes 

d’enregistrement actif, le participant était invité à appuyer plusieurs fois avec l’index sur un 

bouton du clavier pour localiser approximativement l’emplacement du muscle sollicité par ce 

mouvement. Par la suite, le placement de l’électrode a été effectué sur le ventre du muscle 

extenseur des doigts dans le but de maximiser l’amplitude EMG et d’éviter les régions 

tendineuses (Hermens et al., 2000). Ce protocole a été répété pour le bras droit et le bras gauche. 

Les signaux bruts de l’EMG ont été moyennés par rapport à la réponse donnée par les 

participants dans une fenêtre de temps de 1500 ms avant la réponse jusqu’à 750 ms après la 

réponse en fonction de trois conditions distinctes soit (i) compatible, (ii) incompatible et (iii) 

inhibition. Aux fins de ce mémoire, seules les conditions compatibles et incompatibles ont été 

analysées. L’extraction des enregistrements EMG a été échantillonnée en continu à 1000 Hz 

avec un filtre de haute fréquence et de basse fréquence de 0,15 et 15 Hz respectivement 

(Hermens et al., 2000). La mesure de l’aire sous la courbe rectifiée est une pratique standard 

pour quantifier les signaux myoélectriques pendant la contraction musculaire. À cet effet, 

l’indicateur utilisé dans cette étude pour mesurer l’activité globale de la tension musculaire 

exercée par un muscle a été l’aire positive sous la courbe rectifiée du spectre de l’EMG. Leur 

unité de mesure est l’amplitude dont la moyenne est exprimée en microvolt/seconde (µV/ms2) 

pour chacun des bras (Konrad, 2005). Afin d’établir une fenêtre de temps optimale pour le calcul 

de l’aire sous la courbe du spectre de l’EMG, une moyenne des moyennes de tous les 

participants a été calculée et une fenêtre de 200 ms avant la réponse motrice jusqu’à 200 ms 

après la réponse motrice a été utilisée. De cette façon, l’ensemble des réponses de l’EMG des 

participants se trouvait être compris dans cet intervalle de temps. D’autres parts, en utilisant la 

même fenêtre d’intervalle, nous avons calculé la médiane (Sommet d’activation maximum de 

la réponse donnée) et l’écart-type (variabilité intrasujet) afin d’observer l’effet de la thérapie au 
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niveau du renforcement de la régulation de la tension musculaire. À cet effet, étant donné le peu 

de participants à l’étude et du fait que les analyses se font en deux temps de mesure, la médiane 

sera moins influencée par la variabilité de ces deux facteurs et permettra de mieux représenter 

le niveau de tension musculaire avant et après la thérapie.  

 

10. Analyses statistiques 

Aux fins de ce mémoire, le logiciel IBM SPSS Statistics (IBM Corp., New York, États-

Unis) a été utilisé pour les analyses statistiques. En premier lieu, afin de s’assurer que nos deux 

groupes à l’étude sont comparables au niveau de l’âge, du sexe, de l’intelligence non verbale, 

de la latéralité et du niveau d’éducation, des tests t pour des échantillons indépendants ont été 

utilisés (profil sociodémographique). 

 

Afin de répondre à notre objectif principal, c’est-à-dire d’étudier les différences 

associées à l’activation, à la modulation et à l’inhibition motrice mesurées par l’EMG (VD) 

entre le groupe clinique et le groupe témoin (VI) avant la thérapie, des ANOVA à mesures 

répétées ont été effectuées. Particulièrement, ces analyses ont été faites au niveau de l’aire 

positive sous la courbe de l’activation de l’EMG avec un facteur intergroupe 

(Clinique/Contrôle) et trois facteurs intragroupes, c’est-à-dire un facteur Condition 

(Compatible/Incompatible), Main (Droite/Gauche) et Réponse (Correcte/Erreur). Des tests t ont 

par la suite été effectués afin de déterminer les différences principales entre le groupe clinique 

et le groupe contrôle au niveau de la condition (Compatible/Incompatible) et de la réponse 

(Correcte/Erreur) séparément avant la thérapie. 

 

Afin d’étudier l’effet de la thérapie sur l’activation musculaire chez le groupe clinique 

en comparaison du groupe contrôle sain ne recevant pas la thérapie, des ANOVA à mesures 

répétées a été réalisée au niveau de l’aire positive sous la courbe de l’activation de l’EMG avec 

un facteur intergroupe (Clinique/Contrôle) et quatre facteurs intragroupes, c’est-à-dire un 

facteur Thérapie (Avant/Après), Condition (Compatible/Incompatible), Main (Droite/Gauche) 
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et Réponse (Correcte/Erreur). Nous avons également effectué ces mêmes analyses avec les 

mêmes facteurs afin d’étudier la variabilité intrasujet des participants d’un essai à l’autre.  

 

D’autres parts, pour comparer les symptômes dépressifs et d’anxiété entre les deux 

groupes et de déterminer l’effet de la thérapie CoPs sur l’amélioration de ces symptômes chez 

le groupe clinique, des analyses de variances (ANOVA) à mesures répétées ont été réalisées. 

Étant donné que les participants du groupe contrôle aient seulement passé le questionnaire de 

l’impulsivité en un temps de mesure comparativement aux participants du groupe clinique qui 

ont effectué ce questionnaire en deux temps de mesure, une ANOVA à plan simple a d’abord 

été effectuée pour comparer les deux groupes sur les scores globaux obtenus par les participants 

à l’échelle d’impulsivité avant d'amorcer la thérapie.  

 

Par la suite, des tests t pour échantillons appariés (bilatéraux) ont été effectuées chez le 

groupe clinique sur les scores du BIS-10, du CAAR-S :S, de l’Inventaire de Padova  et du YGTSS 

afin d’étudier l’effet de la thérapie CoPs sur la présence et la sévérité des symptômes liés à 

l’impulsivité, à ceux du TDA/H (inattention, hyperactivité), aux obsessions et aux compulsions 

et pour terminer à la sévérité des tics.  

 

Pour étudier les prédicteurs sensibles à la thérapie, des régressions linéaires simples ont 

été effectuées au niveau de l’aire positive sous la courbe avec l’amélioration relative des 

symptômes tics à l’échelle du YGTSS.  À cet effet, le but de ces régressions linéaires fut 

d’expliquer au mieux comment la capacité à réguler le niveau de tension musculaire varie en 

fonction de la sévérité des tics à la suite d’un traitement cognitivo psychophysiologique (CoPs). 

Nous avons donc effectué des régressions linéaires en utilisant le calcul du changement de 

l’intensité des symptômes tics, avant et après la thérapie, en fonction du niveau de tension 

musculaire lorsque l’activation des mains est incorrecte, lorsque les conditions sont 

incompatibles et lorsque l’activation de la main est incorrecte dans les conditions incompatibles. 

Le seuil de signification pour toutes les analyses a été de p < 0,05. 
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CHAPITRE III : RÉSULTATS 
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11. Résultats 

11.1 Profil sociodémographique 

À l’aide de tests t pour échantillon indépendant, comparant le groupe clinique et le groupe 

contrôle, aucune différence significative n’a été constatée au niveau de l’âge, du sexe, 

l’éducation, de l’intelligence non verbale ainsi qu’au niveau de la latéralité des participants de 

l’échantillon (Tableau III). Par ailleurs, 17,60 % des participants du groupe clinique prennent 

de la médication et 41,20 % parmi les participants de ce groupe ont une ou plusieurs 

comorbidités.  

Tableau III  

 

11.2 Profil psychophysiologique de l’EMG 

11.2.1 Tension musculaire au niveau de base 

Une ANOVA à mesures répétées a été effectuée au niveau de l’aire de la courbe de 

l’activation de l’EMG (VD) avec un facteur intergroupe (VI; Clinique/Contrôle) et quatre 

facteurs intragroupes (VI), c’est-à-dire un facteur Thérapie (Avant/Après), Condition 

 

Variables sociodémographiques 

 
 

Tic chronique 
(n =17) 

  
 

Contrôle 
(n =17) 

   

 
 

M 
 

ÉT 
  

 

M 
 

ÉT 
 

 

T 
 

P 

 

Âge 
 

41,59 
 

11,55 
  

 

35,35 
 

11,55 
 

 

1,57 
 

n.s 

Sexe (M:F) (9:8) -   (10:7) -  - - 
Éducation (années) 14,35 1,90   14,33 1,83  0,03 n.s 

Intelligence (perc) 88,47 13,55   78,71 24,98  1,42 n.s 
Latéralité (D:G) (15:2) -   (17:0) -  - - 
Médication (O:N) (3:14) -   (0:17) -  - - 
Comorbidité (O:N) (7:10) -   (0:17) -  - - 
 

Note: M: Moyenne. ÉT: Écart-type. Sexe: H: Homme, F: Femme. Latéralité: D: Droitier, G: Gaucher. Médication : O : 
Oui, N : Non. Intelligence : Matrices de Raven : Perc : Percentile. ns: Statistiquement non significatif. 

*  p ** p  
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(Compatible/Incompatible), Main (Droite/Gauche) et Réponse (Correcte/Erreur) afin 

d’observer le niveau de base de l’activation musculaire (VD) chez le groupe clinique en 

comparaison du groupe contrôle en bonne santé avant et après la thérapie. Les résultats de 

l’ANOVA à mesures répétées indiquent qu’il y a un effet principal et signification pour la 

Réponse (F(1, 32) = 5,58, p < 0,05, Puissance =  0,63, 2
 partiel = 0,15) et de Groupe (F(1, 32) = 

6,83 p < 0,05, Puissance =  0,72, 2
 partiel = 0,18). Ceci indique une activation plus importante 

aux bonnes réponses d’activation (1529,70 µV/ms2), qu’aux erreurs d’activation (1424,78 

µV/ms2). La différence au niveau de la tension musculaire globale entre le groupe clinique 

(1826,21 µV/ms2) et le groupe contrôle (1128,27 µV/ms2) indique qu’au niveau de base, les 

participants du groupe clinique ont tendance à activer leur tension musculaire de façon plus 

importante que les participants du groupe contrôle (Figure 7). Toutefois, le niveau de base de 

la tension musculaire n’est pas influencé par la thérapie étant donné qu’aucune interaction n’est 

statistiquement significative.  

 

Figure 7. Différence de groupe en lien avec la tension musculaire au niveau de base. 

11.2.2 Activation musculaire 

Une ANOVA à mesures répétées a été effectuée au niveau de l’aire positive sous la 

courbe de l’activation de l’EMG (VD) avec un facteur intergroupe (VI; Clinique/Contrôle) et 

trois facteurs intragroupes (VI), c’est-à-dire un facteur Condition (Compatible/Incompatible), 
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Main (Droite/Gauche) et Réponse (Correcte/Erreur) afin de comparer les groupes avant la 

thérapie. Les résultats de l’ANOVA à mesures répétées indiquent qu’il y a des effets principaux 

et significatifs pour la Condition (F(1, 32) = 4,99, p < 0,05, Puissance =  0,58, 2
 partiel = 0,14), 

la Réponse (F(1, 32) = 39,30, p < 0,000, Puissance =  1,00, 2
 partiel = 0,55) ce qui indique qu’il 

y a une activation plus importante pour la condition Incompatible (1454,43 µV/ms2) que pour 

la condition Compatible (1283,22 µV/ms2). Nous notons aussi une activation plus importante 

aux bonnes réponses d’activation (2143,26 µV/ms2), qu’aux erreurs d’activation (594,39 

µV/ms2). Enfin, nous avons également observé une tendance d’effet d’interaction non 

significative Groupe par Condition (F(1, 32) = 3,14, p < 0,086, Puissance =  0,41,  2
 partiel = 

0,09) reflétant une tendance de différence d’activation (Compatible-Incompatible) plus 

importante pour le groupe clinique (-306,99 µV/ms2) que pour le groupe contrôle (-29,15 

µV/ms2), avant la thérapie (Tableau IV; Figure 8).  
 

Tableau IV  

Des tests t pour échantillons indépendants (bilatéraux) ont par la suite été effectués afin 

de déterminer les différences entre le groupe clinique et le groupe contrôle au niveau de la 

Condition (Compatible/Incompatible) et de la Réponse (Correcte/Erreur) séparément avant la 

thérapie (Tableau V; Tableau VI). En premier lieu, lorsqu’aucune réponse musculaire n’est 

attendue (Erreur), les résultats indiquent que l’activation musculaire pour les participants du 

groupe clinique est plus élevée à celle obtenue par les participants du groupe contrôle de manière 

significative (t(19,98) = 2,23, p < 0,05, d = 0,76, hypothèse de variances inégales; [Figure 9]). 

En deuxième lieu, lorsque la condition est Incompatible et qu’aucune Réponse musculaire n’est 

Groupe par Condition 

Groupe 

 

Condition 

 

Moyenne 

(µV/ms2) 

Erreur standard 

 

Intervalle de confiance à 95 % 

Borne inférieure 

 

Borne supérieure 

 

Tic 

chronique 

Compatible 1344,14 190,65 955,80 1732,48 

Incompatible 1651,13 232,64 1177,27 2125,00 

Contrôle 
Compatible 1222,29 190,65 833,95 1610,63 

Incompatible 1257,73 232,64 783,87 1731,60 
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attendue (Erreur), les résultats indiquent que l’activation musculaire pour les participants du 

groupe clinique est plus élevée à celle obtenue par les participants du groupe contrôle de manière 

significative (t(20,94) = 2,26, p < 0,05, d = 0,77, hypothèse de variances inégales; [Figure 10]).  

Tableau V  

 

Tableau VI  

Différence de moyenne entre les groupes lorsqu’aucune activation totale n’est attendue ou lorsqu’aucune 

activation totale n’est attendue lors de la condition Incompatible 

 

Groupe 
N 

 

M 

(µV/ms2) 

É-T 

 

Moyenne erreur 

standard 

Aucune activation totale attendue  
Tic chronique 17 822,60 796,39 193,15 

Contrôle 17 366,18 283,13 68,67 

Aucune activation attendue lors de la 

condition Incompatible 

Tic chronique 17 931,02 983,80 238,61 

Contrôle 17 351,68 391,24 94,89 

Note: M: Moyenne. ÉT: Écart-type. 

Test T des échantillons indépendants entre le groupe clinique et le groupe contrôle lorsqu’aucune activation totale 

n’est attendue ou lorsqu’aucune activation totale n’est attendue lors de la condition Incompatible 

  

Test de Levene 

sur l'égalité des 

variances 

Test t pour égalité des moyennes 

F Sig. t ddl 
Sig. 

(bilatéral) 

Différence 

moyenne 

Différence 

erreur 

standard 

Intervalle de 

confiance de la 

différence à 95 % 

Inférieur Supérieur 

Aucune activation  

totale attendue  

Hypothèse de 

variances égales 
5,22 0,029 2,23 32,00 0,033 456,42 205,00 38,86 873,98 

Hypothèse de 

variances 

inégales 

    2,23 19,98 0,038 456,42 205,00 28,78 884,06 

Aucune activation 

attendue lors de la 

condition 

Incompatible 

Hypothèse de 

variances égales 
5,77 0,022 2,26 32,00 0,031 579,35 256,78 56,30 1102,39 

Hypothèse de 

variances 

inégales 

    2,26 20,94 0,035 579,35 256,78 45,24 1113,45 

Note: Sig. : Signification  
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Ensuite, une ANOVA à mesures répétées a été réalisée au niveau de l’aire positive sous 

la courbe (VD) avec un facteur intergroupe (VI; Clinique/Contrôle) et quatre facteurs 

intragroupes (VI), c’est-à-dire un facteur Thérapie (Avant/Après), Condition 

(Compatible/Incompatible), Main (Droite/Gauche) et Réponse (Correcte/Erreur) afin 

d’observer l’effet de la thérapie sur l’activation musculaire (VD) chez le groupe clinique en 

comparaison du groupe contrôle sain sans thérapie. Les résultats indiquent qu’il y a un effet 

principal et significatif pour la Réponse (F(1, 32) = 81,50, p < 0,000, Puissance =  1,00, 2
 partiel 

= 0,72) ce qui reflète une activation globale plus importante aux bonnes réponses d’activation 

(2144,80 µV/ms2), qu’aux erreurs d’activation (539,95 µV/ms2) avant et après la thérapie pour 

les deux groupes à l’étude. Nous notons également un effet d’interaction significatif  Groupe 

par Condition (F(1, 32) = 5,64, p < 0,05, Puissance =  0,63, 2
 partiel = 0,15) reflétant une tendance 

de différence d’activation globale (Compatible - Incompatible) plus importante pour le groupe 

clinique (-196,29 µV/ms2) que pour le groupe contrôle (33,19 µV/ms2), avant et après la 

thérapie. Finalement, nous notons une tendance d’effet d’interaction non significative Thérapie 

par Condition (F(1, 32) = 3,77, p = 0,061, Puissance =  0,47,2
 partiel = 0,11) reflétant une 

tendance de différence d’activation globale (Compatible - Incompatible) plus importante après 

la Thérapie (8,12 µV/ms2) qu’avant la Thérapie (-171,21 µV/ms2).  
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Figure 8. Schéma du profil électrophysiologique de l’activation modulatrice de la tension 

musculaire. Ces figures indiquent une tendance non significative d’une anomalie dans le schéma 

d’activation musculaire au niveau de l’aire sous la courbe de l’EMG (-200 ms à 200 ms) chez les 

patients du groupe clinique en comparaison du groupe contrôle avant la thérapie. Ces résultats 

suggèrent un effet de compatibilité stimulus-réponse sur la régulation de la tension musculaire 

chez les participants aux prises avec un SGT ou un TTC.  
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Figure 9. Schéma du profil électrophysiologique de la régulation inhibitoire controlatérale à la 

réponse donnée avant la thérapie. Ces figures indiquent le schéma d’activation anormale de la tension 

musculaire du côté controlatéral à la réponse donnée chez les patients atteints d’un SGT ou d’un TCC 

en comparaison avec des participants contrôles suggérant un contrôle inhibitoire anormal de la tension 

musculaire.  
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Figure 10. Schéma du profil électrophysiologique de la régulation inhibitoire controlatérale à la 

réponse donnée et l’effet de compatibilité stimulus réponse avant la thérapie. Ces figures indiquent le 

schéma d’activation anormale de la tension musculaire du côté controlatéral à la réponse donnée chez les 

patients atteints d’un SGT ou d’un TCC en comparaison avec des participants contrôles suggérant un 

contrôle inhibitoire anormal de la tension musculaire. Ces résultats indiquent également que les participants 

du groupe clinique présentent un effet de compatibilité stimulus réponse plus important lors de l’exécution 

de la tâche. 
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11.2.3 Médiane et écart-type de l’amplitude des niveaux de la variance 

d’activation musculaire 

Une ANOVA à mesures répétées a été effectuée séparément sur la médiane (VD) et 

l’écart-type (VD) des niveaux d’activation musculaire avec un facteur intergroupe 

(Clinique/Contrôle) et trois facteurs intragroupes, c’est-à-dire un facteur Condition 

(Compatible/Incompatible), Main (Droite/Gauche) et Réponse (Correcte/Erreur) afin de 

comparer les groupes avant la thérapie. En premier lieu, les résultats de l’ANOVA à mesures 

répétées sur la médiane indiquent qu’il y a un effet principal et significatif pour la Condition 

(F(1, 32) = 21,09, p < 0,000, Puissance =  0,99, 2
 partiel = 0,40) ce qui indique qu’il y a une 

activation intersujet plus importante pour la condition Incompatible (0,67 µV) que pour la 

condition Compatible (-0,10 µV). Nous notons également une tendance d’effet non significatif 

pour la Main (F(1, 32) = 3,05, p = 0,09, Puissance =  0,40, 2
 partiel = 0,09) reflétant une tendance 

d’activation intersujet plus élevée pour la Main Gauche (0,44 µV) que la Main Droite (0,13 µV). 

Nous observons un effet d’interaction significative Groupe par Condition (F(1, 32) = 7,87, p < 

0,01, Puissance =  0,78, 2
 partiel = 0,20; [Tableau VII]) indiquant une différence d’activation 

intersujet (Compatible - Incompatible) plus importante pour le groupe contrôle (-0,29 µV) que 

pour le groupe clinique (-1,23 µV), avant la thérapie. Nous observons de plus une tendance 

d’effet non significatif Groupe par Condition par Main par Réponse (F(1, 32) = 3,77, p = 0,061, 

Puissance =  0,47, 2
 partiel = 0,11) reflétant une tendance de régulation de la tension musculaire 

intersujet plus importante pour le groupe contrôle que le groupe clinique avant la thérapie 

(Figure 11). En ce qui a trait à l’écart-type (variance intrasujet), les résultats de l’ANOVA à 

mesures répétées indiquent qu’il y a un effet principal et significatif pour la Réponse (F(1, 32) 

= 54,58, p < 0,000, Puissance =  1,00, 2
 partiel = 0,63) reflétant une variance intrasujet plus 

importante aux bonnes réponses d’activation (8,89 µV), qu’aux erreurs d’activation (1,32 µV), 

avant la thérapie pour les deux groupes à l’étude. Nous notons également une tendance d’effet 

d’interaction non significative Groupe par Condition (F(1, 32) = 3,88, p = 0,058, Puissance =  

0,48, 2
 partiel = 0,11) indiquant une tendance d’une variance intrasujet (Compatible - 

Incompatible) plus importante pour le groupe contrôle (0,19 µV) que pour le groupe clinique (-

0,14 µV), avant la thérapie. 
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Tableau VII  

 

Ensuite, une ANOVA à mesures répétées a été effectuée sur la médiane (VD) et l’écart 

type (VD) des niveaux d’activation musculaire avec un facteur intergroupe (VI; 

Clinique/Contrôle) et quatre facteurs intragroupes (VI), c’est-à-dire un facteur Thérapie 

(Avant/Après), Condition (Compatible/Incompatible), Main (Droite/Gauche) et Réponse 

(Correcte/Erreur) afin d’observer l’effet de la thérapie sur cette variable des niveaux d’activation 

musculaire chez le groupe clinique. En premier lieu, les résultats de l’ANOVA à mesures 

répétées sur la médiane indiquent qu’il y a un effet d’interaction significative Thérapie par 

Condition (F(1, 32) = 14,66, p < 0,01, Puissance =  0,96, 2
 partiel = 0,31), ce qui indique une 

différence d’activation globale intersujet (Compatible - Incompatible) plus importante après la 

Thérapie (0,20 µV) qu’avant la Thérapie (-0,77µV). Nous notons de plus un effet d’interaction 

significative Thérapie par Main (F(1, 32) = 6,34, p < 0,05, Puissance =  0,69, 2
 partiel = 0,17) 

reflétant une différence d’activation globale intersujet (Main Droite – Main Gauche) plus 

importante après la Thérapie (0,20 µV) qu’avant la Thérapie (-0,31 µV). Nous observons 

également un effet d’interaction significative Groupe par Condition par Réponse (F(1, 32) = 

5,57, p < 0,05, Puissance =  0,63, 2
 partiel = 0,15) indiquant une tendance de régulation de la 

tension musculaire globale intersujet plus importante pour le groupe contrôle que pour le groupe 

clinique (Tableau VIII). Finalement, les analyses révèlent que la thérapie CoPs a un effet 

renforçateur sur la régulation de la tension musculaire chez le groupe clinique en comparaison 

du groupe contrôle étant donné l’effet d’interaction significative Thérapie par Groupe par 

Effet principal Groupe par Condition au niveau de la médiane (µV) 

Groupe 

 

Condition 

 

Moyenne 

(médiane,µV) 

Erreur standard 

 

Intervalle de confiance à 95 % 

Borne inférieure 

 

Borne supérieure 

 

Tic 

chronique 

Compatible -,312 ,381 -1,087 ,463 

Incompatible ,924 ,411 ,086 1,761 

Contrôle 
Compatible ,115 ,381 -,660 ,891 

Incompatible ,414 ,411 -,424 1,251 
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Condition par Main par Réponse (F(1, 32) = 4,14, p < 0,05, Puissance =  0,51,  2
 partiel = 0,12 ; 

Figure 11). En deuxième lieu, les résultats de l’ANOVA à mesures répétées sur l'écart-type 

(VD) indiquent qu’il y a un effet principal et significatif pour la Réponse (F(1, 32) = 93,61, p < 

0,000, Puissance =  1,00, 2
 partiel = 0,75) ce qui reflète une variance intrasujet plus importante 

aux bonnes réponses d’activation (9,03 µV), qu’aux erreurs d’activation (1,43 µV) avant et après 

la thérapie pour les deux groupes à l’étude. Finalement, nous notons une tendance non 

significative d’effet d’interaction Thérapie par Groupe par Condition par Réponse (F(1, 32) = 

3,41, p = 0,074, Puissance =  0,43, 2
 partiel = 0,10) reflétant une tendance de variance intrasujet 

au niveau de la régulation de la tension musculaire plus importante pour le groupe clinique avant 

la thérapie et une tendance non significative du groupe clinique à rejoindre le groupe contrôle 

après la thérapie (Figure 12).  

Tableau VIII  

 

  

 

 

 

 

 

 

Groupe par Condition par Réponse 

Groupe Condition Réponse Moyenne 
Erreur 

standard 

Intervalle de confiance à 

95 % 

Borne 

inférieure 

Borne 

supérieure 

Tic chronique Compatible Correcte -,522 ,310 -1,154 ,109 

Erreur ,075 ,302 -,540 ,690 

Incompatible Correcte ,743 ,293 ,145 1,341 

Erreur -,039 ,378 -,809 ,731 

Contrôle Compatible Correcte ,327 ,310 -,304 ,958 

Erreur -,105 ,302 -,720 ,510 

Incompatible Correcte ,210 ,293 -,387 ,808 

Erreur ,013 ,378 -,757 ,783 



 

80 

 

Figure 11. Effet de la thérapie sur le schéma d’activation-inhibition musculaire chez le groupe clinique 

lors de la tâche d’inhibition de compatibilité stimulus réponse. Cette figure montre un effet d’interaction 

significative Thérapie par Groupe par Condition par Main par Activation. Il est possible d’observer que les 

différences d’activation de la tension musculaire sont plus importantes avant qu’après la thérapie chez les 

patients avec un SGT ou un TTC du groupe clinique en comparaison des participants du groupe contrôle. Avant 

la thérapie, il est possible d’observer une altération du schéma d’activation-inhibition musculaire chez le groupe 

clinique étant donné les grandes différences entre l’activation Correcte et Erreur, et ce, autant pour la main 

Droite que pour la main Gauche et autant pour la condition Compatible que pour la condition Incompatible, ce 

que nous n’observons pas pour le groupe contrôle. Finalement, nous observons que le groupe clinique rejoint le 

groupe contrôle à la suite de la thérapie indiquant que la thérapie pourrait avoir un effet renforçateur sur le 

schéma d’activation-inhibition de la tension musculaire et leur permettre de réguler plus efficacement leur 

tension musculaire globale.  
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Figure 12. Tendance d’effet de la thérapie sur la variance intrasujet du schéma d’activation-

inhibition musculaire chez le groupe clinique lors de la tâche d’inhibition de compatibilité stimulus 

réponse. Cette figure montre un effet d’interaction significative Thérapie par Groupe par Condition par 

Activation au niveau de la variance intrasujet (Écart-type). Il est possible d’observer que les différences 

dans la variance intrasujet au niveau de l’activation de la tension musculaire sont plus importantes avant 

qu’après la thérapie chez les patients avec un SGT ou un TTC du groupe clinique en comparaison des 

participants du groupe contrôle. Finalement, nous observons la tendance du groupe clinique à rejoindre le 

groupe contrôle à la suite de la thérapie indiquant que la thérapie pourrait avoir un effet renforçateur 

tendanciel sur le schéma d’activation-inhibition de la tension musculaire intrasujet leur permettant 

potentiellement de réguler plus efficacement leur tension musculaire.  
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11.3 Profil clinique 

11.3.1 Symptômes liés aux tics  

Une ANOVA à mesures répétées a été réalisée afin de déterminer l’effet de la thérapie 

CoPs sur la sévérité des symptômes tics moteurs et vocaux chez le groupe clinique. Les résultats 

indiquent qu’il y a des effets principaux et significatifs de la Thérapie (F(1, 16) = 23,61, p < 

0,000, 2
 partiel = 0,60), du Type (Moteur, Vocaux ; F(1, 32) = 5,94, p < 0,05, 2

 partiel = 0,18), 

mais aucune interaction significative Thérapie par Type. Par conséquent, la thérapie permet de 

réduire efficacement et significativement de la même façon la sévérité des tics moteurs et des 

tics vocaux. 

 

Finalement, des tests t pour échantillons appariés (bilatéraux) ont également été 

effectués chez le groupe clinique pour les scores du YGTSS afin d’étudier l’effet de la thérapie 

CoPs sur la présence et la sévérité des symptômes liés aux tics moteurs et aux tics vocaux. Les 

résultats pour les scores globaux du YGTSS (Tableau IX) indiquent que les symptômes tics sont 

également réduits après la thérapie de manière significative (t(16) = 6,64, p < 0,000, d = 1,61). 

Plus spécifiquement, des diminutions significatives des symptômes sont constatées après la 

thérapie au niveau de la sévérité des tics moteurs (t(16) = 3,80, p < 0,01, d = 0,92), de la sévérité 

des tics vocaux (t(16) = 2,94, p < 0,01, d = 0,71), fréquence des tics moteurs (t(16) = 3,14, p < 

0,01, d = 0,76), de la fréquence des tics vocaux (t(16) = 2,75, p < 0,05, d = 0,67), de l’intensité 

des tics moteurs (t(16) = 2,78, p < 0,05, d = 0,67), de l’intensité des tics vocaux (t(16) = 3,10, p 

< 0,01, d = 0,75) ainsi qu’au niveau de l’altération du fonctionnement spécifique aux symptômes 

tics (t(16) = 5,42, p < 0,000, d = 1,31). 
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Tableau IX  

 

11.3.2 Symptômes liés à la dépression et à l’anxiété 

Puisque les participants du groupe clinique et du groupe contrôle (VI) ont été évalués en 

deux temps de mesure au niveau des scores du BDI et du BAI (Tableau X; VD), en lien avec les 

symptômes de dépression et d’anxiété, une ANOVA à mesures répétées a été réalisée afin de 

déterminer l’effet de la thérapie CoPs sur ces symptômes chez le groupe clinique en 

comparaison au groupe contrôle. En premier lieu, les résultats de l’ANOVA à mesures répétées 

pour les scores du BDI indiquent qu’il y a des effets principaux et significatifs du Temps de 

mesure (F(1, 32) = 5,05, p < 0,05, 2
 partiel = 0,14), du Groupe (F(1, 32) = 5,94, p < 0,05, 2

 partiel 

= 0,18) avec l’effet significatif d’une interaction du Temps de mesure par Groupe (F(1, 32) = 

9,65, p < 0,01, 2
 partiel = 0,23). Un test t pour échantillons appariés (bilatéraux) indique que les 

scores obtenus par les participants du groupe clinique sont réduits après la thérapie de manière 

significative (t(16) = 3,22, p < 0,01, d = 0,78). Toutefois, aucune différence significative n’est 

constatée chez le groupe contrôle (t(16) = -0,77, ns). En deuxième lieu, les résultats de 

l’ANOVA à mesures répétées pour les scores du BAI indiquent qu’il y a des effets principaux 

et significatifs du Temps de mesure (F(1, 31) = 4,40, p < 0,05, 2
 partiel = 0,12), du Groupe (F(1, 

31) = 5,79, p < 0,05, 2
 partiel = 0,16) avec l’effet significatif d’une interaction du Temps de 

Moyennes et écarts-types des scores obtenus aux échelles du YGTSS pré-post thérapie 

 
 

SGT 
(n =17) 

 
 

   

 
 

Pré    

Post      

 
 

M 
 

ÉT 
   

M 
 

ÉT  
 

t 
 

F 
 

P 
 

2 
 

YGTSS score global  
 

40,82 
 

15,05 
  24,38 10,92  

 

6,64*** - 0,000 - 
 

YGTSS sévérité (Total) 
 

9,97 
 

-   
 

7,41 
 

-  
 

- 
 

23,61*** 
 

0,000 
 

0,60 

Totale sévérité des tics 
moteurs 

13,88 4,33   10,71 5,44  - - - - 

Totale sévérité des tics 
vocaux 

6,06 5,47   4,12 4,31  - - - - 
 

Note: M: Moyenne. ÉT: Écart-type. YGTSS:  Yale Global Tic Severity Scale. 2: Eta-carré partiel. 
*  p pp 
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mesure par Groupe (F(1, 31) = 5,81, p < 0,05, 2
 partiel = 0,16). Un test t pour échantillons 

appariés (bilatéraux) indique que les scores obtenus par les participants du groupe clinique sont 

réduits après la thérapie de manière significative (t(16) = 2,64, p < 0,05, d = 0,64). Toutefois, 

aucune différence significative n’est constatée chez le groupe contrôle (t(15) = -0,32, ns).  

 

Tableau X  

 

11.3.3 Symptômes liés à l’impulsivité, l’hyperactivité et l’inattention 

Une ANOVA à plan simple a d’abord été effectuée sur les scores obtenus par les 

participants à l’échelle d’impulsivité du Barratt (Tableau XI) avant d'amorcer la thérapie (VD). 

Le facteur utilisé dans la présente analyse est le groupe auquel se rapportent les participants 

(VI). Les résultats obtenus, lors de cette analyse, indiquent que les scores obtenus par les 

participants du groupe clinique tendent à être plus élevés à ceux obtenus par les participants du 

groupe contrôle avant la thérapie, de manière non significative (F(1, 32) = 4,06, p = 0,052, 2
 

partiel = 0,11).  

 

Ensuite, des tests t pour échantillons appariés (bilatéraux) ont été effectués chez le 

groupe clinique sur les scores du BIS-10 et du CAAR-S :S (Tableau XII) afin d’étudier l’effet de 

la thérapie CoPs sur la présence et la sévérité des symptômes liés à l’impulsivité et à ceux liés 

au TDA/H. En premier lieu, les résultats du test t pour échantillons appariés (bilatéraux) pour 

ANOVA à mesures répétées entre le groupe clinique et le groupe contrôle au niveau du BDI-II et du BAI 

 

 

SGT 
(n =17) 

 

 

Contrôle 
(n =17) 

    

 
 

Pré 
 

 
Post 

 
 

Pré 
 

 
Post 

    

ANOVA à 
mesures répétées 

M ÉT  M ÉT  M ÉT  M ÉT  F P 2
  

Dépression (BDI) 11,76 10,47  7,00 7,04  3,06 4,56  3,82 4,36  9,65** 0,004 0,23 

Anxiété (BAI) 6,82 4,93  4,12 3,43  2,63 3,03  2,81 3,04  5,81* 0,022 0,16 

Note: M: Moyenne. ÉT: Écart-type. BDI: Inventaire de Dépression de Beck. BAI: Inventaire d’anxiété de Beck. 2: Eta-carré partiel. 
*  p pp 



 

85 

les scores du Barratt indiquent que les symptômes ne tendent pas à diminuer après la thérapie. 

En deuxième lieu, bien que seulement 11 participants du groupe clinique sur 17 aient complété 

l’échelle du CAAR-S :S, les résultats du test t pour échantillons appariés (bilatéraux) pour les 

scores de ce questionnaire indiquent que les symptômes liés au TDA/H sont réduits après la 

thérapie de manière significative (t(10) = 2,71, p < 0,05, d = 0,82).   

 

Tableau XI  

 

Tableau XII  

 

Anova à plan simple entre le groupe clinique et le groupe contrôle avant la thérapie au niveau du BIS-10 

 

 

SGT 
(n =17) 

 

 

Contrôle 
(n =17) 

    

 
Pré 

 
 

Pré 
 

    

ANOVA à Plan 
simple 

M ÉT  M ÉT  F P 2
  

Impulsivité 
(BIS-10) 

70,18 7,81  64,47 8,68  4,06 0,052 
0,11
0,11 

Note: M: Moyenne. ÉT: Écart-type. BIS-10: Échelle d’Impulsivité de Barratt. 2: Eta-carré partiel. 
*  p pp 

 
 

Test t pour échantillons appariés pour le groupe clinique avant et après la thérapie au niveau du BIS-10 et du 
CAAR-S :S 

 

 

SGT 
(n =17) 

    

 Pré  Post     

Tests t pour échantillons 
appariés 

M ÉT  M ÉT  t P d 

Impulsivité 
(BIS-10) 

70,18 7,81  69,82 8,49  0,30 N.S - 

TDA/H ( CAAR-S :S) 31,36 10,69  25,91 10,66  2,71* 0,022 0,82 

Note: M: Moyenne. ÉT: Écart-type. N.S: Non significatif.   

*  p pp 
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11.3.4 Symptômes liés aux obsessions et aux compulsions 

Des tests t pour échantillons appariés (bilatéraux) ont également été effectués chez le 

groupe clinique sur les scores de l’Inventaire de Padova (Tableau XIII) afin d’étudier l’effet de 

la thérapie CoPs sur la présence et la sévérité des symptômes liés au TOC. En premier lieu, bien 

que seulement 13 participants du groupe clinique sur 17 aient complété le Padova, les résultats 

du test t pour échantillons appariés (bilatéraux) pour les scores de ce questionnaire indiquent 

que les symptômes liés au TOC sont réduits après la thérapie de manière significative (t(12) = 

2,98, p < 0,05, d = 0,83).  

 

Tableau XIII  

 

11.4 Prédiction de l’amélioration des symptômes tics en fonction 

de l’activité musculaire 

Des analyses de régressions logarithmiques simples ont été effectuées afin de déterminer 

si, de façon générale, les patients qui étaient en mesure de mieux moduler leur tension 

musculaire (VI) en début de thérapie influencent le niveau d’amélioration de leurs tics (VD) à 

la suite de la thérapie (Figure 13). En premier lieu, il existe une courbe de régression 

logarithmique significative entre le niveau de modulation musculaire lors des conditions 

Incompatibles (VI; prédicteur 1) et l’amélioration de la sévérité des tics moteurs (VD) à la suite 

Test t pour échantillons appariés pour le groupe clinique avant et après la thérapie au 
niveau de l’Inventaire de Padova 

 
 

SGT 
(n =17) 

    

 Pré  Post     

Tests t pour échantillons 
appariés 

M ÉT  M ÉT  t P d 

TOC (Padova) 26,54 24,62  10,46 10,19  2,98* 0,011 0,83 

Note: M: Moyenne. ÉT: Écart-type.  

*  p pp 
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de la thérapie (F(1, 15) = 6,15, p < 0,05). Ceci indique que les participants du groupe clinique 

qui étaient davantage en mesure de réguler leur tension musculaire lors des conditions 

Incompatibles sont ceux qui ont montré une diminution plus importante de leurs tics moteurs. 

Cette courbe logarithmique explique 29,1 % de la variabilité dans l’amélioration de la sévérité 

des tics moteurs et 70,9 % de la variabilité de cette variable dépendante est attribuable aux 

résidus. L’équation mathématique pour prédire l’amélioration de la sévérité des tics moteurs est 

y = 1,73 - 0,21*log(x) (Tableau XIV). 

En deuxième lieu, nous avons observé une courbe de régression logarithmique 

significative entre le niveau de modulation musculaire lorsque la Réponse est de type Erreur 

(VI; prédicteur 2) et l’amélioration de la sévérité des tics moteurs (VD) à la suite de la thérapie 

(F(1, 15) = 8,25, p < 0,05). Ceci indique que les participants du groupe clinique qui étaient 

davantage en mesure de réguler leur tension musculaire lors de la réponse de type Erreur sont 

ceux qui ont montré une diminution plus importante de leurs tics moteurs. Cette courbe 

logarithmique explique 35,5 % de la variabilité dans l’amélioration de la sévérité des tics 

moteurs et 64,5 % est attribuable aux résidus. L’équation mathématique pour prédire 

l’amélioration de la sévérité des tics moteurs est y = 1,16 - 0,15*log(x) (Tableau XV).  

 

Finalement, nous avons observé une courbe de régression logarithmique significative 

entre le niveau de modulation musculaire lorsque les conditions sont Incompatibles de types 

Erreur (VI; prédicteur 3) et l’amélioration de la sévérité des tics moteurs (VD) à la suite de la 

thérapie (F(1, 15) = 11,44, p < 0,01). Ceci indique que les participants du groupe clinique qui 

étaient davantage en mesure de réguler leur tension musculaire lors des conditions 

Incompatibles et lors de la réponse de type Erreur sont ceux qui ont montré une diminution plus 

importante de leurs tics moteurs. Cette courbe logarithmique explique 43,3 % de la variabilité 

dans l’amélioration de la sévérité des tics moteurs et 56,7 % sont attribuables aux résidus. 

L’équation mathématique pour prédire l’amélioration de la sévérité des tics moteurs est y = 1,34 

- 0,18*log(x) (Tableau XVI).  
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Tableau XIV  

 

Régression logarithmique de la modulation musculaire lors de la condition Incompatible sur 

l’amélioration de la sévérité des tics moteurs  

 

Variable 
 

B 
 

ET (B) 
 

t 

 

Prédicteur sensible à la thérapie CoPs 
 

 

-0,21 
 

-0,54 
 

-2,48 * 
 

Constante 
 

 

1,73 
 

 

- 
 

 

- 
 

Note. La valeur du coefficient d’explication (r2) de la droite de régression sur la variabilité de l’amélioration de 

la sévérité des tics moteurs est de 29,1 %. 

*  p p  

Tableau XV  

Régression logarithmique de la modulation musculaire lors de la Réponse Erreur sur l’amélioration 

de la sévérité des tics moteurs 

 

Variable 
 

B 
 

ET (B) 
 

t 

 

Prédicteur sensible à la thérapie CoPs 
 

 

-0,15 
 

-0,60 
 

-2,87 * 
 

Constante 
 

 

1,16 
 

 

- 
 

 

- 
 

Note. La valeur du coefficient d’explication (r2) de la droite de régression sur la variabilité de l’amélioration 

de la sévérité des tics moteurs est de 35,5 %.  

*  p p  

Tableau XVI  

 

Régression logarithmique de la modulation musculaire lors de la condition Incompatible de type 

Erreur sur l’amélioration de la sévérité des tics moteurs  

 

Variable 
 

B 
 

ET (B) 
 

t 

 

Prédicteur sensible à la thérapie CoPs 
 

 

-0,18 
 

-0,66 
 

-3,38 ** 
 

Constante 
 

 

1,34 
 

 

- 
 

 

- 
 

Note. La valeur du coefficient d’explication (r2) de la droite de régression sur la variabilité de l’amélioration 

de la sévérité des tics moteurs est de 43,3 %.  

*  p p  
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Figure 13. Courbes de régression logarithmiques de la modulation musculaire en fonction de 

l’amélioration de la sévérité des tics moteurs. Cette figure indique les prédicteurs sensibles à la 

thérapie suggérant que le contrôle/régulation musculaire avant la thérapie prédit l’amélioration des tics 

moteurs chez les personnes présentant un SGT ou un TTC à la suite de celle-ci. Spécifiquement, les 

patients qui modulaient plus facilement leur tension musculaire sont ceux qui présentent la plus forte 

réduction des tics moteurs.  

 

 

Incompatible - Erreur 

Incompatible Erreur 
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CHAPITRE IV : DISCUSSION 
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12. Discussion 

12.1 Synthèse des résultats 

La présente étude avait pour objectif principal de comparer les profils 

psychophysiologiques de patients présentant un syndrome de Gilles de la Tourette ou un trouble 

des tics chroniques (n = 17) avec un groupe témoin sans trouble neurologique ou psychiatrique 

(n = 17). À cet effet, nous avons choisi d’analyser le schéma de l’activité musculaire à l’aide de 

l’électromyographie de surface reflétant le niveau de tension musculaire exercé par un ensemble 

de groupe de muscles sollicités lors de leur contraction. Plus précisément, nous avons étudié les 

capacités à réguler efficacement le niveau d’activation et d’inhibition de la tension musculaire 

lors d’une tâche de compatibilité stimulus-réponse. Dans un deuxième objectif, nous avons 

également étudié l’impact d’une thérapie cognitivo-comportementale et psychophysiologique 

sur la régulation de la tension musculaire, sur les tics persistants ainsi que sur les symptômes 

associés chez ces mêmes patients. Au niveau du troisième objectif, nous avons tenté d’étudier 

si la capacité des participants du groupe clinique à moduler leur niveau de tension musculaire 

avant la thérapie CoPs peut prédire la réduction de leurs tics moteurs à la suite de cette thérapie. 

Jusqu’à ce jour, dans le cadre de l’étude du SGT et du TTC, les capacités à moduler la tension 

musculaire constitueraient l’une des prémisses hypothétiques de la génération et du maintien 

des tics chroniques chez ces patients. Nous avons ainsi tenté de combler certaines lacunes qui 

existaient dans la recension sur le syndrome de Gilles de la Tourette et les troubles des tics 

chroniques afin de permettre d’établir une meilleure compréhension de la composante de la 

tension musculaire.   

 

Notre première hypothèse prévoyait des anomalies au niveau de la régulation de la 

tension musculaire lors de l’émission de la réponse motrice volontaire, particulièrement en lien 

avec la condition incompatible de la tâche CSR. Les résultats indiquent qu’il y aurait une 

tendance non significative d’un schéma de suractivation musculaire lors des conditions 

incompatibles chez les patients du groupe clinique en comparaison des participants du groupe 

contrôle, reflétant ainsi une anomalie à réguler adéquatement le niveau de tension musculaire 

en réaction à une incompatibilité stimulus-réponse.  
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Notre deuxième hypothèse prédisait également des anomalies dans le schéma 

d’activation musculaire chez le groupe clinique, particulièrement au niveau de la capacité à 

inhiber adéquatement l’activation musculaire controlatérale à la réponse motrice donnée. Tel 

qu’anticipé, cette anomalie fut constatée chez les deux groupes à l’étude. Toutefois, nous avons 

observé que le groupe clinique avait significativement une plus grande activation musculaire 

controlatérale à la réponse motrice donnée en comparaison avec le groupe contrôle, reflétant les 

anomalies de régulation d’inhibition dans le schéma d’activité musculaire chez le groupe 

clinique. 

 

Notre troisième hypothèse prévoyait qu’à la suite de la thérapie CoPs, les anomalies 

observées dans le schéma d’activation musculaire chez les participants du groupe clinique soient 

normalisées. Toutefois, nous n’avons observé aucune amélioration significative chez ces 

participants au niveau de la régulation de cette activation musculaire lors de la condition 

Incompatible supposant que la thérapie ne permet pas de modifier l’anomalie dans le schéma 

d’activité musculaire chez ce groupe clinique dans cette condition. Par ailleurs, à la suite de la 

thérapie CoPs, nous n’avons observé aucune amélioration significative chez les participants du 

groupe clinique au niveau de cette anomalie à inhiber adéquatement l’activité musculaire 

controlatérale à la réponse motrice donnée lors de la Réponse de type Erreur. Ces résultats 

supposent que la thérapie CoPs ne permet également pas de modifier le schéma d’activité 

musculaire chez le groupe atteint d’un syndrome de Gilles de la Tourette ou un trouble des tics 

chroniques au niveau des réponses de type Erreur. Néanmoins, nos résultats montrent que les 

différences d’activation de la tension musculaire sont plus importantes avant qu’après la 

thérapie chez les participants du groupe clinique en comparaison des participants du groupe 

contrôle sans thérapie (Figure 11). À cet effet, il est possible d’observer que le groupe clinique 

rejoint le groupe contrôle à la suite de la thérapie indiquant que la thérapie pourrait avoir un 

effet renforçateur sur le schéma d’activation-inhibition de la tension musculaire leur permettant 

de réguler plus efficacement leur tension musculaire en général. 

 

La quatrième hypothèse du présent mémoire prédisait une amélioration des symptômes 

associés aux troubles des tics à la suite de la thérapie CoPs, ce qui fut effectivement confirmé. 

Tel qu’anticipé, nous avons observé une diminution de la sévérité des tics persistants chez les 
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patients, mais également une diminution des symptômes anxiodépressifs, des compulsions et 

des obsessions et ceux en lien avec l’hyperactivité et l’inattention. Étant donné que la thérapie 

CoPs, offerte dans le cadre de la présente étude, cible très peu les symptômes liés à l’impulsivité, 

aucune amélioration n’a été constatée, ce qui confirme notre hypothèse de départ. 

 

Finalement, en ce qui a trait à notre cinquième et dernière hypothèse, il était attendu que les 

participants du groupe clinique qui sont en mesure de mieux moduler leur tension musculaire en 

début de thérapie, spécifiquement lors des conditions incompatibles, sont ceux qui présenteront une 

amélioration plus importante de leurs tics moteurs à la suite du traitement, ce qui fut confirmé. À 

cet effet, nos résultats suggèrent que les participants, qui ont un meilleur contrôle de leur schéma 

d’activation-inhibition musculaire, sont ceux qui répondent le mieux à la thérapie CoPs, indiquant 

une plus grande diminution de la sévérité des tics. 

12.2 Profil des schémas d’activation et d’inhibition musculaire 

lors de la tâche motrice avant la thérapie  

Comme il a été mentionné antérieurement, le cortex moteur joue un rôle important dans 

l’exécution d’une réponse motrice permettant de programmer et d’activer adéquatement les 

muscles effecteurs avec une vitesse et une amplitude adaptée à la tâche donnée. Un mouvement 

volontaire correspond donc à l’enchaînement de messages nerveux impliquant de vastes 

structures cérébrales et médullaires par l’intermédiaire de nombreuses interactions neuronales. 

Lors de la tâche d’inhibition de compatibilité stimulus réponse, les participants étaient invités à 

répondre ou à inhiber leur réponse motrice avec leur main gauche ou avec leur main droite en 

réponse à la direction de la flèche en fonction de sa couleur (bleue, noire ou rouge). Dans la 

condition compatible, c’est-à-dire que le stimulus et la réponse présentent des caractéristiques 

spatiales similaires, les processus corticaux de sélection et de programmation motrice sont 

suffisants pour mener à terme l’exécution de la réponse motrice correcte. Autrement dit, si 

l’activation automatique de la réponse motrice est celle correspondant à la dimension spatiale 

du stimulus configurée par les instructions de la tâche, la réponse motrice peut être exécutée dès 

que l’identification est terminée. Au contraire, lorsque le stimulus et l’activation automatique 

affichent des caractéristiques spatiales incongruentes (incompatibles), il est possible d’observer 

une interférence au niveau cortical de cette activation automatique impliquant la mise en action 
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de processus supplémentaires pour inhiber cette réponse initiale. Par la suite, un nouveau 

programme moteur se met en place permettant d’activer la bonne séquence motrice et ensuite 

exécuter la réponse correcte. Autrement dit, si la réponse activée automatiquement n’est pas la 

bonne, un message inhibiteur doit avoir lieu afin qu’une nouvelle séquence motrice se mette en 

place pour permettre ainsi l’exécution de la bonne réponse. Nos résultats indiquent une tendance 

non significative des participants avec un trouble des tics chroniques à présenter une tension 

musculaire plus élevée lors de la condition Incompatible comparativement aux participants 

contrôles. Comme il est possible d’observer à la Figure 6, une anomalie semble être présente 

dans le schéma d’activation musculaire des participants du groupe clinique. À cet effet, nous 

émettons l’hypothèse que les patients sont plus sensibles à l’effet de compatibilité stimulus-

réponse, lors des processus de préparation et d’exécution de la réponse motrice, étant donné que 

cette tâche implique un contrôle exécutif inhibiteur-activateur, selon lequel une régulation de 

l’activité motrice et musculaire est attendue. Dans le cadre de notre étude, la tâche fut 

conceptualisée de manière à solliciter principalement les régions motrices du cerveau pouvant 

ainsi mettre en évidence des différences possibles dans l’élaboration d’un programme moteur 

entre des patients atteints d’un trouble des tics et des participants en bonne santé.  

 

Nos résultats ont montré que, chez les adultes atteints d’un SGT ou d’un trouble des tics, 

nous avons observé un profil électromyographique qui se distingue par des schémas de 

suractivation, dans un premier temps, et d’anomalie inhibitrice de la tension musculaire, dans 

un deuxième temps. Particulièrement, les résultats indiquent que, lors de la condition 

incompatible, le groupe clinique tend à suractiver l’activité musculaire par rapport au groupe 

contrôle sous-tendant une altération de la régulation de l'activité musculaire. Toutefois, lors de 

la condition compatible, le niveau de tension musculaire chez le groupe clinique est relativement 

intact par rapport au groupe contrôle. Bien que cette anomalie de suractivation musculaire, 

survenant lors des conditions incompatibles, ne soit pas significative, une tendance semble être 

présente et pourrait s’expliquer en partie par la théorie du style d’action perfectionniste que 

pourraient utiliser les patients aux prises avec des tics chroniques (O’Connor, 2005). À cet effet, 

il a été suggéré que ces patients avaient tendance à s’investir plus intensément lors de la 

planification d’une action résultant d’une surpréparation somatique lors de l’exécution de cette 
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action et serait en lien avec une suractivation corticale. Selon certaines études, les individus 

atteints d’un trouble des tics seraient aux prises avec une altération au niveau des processus 

moteurs, particulièrement au stade de la planification et de l’initiation d’un mouvement 

(O’Connor, 2005; O’Connor et al., 2005). Ce stade permettrait entre autres de mettre en action 

et de guider adéquatement les réponses afin d’atteindre un but ou une demande cognitive 

(Schmidt, 1988). Particulièrement, il a été observé que les patients avec des tics chroniques 

avaient une difficulté marquée à moduler efficacement l’activation corticale en fonction de la 

tâche demandée (O’Connor et al., 2005). Cela suggère que ce groupe clinique se caractérise par 

une hyperactivité dans le style de planification de l’action et par une activation motrice globale 

sous-entendant une altération de la planification et de l’exécution d’une réponse motrice 

automatique et contrôlée. Morand-Beaulieu et al. (2015) ont poussé plus loin ce postulat en 

observant une amplitude élevée au niveau des potentiels de latéralisation motrice sous-tendant 

également une altération lors de la planification et de l’exécution d’une réponse motrice à l’aide 

de la même tâche comportementale utilisée dans la présente étude1. Étant donné que les patients 

avaient des temps de réaction et des performances comparables aux participants contrôles, ces 

auteurs suggèrent que les patients du groupe clinique doivent suractiver leurs processus moteurs 

afin d’être aussi efficaces que le groupe contrôle. Par conséquent, une suractivation de ces 

processus moteurs peut être reflétée dans les enregistrements de l’EMG lors de l’exécution de 

la réponse motrice chez les patients pouvant ainsi expliquer ce schéma de suractivité musculaire 

retrouvé dans les conditions incompatibles de l’étude. L’anticipation des stimuli incompatibles 

menant à la surpréparation chronique, afin de répondre efficacement à la tâche, peut être liée 

aux résultats obtenus dans notre étude, soit à un schéma d’activation musculaire qui tend à être 

suractivé lors de stimuli plus complexes ou requérant un mappage stimulus-réponse 

incompatible.  

 

 Dans un même ordre d’idée, l’étude de Georgiou, Bradshaw, Phillips, Bradshaw et Chiu 

(1995) a montré que les patients atteints d’un trouble des tics étaient particulièrement 

                                                 

1 À noter que certains participants des études de Morand Beaulieu et coll. (2015) ont aussi fait partie des analyses 

du présent mémoire.  
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désavantagés lorsqu’ils devaient répondre à diverses configurations de stimulus-réponse 

incompatibles, suggérant une altération à moduler et à adapter leurs réponses motrices de 

manière optimale. D’autres études ont également montré que ces patients présenteraient une 

suractivation corticale des aires motrices reflétant une altération à moduler efficacement 

l’excitabilité motrice du cerveau (Biswal et al., 1998; Braun et al., 1993; Draper et al., 2015; 

Franzkowiak et al., 2010; Franzkowiak et al., 2012). Par ailleurs, une récente méta-analyse a 

investigué, à l’aide de la neuroimagerie cérébrale et de diverses tâches comportementales, les 

anomalies d’activation-inhibition corticales signalées par de nombreuses études au fil des 

dernières années (Polyanska, Critchley, & Rae, 2017). Étant donné les comorbidités fréquentes 

au sein des patients aux prises avec un SGT ou un TTC, ces auteurs ont étudié les profils 

d’activation liés spécifiquement aux tics qui sont les symptômes centraux de ce syndrome. Cette 

méta-analyse a mis en évidence, chez les patients aux prises avec des tics chroniques, une 

anomalie corticale dans divers systèmes fonctionnels du cerveau incluant : (i) les zones de 

préparation motrice et préfrontale (aire motrice supplémentaire et cortex prémoteur), (ii) les 

zones somatosensorielles et visuelles (iii) et le cortex d'association pariéto-temporale. 

Principalement, les régions préfrontale et motrice en lien avec la préparation d’une séquence 

motrice ont permis de prédire la sévérité des tics suggérant que cette suractivation corticale, 

observée chez le groupe de patient lors des différentes tâches, serait étroitement liée à la 

symptomatologie phénotypique de base du SGT et du TTC. En lien avec les études mentionnées 

précédemment, nos résultats suggèrent que les patients ont tendance à surpréparer leur réponse 

ce qui mène à une activation anormale de la tension musculaire exercée par les muscles. Ainsi, 

il devient plus difficile de réguler cet état de suractivation anticipée, lors des conditions 

incompatibles, qui impliquent spécifiquement des processus supplémentaires de contrôle 

inhibiteur plutôt que seulement des processus automatiques.  

 

En ce qui a trait au profil du schéma d’inhibition motrice en lien avec la capacité à inhiber 

adéquatement l’activation musculaire controlatérale à la réponse motrice donnée, nos résultats 

confirment nos hypothèses de départ. Précisément, nos résultats indiquent que les patients avec 

des tics chroniques présentent des anomalies à inhiber efficacement cette tension musculaire 

controlatérale. Par ailleurs, il est important de mentionner que ce type d’activation est présent 

chez les deux groupes à l’étude. À cet effet, d’autres études ont également observé ce 
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phénomène dans les enregistrements de l’EMG lors de tâches motrices simples à une modalité 

de réponse (Davidowitz et al., 1955; Yoshimine et al., 1998), lors d’une tâche de flankers 

(Eriksen, Coles, Morris, & O’hara, 1985; Smid, Mulder, & Mulder, 1990) et également lors 

d’une tâche de compatibilité stimulus réponse (Burle, Possamaï, Vidal, Bonnet, & Hasbroucq, 

2002; Hasbroucq, Possamaï, Bonnet, & Vidal, 1999). Spécifiquement, lors de la tâche CSR, ces 

auteurs rapportent que l’effet de compatibilité stimulus réponse, communément appelé effet 

Simon (Simon, 1990), se reflète sur le côté controlatéral à la réponse émise suggérant que 

l’interférence exercée par les caractéristiques spatiales du stimulus Incompatible active 

automatiquement sa réponse spatiale, toutefois cette activation n’est pas assez importante pour 

qu’une réponse soit enclenchée. Cette activation incorrecte de l’EMG survient avant l’exécution 

de la réponse suggérant que l’interférence a précisément lieu lors de l’étape de la sélection et de 

la préparation de la réponse motrice plutôt que lors de l’exécution de celle-ci. Les résultats de 

notre étude corroborent les observations établies par les études mentionnées précédemment, 

concluant qu’il est possible d’observer cette interférence (effet Simon), sur le côté controlatéral 

de la réponse émise. Bien que cette activation survienne chez les deux groupes à l’étude, nous 

observons des anomalies significatives dans le schéma d’activation musculaire des participants 

aux prises avec des tics chroniques pouvant refléter cette altération à inhiber adéquatement la 

tension musculaire controlatérale à la réponse motrice donnée. Particulièrement, nos résultats 

indiquent que, lorsqu’aucune activation n’est attendue (Erreur) dans le bras controlatéral à la 

réponse donnée, peu importe la condition Compatible ou Incompatible, un niveau de tension 

musculaire semble significativement plus élevé chez le groupe clinique que le groupe contrôle. 

Par ailleurs, cette même observation survient lors de la condition Incompatible, mais elle n’est 

pas constatée lors de la condition Compatible.  

 

Nous émettons l’hypothèse que cette anomalie est due à la stratégie employée par les 

participants du groupe clinique afin de performer aussi bien que les participants du groupe 

contrôle à la tâche d’inhibition CSR. À ce titre, il a été souligné que lors d’une tâche de type 

Go/NoGo, les patients SGT maintiendraient un niveau élevé d’inhibition proactive (contrôle 

impulsionnel) dans les tâches qui impliquent d’inhiber une action volontaire (Ganos et al., 

2014). De manière générale, deux mécanismes inhibiteurs seraient mis en place simultanément 

durant la préparation de la réponse, mais à des fins différentes (Duque, Lew, Mazzocchio, 
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Olivier, & Ivry, 2010). Un premier mécanisme inhibiteur est associé aux processus 

concurrentiels qui se produisent essentiellement durant la sélection de la réponse motrice 

permettant d’indiquer quelle réponse doit être effectuée (Tandonnet, Garry, & Summers, 2011). 

Ce mécanisme se nomme « résolution de la concurrence ». En d’autres mots, cette forme 

d’inhibition réactive permet de supprimer les séquences motrices non sélectionnées comme dans 

le cas de la tâche de compatibilité stimulus réponse lors des conditions incompatibles. Une autre 

forme de mécanisme inhibiteur, dite proactive, permet d’éviter de déclencher de manière 

prématurée l’exécution de la réponse. Ce mécanisme désigné sous l’appellation de « contrôle 

des impulsions » permettrait de contrôler la période d’activation d’une réponse sélectionnée 

(Davranche, Tandonnet, Burle, Meynier, Vidal, & Hasbroucq, 2007). En d’autres mots, ce 

mécanisme permettrait à l’organisme de maintenir l’activité motrice en place tout au long de la 

tâche et seulement lorsque le stimulus en question apparaitra, ce système inhiberait l’exécution 

du mouvement. À des fins différentes, le mécanisme de contrôle des impulsions modulerait 

l’excitabilité de certaines régions de la moelle épinière permettant aux processus préparatoires 

corticaux de fonctionner sans déclencher de mouvement prématuré, alors que le mécanisme de 

résolution de la concurrence proviendrait exclusivement d’interactions corticales (Duque et al., 

2012).  

 

Ainsi, comme l’ont mentionné Ganos et al. (2014), les patients atteints de tics chroniques 

posséderaient une activité cérébrale corrélée à un niveau d’interférence plus élevé que les 

participants contrôles qui les obligerait à utiliser particulièrement le type d’inhibition proactive 

afin de bien performer à une tâche comportementale impliquant l’inhibition d’un mouvement 

volontaire. Une tâche comportementale telle que Go/NoGo ou encore une tâche de compatibilité 

stimulus réponse (CSR) oblige l’individu à réguler activement et de manière constante 

l’excitabilité motrice du cerveau afin de répondre efficacement et correctement à la tâche sans 

anticiper la réponse. Étant donné l’hypothèse d’une altération possible au niveau du contrôle 

cognitif, la personne aux prises avec un SGT ou un TTC maintiendrait son corps en activation 

constante pour prévenir toute éventualité de l’apparition du stimulus, en gardant dans son 

répertoire, une action d’inhibition déjà préparée à l’avance. De cette manière, lors de l’apparition 

du stimulus, cette même personne parviendra à se servir de cette inhibition proactive afin 

d’inhiber automatiquement sa réponse qui résulte à surpréparer le corps afin d’émettre une 
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réponse correcte et efficace. Ainsi, l’ensemble de nos résultats suggère que le type de stratégie 

utilisée par les patients du groupe clinique, lors d’une tâche de contrôle cognitif comme celle 

utilisée dans la présente étude, contribuerait à une surpréparation musculaire et motrice. 

 

Dans un autre ordre d’idée, Serrien et al. (2005) ont observé que les patients atteints de 

tics chroniques utiliseraient les mêmes réseaux frontomédians lors de l’inhibition des réponses 

motrices volontaires durant une tâche Go/NoGo que ceux utilisés lors de la suppression 

volontaire des tics. Cela suggère que ce besoin fréquent de supprimer activement les tics 

mènerait à des modifications compensatoires et neuromodulatrices de la structure et de la 

fonction cérébrale de ces réseaux qui conduirait par la suite à un contrôle cognitif plus efficace 

(Jackson, Mueller, Hambleton, & Hollis, 2007; Jackson et al., 2011; Jung et al., 2013; Plessen, 

Bansal, & Peterson, 2009). De ce fait, ce style de planification de l’action contribuerait à 

l’augmentation de la tension musculaire résultant à une altération à moduler ce niveau 

d’activation accrue lors d’une tâche complexe. Ainsi, il est plausible de postuler que les patients 

atteints d’un trouble des tics ou un syndrome de Gilles de la Tourette présenteraient une 

altération marquée au niveau de leur schéma d’activation musculaire et particulièrement au 

niveau de leur schéma d’inhibition musculaire. Cette anomalie à réguler efficacement la tension 

des muscles pourrait être en lien avec la principale composante phénoménologique du SGT, 

c’est-à-dire les tics. Nos résultats corroborent à la théorie du modèle O’Connor suggérant que 

les tics seraient la réponse comportementale de l’organisme à une augmentation graduelle de la 

tension musculaire et de l’activation sensorimotrice. Par conséquent, comme mentionné 

précédemment (O’Connor, 2005), cette tension maintenue par les muscles s’accumulerait à 

cause d’une préparation excessive de l’action, ne permettant pas à ces muscles de bénéficier 

d’un cycle de régénération suffisant. Par conséquent, la personne aux prises avec un TTC 

effectuerait des tics afin de relâcher ce niveau de tension somatique élevée et utiliserait cette 

stratégie pour réduire temporairement cette sensation désagréable. Il est important de 

mentionner que cette étude est de nature exploratoire étant donné qu’aucune autre étude n’a 

examiné de près les schémas d’activation-inhibition musculaire à l’aide de l’EMG lors d’une 

tâche de compatibilité stimulus réponse. Par conséquent, d’autres études psychophysiologiques 

sont nécessaires afin d’appuyer les résultats de ce présent mémoire.  
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12.3 L’effet de la thérapie CoPs sur les schémas d’activation et 

d’inhibition musculaire  

En ce qui a trait à l’effet de la thérapie CoPs sur le renforcement de la régulation de la 

tension musculaire, nous n’avons observé aucun résultat significatif au niveau de la mesure de 

l’aire sous la courbe. Toutefois, étant donné que la moyenne est grandement influencée par la 

variabilité intrasujet des participants, nous avons utilisé la mesure de la médiane pour étudier 

l’effet de la thérapie CoPs sur la régulation de la tension musculaire plutôt que l’aire sous la 

courbe. Par conséquent, nos résultats montrent que les différences d’activation entre le groupe 

clinique et le groupe contrôle sont largement réduites chez les participants du groupe clinique 

et tendent significativement à rejoindre les participants du groupe contrôle. 

 

Avant d’introduire les résultats, il est important de mentionner quels sont les effets des 

thérapies cognitivo-comportementales sur le fonctionnement cérébral et psychophysiologique 

sur les patients suivant ce type de thérapie. De manière générale, il a été montré que les thérapies 

cognitivo-comportementales pouvaient induire des changements au niveau cortical chez des 

patients atteints d’un trouble obsessionnel compulsif (Morgieve et al., 2014). Ces auteurs ont 

observé une réduction de l’activité du cortex cingulaire antérieur et du cortex orbitofrontal 

gauche qui était également corrélée à la diminution des symptômes chez ces patients. Par 

ailleurs, l’étude réalisée par Olatunji et al. (2013) ont étudié l’activité du système limbique et le 

succès à la thérapie cognitivo-comportementale chez des patients aux prises avec un TOC. 

Durant une tâche d’exposition à des indices de menace où les participants étaient confrontés à 

des stimuli pouvant engendrer des obsessions, les auteurs de cette étude ont montré que le succès 

du traitement pouvait être prédit par un recrutement élevé de l’activité des régions limbiques. 

De plus, ils ont également montré qu’une activation excessive du cortex préfrontal dorsolatéral 

impliquée dans le contrôle cognitif lors de cette même tâche était corrélée à une moins bonne 

réponse à la thérapie. Évidemment, les thérapies cognitivo-comportementales peuvent 

également induire des modifications du fonctionnement cortical chez d’autres troubles 

psychiatriques tels que chez des patients atteints d’un trouble de phobie (Linden, 2006) ou 

encore chez des personnes souffrant de dépression (Yoshimura et al., 2014). En ce qui a trait à 

l’effet psychophysiologique des thérapies cognitivo-comportementales chez les patients 
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présentant un trouble de tics chroniques, l’étude de Lavoie et al. (2011) a montré que la thérapie 

permet d’induire une normalisation de l’activité électrocorticale au niveau des processus 

moteurs reliée à l’inhibition des réponses motrices automatiques. D’ailleurs, l’étude de Morand-

Beaulieu et al. (2015) a également observé une normalisation de l’activité cérébrale reliée à la 

préparation et l’exécution des mouvements. Étant donné que la thérapie cognitivo-

comportementale permet d’induire des modifications du fonctionnement cérébral au niveau des 

régions motrices et des régions frontales chez des patients atteints de troubles psychiatriques, la 

thérapie cognitivo-comportementale devrait également avoir un effet sur le niveau de régulation 

musculaire chez ces patients.  

 

À cet effet, nos résultats indiquent qu’avant la thérapie, les patients atteints d’un trouble 

des tics présenteraient une altération au niveau de leur schéma d’activation-inhibition 

musculaire reflétant une anomalie à réguler efficacement leur niveau de tension musculaire lors 

d’une tâche d’inhibition CSR. Particulièrement, nous avons observé que ces patients avaient 

tendance à activer simultanément et de manière plus importante le bras controlatéral de la 

réponse motrice que le groupe contrôle suggérant une suractivation du corps et des anomalies à 

inhiber efficacement cette tension musculaire controlatérale. Nos résultats montrent une 

modification de leur schéma d’activation-inhibition musculaire qui tend significativement à 

rejoindre les participants du groupe contrôle (Figure 9). Nous remarquons un effet d’interaction 

significative Thérapie par Groupe par Condition par Main par Activation. Avant la thérapie, 

nous observons de grandes différences chez le groupe clinique entre l’activation Correcte et 

Erreur, et ce, autant pour la main Droite que pour la main Gauche et autant pour la condition 

Compatible que pour la condition Incompatible. Toutefois, ces différences sont moindres chez 

les participants du groupe contrôle suggérant que les patients présentent une altération à moduler 

efficacement leur tension musculaire. À la suite de la thérapie, nous observons que ces 

différences d’activation sont largement réduites chez les participants du groupe clinique et 

tendent significativement à rejoindre les participants du groupe contrôle. Conséquemment, nous 

proposons que la thérapie CoPs pourrait avoir un effet renforçateur sur le schéma d’activation-

inhibition de la tension musculaire chez les patients du groupe clinique leur permettant d’avoir 

un meilleur contrôle sur leur tension musculaire et d’être en mesure de mieux réguler leur 

activation lors de la tâche d’inhibition CSR. De manière générale, la thérapie CoPs est 
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conceptualisée de manière à prévenir l’émergence des tics par l’entremise d’une restructuration 

du comportement et par une rééducation cognitive en lien avec la planification de l’action 

(Lavoie, Leclerc, Thibault, & O’Connor, 2012 ; O’Connor, 2005). Elle intègre particulièrement 

dans son plan d’intervention la composante de rééducation motrice permettant d’améliorer 

l’utilisation de la motricité en termes d’un gain en souplesse et en contrôle musculaire. En 

d’autres mots, la thérapie permet d’apprendre à distinguer les différents niveaux de tension dans 

les muscles par l’entremise d’exercices par étape de contractions et de relâchements des muscles 

leur permettant d’acquérir un meilleur contrôle et une meilleure régulation de la contraction de 

leurs muscles. Ainsi, nos résultats sont en lien avec les prémisses de cette thérapie du fait que 

le traitement CoPs induit un changement au niveau de la régulation de la tension musculaire 

permettant de renforcer le schéma d’activation-inhibition de ces patients. 

12.4 Profil sociodémographique et clinique et l’efficacité de la 

thérapie sur la symptomatologie du SGT et des TTC  

L’analyse des données sociodémographiques a permis de confirmer que les groupes à 

l’étude étaient effectivement comparables au niveau de l’âge, du sexe, de la scolarisation, de 

l’intelligence non verbale et de la latéralité (Tableau III). Notre groupe clinique fut 

principalement constitué d’individus présentant un SGT ou un trouble persistant des tics 

chroniques. Parmi les patients de ce groupe, deux étaient gauchers, trois prenaient une 

médication et sept d’entre eux présentaient une comorbidité associée.  

 

Dans le Tableau IX de la section des résultats, les améliorations cliniques des symptômes 

tics de 40,3% sont clairement illustrées. Nous avons observé que notre groupe clinique 

présentait un nombre plus important de tics moteurs que de tics vocaux. Toutefois, nous avons 

observé que la thérapie CoPs permettait de réduire efficacement les deux types de tics, et ce, 

sans différence l’une de l’autre. Nos résultats corroborent ceux d’autres recherches similaires 

(O’Connor et al., 2016) suggérant que la thérapie CoPs induisait une réduction importante des 

symptômes tics peu importe la sévérité des scores obtenus à l’échelle du TSGS (faible, modéré, 

sévère). Ils ont principalement observé que les tics s’amélioraient de la même façon chez les 

participants atteints d’un SGT ou d’un TTC au niveau des sous-types, soit au niveau des tics 

moteurs ou bien des tics phoniques. Ils ont également observé que cette amélioration s’effectue 
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de la même façon chez les différents troubles des tics incluant le SGT. Par conséquent, nous 

concluons que la thérapie CoPs permet de réduire la sévérité des tics moteurs et vocaux chez les 

patients atteints d’un trouble de tics chroniques ou encore d’un SGT.  

 

 Tel qu’il a été mentionné dans l’introduction de ce mémoire, bien que les patients soient 

atteints de tics persistants, jusqu’à 90 % d’entre eux présenteraient un ou plusieurs diagnostics 

psychiatriques concomitants au cours de leur vie (Khalifa & Von Knorring, 2006; Freeman et 

al., 2000; Robertson, 2012). Les troubles psychiatriques les plus fréquemment associés sont les 

troubles d’anxiété, les troubles de l’humeur, le TDA/H et le TOC (Cavanna & Rickards, 2012; 

Freeman et al., 2000). Bien que nous ayons été en mesure de montrer des différences sur le plan 

des symptômes anxiodépressifs et de l’impulsivité entre le groupe clinique et le groupe contrôle 

avant la thérapie, les scores obtenus par les patients demeurent de niveau sous-clinique 

suggérant l’absence de troubles comorbides au niveau de ces questionnaires autorapportés 

standardisés.   

 

En premier lieu, les questionnaires évaluant les symptômes dépressifs et les symptômes 

anxieux furent administrés à tous les participants (Tableau X). Dans la présente étude, les 

participants du groupe clinique ont obtenu un score moyen de 10,47 à l’échelle du BDI, 

indiquant des symptômes dépressifs légers, et un score de 4,93 à l’échelle du BAI. Au contraire, 

les participants contrôles ont obtenu un score moyen de 3,06 à l’échelle du BDI et un score 

moyen de 2,63 à l’échelle du BAI. Ces construits multidimensionnels pourraient jouer un rôle 

important dans l’évaluation des profils psychophysiologiques des schémas de l’activité 

musculaire à l’aide de l’EMG de la présente étude, car les symptômes anxieux et dépressifs 

furent à maintes reprises associés à un niveau d’activité physiologique plus élevé chez les 

personnes atteintes d’un trouble psychiatrique, lors d’enregistrements de l’EMG au repos (Davis 

et al., 1954; Martin, 1956; Wing, 1964). Il a également été montré que les symptômes associés 

aux troubles des tics chroniques auraient un impact important au niveau de la qualité de vie 

(Cavanna et al., 2013; Evans, Seri, & Cavanna, 2016). À cet effet, les symptômes d’anxiété sont 

fréquemment rapportés par les patients atteints d’un SGT ou d’un TTC et sont également 

associés à une augmentation de la fréquence des tics (Conelea & Woods, 2008). D’autres parts, 

l’étude de Sukhodolsky et al. (2017) a montré que l’amélioration des symptômes tics était moins 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0149763418300794#bib0055
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0149763418300794#bib0360
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élevée chez les patients présentant de l’anxiété et des symptômes prémonitoires sévères. Selon 

Piedad et Cavanna (2016), les patients atteints d’un trouble des tics auraient également tendance 

à rapporter un niveau élevé de symptômes dépressifs pouvant ainsi affecter le bien-être de ces 

patients. Particulièrement, ces auteurs indiquent que le symptôme d’irritabilité pourrait jouer un 

rôle de médiateur entre les troubles affectifs et le contrôle des impulsions chez les patients 

atteints d’un TTC présentant également un diagnostic de TDA/H. À cet effet, nous avons 

observé que les symptômes d’impulsivité chez le groupe clinique tendaient à être plus 

importants que ceux rapportés par le groupe contrôle. Les scores à l’échelle d’impulsivité du 

Barratt (Tableau XI) permettent de donner une meilleure mesure cognitive de l’impulsivité 

contrairement à d’autres échelles. Selon certains auteurs, l’inhibition cognitive et l’impulsivité 

seraient des concepts étroitement liés, où le fait de ne pas réussir à inhiber une réponse motrice 

ou cognitive se reflétera sous forme d’impulsivité comme il est possible d’entrevoir chez les 

patients aux prises avec des tics chroniques (Aron, 2010; Hamel, O’Connor, Morand-Beaulieu, 

Lavoie, 2015). Ceci fait état de l’importance d’examiner les différents symptômes associés au 

SGT étant donné qu’ils jouent un rôle important dans la chronicité des tics chez ces patients. 

Nos résultats sont donc en lien étroit avec les études précédentes étant donné que le groupe 

clinique tend à rapporter un niveau plus élevé de symptômes anxiodépressifs que le groupe 

contrôle, mais le groupe clinique présenterait également d’autres symptômes associés tels 

qu’une impulsivité, de l’inattention et de l’hyperactivité ainsi que des symptômes associés à des 

obsessions et des compulsions.  

 

Étant donné que le portrait clinique peut se présenter sous diverses formes chez les 

patients atteints d’un trouble des tics, les thérapies doivent être en mesure de cibler les différents 

aspects liés à la complexité du trouble. De manière générale, la thérapie CoPs permet d’amorcer 

des traitements chez les personnes aux prises avec des tics chroniques qui sont étroitement liés 

au profil clinique individuel et à la présence possible de troubles associés chez ces personnes 

(p. ex. TOC, TDA/H, anxiété, dépression). Comme il a été mentionné, les symptômes qui sont 

considérés comme les plus invalidants peuvent avoir un impact de manière considérable dans la 

qualité de vie d’un patient. À cet effet, la thérapie CoPs interviendra majoritairement à ce niveau 

pour améliorer la condition générale des personnes aux prises avec des tics chroniques. La 

thérapie cognitivo comportementale et psychophysiologique (O’Connor, Lavoie, & 
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Schoendorff, 2017) a montré son efficacité dans la réduction d’un vaste éventail de symptômes 

à la base du SGT et du TTC tels que les symptômes anxiodépressifs et les tics chroniques 

(Lavoie et al., 2011; Morand-Beaulieu et al., 2015; O’Connor et al., 2015; O’Connor et al., 

2008; O’Connor et al., 2009; O’Connor et al., 2016) ou encore ceux en lien avec l’impulsivité 

et le style d’action perfectionniste (suractivité/surpréparation) de ces patients qui est étroitement 

liés à l’hyperactivité (O’Connor et al., 2016). Nos résultats confirment en partie ces études du 

fait que nous avons également observé des diminutions significatives des symptômes 

anxiodépressifs, des symptômes tics et ceux en lien avec l’hyperactivité et l’inattention. 

Toutefois, nous n’avons rapporté aucune amélioration en lien avec l’impulsivité, corroborant 

les résultats d’autres études (Morand-Beaulieu et al., 2015; O’Connor et al., 2016). Ce résultat 

confirme nos hypothèses de départ, car la thérapie CoPs ne vise principalement pas la 

modification de la composante d’impulsivité. Bien que l’intervention CoPs ne cible également 

pas les symptômes liés aux obsessions et aux compulsions, nous avons tout de même observé 

une amélioration de ces symptômes chez notre groupe clinique à l’étude. Ces résultats sont en 

contradiction avec de nombreuses études qui n’indiquent aucune amélioration à la suite de la 

thérapie (Morand-Beaulieu et al., 2015; O’Connor et al., 2016). Il faut également mentionner 

que seulement 13 participants ont rempli le questionnaire sur les 17 à l’étude ce qui peut 

effectivement biaiser nos résultats obtenus. Toutefois, nous émettons l’hypothèse que ces 

patients ont été en mesure d’appliquer les stratégies acquises lors de l’étape sept de la thérapie 

CoPs selon laquelle le patient était en mesure de développer et intégrer des stratégies cognitives 

et comportementales adaptatives/alternatives permettant de diminuer les symptômes 

phénotypiques du SGT en lien avec le style d’action perfectionniste (O’Connor, 2002, 2005). 

Par ailleurs, cette restructuration comportementale permet également de confronter à la réalité, 

les pensées et les anticipations dans le but de générer le comportement involontaire en lien avec 

les tics suggérant que ces patients ont été capables de généraliser leurs stratégies à ceux en lien 

avec les obsessions et les compulsions. 

12.5 Les schémas d’activation et d’inhibition musculaire et leur 

lien avec l’amélioration des tics 
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Nous remarquons que l’effet de la thérapie sur les schémas d’activation et d’inhibition 

musculaire ne fut pas efficace pour tous les participants du groupe clinique à l’étude. En effet, 

en lien avec la diminution des tics et la régulation de la tension musculaire, nous constatons que 

certains ont mieux répondu que d’autres à la thérapie CoPs. Notamment, d’autres recherches 

ont indiqué que certains patients rapportent avoir un niveau de contrôle accru sur leurs 

symptômes tics allant de 75 % à 100% et que 52 % d’entre eux maintiendraient ces améliorations 

après deux ans (O’Connor et al., 2001). Ainsi, il est possible d’observer que ces améliorations 

peuvent être variables au fil du temps, mais également chez certains patients. Comme mentionné 

dans l’introduction de ce manuscrit, bien que ce programme d’intervention semble efficace et 

novateur dans le traitement des symptômes chez les patients présentant un SGT ou un TTC 

(O’Connor et al., 2016), d’autres études sont nécessaires afin d’appuyer l’efficacité de cette 

thérapie. Ainsi, nous pouvons avancer que certains patients profitent mieux que d’autres de la 

thérapie. Nous pouvons donc questionner quels sont les profils de ces patients et quels sont les 

éléments dans les mesures musculaires qui permettraient de prédire une amélioration suite à la 

thérapie. Par conséquent, nous avons approfondi nos analyses à l’aide de régressions 

logarithmiques afin de déterminer si le fait de mieux moduler le niveau de tension musculaire 

avant la thérapie pouvait influencer le niveau d’amélioration de leurs symptômes tics à la suite 

de celle-ci. En d’autres mots, le but de ces régressions logarithmiques fut d’expliquer au mieux 

comment la capacité à réguler le niveau de tension musculaire varie en fonction de la sévérité 

des tics à la suite du traitement CoPs. Nos résultats indiquent que le niveau de modulation 

musculaire lors des conditions Incompatibles prédit près du tiers (29%) de l’amélioration de la 

sévérité des tics moteurs (Tableau XIV). De plus, le niveau de modulation musculaire lors de 

l’activation des réponses erronées (condition Erreur) prédit plus du tiers (36%) de l’amélioration 

des tics (Tableau XV), alors que le niveau de modulation musculaire lorsque les conditions sont 

Incompatibles de types Erreur prédit près de la moitié (43%) de la variabilité dans l’amélioration 

de la sévérité des tics moteurs (Tableau XVI; Figure 13). En d’autres mots, ces résultats 

suggèrent que les patients qui modulaient plus facilement leur tension musculaire avant la 

thérapie, en lien avec ces trois prédicteurs sensibles à la thérapie, sont ceux qui présentent la 

plus forte réduction des tics moteurs ce qui indique qu’un renforcement de la régulation 

musculaire permet d’appliquer plus efficacement les stratégies acquises lors de la thérapie CoPs. 

En effet, comme mentionné antérieurement, la thérapie CoPs cible spécifiquement les facteurs 
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cognitifs qui contribuent au maintien et au développement des tics tels que l’anticipation, les 

croyances rigides (p. ex. action, organisation), le style de pensée critique, l’attention dirigée sur 

les tics et le style de planification perfectionniste (O’Connor, 2005). Par ailleurs, la thérapie 

intègre dans ces stratégies de traitements une rééducation au niveau du contrôle hyperactif et 

inhibiteur en lien avec l’activation sensorimotrice élevée qu’il est possible d’observer chez ces 

patients pouvant jouer un rôle important dans la génération des tics. Par conséquent, il est 

probable que les patients qui, à la base, possédaient déjà une certaine capacité à moduler et à 

inhiber efficacement leurs tensions musculaires soient ceux qui ont le plus été en mesure de 

développer et d’intégrer les stratégies alternatives leur permettant de diminuer leur tension 

musculaire et, par le fait même, réduire la symptomatologie de leurs tics moteurs.  
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CHAPITRE V : CONCLUSION 
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12.6 Discussion générale 

Tout d’abord, cette étude a permis l’avancement des connaissances chez les patients 

atteints du syndrome de Gilles de la Tourette ou d’un trouble de tics chroniques. De manière 

plus précise, il s’agit de la première étude dans la recension à étudier de près le profil des 

schémas d’activation et d’inhibition musculaire chez ces patients à l’aide de l’EMG lors d’une 

tâche d’inhibition de compatibilité stimulus réponse. Par ailleurs, ces travaux appuient les 

postulats de la thérapie CoPs selon lesquels le renforcement de la tension musculaire permettrait 

de prévenir l’émergence accrue des tics en situation de risque, voire atténuer la symptomatologie 

dans le SGT. La thérapie cognitivo-psychophysiologique constitue une alternative valide et 

efficace pour traiter les patients atteints d’un SGT ou d’un TTC permettant également un 

renforcement de la régulation de la tension musculaire. Cette étude qui, une fois de plus 

corrobore l’efficacité de la thérapie CoPs, apporte également de nouveaux éléments au sujet de 

la suractivité dans le contexte particulier du SGT, en ajoutant à la mesure de ce concept cognitif 

une dimension liée aux aspects musculaires par l’analyse des enregistrements de l’EMG. 

Évidemment, d’autres études à ce sujet devront être envisagées pour appuyer les résultats de ces 

travaux. 

 

En conclusion, nous avons montré que les patients atteints d’un SGT ou d’un TTC 

semblent présenter une altération dans leur schéma d’activation-inhibition musculaire suggérant 

une anomalie à réguler efficacement leur niveau de tension musculaire. Particulièrement, nous 

avons observé un profil électrophysiologique qui se distingue par des schémas de suractivation 

et d’anomalie inhibitrice de la tension musculaire. Tel qu’anticipé, nos travaux ont montré que 

la thérapie CoPs semble induire une modification dans ces schémas musculaires qui tend à se 

rapprocher les participants sains et appariés de notre étude. Cela se traduit par un renforcement 

de leur schéma d’activation-inhibition musculaire leur permettant d’avoir un meilleur contrôle 

sur les muscles de leur corps. Nous avons également observé que l’habileté à moduler 

efficacement sa tension musculaire serait un prédicteur sensible à la thérapie. La thérapie intègre 
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dans son plan d’intervention des étapes de discrimination musculaire permettant aux patients 

d’acquérir un meilleur contrôle de leurs muscles au fil du traitement. Toutefois, nous concluons 

que les patients qui modulaient le plus efficacement leur tension musculaire avant la thérapie, 

c’est-à-dire ceux qui possédaient un certain contrôle sur leurs muscles et leur corps, sont ceux 

qui ont le mieux répondu à la thérapie leur permettant une réduction plus importante de leurs 

tics moteurs à la suite du traitement. Par conséquent, ces patients étaient hypothétiquement plus 

en mesure de développer et d’intégrer les stratégies alternatives et de modifier leur style de 

planification de l’action.   

 

12.7 Limites et perspectives futures 

L’une des principales limites de notre étude concerne la petite taille de nos groupes 

pouvant avoir eu un impact important sur la signification de nos résultats. En effet, nous avons 

observé plusieurs tendances non significatives qui laissent présager que certains de nos résultats 

pourraient devenir significatifs si nous étions en mesure d’augmenter le nombre de participants 

à l’étude. Globalement, puisque nos modèles statistiques furent construits afin de maintenir une 

puissance de 0.80 et de minimiser le risque d’erreur alpha à 5 %, une taille d’échantillon de 34 

semble avoir été suffisante pour observer de larges tailles d’effets. D’autres parts, l’un de nos 

résultats significatifs implique une interaction à 5 variables dans notre petit échantillon. Bien 

entendu, il est parfois risqué sur le plan statistique, puisqu’il est assez difficile d’interpréter 

l’interaction précise entre les variables indépendantes. Toutefois, de manière générale, les effets 

de cette interaction étaient suffisamment forts pour faire ressortir certaines interactions notables. 

Étant de nature exploratoire et malgré un nombre peu élevé dans notre échantillon, nous avons 

été en mesure d’obtenir des résultats très intéressants et de détailler le profil 

psychophysiologique relatif aux schémas d’activation-inhibition musculaire chez ces patients 

aux prises avec des tics chroniques et ainsi combler un manque à ce niveau dans la recension. 

 

 Une autre limite se rapporte au fait que nous avons inclus des participants sous 

médication, aux prises avec d’autres comorbidités associées et des gauchers dans notre groupe 

clinique. Ces variables peuvent avoir influencé nos résultats obtenus. Toutefois, étant donné 
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notre petit échantillon, lorsque nous effectuons des analyses supplémentaires en incluant la 

comorbidité, la médication et la latéralité comme covariable séparément, nous perdons de la 

puissance dans certaines analyses et deviennent non significatives. Ces résultats ne sont pas 

présents dans ce mémoire étant donné que d’autres études sont envisagées afin d’appuyer nos 

résultats. En effet, aucune étude à ce jour n’a étudié la tension musculaire lors d’une tâche 

d’inhibition de compatibilité stimulus réponse, rendant difficile d’anticiper l’influence de la 

comorbidité, de la médication ou encore de la latéralité des participants sur cette composante 

psychophysiologique. D’autres parts, le protocole de l’étude excluait les participants qui avaient 

comme principal diagnostic autres que le trouble des tics chroniques ou le SGT. Évidemment, 

cela a un impact sur la généralisabilité étant donné que notre échantillon exclu une certaine 

partie de la population dont les symptômes psychologiques ont un plus grand impact que leurs 

symptômes de tics chroniques. Toutefois, les participants dont leur principal diagnostic était un 

TTC ou un SGT et qui avait comme comorbidité secondaire autre était admissible à l’étude.  

 

Les enregistrements à mesures répétés assurent le contrôle des différences individuelles 

et permettent également d’exercer un certain contrôle sur les effets d’invalidité dus à la situation 

de mesure de l’EMG et de l’EEG et de la fluctuation des instruments de mesure utilisés dans la 

présente étude. Toutefois, il est possible qu’une séance à l’autres, nos données furent influencées 

par une mauvaise préparation de la peau entraînant une impédance cutanée élevée, une mauvaise 

position des électrodes à distance du muscle sollicité ou encore une défectuosité des électrodes 

habituellement utilisées. Toutefois, l’enregistrement a été effectué par la même technicienne 

pour tous les participants du groupe clinique et par le même étudiant pour tous les participants 

du groupe contrôle qui ont administré le tout de manière rigoureuse. D’ailleurs, une autre limite 

lors des enregistrements de l’EMG consiste au fait qu’aucune information concernant l’indice 

de masse corporelle, d’exercice ou de tabagisme n’a été demandée auprès des participants. Ces 

informations psychophysiologiques peuvent différer d’un participant à l’autre, alors il est 

souvent préférable de les contrôler. En ce qui a trait au protocole de l’enregistrement de l’EMG, 

nos résultats peuvent avoir été influencés par l’étendue des mouvements possibles de nos 

participants. En effet, bien que la consigne fût de bouger le moins possible et de seulement 

appuyer avec l’index droit ou gauche en fonction des instructions de la tâche, aucun support 

n’était utilisé pour atténuer la mobilité du corps, particulièrement des avant-bras, lors de 
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l’émission de la réponse. Il est montré que les patients aux prises avec un SGT ou un TTC ont 

tendance à être plus agités, anxieux ou impulsifs (Thenganatt & Jankovik, 2016). Étant donné 

que notre groupe clinique présentait des symptômes cliniques liés à de l’anxiété, mais également 

liés au TDA/H, c’est-à-dire des symptômes qui se rapportent à de l’hyperactivité, impulsivité et 

de l’inattention, il est possible qu’ils aient contracté d’autres parties du corps tel que les bras et 

les épaules pouvant ainsi influencer considérablement les résultats de l’enregistrement de 

l’EMG obtenus lors de notre étude. Si tel est le cas, nous pouvons également soutenir nos 

résultats dans la mesure où les patients aux prises avec un SGT ou un TTC semblent suractiver 

les muscles du corps, non seulement lié à la réponse donnée et ce, de manière plus importante 

que les participants sains.  

 

Une autre limite s’applique au protocole de la thérapie CoPs. Avant d’être admis à 

l’étude, les participants doivent passer à travers diverses étapes pouvant potentiellement 

influencer l’adhérence à la thérapie. En effet, il est possible d’observer qu’un certain nombre de 

participants ont abandonné la thérapie en cours de traitement. D’ailleurs, les participants 

devaient faire plusieurs exercices à la maison en plus d’une séance hebdomadaire pendant près 

de 13 à 15 semaines. Il est évident que cette thérapie est demandant pour les participants. 

Toutefois, en prenant en compte la motivation du client, les commodités et les inconvénients 

qu’il pourrait rencontrer, le clinicien était en mesure de renforcer la confiance du client face aux 

processus de changement lui permettant ainsi de mieux s’impliquer dans les exercices et de 

mieux adhérer au traitement (O’Connor, 2005; O’Connor et al., 2017).   

 

Bien entendu, d’autres études sont nécessaires pour permettre d’objectiver les anomalies 

dans le profil des schémas d’activation et d’inhibition musculaire constaté chez les patients aux 

prises avec un trouble des tics chroniques ou un syndrome de Gilles de la Tourette. Il serait 

intéressant de réaliser d’autres études avec un devis similaire, toutefois en y ajoutant un plus 

grand échantillon et un protocole d’enregistrement de l’EMG pouvant diminuer l’étendue des 

réponses données. Par exemple, il serait intéressant d’utiliser un support pouvant maintenir les 

bras en place et limiter l’interférence d’autres parties du corps. D’autres parts, plus de 90% des 

patients atteints d’un SGT ou d’un TTC présentent un ou plusieurs troubles psychiatriques 

concomitants au cours de leur vie (Khalifa & Von Knorring, 2006 ; Freeman et al., 2000 ; 
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Robertson, 2012). Par conséquent, il serait intéressant d’inclure d’autres groupes cliniques tels 

que des patients présentant un diagnostic des troubles de comportements répétitifs dirigés vers 

le corps ou encore des patients atteints d’un trouble TOC afin d’étudier les différences possibles 

dans le profil des schémas d’activation-inhibition musculaires pour mieux comprendre la 

composante de régulation de la tension chez ces groupes cliniques.  

 

Finalement, nous pourrions envisager l’exploration de ces schémas d’activation-

inhibition de la tension musculaire chez les patients présent un SGT ou un TTC à l’aide de la 

technique de biofeedback. Nous pourrions également comparer cette technique à celle de la 

thérapie cognitivo-psychophysiologique ou les jumeler toutes les deux dans un protocole 

expérimental afin d’étudier la viabilité de ces types de traitements et approfondir leur effet sur 

le renforcement de la modulation musculaire chez ces patients. Étant donné que nous suggérons 

que la thérapie CoPs a un effet renforçateur sur la modulation de la tension musculaire 

permettant aux patients de mieux réguler leur schéma d’activation-inhibition musculaire, il 

serait intéressant d’explorer progressivement le renforcement de la tension musculaire. En 

d’autres mots, nous pourrions étudier l’évolution de la régulation de la tension musculaire au 

cours de plusieurs séances afin d’approfondir l’efficacité de ces traitements.  
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