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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 maniére générale, les tics
sont définis comme étant des contractions involontaires et répétitives de groupes de muscles,
entrainant un mouvement moteur et/ou une vocalisation. Les tics seraient per¢us comme une
réponse de I’organisme a une augmentation de la tension musculaire et de 1’activation sensori-
motrice. A ce jour, de nombreuses études ont examiné 1’activité électroencéphalographique
(EEG) relative a I’inhibition motrice et a la préparation et 1’exécution d’un mouvement
volontaire chez ces patients. Toutefois, aucune étude, parmi la recension scientifique, n’a utilisé
I’¢électromyographie de surface (EMQ) afin d’observer systématiquement le profil des schémas
d’activation et d’inhibition musculaire en lien avec la capacité a réguler le niveau de tension
dans les muscles. Par conséquent, nous avons donc enregistré, lors d’une tidche motrice
d’inhibition de compatibilité stimulus réponse, le niveau de tension musculaire exercée par les
muscles lors de I’émission d’une réponse motrice chez 17 patients atteints d’'un SGT ou d’un
trouble de tics chroniques (TTC) comparativement a un groupe contréle en bonne santé sans
thérapie ne présentant aucun tic (n = 17). Deuxiémement, nous avons étudié I’impact d’une
thérapie cognitive comportementale et psychophysiologique (CoPs) sur la régulation de la
tension musculaire, les tics persistants ainsi que sur les symptomes associés dans le SGT ou le
TTC. Un dernier objectif consistait a étudier s’il existait des prédicteurs sensibles de la thérapie
dans les mesures musculaires qui permettent de prédire une amélioration des tics moteurs a 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 a moduler efficacement le niveau de tension musculaire lors de I’émission d’une
réponse motrice. Particulierement, nos résultats ont indiqué une suractivation de la tension
musculaire chez le groupe clinique qui tend a se différencier des participants sains, mais
¢galement une anomalie a inhiber efficacement la tension musculaire controlatérale a la réponse
donnée. A 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

controle. Sur la base de ces résultats, nous suggérons que le traitement cognitif comportemental



et psychophysiologique a un effet renforcateur sur le schéma d’activation-inhibition de la
tension musculaire chez les patients du groupe clinique leur permettant d’avoir un meilleur
controle sur leur tension musculaire et d’étre 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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CHAPITRE 1 : INTRODUCTION



1. Mise en contexte

1.1 Conception historique du trouble

Méme si Gilles de la Tourette est considéré comme étant le premier a avoir proposé une
description nosographique compléte du syndrome et, par le fait méme, montré que cette
affection chronique satisfait a une entité médicale spécifique, Armand Trousseau (1801-1867)
serait en réalité le premier a avoir émis une description précise des tics. En 1862, dans son
principal ouvrage, Clinique médicale de [’Hotel-Dieu, ce médecin frangais 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 a 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 phénoméne 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 méme ouvrage, Trousseau
fait ¢galement mention du caractere héréditaire ainsi que de la fluctuation temporelle et spatiale
du tic non douloureux, qui méme apres un traitement comportemental qu’il nomme gymnastique
ordonnée ou il a été possible de faire cesser le tic, ce phénomene réapparait sous différentes
formes et a différents endroits. Encore aujourd’hui, cette définition écrite par Trousseau reste
pour le moins similaire a celle utilisée dans le manuel diagnostique des troubles mentaux

(DSM).

Malgré une petite vague d’intérét vers la fin du XIX® siecle, le syndrome de Gilles de la
Tourette (SGT) resta mal compris et méconnu jusqu’a 1’arrivée, vers les années 1960, d’un
premier traitement pharmacologique expérimental efficace pour soigner les tics (Seignot, 1961).
Plus spécifiquement, 1’arrivée des neuroleptiques a fait naitre une nouvelle aire dans le
traitement de la maladie de Gilles de la Tourette (Parraga, Harris, Parraga, Balen, & Cruz, 2010).
Cette découverte a motivé de nombreux chercheurs a approfondir les traitements

pharmacologiques liés a ce syndrome, dont 1’Halopéridol (HAL), ce qui a engendré par la suite



de nombreuses ¢tudes 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 méme moment, ces investigations ont permis de mettre en évidence des hypothéeses
qui relevent plutot d’un dysfonctionnement neurobiologique que celles purement psychiatriques
comme l'ont laissé sous-entendre plusieurs psychanalystes de 1’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 I’une de ces cinq catégories, il faut respecter un certain nombre de

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

Pour recevoir un diagnostic de SGT, I’individu doit avoir présenté des tics moteurs
multiples et d’un ou de plusieurs tics vocaux au cours de I’évolution de la maladie, mais pas
nécessairement de maniére concomitante. Par ailleurs, la fréquence des tics doit persister depuis
plus d’un an apres leur premicre manifestation et doit avoir débuté avant ’age 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 méme qu’a 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



s’agit de la présence soit de tics moteurs soit de tics vocaux, uniques ou multiples, au cours de

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

Comme il est possible de constater, il n’existe qu’un seul critére pour différencier le SGT
du TTC. De ce fait, il peut étre difficile de distinguer concrétement ces deux troubles lors d’une
¢valuation clinique. En effet, ceux-ci sont la plupart du temps diagnostiqués a partir des
antécédents de I’ensemble des symptomes 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 particuliere, dans la mesure ou 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 concrétement le bon diagnostic au patient a partir de ces informations. Par
ailleurs, bien que les tics moteurs soient constamment différenci€s 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 systéme 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 a faire certaines erreurs de diagnostiques qui résulteraient a
biaiser la prévalence réelle entre les différents troubles. Par conséquent, certains auteurs
s’avancent a dire que les différentes catégories des troubles de tics se regrouperaient autour d’un
méme 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 légeére du spectre et se retrouverait a la
premiere extrémité de ce continuum. Au contraire, le SGT serait la forme la plus sévére 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 méme groupe sous le nom de « Trouble des

tics chroniques ».



2.2 Phénoménologie des tics

2.2.1 Classification des tics

De maniere générale, les tics sont définis comme étant des contractions involontaires et
répétitives de groupes de muscles, entrainant un mouvement moteur et/ou une vocalisation
(vocale, sonore ou phonatoire) non rythmiques, rapides, récurrents, stéréotypés et soudains
(Jankovik, 1997, 2001). Etant donné la nature multidimensionnelle de la symptomatologie des
tics, une classification fut mise en place afin d’évaluer leur complexité. A cet effet, les tics
moteurs et phoniques peuvent étre 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 I’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 obscenes), la copropraxie (effectuer des
gestes obsceénes ou a caractere sexuel) de méme que ’échopraxie (imiter spontanément les
mouvements d’autrui). Les tics vocaux simples se référent a la production de sons sans
signification apparente (p. ex., siffler, tousser, renifler, gémir) tandis que les fics vocaux
complexes impliquent plutdt I'utilisation du systéme langagier tel que la coprolalie (dire des
mots grossiers ou vulgaires) ou encore 1’écholalie (répétition automatique des mots ou
vocalisations d’autrui). Par ailleurs, 1’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, possede une évolution caractéristique

particuliere du fait qu’ils fluctuent a travers le temps et se manifestent sous différentes formes



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 maniére considérablement variable (Bagheri, Kerbeshian, &
Burd, 1999). Tout d’abord, les premiers symptomes tics a se manifester seraient en général les
tics moteurs simples entre 1’age 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 apparaitre également des 1’age de 3 ans, ils auraient plutot tendance a se manifester
plus tardivement, soit vers 1’age approximatif de 11 ans (Robertson, 2008). En général, les tics
atteindraient un sommet de sévérité et de complexité maximale entre 1’age de 10 a 12 ans
correspondant par le fait méme a 1’Age moyen de I’apparition des premiers tics vocaux
(Leckman, 2003; Leckman, et al., 1998). Vers la fin de 1’adolescence, prés de la moitié des
patients aux prises avec des tics chroniques verront leurs symptomes diminuer au niveau de leur
fréquence et de leur intensité jusqu’a ne manifester que trés peu de symptomes a I’age 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 a 1,0 seconde
entre les tics successifs (Leckman, 2002). Au cours d’une durée allant de quelques minutes a
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 a la
symptomatologie du SGT. D’un autre c6té, les tics ne fluctuent pas qu’en regard du temps, mais
également d’un point de vue anatomique (APA, 2013). A cet effet, chez un méme individu aux
prises avec des tics chroniques, la localisation anatomique des tics fluctuera a différents

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

De ce point de vue, la variabilité des tics semble suivre un patron qui serait propre a
chaque individu aux prises avec des tics et déprendrait d’un état physiologique spécifique a ce
méme 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



environnementaux pouvaient avoir un impact sur la variabilité des tics pouvant ainsi les
accroitre. A cet effet, certains auteurs suggérent 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 1’anxiété (Bornstein et al., 1990; Eapen,
Pauls, & Robertson, 1993; Findley et al., 2003; Silva, Munoz, Barickman, & Friedhoff, 1995),
étre 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’étre concentré a une tache 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 méme contextuellement, comme nous venons de le voir, il apparait
aussi qu’ils puissent étre modulés volontairement peu importe le contexte, ce qui nous mene a

notre prochaine question.

2.2.3 Les tics sont-ils volontairement suppressibles?

Un autre phénomene observé chez les personnes avec un TTC est la capacité de réprimer
temporairement les tics. Plusieurs recherches en laboratoire ont étudié de pres cette habileté afin
de comprendre davantage les mécanismes adjacents a ce phénomene (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 posseédent une certaine habileté
a retenir I’expression de leur(s) tic(s) durant un certain temps, pouvant aller de quelques
secondes a quelques minutes, voire quelques heures (Banaschewski, Woerner, & Rothenberger,
2003; Barlow & Hersen, 1984; Jankovic, 1997, 2001,). 11 semblerait également que cette
capacité a contrdler les tics se développerait avec 1’age chez ces patients, particulierement au
début de I’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 contréle moteur surviendrait du fait que les personnes aux prises avec des
tics éprouveraient une demande constante de supprimer ou de retarder leurs tics,

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



Jackson et al., 2015; Jung, Jackson, Parkinson, & Jackson, 2013). Ces résultats semblent en lien
avec I’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 c6té, 1’étude de Serrien, Orth, Evans, Lees et Brown (2005)
a montré que les réseaux frontomédians, particuliérement au niveau du cortex préfrontal et de
I’aire motrice supplémentaire, sont utilisés dans 1’inhibition des réponses motrices volontaires
chez les sujets sains et que les patients avec un SGT utiliseraient ce méme réseau lors de la
suppression volontaire des tics. Par conséquent, ce besoin fréquent de supprimer activement les
tics menerait a des modifications compensatoires et neuromodulatrices de la structure et de la
fonction cérébrale de ces réseaux qui conduirait par la suite a un contrdle 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 I’intensité des tics, communément appelée effet
de rebond (Burd & Kerbeshian, 1987 ; Jankovic, 1997 ; Marcks, Woods, Teng, & Twohig,
2004). Toutefois, la plupart des recherches effectuées a ce sujet n’ont pas permis de montrer
qu’il existe un effet de rebond significatif en termes de fréquence apres la suppression des tics.
Toutefois, certains chercheurs ont émis I’hypothése que les tics soient percus plus sévérement
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 génére, la plupart du temps et malgré eux, une tension
musculaire et/ou cognitive inconfortable et stressante qui peut faire naitre ensuite un sentiment
de frustration et une perception que réprimer les tics va s’intensifier apres 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 céderait 2 un moment ou a
un autre a ses tics afin de réduire cette tension désagréable (Banaschewski et al., 2003 ; Bliss,
Cohen, & Freedman, 1980). Donc, ce controle des tics serait possible, mais cette expérience
sensorielle désagréable viendrait contrer 1’inhibition des tics. Ce phénomene ou 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
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2.2.4 Les sensations prémonitoires

Comme mentionné précédemment, les personnes aux prises avec des tics chroniques
possédent, pour la majorité, une habileté a contrdler les tics dans certaines conditions. Ce
controle moteur est possible étant donné que les tics sont souvent précédés de ces sensations
prémonitoires. De manic¢re générale, ces phénomeénes seraient principalement décrits par ces
patients comme étant 1’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 brilures, de picotements, d’une envie soudaine de bouger, d’une impulsion
de méme 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-méme sous peu (Bullen & Hemsley,
1983; Scahill, Leckman, & Marek, 1995). Les recherches effectuées a ce sujet indiquent que
pres de 90% des patients aux prises avec un SGT présenteraient une variété de phénomenes
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 a déceler ces
symptomes prémonitoires, mais cette attention particuliere se développerait plutdt au cours de
I’adolescence, au méme moment de développer leur habileté a réprimer leurs tics (Banaschewski

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

A ce jour, il existe de nombreuses définitions distinctes émises par différents auteurs
dans la recension laissant place a une certaine confusion dans la compréhension précise de ces
phénomenes 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 phénomene comme étant une sensation somatique du corps, en particulier dans les
os, les muscles et les articulations, qui amene I’individu a effectuer des mouvements volontaires
pour soulager la sensation désagréable. D’autres phénomenes semblent également survenir
avant la génération des tics comme le phénomene sensoriel, le besoin de se sentir bien (just-

right feeling) ou encore I’impulsion (urge) d’émettre un comportement répétitif. Dans le Tableau



I présenté ci-dessous, il est possible de distinguer ces quatre phénomenes prémonitoires définis

et décrits par Cavanna et Nani (2013).

Tableau I

Typologie des phénomenes prémonitoires

Phénoméne Typologie Définition Description
Sensation somatique du corps, en Sensation tactile, viscérale ou
particulier dans les os, les muscles musculosquelettique inconfortable
et les articulations qui ameéenent qui survient immédiatement avant
Tic sensoriel I'individu a effectuer des ou bien accompagne le
mouvements volontaires pour comportement répétitif. L'individu
soulager la sensation. est amené a répéter certains
Sensation physique mouvements jusqu’a ressentir un
inconfortable sentiment de soulagement.
(pression; chaleur;
démengeaison) Sensations physiques Sensation de démangeaison, de
Phénomene inconfortables dans la peau, les tension ou de serrement avec une
sensoriel / muscles, les articulations et localisation anatomique spécifique,
d’autres parties du corps qui ce qui donne le sentiment de

Expérience
prémonitoire

peuvent étre accompagnées de
stimuli perceptifs (visuels, auditifs,
tactiles).

vouloir libérer le comportement
répétitif.

Besoin de se
sentir bien (Just-
right feeling)

Sensation mentale
inconfortable

(désir pressant;
sentiment que quelque
chose est incomplet;
perception de faire le tic
parfaitement)

Impulsion (Urge)

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
I'individu a accomplir des actes
compulsifs jusqu’a ce que les
actions soient ressenties comme
completes.

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

Un besoin de sentir que les objets
ont une telle apparence, que les
objets ou les gens sonnent d’une
telle fagon ou encore que les objets
ou les gens doivent étre touchés
d’une telle maniére.

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

Note: Typologie des phénomenes prémonitoires traduite de 'article de Cavanna et Nani (2013).
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Draper, Jackson, Morgan et Jackson (2016) suggérent que cette habileté a porter une
attention particuliére a ces sensations prémonitoires serait en réalité due a la maturité cognitive
au cours du développement en lien avec I’habileté a distinguer les mouvements volontaires auto-
initiés des mouvements involontaires. Particulierement, Kane (1994) a émis I’hypothése 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 méme auteur suggere que la
sensibilité¢ intéroceptive particulierement élevée chez ces individus enclencherait une
préoccupation constante, qui & son tour, générerait le tic. A cet effet, Ganos et al. (2015) ont
¢étudié la conscience intéroceptive, c’est-a-dire la sensibilité d’un individu a tenir compte des
processus corporels internes en relation avec les sensations prémonitoires. A 1’aide d’une tiche
de comptage des battements cardiaques associée a 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 a une augmentation des sensations prémonitoires,
ce qui pourrait refléter [’hypersensibilité de ces patients a déceler ces phénomenes avant-

courcurs.

Bien que la décision d’effectuer le tic semble volontaire de la part des patients, certains
auteurs suggerent qu’au contraire, cette sensation dérangeante survenant immédiatement avant
I’apparition d’un tic serait plutot involontaire et plutét de I’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 a la diminution de ’épaisseur de la matiére 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 contrdles. Les résultats de leur étude permettent d’appuyer d’autres recherches
effectuées a 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 hypothéses antérieures, c’est-a-dire que les sensations désagréables

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

etal., 2015).

2.2.5 Troubles concomitants

L’une des caractéristiques typiques des troubles des tics est 1’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 1’évolution de
la maladie. Les troubles les plus fréquemment associés sont généralement le trouble déficitaire
de I’attention avec ou sans hyperactivit¢ (TDA/H), le trouble obsessionnel compulsif (TOC),
les troubles d’anxiété, les troubles de I’humeur ou encore les troubles de comportements comme
les crises de colére 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
symptomes d’inattention, d’hyperactivité et d’impulsivité (APA, 2013). Particulierement, le
TDA/H est le trouble le plus fréquemment associ¢ au SGT, et ce autant chez les enfants que
chez les adultes, et affecterait de 30 a 40% des patients atteints (Freeman et al., 2000; Rizzo,
Gulisano, Cali, & Curatolo, 2012). Les symptomes du TDA/H se développeraient avant
I’apparition des tics méme s’ils ne sont pas assez importants pour qu’un diagnostic de TDA/H
soit émis (Freeman et al., 2000). Certains chercheurs s’avancent méme a dire que le TDA/H
serait toujours présent chez les personnes diagnostiquées avec un SGT méme si parfois les
symptdmes 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 identifi¢ un phénomene qui
semble similaire a ’hyperactivité dans le TDA/H et qu’ils ont surnommé la suractivité. Selon
ces mémes auteurs, ces deux phénoménes présenteraient des symptdmes comportementaux

similaires, toutefois I’hyperactivité serait principalement associée a I'impulsivité et a
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I’inattention tandis que la suractivité serait plutot associée a un style de planification

perfectionniste qui occasionnerait de I’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 ménent bien souvent a des difficultés dans
le fonctionnement quotidien de 1’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 symptomes TOC entre les patients qui présenteraient une
comorbidité SGT et TOC comparativement a ceux qui auraient seulement un diagnostic de TOC
(Eapen, Robertson, Alsobrook, & Pauls, 1997). A 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’age 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 maniére générale, les garcons sont susceptibles de développer des tics de 3 a 4

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

A ce jour, de nombreuses hypothéses étiologiques figurent dans la recension et aucun
consensus ne semble émerger quant aux causes exactes du SGT (Georgitsi, Willsey, Mathews,
Scharf, & Paschou, 2016). De maniére générale, des facteurs génétiques et héréditaires, des
facteurs neurobiologiques ainsi que des facteurs biopsychosociaux seraient en causes dans

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

Facteurs
génétiques/héréditaires

Facteurs Facteurs
neurobiologiques biopsychosociaux
Troubles des
omalio d tics
10omalie des o .
Déficit en chroniques et -1 .
ganglions de la . 1 Multidimensionnels
dopamine SGT

base

Figure 1. Etiologie 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 a la fois trés mal compris (O'Rourke,
Scharf, Yu, & Pauls, 2009). Depuis les travaux réalisés par Armand Trousseau et Georges Gilles

de la Tourette qui mentionnaient le caractére 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 1’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, [llmann, Geller, Leckman, King, & Pauls, 2006). Etant donné
que les parents partagent en moyenne 50% de leur matériel génétique a leur enfant, il est tout a
fait logique de croire que 1’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’a 80% d’entre eux
qui auraient un proche parent aux prises avec un trouble psychiatrique. Selon ces mémes auteurs,
les plus communs seraient un trouble de tics chroniques, une dépression ou encore un TDA/H.
D’un autre coté, les études réalisées sur les jumeaux fournissent des preuves solides par rapport
a hypothése héréditaire du SGT. A cet effet, sur un nombre de 43 paires de jumeaux du méme
sexe, I’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.

Auniveau de la transmission génétique du SGT, aucune étude n’est parvenue a identifier
spécifiquement un gene unique (O’Rourke et al., 2009). Bien que le géne SLITRK1, qui se situe
sur le chromosome 13, ait été identifi¢ comme potentiellement impliqué dans la transmission
génétique du syndrome, I'implication de ce gene reste encore controversée (Abelson et al.,
2005). Briévement, ce gene 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, 1’é¢tude réalisée
par Stillman et al. (2009) suggére que I’expression du SLITRK1 serait potentiellement associée
au développement des circuits cortico-striato-thalamo-corticales (CSTC) et qui, fréquemment

montré dans la recension, joueraient un réle important dans 1’étiologie du SGT.
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2.4.2 L’étiologie neurobiologique et les circuits moteurs du SGT

Actuellement, deux hypothéses neurobiologiques subsistent dans la recension quant a
I’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, 1’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 contréle moteur,
I’initiation, la planification ou encore I’exécution des mouvements volontaires (Albin, Young,
& Penney, 1989; Middleton & Strick, 2000). De manicre générale, la mise en action d’un
mouvement est réalisée par un ensemble de structure cérébrale. Lors de I’initiation d’une action
motrice, I’individu sélectionne une réponse motrice adaptée a la situation par I’entremise des
lobes frontaux et préfrontaux qui intégrent les informations en provenance de différentes aires
corticales. En ce qui a trait a la planification du mouvement, le cerveau programme la s€quence
motrice afin d’émettre un mouvement qui aura la vitesse et I’angle nécessaire. Cette étape
implique principalement 1’aire prémotrice et ’aire motrice supplémentaire. Finalement,
I’exécution du mouvement volontaire fait intervenir le cortex moteur primaire via la voie
pyramidale, qui a son tour, fait suivre I’information en direction du tronc cérébral, de la moelle
épiniere et puis finalement vers les muscles sollicités (Wilson, 2004). Parallelement, 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 systéeme des ganglions de la base fonctionne via des mécanismes d’inhibitions
et d’activations simultanés. Par exemple, lors de I’étape d’exécution, I’activation du globus
pallidus permet d’inhiber ’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
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ainsi d’inhiber le globus pallidus interne et de libérer I’action par I’entremise du thalamus. Quant
au role de la substance noire compacte (substantia nigra pars compacta), elle permet de contréler
la motricité via I’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 briévement décrit ici, résulte a un systéme complexe initiant de nombreuses

structures cérébrales par 1’entremise de plusieurs neurotransmetteurs (Wilson, 2004).

L’hypothese étiologique d’un dysfonctionnement de ces boucles quant a 1’origine des
tics moteurs non désirés, et de leurs nombreux troubles associés, a €ét¢ 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). Brievement, 1’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 a son tour de fagon

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

Bohlhalter et al. (2006) ont étudié les corrélats neuronaux en lien avec les sensations
prémonitoires a 1’aide de 1’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
¢tude 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 a I’étude, ceux-ci semblent proposer un lien avec
la génération des symptomes tics chez ces patients. A ’origine, des études ont rapporté des
anomalies cérébrales en lien avec un amincissement cortical au niveau du cortex cingulaire, de
’aire motrice supplémentaire, de I’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 I’hypothese
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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 I’aire motrice supplémentaire a 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 contrdle et I’exécution des

mouvements volontaires, seraient associés a la sévérité des tics.

Au-dela des liens structurels entre différentes structures, il est intéressant de comprendre
les mécanismes neuronaux qui sous-tendant le contréle inhibiteur a 1’aide de I’IRMf. Ainsi,
I’étude de Ganos et al., (2014) indiquent que les substrats neuronaux, permettant d’accomplir
efficacement 1’inhibition d’une action motrice, différent chez les patients atteints du SGT.
Précisément, durant une tache de stop-signal' les sujets controles auraient tendance a activer
bilatéralement et de fagon 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 phénomeénes, certaines investigations ont proposé qu’il existerait deux
différentes formes d’inhibition lors de la présentation d’un signal d’arrét, c’est-a-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). Brievement, une
inhibition réactive est, par définition, associée a 1’arrét et a la prévention d’une action qui est
déja en processus d’exécution. L’inhibition réactive serait principalement en lien avec les
régions du gyrus frontal inférieur droit ainsi que 1’aire motrice supplémentaire et aurait tendance
a étre plus active lors d’un signal Stop que d’un signal Go (Duann et al., 2009; Swann et al.,
2012). L’inhibition proactive, quant a elle, serait plutot définie comme étant un systéme qui
maintiendrait ’activité motrice en place et inhiberait I’exécution du mouvement seulement lors

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

! Une variante visuelle de la tiche de signal d’arrét a été utilisée lors de ’étude. Principalement, les participants
étaient invités a répondre le plus rapidement possible a un stimulus visuel (Go; cercle blanc) et a inhiber leur
réponse lorsque ce stimulus changeait de couleur (Stop; cercle rouge; Ganos et al., 2014).
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d’inhibition déja préparée a I’avance pour ensuite s’en servir pour inhiber sa réponse lors de la
présentation d’un stimulus d’arrét complet (Stop). Ceci résulterait en une surpréparation motrice
afin d’émettre une réponse correcte et efficace. Par conséquent, une tdche d’inhibition motrice
de type Go/NoGo' ou encore une tiche de Compatibilité Stimulus-Réponse? (CSR) oblige
I’individu a réguler activement et de maniére constante I’excitabilité motrice du cerveau afin de
répondre efficacement et correctement a la tdche sans anticiper la réponse. L’inhibition
proactive impliquerait principalement 1’utilisation du cortex prémoteur dorsal (Duque, Labruna,
Verset, Olivier & Ivry, 2012). Les résultats de I’étude de Ganos et al. (2014) conclue que les
patients aux prises avec un SGT maintiendraient un niveau élevé d’inhibition proactive dans les
taches impliquant d’inhiber une action volontaire. A cet effet, ces auteurs suggérent une activité
cérébrale générale corrélée a un niveau d’interférence plus élevé chez les patients atteints de tics
que chez les contrdles qui les obligerait a utiliser particuliérement le type d’inhibition proactive
afin de bien performer a une tache comportementale impliquant 1’inhibition d’un mouvement
volontaire. Chez le groupe clinique, I’étude a observé une diminution de 1’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 I’implication sous-jacente de I’aire motrice supplémentaire et que 1’activation de
cette région jouerait le role d’inhibition réactive lors de cette tache, alors que chez le groupe

controle c’est la PMd qui jouerait ce role.

En deuxieme lieu, une autre hypothese en cause dans I’étiologie du SGT impliquerait un
dysfonctionnement au niveau du systéme dopaminergique. A cet effet, les hypothéses d’un
dysfonctionnement neurochimique viennent principalement du fait que de nombreux patients
tendent a bien répondre a certains types de neuroleptiques tels que I’halopéridol (Haldol), la

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

! La tdiche Go/NoGo est une tache simple d’inhibition dans laquelle le participant est invité a répondre le plus
rapidement possible a un type de stimulus (Go) ou a ne pas agir lors de la présentation d’un autre type de stimulus
(No/Go).

2 La tache de CSR est une tAche cognitive dans laquelle le participant doit répondre le plus rapidement possible a
des stimuli différents, par exemple, des fleches de couleur. Lorsque la fléche présentée est bleue, le participant
appuie sur la touche correspondant a la direction de la fléche (condition compatible). Lorsque la fléche présentée
est bleue, le participant appuie sur la touche opposée a la direction de la fléche (condition incompatible). Cette
tache peut également contenir une composante d’inhibition, ¢’est-a-dire que le participant ne donne pas de réponse
lorsque la fléche 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
symptomes 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 I’étiologie du SGT telle que le glutamate, norépinéphrine,
sérotonine, GABA ou encore le systéme opioide (Leckman et al., 2010). Toutefois, les
hypothéses étiologiques quant a ces neurotransmetteurs restent encore a €tre approfondies.
Briévement, de nombreuses études au sujet d’un dysfonctionnement du systeme
dopaminergique rapportent qu’il y aurait un exces d’activité dopaminergique nigrostriatale soit
par le biais de récepteurs dopaminergiques hypersensibles (Wolfet al., 1996; Wong et al., 1997),
soit par de fortes innervations dopaminergiques dans le cerveau (Malison, McDougle, van Dyck,
& Scahill, 1995; Miiller-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
hypotheses n’ont rapporté aucun résultat significatif (George et al., 1994; Heinz et al., 1998;
Turjanski et al., 1994). Comme il a ét¢ 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) suggerent que I’exceés de dopamine entralnerait un
déséquilibre dans le circuit CSTC et conduirait & 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 role de la dopamine semble tout de méme important

dans 1’¢étiologie du SGT.

2.4.3 Biopsychosocial

Certaines approches congoivent 1’étiologie des tics comme étant multidimensionnelle et
elle ne reléverait pas uniquement de la génétique ou bien d’un dysfonctionnement
neurobiologique. A cet effet, O’Connor, Schoendorf et Lavoie (2017) supposent que 1’étiologie
du SGT reléve 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 modéle Cognitif-Psychophysiologique (CoPs)
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conceptualis¢ 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 modeéle, tel que présenté dans la Figure 2, les tics seraient pergus comme une
réponse de I’organisme a une augmentation de la tension musculaire et de I’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 I’individu. De maniére générale,
les personnes aux prises avec un trouble de tics chroniques auraient tendance a s’investir plus
qu’il le faut, lors de la planification d’une action, qui résulterait a une surpréparation du corps
et a 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 ¢galement tendance a organiser plusieurs
choses dans un laps de temps trés court et commenceraient plusieurs actions simultanées sans
nécessairement les terminer (suractivité), étant donné qu’elles aimeraient tout faire a la fois. Ce
style d’action occasionne bien souvent une insatisfaction et un sentiment de ne jamais en faire
assez, qui résulterait finalement a ressentir de la frustration, de I’irritabilité ou encore un
sentiment de tension constante. Comme mentionné précédemment, la suractivité partage une
certaine similarité avec 1’hyperactivité, toutefois elles demeurent bien différentes 1’'une de
I’autre. Dans le cas des adultes avec un SGT, cette suractivité serait plutot liée a leur style de
planification perfectionniste (O’Connor, 2005). D’ailleurs, 1’étude de Laverdure, O’Connor et
Lavoie (2013) a montré que sous forme comportementale, la suractivité serait liée davantage a
I’hyperactivité tandis que sous forme cognitive, la suractivité s’associerait plutdt au
perfectionnisme. Chez une population clinique préadolescente dgée entre 9 et 12 ans, ces mémes
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 méme trouble
sur I’échelle du perfectionnisme liée a la compulsivité tandis que les adultes obtiennent un score
plus ¢élevé sur le perfectionnisme li€ a la sensibilité aux erreurs et a I'estime de soi. Ces résultats
suggerent qu’avec I’avancement en age et la maturité cognitive de I’enfant aux prises avec un
trouble des tics chroniques, les scores aux différentes échelles du perfectionnisme tendraient a

augmenter, sauf pour I’échelle de la compulsivité. Etant donné que ’étude de Laverdure et al.

21



(2013) n’a pas été en mesure d’obtenir des corrélations significatives entre la suractivité et la
symptomatologie des tics, ces auteurs suggerent que le début des tics chez les préadolescents se

manifesteraient de fagon indépendante du style de planification hyperactif.

Toujours selon ce modele, bien que fort différent d’une personne a [’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 relachement musculaire.
Cette sensation agréable de relachement apres la génération d’un tic maintiendrait le processus
de renforcement négatif selon lequel, pour se libérer de cette sensation désagréable, le patient

devra produire a nouveau un tic pour se sentir mieux
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Prédispositions génétiques
et neurobiologiques

Style (s) d’action
perfectionniste : Frustration et irritabilité Sensations (s) prémonitoires

surpréparation et suractivité

Reldchement de la tension Tension musculaire élevée
musculaire entrainant une Génération d’un ou plusieurs et
sensation d’apaisement tics Suractivation sensorimotrice

Retour a la case départ

Processus de renforcement négatif

Figure 2. Mode¢le CoPs chez I’adulte. Source : O’Connor (2002, 2005).

23



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
I’halopéridol, a émergé au début des années 1960 et plusieurs autres neuroleptiques ont été
expérimentés par la suite (Parraga et al., 2010; Seignot, 1961). Toutefois, bien que ces
traitements pharmaceutiques permettent de traiter les symptomes tics, ceux-ci générent bien
souvent de nombreux effets indésirables (Wile & Pringsheim, 2013). Afin de pallier ce
probléme, 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 premicére 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’avere €tre 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 symptomes tics (Roessner, Schoenefeld, Buse, Bender, Ehrlich, & Miinchau,
2012). Toutefois, il s’avere étre difficile d’émettre des lignes directrices en ce qui a trait aux
médicaments a administrer étant donné la grande variabilité des symptdmes d’un patient a 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). A ce jour, trois grandes classes de
médicaments sont principalement utilisées pour traiter les tics telles que (1) 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 premiére ligne au Canada et aux Etats-Unis chez les patients présentant des tics
et un TDA/H (Ganos & Martino, 2015). Bien que le Pimozide et I’Haloperidol a faibles doses
furent les plus utilisés ces derni¢res années, la Risperidone, communément appelée Risperdal,
est ’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
premicre ligne chez les patients aux prises avec un SGT ou autres troubles de tics et sont
¢galement préférés des neuroleptiques typiques, puisqu’ils présentent moins d’effets

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

Toutefois, I’efficacité des traitements pharmacologiques n’est malheureusement pas
sans faille. Bien souvent, 1’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 téte, irritabilité, confusion, hypotension, constipation et la
bouche seche (Du et al., 2008). Quant aux neuroleptiques typiques tels que I’Haloperidol et la
Pimozide, les principaux effets secondaires sont la rigidité, parkinsonisme (symptomes
extrapyramidaux), dyskinésie tardive, prise de poids, dépression, anxiété, fatigue, sédation,
regles irrégulieres 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 aigués ou encore la prise de poids.
Comme il est possible de constater, ces nombreux effets secondaires peuvent devenir
problématiques pour les patients lors de [’utilisation prolongée de ces molécules. Par
conséquent, il est préférable de débuter le traitement des symptomes tics par des approches
comportementales plutdt 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 dernicres années, différentes interventions psychologiques ont vu le jour afin
de traiter les patients aux prises avec un SGT ou d’autres troubles de tics. Paralléelement 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 symptomes
tics de maniere comparable aux médicaments tout en ne présentant aucun effet secondaire
indésirable (McGuire et al., 2014). A ce jour, deux thérapies retiennent particuliérement
I’attention de nombreux cliniciens et chercheurs, [’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 1’approche par renversement d’habitude (RH). Cette approche,
conceptualisée par Azrin et Nunn (1973), se base principalement sur les modeles de
I’apprentissage par conditionnement. Pour ces auteurs, 1’origine des tics serait en quelque sorte
la formation d’une habitude par renforcement négatif, puisque le patient apprend a générer un
tic pour diminuer les sensations désagréables. Ce modele d’intervention comprend cing
principales composantes soit: (i) une prise de conscience des tics et des sensations
prémonitoires (ii) un entrainement a la relaxation musculaire progressive (iii) un entralnement
a une réponse concurrente (iv) la gestion des imprévues (v) la généralisation des acquis (Azrin
& Peterson, 1988). Quant a la CBIT, bien qu’elle utilise chacune de ses stratégies adaptées aux
patients atteints d’un trouble des tics, elle différe du RH du fait qu’elle ajoute a sa thérapie un
entrainement a la relaxation et une intervention fonctionnelle pour faire face aux situations qui
risquent de soutenir ou d’aggraver les symptomes 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 deuxiéme lieu, la Thérapie cognitive, comportementale et psychophysiologique est
un mode¢le d’intervention qui considére les tics comme étant la réponse comportementale de
I’organisme a une augmentation graduelle de la tension musculaire et de 1’activation
sensorimotrice comme mentionnée précédemment (voir. O’Connor, 2002, 2005 et la mise a jour
O’Connor et al., 2017). Aux fins de ce mémoire, la thérapie CoPs a été ciblée, puisqu’elle
apporte une dimension supplémentaire a 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 modéle considére les tics comme étant la réponse
comportementale de I’organisme a une augmentation graduelle de la tension musculaire et de
I’activation sensorimotrice comme mentionnée précédemment dans une section antérieure. La
thérapie CoPs est conceptualisée de facon a prévenir I’émergence des tics par ’entremise d’une
restructuration compléte du comportement et par une rééducation cognitive en lien avec la
planification du mouvement et de I’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
I’apparition d’un tic. Elle intégre donc une composante de rééducation motrice permettant
I’amélioration de I'utilisation des muscles en termes d’un gain en souplesse et en controle
musculaire. Elle intégre également dans ces stratégies de traitements une rééducation au niveau
du controle hyperactif et inhibiteur en lien avec 1’activation sensorimotrice €levée qu’il est
possible d’observer chez ces patients. La thérapie CoPs est constituée de 8 étapes progressives

énuméreées et décrites dans le Tableau 11.

En ce qui a trait a D’efficacité du traitement de la thérapie CoPs, 1’étude réalisée par
O’Connor, Lavoie, Stip, Borgeat et Laverdure (2008) montre que ce modele d’intervention
permet d’améliorer la performance motrice au Purdue Pegboard', particuliérement au niveau de
la coordination et du contrdle de I’effort lors de I’exécution d’un mouvement. Par ailleurs, la

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

! 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 suggere que la thérapie CoPs peut étre administrée efficacement
lorsque le client est stabilisé ou non par des médicaments et lorsque les tics sont ou non séveres,

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).
Particuliérement, a 1’aide de 1’¢lectroencéphalogramme (EEG) et de dérivés des potentiels
évoqués (ERPs), I’étude de Lavoie et al. (2011) rapporte que les patients atteints d’un SGT
présentent une activation corticale réduite en lien avec 1’inhibition des réponses qui tend a se
normaliser a la suite de la thérapie. Par conséquent, ces auteurs suggérent que le traitement induit
des modifications cérébrales permettant d’améliorer significativement les performances
motrices et I’activité cérébrale. L’¢tude de Morand-Beaulieu et al. (2015) rapporte que la
thérapie CoPs permet une normalisation de 1’activité du cortex prémoteur et du cortex moteur.
Ces auteurs indiquent que la thérapie a généré une diminution des symptomes tics d’environ 40
% chez les patients. Une autre étude, évaluant I’efficacité de la thérapie CoPs, indique que
certains patients rapportent avoir un niveau de contréle accru sur les tics a la suite de
I’intervention allant de 75 a 100% (O’Connor, Brault, Robillard, Loiselle, Borgeat, & Stip,
2001). D’ailleurs, apres deux ans, 52 % d’entre eux ont rapporté maintenir ces améliorations

suggérant que la thérapie CoPs permet de maintenir un certain contréle moteur a long terme.

Une récente étude a essai ouvert a indiqué que I’intervention CoPs présente une efficacité
comparable aux autres interventions comportementales et que ces améliorations sont
maintenues 6 mois aprés la thérapie (O’Connor et al., 2016). Spécifiquement, ces auteurs
rapportent que ’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 maniere importante
les symptomes du SGT. D’ailleurs, ces auteurs précisent que la thérapie CoPs permet de
diminuer significativement les symptomes anxiodépressifs chez les participants aux prises avec

des tics chroniques corroborant ainsi d’autres études a 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 symptomes tics et les symptomes associés,

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

O’Connor et al. (2017) ont répertori¢ différents €léments qui peuvent contribuer a
I’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 a 90% avant de passer au suivant.
Egalement, la thérapie CoPs permet un retour sensoriel bénéfique pour changer ou maintenir un
mode de pensée et/ou un état de relachement/contraction du muscle. Les auteurs précisent
I’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 a maitriser, car selon le
point du vu adopté, il peut y avoir un impact sur I’humeur et la motivation du client. Ils abordent
¢galement les types d'événements et les facteurs précipitants susceptibles de conduire a une
rechute que sont la fatigue, le stress positif et négatif, la dépression ou encore la tristesse, €tre
trop occupé, la maladie, les évenements majeurs ou les changements de vie, les événements
traumatisants, 1’alcool, les drogues, les conflits interpersonnels et le sentiment d'insécurité. Les
autres facteurs pouvant précipiter une rechute temporaire peuvent étre les tics ou les habitudes
non pris en compte; les stratégies non définies de maniére permanente; des difficultés existantes
avec une ou plusieurs composantes du programme; 1’absence de soutien positif; une difficulté a
¢liminer la tension ou a générer de nouvelles stratégies pour d’autres tics ou habitudes. Ils
soulignent I’importance de ne pas penser qu’un tic est revenu de maniere durable, mais
seulement de maniere temporaire lors d’une rechute. Ainsi, la prévention des rechutes est une
composante essentielle abordée dans la thérapie CoPs. De plus, ces mémes auteurs expliquent
I’intérét de définir des objectifs indirectement en lien avec les tics, par exemple en lien avec des
changements d’aspects de vie (arréter de fumer, faire de I’exercice physique, commencer une
formation). Par conséquent, il semble judicieux que le client re¢oive des commentaires positifs
sur sa nouvelle vie en s'exposant a des situations qu’il aurait évitées auparavant. Cette confiance

pourrait alors prévenir le risque de rechute.
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Tableau I1

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

Etapes

Objectifs

Description

Exemple d’exercices

Phase d’information

L'entrainement a la prise de
conscience des manifestations
des tics

Investigation et identification
des facteurs contribuant au
déclenchement des tics

L'entrainement a la
discrimination musculaire

L’entrainement a la relaxation
musculaire

Investigation des
d’action perfectionnistes

styles

Restructuration cognitive et
physiologique

Généralisation des stratégies
et prévention de la rechute

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.

Cette étape consiste a 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.

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

Les exercices ont pour but de donner un certain
degré de controle sur un muscle qui se contracte
généralement de maniére tout ou rien. Par
conséquent, cette étape permet de reconnaitre
les différents niveaux de tensions musculaires et
ainsi améliorer la capacité a relacher cette tension
dans les muscles.

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.

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

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

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

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

Le participant est invité a 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 fagon isolée, en série (plusieurs fois de suite)
et de noter le nombre de fois que ses muscles
sont contractés.

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

Contraction lente et graduelle :

Cou : Envoyez légerement la téte vers l'arriére,
relevez un peu les épaules et serrez les muscles
du cou.

Relaxation lente et graduelle :

Cou : Replacez la téte droite et laissez retombez
doucement les épaules.

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

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

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

Le participant est invité a se donner et a aller
chercher de la rétroaction; a éviter les stratégies
qui créent de la tension et a ne pas oublier
I'importance des pensées.
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3. Etude du profil électrophysiologique et
neuroanatomique des individus aux prises avec des tics

3.1 Réseaux corticaux impliqués dans ’activation et 'inhibition
motrice

Afin d’¢étudier les réseaux corticaux impliqués dans 1’activation et l'inhibition motrice,
les chercheurs utilisent une grande variété de taches comportementales qui mesurent différents
mécanismes d’activation et d’inhibition motrice chez 1’étre humain. En lien avec I’inhibition,
Nigg (2000) suggere qu’il existerait trois grandes classes qui incluraient divers processus liés a
I’inhibition : (i) effet du contrdle inhibiteur (p. ex. controle des interférences, inhibition
cognitive, inhibition comportementale, inhibition oculomotrice), (ii) effet d’inhibition
motivationnelle (p. ex. réponse aux indices de punition, réponse a 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 étudi€s dans la recension étant donné que les études
ne font majoritairement pas la distinction entre ces différents processus inhibiteurs. A savoir
s’ils travaillent de concert lors de la planification et I’exécution d’une action ou s’ils operent

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

Comme mentionnée précédemment, la régulation des mouvements volontaires exige la
préparation et I’exécution des actions, mais également la capacité a les inhiber (Serrien et al.,
2005; Wilson, 2004). Cette habileté a inhiber ou activer les mouvements volontaires en fonction
du contexte revét une importance capitale chez I’étre humain, particuliecrement dans les
situations sociales. A cet effet, plusieurs recherches ont examiné de prés I’inhibition motrice
chez des patients aux prises avec un SGT ou un trouble de tics chroniques afin d’étudier le profil
¢lectrophysiologique quant aux capacités de ces patients a 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 a ce sujet.
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Plusieurs études utilisant des taches comportementales liées au contrdle inhibiteur ont
rapporté une suractivation du cortex préfrontal chez les sujets aux prises avec un trouble de tics
chroniques ouun SGT (Johannes et al., 2001; Johannes et al., 2003; Serrien et al., 2005; Thibault
et al., 2009). L’¢tude 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 controle en bonne
santé lors d’une tache de stop-signal. Les résultats ont permis de montrer que les deux groupes
de patients présentent une no-go anteriorization (NGA)' plus frontale et plus importante
comparativement au groupe controle et les auteurs suggérent que ces patients afficheraient des
processus d’inhibition sensorimoteurs altérés malgré une performance normale a la tache.
D’autres études ont également obtenu des résultats similaires a celle de Johannes et al. en lien
avec la composante NGA (Schiiller et al., 2018; Thibault et al., 2009). Complémentairement,
I’étude d’O’Connor, Lavoie, Robert, Stip et Borgeat (2005) a étudié le profil
électrophysiologique a 1’aide d’indice de préparation (movement associated potentiel, MAP?) et
d’exécution motrice en lien avec les potentiels de latéralisation motrice (lateralised readiness
potential, LRP?) lors d’une tiche d’inhibition modifiée de stop-signal impliquant des réponses
automatiques et controlées. Ces auteurs ont observé une faible corrélation et une
désynchronisation entre la composante €lectrophysiologique 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.

! Le NGA constitue un indice standard neurophysiologique en lien avec le contrdle de la réponse cognitive a la
suite de I’exécution ou de la suppression motrice (Fallgatter, Brandeis, & Strik, 1997).

2 Le MAP constitue un indice standard neurophysiologique reflétant ’activité corticale associée 4 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 I’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 a 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 a moins bien moduler
efficacement ’activation corticale lors de la planification et I’exécution d’une réponse motrice

automatique et controlée.

Par ailleurs, I’étude de Johannes et al. (2003) a montré que les deux mémes groupes
cliniques de sa précédente étude, soit I’un atteint d’un SGT et ’autre de TOC, possédaient des
performances normales a la tdche de Stroop'. Toutefois, l'expérience révéle que ces deux
groupes présentaient des mesures électrophysiologiques altérées en lien avec la composante
ERP N450%. Un réseau associé, qui formerait les processus neuronaux sous-jacents a 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 suggerent que la N450 serait liée a I’altération des mécanismes inhibitoires chez ces
deux groupes de patients lors de la réalisation d’une tiche de Stroop. Ces auteurs suggérent
¢galement que certains mécanismes frontaux seraient altérés chez ces patients menant a des

déficits au niveau de ’inhibition.

Par ailleurs, Serrien et al. (2005) rapportent une suractivation du réseau fronto-médian
lors d’une tiche Go/NoGo chez des sujets atteints d’un SGT. Etant donné une performance
normale a la tache, ces auteurs suggerent que cette suractivation serait de nature adaptative afin
de compenser le faible contrdle inhibiteur chez ces patients. Plus précisément, de nombreuses
¢tudes corroborent I’importance du role du cortex préfrontal dans I’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 suggerent que les régions préfrontales
régulent le flux de I’information a travers différents systemes du cortex tout en équilibrant
I’activité excitatrice et inhibitrice lors de I’organisation des activités motrices. Autrement dit,

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

! La tAche de Stroop nous informe sur la qualité des processus cognitifs automatiques. Précisément, il est possible
d’observer I’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 a I’activité du cortex cingulaire
antérieur lors du traitement des conflits par stimulus ou réponse comme dans la tache de Stroop (Sztics & Soltész,
2012).
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les différentes régions du cerveau qui permettrait d’inhiber 1’information superficielle et de
supprimer les réponses motrices non désirées (Nigg, 2000). Comme 1’a montré O’Connor et al.
(2005), les patients atteints de tics chroniques présenteraient une altération marquée lors de la
planification et D’exécution d’une réponse motrice. Ces résultats suggérent a un
dysfonctionnement dans la régulation du flux de I’information de ces régions préfrontales

résultant en une habileté réduite a bien moduler I’activité excitatrice et inhibitrice du cerveau.

D’un autre coté, 1’é¢tude de Jung et al. (2013), réalisée a 1’aide de I’imagerie par
résonnance magnétique fonctionnelle (IRMf)! lors d’une tiche de compatibilité Stimulus-
Réponse, rapporte que les enfants aux prises avec des tics chroniques montrent une réduction
de la réponse BOLD? dans les régions en lien avec la planification et I’exécution d’une réponse
volontaire. Particuliérement, 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 I’hypothese que le cortex préfrontal exercerait
un contrdle inhibiteur des différentes informations afin de supprimer la suractivation dans les
régions motrices. Au contraire, ces auteurs suggerent que le cortex préfrontal permettrait de
faciliter le flux des signaux afin de réduire 1’interférence dans les zones du cerveau et serait plus
précisément impliqué dans 1’exécution d’une réponse motrice. Ces auteurs concluent que
’activation du cortex frontal pourrait contribuer a la suractivation du cortex sensorimoteur en
lien avec la génération des tics. Comme 1’ont mentionné Serrien et al. (2005), Jung et al.
suggerent €galement que cette suractivation serait liée a un mécanisme adaptatif chez ces
patients en vue d’un meilleur controle cognitif. Ces résultats sont en lien avec d’autres études

par IRMf rapportant également une diminution de 1’activation du cortex moteur primaire et

! L’imagerie par résonnance magnétique fonctionnelle est une technique non invasive qui a pour principal objectif
d’investiguer et d’identifier de manicre indirecte ’activité de certaines zones du cerveau impliquées dans
différentes fonctions spécialisées telles que la motricité, le langage ou encore 1’audition (Gosseries et al., 2008).

2L’ IRMfrepose sur le principe que, lors de la réalisation d’une tAche psychomotrice donnée, les neurones impliqués
s’activeront occasionnant I’accroissement de I’apport en énergie et en oxygene 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 I’acquisition d’image rapide via I'IRMf permet de voir indirectement la progression
du signal BOLD a la suite d’une activité psychomotrice particuliere (Gosseries et al., 2008).
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secondaire lors d’une tiche Go/NoGo (Jackson et al., 2011; Roessner, Albrecht, Dechent,

Baudewig, & Rothenberger, 2008; Thomalla et al., 2014).

D’autres parts, I’étude de Morand-Beaulieu et al. (2015) a examiné D’activité
¢lectrocorticale relative a I’inhibition motrice et a la préparation et a I’exécution d’un
mouvement volontaire chez les patients avec un SGT ou un TTC, notamment a ’aide de
potentiels de latéralisation motrice et de 1’activation incorrecte (Gratton dip’). Cette étude a
permis de montrer que ces patients présentaient un délai plus important au niveau de I’amorce
du sLRP (Stimulus-locked lateralized readiness potential) lors d’une tache 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 a 1’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
contrdle. L’amplitude des Gratton dip serait également plus ¢élevée chez les patients que chez
les contrdles ce qui suggere qu’il y aurait un effet de compatibilité plus important les obligeant
a utiliser plus de ressources cognitives afin de bien traiter les stimuli incompatibles (Gratton,
Coles, Sirevaag, Eriksen, & Donchin, 1988). Conséquemment, les auteurs de 1’¢tude suggerent
que le délai de réponse pourrait refléter une difficulté marquée a permuter d’un stimulus
compatible a un stimulus incompatible sans toutefois présenter une performance réduite a la
tache. Finalement, selon ces mémes auteurs, 1’activation plus élevée de ces trois composantes
au sein du SGT pourrait €tre en lien avec la suractivation du cortex moteur primaire, du cortex
prémoteur et de 1’aire motrice supplémentaire rapportée par plusieurs études (Biswal et al.,

1998; Muller-Vahl et al., 2009; Sowell et al., 2008).

! Le Gratton dip est une composante neurophysiologique d’un LRP qui référe a une déflexion négative lors de
I’activation incorrecte d’une réponse motrice survenant a la suite de stimuli incompatibles. Particulierement, cette
composante constitue 1’activation initiale de la réponse incorrecte qui est aprés coup corrigée permettant de faire
apparaitre le LRP, toutefois cela occasionne un certain délai. Par conséquent, cette activation négative incorrecte
explique en partie le délai de ’amorce du LRP lors de la présentation de stimuli incompatibles (Gratton et al., 1988;
Masaki, Takasawa, & Yamazaki, 2000).
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4. Mdéthodologie utilisée, I’électromyographie de surface

La recension des écrits nous informe qu’en plus de souffrir de tics chroniques et de divers
symptomes cliniques (p. ex. anxiété, dépression), les personnes aux prises avec un SGT ou un
TTC présenteraient des différences significatives dans 1’activation de certaines régions motrices
comparativement a des individus en bonne santé. Etant 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 1’électromyographie de surface (EMG) via les muscles
effecteurs (Kilner, Baker, Salenius, Hari, & Lemon, 2000). Avant tout, il est important de
comprendre en quoi consiste ’EMG ainsi que d’explorer certaines études ayant utilisées la

mesure de tension musculaire dans leur postulat.

De maniere générale, ’EMG est 1’étude fonctionnelle non invasive des muscles par la
somme des activités ¢€lectriques lors d’un mouvement ou de I’activation de celui-ci.
Spécifiquement, 1’enregistrement de ’EMG permet de mesurer 1’activité électrique a la surface
de la peau d’un nombre important d’unités motrices générées par les fibres musculaires lors de
la contraction d’un muscle (Hagg, Luttmann, & Jiger, 2000). Dans la technique de I’EMG,
I’excitabilité de la cellule musculaire correspond au principe fondamental étant donné que la
contraction d’un muscle génere automatiquement une dépolarisation membranaire par des
potentiels d’action (PA) en lien avec un déplacement d’ions. Ainsi, le signal EMG a la surface
de la peau peut se définir comme étant I’activité électrique de la somme des PA produits par les

unités motrices qui génere la contraction d’un muscle.

L’enregistrement de ’EMG permet de donner des informations sur la nature de la
contraction d’un muscle. A cet effet, I’amplitude du signal de ’'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 1’état de tension du muscle lors de la mise en action de celui-ci en
fonction de la tache demandée. Bien entendu, il est important de mentionner que le cortex
moteur joue un réle important dans 1I’exécution d’un mouvement volontaire. Les muscles sont

disposés a générer une force précise étant donné que I’activité motrice est controlée par les zones
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motrices du systéme 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 I’intermédiaire du faisceau pyramidal
reliant le cortex moteur aux motoneurones situés au niveau du tronc cérébral (1 motoneurone)
et de la moelle épiniére (2° motoneurone). Comme il a ét¢é mentionné précédemment, la
contraction d’un muscle est possible via I’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
¢tablissent une synapse avec les muscles permettant 1’excitation musculaire et la contraction du
muscle. C’est donc le systéme nerveux central qui programmera le mouvement approprié et qui
transmettra les ordres aux muscles sollicités via des systémes intermédiaires afin d’émettre une

contraction précise.

De nos jours, ’EMG est I'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 sphéres de la recherche médicale et comportementale que dans la médecine du sport en
lien avec I’entrainement et 1’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 I’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 étre mesurée a I’aide de ’EMG. Précisément,
la tension est la force produite par la contraction d’un muscle. Au cours des derni¢res années,
de nombreuses études ont étudié¢ la réponse musculaire a 1’aide de ’EMG au repos ou encore
lors de différentes tdches comportementales. Particulierement, 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’¢tude de Davis, Malmo et Shagass (1954) ont étudi¢, a 1’aide d’une tache de
stimulation auditive', ’EMG chez trois groupes de participants, ¢’est-a-dire un groupe controle
(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’hdpital avec un maximum de confort et étaient invités a ne pas réagir aux 10 stimuli
auditifs présentés dans un casque d’écoute. L’EMG a été enregistrée au niveau de 1’extenseur
de I’avant-bras, du muscle du masséter et du muscle sterno-cléido-mastoidien et ce, tous
mesurés du coté 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 controle. D’ailleurs, ces patients montraient également une réponse qui était
significativement différente du groupe contrdle apres 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 « controle », mais que leurs mesures physiologiques s’approchaient
davantage a ceux du groupe « anxieux ». Les auteurs concluent que les patients aux prises avec
un trouble psychiatrique ont tendance a étre 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 a I’aide de ’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-divis¢€ en
deux groupes ayant un trouble dit dysthymique? (n=20; 6 hommes) ou un trouble dit hystérique’

(n=17; 9 hommes) et un autre groupe psychotique (n= 18; 13 hommes). Ces patients ont été

' La stimulation auditive consistait 4 une rafale de bruit blanc d’une durée approximative de 0,13 seconde

administrée a I’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 a un groupe contrdle 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). A cet effet, une variété de stresseurs induits a été utilisée lors de I’étude
afin d’étudier le niveau de tension musculaire au repos chez les participants. Les résultats de
I’étude montrent que les groupes de patients présentaient un niveau de tension musculaire plus
¢levée lors d’une entrevue considérée comme stressante comparativement au groupe controle.
Toutefois, 1’é¢tude 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 tdche 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 tache 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 ’EMG entre des participants atteints d’un
trouble psychiatrique et des participants contrdles (Goldstein, Grinker, Heath, Oken, &
Shipman, 1964; Heath, Oken, & Shipman, 1967; Lader & Wing, 1966).

Une autre ¢étude a 1’aide de ’EMG a utilisé une tache expérimentale ou 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
tache de I’étude était relativement simple et les participants étaient invités a appuyer sur bouton
avec la main droite lors du dixieme son du métronome et d’arréter d’appuyer lors du douziéme.
L’enregistrement de ’'EMG s’effectuait avant, pendant et aprés la tiche. A I’aide de quatre
¢lectrodes positionnées sur chacun des avant-bras des participants de 1’étude, les auteurs
voulaient mesurer le niveau d’activation musculaire lors d’une période d’anticipation de la

tache, lors de I’exécution de 1’action ainsi que lors de la période de repos apres la tache. Les
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résultats de 1’¢tude indiquent que le niveau d’activité musculaire est plus élevé chez les patients
que chez le groupe controle. 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 1’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 tache, cette activation
bilatérale est survenue chez 7 patients et 6 sujets sains. Les auteurs concluent que les patients
ont tendance a émettre une activation musculaire lors d’une période anticipatoire ainsi qu’apres
une tache plus fréquemment que les sujets sains et de maniere 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 tache 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
¢taient présents dans leurs expérimentations. Bien que les groupes fussent constitués d’un méme
nombre d’individus la plupart du temps, le ratio quant au sexe, 1’dge ou d’autres facteurs
individuels n’¢étaient pas tres bien controlé. Par ailleurs, les groupes cliniques €taient constitués
de plusieurs diagnostics psychiatriques différents pouvant ainsi biaiser la généralit¢ des

conclusions émises dans ces études.

Toutefois, Goldstein (1970) suggere 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 a chaque individu. Autrement dit, une
personne anxieuse ou aux prises avec d’autres symptomes psychiatriques sera a la base plus
tendue, éprouverait plus de symptomes 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, I’état émotionnel aurait tendance a induire un niveau de stress

plus élevé et par le fait méme un niveau de tension musculaire plus important.
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Finalement, une étude réalisée par Yoshimine et al. (1998) ont étudi¢ le schéma
d’activation musculaire chez deux patients atteints d’une tumeur au niveau de 1’aire motrice
supplémentaire et du cortex prémoteur a la suite de la résection de leur tumeur. L’enregistrement
du schéma d’activation musculaire a été réalis¢ a I’aide de ’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 tiche motrice volontaire. A 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 a activer spécifiquement les bons muscles lorsqu’ils leur étaient
demandés d’appuyer sur un bouton soit avec la main droite ou la main gauche. A cet effet, les
résultats observés indiquent que les patients avaient tendance a activer bilatéralement et de
maniére importante les deux bras malgré que la tiche flit conceptualisée de manicre a activer
les muscles d’un seul c6té du corps. Les auteurs concluent que 1’aire motrice supplémentaire et
le cortex prémoteur jouent un role prépondérant dans 1’activation du bon ensemble de muscles,
et ce, du bon c6té du corps. Les résultats de cette étude corroborent les résultats antérieurs sur
ces régions cérébrales, ¢’est-a-dire que 1’aire motrice supplémentaire et le cortex prémoteur sont
impliqués dans la planification et I’organisation de 1’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 PEMG 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. A 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 relachement a court terme de cette sensation de tension sentie dans
les muscles ou apparaitront les tics. En 1995, O’Connor, Gareau et Borgeat ont étudié ce
phénomeéne chez neuf sujets aux prises avec un trouble de tics chroniques a 1’aide de ’EMG.

Ces auteurs ont voulu étudier les muscles affectés par les tics et les mémes muscles
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controlatéraux non affectés par ceux-ci. Précisément, les enregistrements de I’EMG ont été
effectués au repos, lors d’une période controle et aprés un traitement par biofeedback. Les
patients ont pris part de deux a quatre séances de biofeedback dans lesquelles ils avaient pour
objectif d’apprendre a 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 c6té affecté du coté non affecté par
les tics. Toutefois, les séances de biofeedback ont permis de diminuer significativement la
fréquence des tics et jusqu’a 40% chez six sujets. Les auteurs concluent sur une base
hypothétique que le fait d’augmenter un certain controle sur les muscles affectés par les tics

pourrait €tre un facteur important dans le controle des tics.

En 1997, O’Connor, Gareau et Borgeat ont repris les fondements de leur premicre étude,
mais cette fois-ci en modifiant les procédures expérimentales. A 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 (7 = 6; 3 hommes) recevait une thérapie comportementale standard
(Habit Reversal) tandis que I’autre groupe (n = 7; 4 hommes) recevait une thérapie cognitivo
comportementale qui avait pour objectif de modifier 1’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 €galement une diminution significative de I’activit¢ musculaire pré-post traitement
lors d’une condition imaginaire a 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 a 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 a I’aide de I’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

42



parts, Thibault (2009) fut I’'une des premiéres 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 controle. 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 tiches motrices
complexes ne permettant pas de solliciter des capacités cognitives et motrices supérieures

comme le font spécifiquement les tiches Go/NoGo ou encore de compatibilité stimulus réponse.

Sur la base des études réalisées depuis ces derniéres années, la compréhension des
processus d'intégration sensorimotrice liée a I’inhibition motrice a I’aide de diverses techniques
telles que ’EEG ou encore par 'IRMf s’est grandement accrue dans le SGT. Ces études
permettent entre autres d’établir un certain profil EEG en lien avec 1’activité corticale chez ces
patients tout en précisant les différences obtenues en comparaison des sujets contrdles.
Toutefois, les différences au niveau de 1’activation motrice concernant le niveau de modulation
musculaire restent encore inexplorées. De nos jours, bien que grandement utilisée dans
I’éventualité de détecter la présence de maladies ou d'accidents atteignant les muscles et les
nerfs périphériques, aucune étude n’a utilisé 1’électromyographie de surface afin d’étudier les
différences motrices existantes entre un groupe avec des troubles de tics chroniques et un groupe

contrdle lors d'une tdche d’inhibition motrice de compatibilité stimulus-réponse.

5. Objectifs de I’étude

Tel que soulevé dans I’introduction de ce mémoire, de nombreuses études ont été
réalisées afin d’approfondir les hypothéses 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 tache

psychomotrice.

L’objectif principal du présent mémoire est d’¢tudier les différences associées a
I’activation, a la modulation et a 1’inhibition motrice mesurées par I’EMG entre des participants
diagnostiqués avec un SGT ou un TTC en comparaison a un groupe controle sans trouble de
sant¢ mentale ou neurologique. Nous souhaitons donc comparer les schémas de 1’activité
musculaire, communément appelée tension musculaire, lors d’une tache 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 a ce niveau dans la recension.

Un deuxiéme objectif consiste a examiner [I’impact d’une thérapie cognitive
comportementale et psychophysiologique (CoPs) sur la régulation de la tension musculaire, les
tics persistants ainsi que sur les symptomes associés dans le SGT ou le TTC. D’autres parts,
I’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
I’apparition d’un tic. L’effet de la thérapie sur ’activité musculaire sera d’un intérét particulier,
étant donné que I’une de ses prémisses se base essentiellement sur une meilleure modulation de
la tension musculaire afin de prévenir I’émergence accrue des tics en situation de risque par

cette boucle de renforcement négatif.

Finalement, un troisiéme objectif consiste a étudier si la capacité des participants du
groupe clinique a réguler le niveau de tension musculaire avant la thérapie peut prédire la
diminution de leurs tics moteurs & la suite du traitement. Etant donné que ce modéle
d’intervention considere les tics comme étant la réponse comportementale de 1’organisme a une
augmentation graduelle de la tension musculaire et de I’activation sensorimotrice, il est plausible

d’étudier comment ces variables sont liées.
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6. Hypotheses de I’étude

6.1 Régulation de la tension musculaire

De manicre 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
I’angle approprié. L’aire prémotrice et 1’aire motrice supplémentaire seraient les structures
cérébrales les plus fortement sollicitées lors de la planification d’un mouvement. Ces structures
transmettront ensuite 1’ordre au cortex moteur primaire d’exécuter l’action via la voie
pyramidale pour acheminer subséquemment I’information vers le tronc cérébrale, la moelle
épiniére 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 1’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 & moduler efficacement I’activation
corticale lors de la planification et I’exécution d’une réponse motrice automatique et controlée
(O’Connor et al., 2005). Cette étude corrobore d’autres résultats qui ont également observé des
anomalies liées a 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 1’hypotheése que les patients aux prises avec des tics chroniques présenteront des
anomalies au niveau de la régulation de la tension musculaire lors de la tAiche CSR étant donné
I’étroite relation entre les régions corticales et les muscles effecteurs. Il est donc attendu a ce
que les patients présentent une activit¢ musculaire plus importante que les sujets controles.
Particuliérement, il est attendu que les patients présenteront un effet de la tiche 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 I’émission d’une réponse volontaire.
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6.2 Inhibition motrice

Au niveau de I’inhibition motrice, les patients atteints d’un trouble des tics présenteront
des anomalies dans leur schéma d’activation musculaire reflétant une entrave a inhiber
efficacement 1’activation musculaire controlatérale a 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 1’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 controle lors de la condition incompatible.

6.3 [Effet de la thérapie CoPs sur la régulation de la tension
musculaire et ’inhibition motrice

Nous formulons I’hypothése que cette anomalie, dans la régulation de la tension
musculaire, soit normalisée a 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
I’émission d’une réponse motrice par I’intermédiaire d’un meilleur contrdle sensorimoteur
acquis en thérapie. Essentiellement, la thérapie CoPs inclut des séances de traitements dans
lesquelles les patients apprennent a mieux percevoir la tension musculaire et sensorielle lors de
la génération d’un tic (conscience intéroceptive) et a développer des stratégies pour les

contourner et a mieux réguler cette tension musculaire.

Nous posons également I’hypothese que cette anomalie a inhiber efficacement I’activité
musculaire controlatérale a la réponse émise sera modifiée a 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).
Particulierement, Morand-Beaulieu et al. (2015) ont observé une accélération de I’amorce du
sLRP en lien avec ’efficacité a sélectionner et préparer leurs réponses motrices, une diminution

de ’amplitude de I’activation de la réponse incorrecte (Gratton dip) et du rLRP.
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6.4 Amélioration des symptomes associés aux troubles des tics

Comme spécifié, les personnes atteintes de tics chroniques présentent une variété de
symptomes. L’un des plus prévalent : les tics moteurs. A ce jour, plusieurs études ont confirmé
que la thérapie CoPs permet I’amélioration des symptomes (O’Connor, Lavoie, Blanchet, & St-
Pierre-Delorme, 2015). Par conséquent, il est attendu que le niveau de la sévérité, de la

fréquence et de I’intensité des tics soit diminué a la suite de la thérapie.

Par ailleurs, il est également attendu que les patients présentent une réduction des
symptomes anxiodépressifs apres la thérapie, permettant d’entrevoir une amélioration de la
condition générale des patients. En ce qui a trait aux autres symptomes associés au SGT, nous
nous attentons a un score moins ¢€levé aux échelles évaluant 1’attention/hyperactivité et les
symptomes obsessionnels compulsifs étant donné que la thérapie CoPs cible certains éléments
en lien avec la suractivité qui est relativement similaire a I’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 méme 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 a la suite de la thérapie.

6.5 Prédicteurs sensibles a la thérapie

Etant donné que les améliorations des symptomes tics sont variables d’un participant a

I’autre a la suite de la thérapie CoPs, il est possible d’émettre 1’hypotheése 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 a 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 a la suite du traitement.
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CHAPITRE II : METHODOLOGIE
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7. Participant

7.1 Sélection des participants

Cette présente étude a été réalisée a partir de la base de données psychophysiologique et
neuropsychologique disponible au laboratoire de psychophysiologie cognitive et sociale de
I’ Institut universitaire en santé mentale de Montréal (IUSMM). Bien que le Centre d'études sur
les troubles obsessionnels compulsifs et les tics (CETOCT) situé a I’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 contrdle.

7.1.1 Criteéres 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 ét¢ initialement recrutés entre 2003 et 2013 a partir d’annonces publicitaires
destinées au grand public ou recommandés par des cliniciens experts en évaluation et en
traitement au CETOCT. En échange de leur participation a 1’étude, une thérapie CoPs leur était
offerte gratuitement. Tous les participants aux prises avec des tics recrutés aux fins de cette
étude devaient satisfaire a un certain nombre de critéres d’inclusion. Les criteres d’inclusion
étaient les suivants : (i) étre agés 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 critére suivant afin d’étre
admissible a 1’étude : (iv) avoir complété les enregistrements électrophysiologiques avant et

apres la thérapie lors d’une tache d’inhibition de compatibilité stimulus-réponse.
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Tous les participants du groupe clinique devaient se conformer a certains critéres
d’exclusion afin d’étre admissibles a la présente ¢tude. Les critéres d’exclusion étaient les
suivants : (i) la présence de problémes d’abus de substance(s), (ii) la présence d’un trouble
psychiatrique (p. ex. schizophrénie, trouble du spectre de 1’autisme, désordres somatoformes,
troubles de I’humeur, troubles délirants, démence, trouble de la personnalité), (iii) la présence
d’une maladie organique (p. ex. Parkinson, chorée de Huntington, épilepsie), (iv) I’inscription
a un traitement psychologique autre que celui offert dans le protocole expérimental (p. ex. une
thérapie supplémentaire, de 1’acupuncture, de 1’hypnothérapie, de la massothérapie), (v) la
présence d’un stresseur psychosocial majeur (p. ex. deuil, divorce) et (vi) posséder une acuité
visuelle (test de Snmellen) et une perception des couleurs (test d’Ishihara) sous la normale
pouvant affecter 1’efficacité de la thérapie et la performance a la tache de 1’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 associ¢ n’ont pas
¢été exclus de 1’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 étre relativement stable
depuis au moins 12 semaines avant le début de la thérapie et tout au long de la participation a

I’étude.

Apres avoir mentionné leur intérét a participer a 1’étude, les participants du groupe
clinique, qui satisfaisaient les critéres d’inclusions et d’exclusions mentionnés précédemment,
¢taient d’abord contactés afin de réaliser une entrevue téléphonique. Cette premicre 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 criteres
d'inclusion et d'exclusion de I’étude. Les personnes aux prises avec des tics chroniques qui n’ont
pas été sélectionnés a poursuivre 1’étude ont été dirigées vers des experts pouvant leur apporter
une aide adaptée a leur besoin. Par la suite, les participants retenus étaient invités a poursuivre
une évaluation clinique d’une durée d’environ 2 heures auprés d’un clinicien expert visant a
établir un diagnostic psychologique et a évaluer la sévérité et la fréquence des tics chroniques a
I’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 troisiéme rencontre, un

50



examen neurologique a ét¢ administré par un professionnel certifi¢ 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 apres la thérapie. Lors de ces deux mémes rencontres, soit avant et
apres la thérapie, des évaluations électrophysiologiques (EMG ; EEG) d’une durée totale
d’environ 1 heure ont été réalisées. Le déroulement des évaluations €lectrophysiologiques 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.

| Etape 1 : Entrevue téléphonique ‘

| Etape 2 : Evaluation clinique pré thérapie ‘

| Etape 3 : Examen neurologique ‘

| Etape 4 : Evaluation neuropsychologique pré thérapie ‘

| Etape 5 : Evaluation électrophysiologique pré thérapie ‘

| Etape 6 : Thérapie CoPs d’une durée de 14 semaines ‘

| Etape 7 : Suivi téléphonique, une fois par semaine pendant 1 mois ‘

| Etape 8 : Rencontre de suivi, un mois aprés la thérapie ‘

| Etape 9 : Evaluation clinique post thérapie ‘

| Etape 10 : Evaluation neuropsychologique post thérapie ‘

| Etape 11 : Evaluation électrophysiologique post thérapie ‘

| Etape 12 : Rencontre de suivi, 6 mois aprés la thérapie ‘

| Etape 13 : Evaluation clinique, 6 mois post thérapie ‘

Figure 3. Protocole d’évaluation pour les participants du groupe clinique.
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7.1.2 Criteres de sélection et protocole d’évaluation pour le groupe controéle

En ce qui a trait aux participants contrdles en bonne santé, ils ont été recrutés en 2016 a
partir d’annonces publicitaires destinées au grand public. En I’absence d’un traitement cognitivo
comportemental, une compensation financic¢re de 50$ leur a été offerte pour leur participation a
I’étude. Les critéres d’inclusion pour le groupe controle étaient les suivants : (i) étre agés de 18
a 65 ans et (il) n’avoir jamais présenté de tics chroniques au cours de leur vie. Aux fins de ce
mémoire, les participants du groupe contrdle devaient également respecter le critére d’inclusion
suivant afin d’étre admissible a [’étude: (iii) avoir complété les enregistrements
¢lectrophysiologiques a deux reprises avec un intervalle de temps similaire a la thérapie soit

d’environ 14 semaines lors d’une tache d’inhibition de compatibilité stimulus-réponse.

Les participants contrdles devaient également respecter les criteres d’exclusion
suivants : (i) la présence de problémes d’abus de substance(s), (ii) la présence d’un trouble
psychiatrique et/ou neuropsychiatrique (p. ex. schizophrénie, trouble du spectre de I’autisme,
désordres somatoformes, troubles de ’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.

Aprés avoir mentionné leur intérét a participer a I’étude, les participants du groupe
contrdle, qui satisfaisaient aux critéres d’inclusions et d’exclusions mentionnés précédemment,
¢taient d’abord contactés afin de réaliser une entrevue téléphonique. Tout comme les
participants du groupe clinique, I’entrevue téléphonique permettait d’assurer que les participants
en bonne santé satisfaisaient aux critéres d’admissibilité du protocole expérimental. Ensuite, les
participants du groupe contrdle étaient invités a poursuivre I’étude en effectuant également une
évaluation neuropsychologique. En I’absence d’une thérapie, le groupe controle était également
invité a faire 1’évaluation neuropsychologique dans un deuxieme temps de mesure, soit environ
14 semaines apres avoir effectué la premiere. Lors de ces deux mémes 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 controles.

‘ Etape 1 : Entrevue téléphonique ‘

‘ Etape 2 : Evaluation neuropsychologique pré ‘

‘ Etape 3 : Evaluation électrophysiologique pré ‘

‘ Etape 4 : Evaluation neuropsychologique post ‘

‘ Etape 5 : Evaluation électrophysiologique post ‘

Figure 4. Protocole d’évaluation pour les participants du groupe contrdle.

7.2  Echantillon a I’étude

Le groupe clinique, composé de 25 participants diagnostiqués avec un SGT ou un trouble
de tics chroniques, a été apparié a 26 participants en bonne santé sur la base de 1’age, de la
latéralité, du sexe et de I’intelligence non verbale (Raven, 1971). Toutefois, huit participants du
groupe clinique ainsi que neuf participants du groupe témoin ont été exclus de I’étude, puisqu’ils
n’ont montré aucun enregistrement EMG mesurable. A cet effet, plusieurs artéfacts majeurs ont
¢té constatés dans les tracés EMG de ces participants pouvant étre en lien avec une
contamination par divers signaux sonores ou artefacts provenant de 1’interface peau-¢lectrode,
de I’¢lectronique d’amplification des signaux et de sources externes. Précisément, il est possible
que les artéfacts ou encore 1’amplitude de ’EMG aient été occasionnés en partie soit par une
mauvaise préparation de la peau entrainant une impédance cutanée €levée, une mauvaise
position des ¢€lectrodes a 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 contrdle (10 hommes; 19-58 ans) ont été retenus pour 1’étude. Un test
de latéralité a été administré aupres des participants afin d’évaluer leur prévalence manuelle
(Questionnaire de latéralité manuelle d'Edinburgh ; Oldfield, 1971). Les résultats a ce test

indiquent que la majorité de 1I’échantillon est droitier et que deux participants du groupe clinique
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sont gauchers. Comme la tache 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 €té administrés aux participants. Tout
d’abord, un questionnaire sociodémographique a été distribué a I’ensemble des participants afin
d’analyser le profil de chacun. Ce questionnaire a permis de recueillir les informations
suivantes : langue maternelle, sexe, age, 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 » > 0,9.

8.2 Tests cliniques pour évaluer les tics

Afin de mesurer la fréquence, 1’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 a 20 minutes congue
pour étre administré par des cliniciens expérimentés afin d’obtenir des informations sur le
caractere spécifique et la distribution anatomique des tics observés au cours d’un intervalle
d’une semaine. A 1’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 a I’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 I’impact des tics sur la personne au cours de la semaine précédente est €¢galement 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 I’individu. Le score
total du YGTSS se situe entre 0 et 100 (Leckman et al., 1989). En général, cet outil de mesure
possede de bonnes propriétés psychométriques considérées comme excellentes au niveau des
coefficients de cohérence interne (o = 0,91 ; Storch et al., 2005), de fid¢lité 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 » = 0,86 et » = 0,90 (Walkup et al., 1992).

Une copie de la version anglaise du YGTSS se trouve a I’Appendice B .

8.3 Tests cliniques pour évaluer les symptomes associés

Lors de cette étude, plusieurs tests cliniques ont été utilisés afin d’évaluer les symptomes
associés chez les participants aux prises avec un trouble de tics chroniques. Ces tests ont été
administrés a tous les participants du groupe clinique avant et apres la thérapie par un assistant
de recherche entre 2003 et 2013. Un niveau ¢élevé a ces différents outils de mesure chez les
participants pourrait affecter les résultats de I’étude. Quant aux participants du groupe contrdle
recrutés en 2016, le protocole d’administration des tests cliniques differe de ceux du groupe
clinique. A cet effet, I’Echelle d’Impulsivité de Barratt a été administrée seulement au premier
temps de mesure tandis que 1’Inventaire de Padova et la version abrégée du Conners' Adult
ADHD Rating Scales-Self-Report n’ont pas ¢été administrées chez le groupe controle.
Principalement, les outils de mesures qui ont été utilisés sont les suivants : I’/nventaire d’Anxiété
de Beck (Beck Anxiety Inventory ; BAl), I’Inventaire de Dépression de Beck (Beck Depression
Inventory-1I ; BDI-II), la version francaise de 1’Inventaire de Padova (Padua Inventory; PI),
I’Echelle 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-

¢valuation de 21 items évaluant l'intensité des manifestations physiologiques de 1'anxiété. Les

items sont cotés sur une ¢€chelle 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 BA/ sont classés en tant qu'anxiété
minime (0 a 7), anxiété 1égere (8 a 15), anxiété modérée (16 a 25) et anxiété grave (26 a 63).
Cet outil de mesure posséde des propriétés psychométriques jugées comme acceptables avec
des coefficients de cohérence interne de a = 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

francaise du BA/ se trouve a I’ Appendice C.

L’ Inventaire de Dépression de Beck (Beck, Steer, & Brown, 1996) est un questionnaire
d’auto-évaluation de 21 items a choix multiples évaluant la sévérité des symptdmes dépressifs
au cours des deux derni¢res 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 a 9), dépression 1égere (10 a 18), dépression modérée (19 a
29) et dépression grave (30 a 63). La version frangaise de cet outil de mesure possede des
propriétés psychométriques jugées comme satisfaisantes avec des coefficients de cohérence
interne de a = 0,92 — 0,93 et de fidélité test-retest de » = 0,93. Une copie de la version frangaise

du BDI se trouve a I’Appendice D.

La version frangaise de 1I’/nventaire 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 €chelle de type Likert en cinq points, entre 0 (pas du
tout) et 4 (extrémement) donnant un score brut entre 0 et 240. Cet outil de mesure se compose
de quatre dimensions : (i) contrdle affaibli sur les conduites mentales, (ii) contamination, (iii)
vérification et (iv) inquiétude concernant le controle moteur. La version originale du PI présente
de bonnes propriétés psychométriques avec des coefficients de cohérence interne de a = 0,90 —
0,94 et avec une fidélité test-retest de » = 0,78-0,83 (Sanavio, 1988). Une copie de la version

francaise du PI se trouve a I’Appendice E.
La version francaise de I’Inventaire d’Impulsivité de Barratt (Baylé et al., 2000) est un
questionnaire d’auto-évaluation de 34 items évaluant trois dimensions de I’impulsivité soit (i)

I’impulsivité motrice composée de 11 items, (ii) ’impulsivité cognitive composée de 11 items
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et (ii1) 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 possede un bon coefficient de cohérence interne
(o= 0,82 ; Baylé et al., 2000) et une bonne fidélité test-retest (» = 0,83 ; Stanford, Mathias,
Dougherty, Lake, Anderson, & Patton, 2009). Une copie de la version frangaise du BIS-10 se

trouve a I’ Appendice F.

La version frangaise 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 symptomes en lien avec le TDA/H chez I’adulte. Les items sont cotés sur une
¢échelle de type Likert en quatre points, entre 0 (pas du tout, jamais) et 3 (beaucoup, trés souvent).
La version anglaise et abrégée du CAARS-S:S possede une validité et une fidélité jugées comme
satisfaisantes (Conners, Erhardt, & Sparrow, 1999; Erhardt, Epstein, Conners, Parker, &
Sitarenios, 1999). Une copie de la version francaise du CAARS-S:S se trouve a I’ Appendice G.

9. Procédure

Cette étude se compose d’un devis quasi expérimental avant et apres traitement avec
groupe témoin non équivalent. Dans la présente étude, la thérapie CoPs a été utilisée afin de
traiter les symptomes phénotypiques en lien avec la problématique du SGT. D’autres parts, nous
avons utilisé une tache expérimentale d’inhibition compatibilité stimulus-réponse afin d’évaluer
le contrdle cognitif en lien avec les capacités cognitives inhibitrices permettant de moduler

efficacement les modalités de réponses de la tache.

9.1 La thérapie CoPs

Dix-sept participants du groupe clinique ont pris part a la thérapie cognitivo
comportementale basée sur le modele d’intervention d’O’Connor (2005). La thérapie CoPs est
constituée de 8 étapes progressives énumérées et décrites dans le Tableau II de I’introduction.

La conceptualisation de la thérapie permet aux patients d’acquérir de mani¢re 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 a domicile supplémentaire pour un total de 18 semaines. Finalement, une évaluation
compléte a été effectuée apres le traitement afin de déterminer la condition globale du patient a

la suite de la thérapie.

En début de thérapie, plusieurs ¢léments sont abordés avec le client afin de le préparer
aux changements. A cet effet, le clinicien évalue les différentes motivations ainsi que les
différents objectifs qui poussent le client a changer et examine ce qu’il souhaite réaliser sans ses
tics (O’Connor, 2005; O’Connor et al., 2017). Par ailleurs, de la psychoéducation aupres des
personnes qui entourent le client est effectuée afin de réduire la stigmatisation et 1’autocritique
en lien avec le trouble des tics chroniques. Le clinicien tentera d’expliquer au client que le
contrdle du tic découle principalement de 'acceptation de celui-ci plutot que de tenter de le
combattre, de le remplacer, voire de 1'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 maniere, le client sera en mesure de poursuivre a la prochaine étape de la
thérapie soit I’Entrainement a la prise de conscience des tics. L’objectif principal de cette
nouvelle étape consiste a identifier et décrire le tic considéré comme le plus dysfonctionnel,
embarrassant ou nuisible pour le client (O’Connor, 2005; O’Connor et al., 2017). A cet effet,
avec ’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 apres le tic; la séquence d’apparition du tic; ainsi que les activités qui risquent d’alimenter
I’émergence du tic (O’Connor, 2005; O’Connor et al., 2017). L’entralnement a la prise de
conscience des tics lors de cette étape peut s’effectuer a 1’aide de trois outils différents, mais
complémentaires soit (a) filmer une vidéo du tic, (b) impliquer I’aide d’un ami ou d’une
personne de confiance afin d’observer les tics et (¢) 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 I’histoire du tic et d’identifier les processus, les tensions, les pensées
et les émotions liés a I’émergence du tic dans une situation donnée (O’Connor, 2005; O’Connor

etal., 2017).

Ensuite, lors de la troisieme étape, le client investiguera, identifiera et évaluera avec
I’aide du clinicien les facteurs qui contribuent au déclenchement des tics. Etant donné que le
client a déja identifi¢ les tensions, les pensées, le comportement, les habitudes respiratoires et
les postures qui accompagnent les tics et les précedent, le client devra maintenant choisir et
préciser trois situations dans lesquels le tic apparait 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 fagons de penser, de
ressentir et de planifier ses actions, derriére les activités a haut risque et a faible risque, sont
pour la plupart du temps reliées a des anticipations négatives reflétant des hypothéses rigides et

des comportements bien ancrés (O’Connor et al., 2017).

En fusionnant les progres effectués depuis le début de la thérapie, le client sera en mesure
de passer a I’étape quatre (Entrainement a la discrimination musculaire) et ensuite a 1’étape
cinq (Entrainement a la relaxation musculaire). L’un des points principaux du programme
consiste a introduire la notion de flexibilité, tant sur le plan psychologique que physiologique
(O’Connor & Gareau, 1995; O’Connor et al., 2017). A cet effet, la thérapie CoPs ciblera
spécifiquement le cycle d’activation sensorimoteur ¢levé présent chez ces patients. De manicre
générale, les interventions permettront de travailler sur les processus sous-jacents plutot que sur
les tics eux-mémes, ainsi que sur la contraction musculaire et la préparation motrice inadaptée
(O’Connor et al., 2017). Elle intégre dans ces stratégies de traitements une rééducation au niveau
du controle hyperactif et inhibiteur en lien avec 1’activation sensorimotrice €levée qu’il est
possible d’observer chez ces patients (O’Connor et al., 2017). Lors de I’étape quatre, les
exercices effectués par le client au cours des séances et a la maison leur permettront
concretement de s’entrainer a contracter (p.ex. fermez les yeux et serrez fort comme si vous
vouliez ramener les joues et les sourcils ensemble) et a relacher (p.ex. relachez les muscles
autour des yeux, puis rouvrez ces derniers lentement) les muscles de maniére trés lente et

graduelle en méme temps que de porter une attention particuliére 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
coté 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 1’étape cing, bien qu’elles s’apparentent considérablement a celles effectuées a
I’étape quatre, les exercices de cette stratégie d’intervention s’adressent particuliérement a
I’ensemble des muscles permettant ainsi de relacher 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 a identifier le niveau de tension dans le corps et tenter de se détendre et de relacher les
muscles sans les contracter au préalable a I’aide d’un signal interne ou de sa respiration
(O’Connor & Gareau, 1995). Pour conclure ces exercices, le client devra ensuite apprendre a
détecter et a relacher la tension ressentie dans le corps au cours de ses activités quotidiennes

(O’Connor & Gareau, 1995).

A Iétape six, le client sera amené a investiguer ses styles d’action perfectionnistes. Etant
donné que les styles de planification de I'action jouent un role important dans I'accumulation de
tensions au niveau du corps et dans l'apparition des tics, I’une des stratégies d’intervention
principale consiste a aider le client a prendre conscience de comment il planifie et se prépare a
I’action (p. ex. surinvestissement; suractivité; surpréparation). En d’autres mots, le client ciblera
spécifiquement, avec ’aide du clinicien, les facteurs cognitifs qui contribuent au maintien et au
développement des tics tels que 1’anticipation négative (p. ex. méme si j’essaie de relaxer, jen’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), 1’attention
dirigée sur les tics et le style de planification perfectionniste (p. ex. vouloir donner I'impression
d’étre efficace en ne prenant jamais de pause et en faisant plusieurs travaux a la fois ; O’Connor,

2005 ; O’Connor et al., 2017).

Ensuite, a I’étape 7, une restructuration cognitive et physiologique sera effectuée aupres

des pensées et des comportements du client visant a prévenir 1’accumulation de tensions par
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I’entremise de stratégies antagonistes aux vieilles habitudes génératrices de tensions (O’Connor,
2005 ; O’Connor et al., 2017). Particulierement, le client précisera, avec 1’aide du clinicien, la
maniére dont il (a) identifiera les attitudes et les attentes face a la situation a 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 derniére étape (8) consiste a généraliser les stratégies acquises et prévenir
les rechutes afin de maintenir en place les nouveaux comportements adaptifs. A cet effet, le
client sera amené a porter une attention particuliére (a) au niveau de sa tension musculaire a tout
moment ainsi que de ses attentes, principalement dans les situations vécues comme plus
difficiles; (b) a I’application réguliere de ses stratégies plus constructives; (c) a 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 Tache expérimentale d’inhibition compatibilité stimulus-
réponse

Les participants étaient confortablement assis dans une piece a éclairage et a température
controlée. Une distance d’environ 90 centimétres séparait le participant de 1’écran du moniteur
(moniteur a écran plat Viewsonic SVGA de 17 pouces). Les stimuli présentés séquentiellement
se composaient de fleches bleues, noires et rouges présentées a I’écran selon un angle horizontal
de 2° x 2°. Chacune des fleches de couleur était présentée pendant 350 ms sur un fond blanc au
centre de I’écran du moniteur. Les fleches 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 tache d’inhibition motrice, conceptualisée de maniere a solliciter les régions
cérébrales associées aux réponses motrices, s’ effectuait par une réponse avec I’index de la main.
Plus spécifiquement, les participants étaient invités a appuyer sur I’'un des boutons : (i) avec
I’index de la main correspondant a la direction de la fleche lorsque la couleur était bleue

(compatible), (i1) avec I’index de la main opposée a la direction de la fleéche lorsque la couleur
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¢tait noire (incompatible) et (iii) inhiber la réponse, peu importe la direction de la fléche (droite,
gauche) lorsque la couleur était rouge. Au total, un bloc de 250 fléches a été présenté soit 50
fleches : droite bleue, gauche bleue, droite noire, gauche noire et 25 fléches : droit-rouge et

gauche rouge. La Figure 5 illustre la conception de la tache.

Compatible Incompatible
Réponse — -
main gauche
+ +
Réponse - -
main droite
+ +

Aucune — -
reponse

Figure 5. Conception de la tiche d’inhibition compatibilité stimulus-réponse. Les
fleches 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 a répondre a la tache soit avec la main droite ou soit avec la main gauche en
fonction de la direction de la fleche 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 tiche 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 a
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1000 Hz (EMG) et amplifiés avec un gain calibré de £ 5000. La résistance a été gardée sous 5
KQ pour toutes les ¢lectrodes a 1’aide d’un gel €lectrolytique (JNetDirect Biosciences, Herndon,
VA) et celles-ci ont été référencées a une électrode de mise a terre (ground) placée sur le nez.
Les stimuli ont été présentés avec le logiciel Presentation (Neurobehavioral Systems, Albany,
CA) tandis que I’acquisition et le traitement des données furent réalisés par Iwave (InstEP
Systems, Montréal, QC). La Figure 5 illustre le protocole d’enregistrements
électrophysiologiques. Etant donné que les composantes ERPs ont déja été analysées par

Morand-Beaulieu et al. (2015), seuls les enregistrements EMG ont été analysés.
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Figure 6. Schéma explicatif de I’enregistrement électrophysiologique (EMG ; EEG).
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9.4 Extraction des signaux de PEMG

L’enregistrement de 'EMG permet de mesurer I’activité électrique d’un nombre
important d’unités motrices générées par les fibres musculaires lors de la contraction d’un
muscle (Hagg, Luttmann, & Jéger, 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 a appuyer plusieurs fois avec 1’index sur un
bouton du clavier pour localiser approximativement 1’emplacement du muscle sollicité par ce
mouvement. Par la suite, le placement de ’électrode a été effectué sur le ventre du muscle
extenseur des doigts dans le but de maximiser ’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 'EMG ont ét¢é moyennés par rapport a la réponse donnée par les
participants dans une fenétre de temps de 1500 ms avant la réponse jusqu’a 750 ms apres 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 a 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 1’aire sous la courbe rectifiée est une pratique standard
pour quantifier les signaux myoélectriques pendant la contraction musculaire. A cet effet,
I’indicateur utilisé dans cette étude pour mesurer 1’activité globale de la tension musculaire
exercée par un muscle a été I’aire positive sous la courbe rectifiée du spectre de '’EMG. Leur
unité de mesure est I’amplitude dont la moyenne est exprimée en microvolt/seconde (uV/ms?)
pour chacun des bras (Konrad, 2005). Afin d’établir une fenétre de temps optimale pour le calcul
de Dl’aire sous la courbe du spectre de ’EMG, une moyenne des moyennes de tous les
participants a été calculée et une fenétre de 200 ms avant la réponse motrice jusqu’a 200 ms
apres la réponse motrice a été utilisée. De cette fagon, I’ensemble des réponses de ’EMG des
participants se trouvait étre compris dans cet intervalle de temps. D’autres parts, en utilisant la
méme fenétre d’intervalle, nous avons calculé la médiane (Sommet d’activation maximum de

la réponse donnée) et 1’écart-type (variabilité intrasujet) afin d’observer 1’effet de la thérapie au

65



niveau du renforcement de la régulation de la tension musculaire. A cet effet, étant donné le peu
de participants a 1’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 apres la thérapie.

10. Analyses statistiques

Aux fins de ce mémoire, le logiciel IBM SPSS Statistics (IBM Corp., New York, Etats-
Unis) a été utilisé pour les analyses statistiques. En premier lieu, afin de s’assurer que nos deux
groupes a 1’étude sont comparables au niveau de 1’age, du sexe, de I’intelligence non verbale,
de la latéralité et du niveau d’éducation, des fests t pour des échantillons indépendants ont été

utilisés (profil sociodémographique).

Afin de répondre a notre objectif principal, c’est-a-dire d’étudier les différences
associées a I’activation, a la modulation et a 1’inhibition motrice mesurées par ’EMG (VD)
entre le groupe clinique et le groupe témoin (VI) avant la thérapie, des ANOVA a mesures
répétées ont été effectuées. Particulierement, ces analyses ont été faites au niveau de 1’aire
positive sous la courbe de [Dactivation de I’EMG avec un facteur intergroupe
(Clinique/Controle) et trois facteurs intragroupes, c’est-a-dire un facteur Condition
(Compatible/Incompatible), Main (Droite/Gauche) et Réponse (Correcte/Erreur). Des tests ¢ ont
par la suite été effectués afin de déterminer les différences principales entre le groupe clinique
et le groupe contréle au niveau de la condition (Compatible/Incompatible) et de la réponse

(Correcte/Erreur) séparément avant la thérapie.

Afin d’¢étudier I’effet de la thérapie sur I’activation musculaire chez le groupe clinique
en comparaison du groupe contrdle sain ne recevant pas la thérapie, des ANOVA a mesures
répétées a été réalisée au niveau de 1’aire positive sous la courbe de 1’activation de ’EMG avec
un facteur intergroupe (Clinique/Controle) et quatre facteurs intragroupes, c’est-a-dire un

facteur Thérapie (Avant/Apres), Condition (Compatible/Incompatible), Main (Droite/Gauche)
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et Réponse (Correcte/Erreur). Nous avons également effectué¢ ces mémes analyses avec les

mémes facteurs afin d’étudier la variabilité intrasujet des participants d’un essai a I’autre.

D’autres parts, pour comparer les symptdmes dépressifs et d’anxiété entre les deux
groupes et de déterminer I’effet de la thérapie CoPs sur I’amélioration de ces symptomes chez
le groupe clinique, des analyses de variances (ANOVA) a mesures répétées ont été réalisées.
Etant donné que les participants du groupe contrdle aient seulement passé le questionnaire de
I’impulsivité en un temps de mesure comparativement aux participants du groupe clinique qui
ont effectué ce questionnaire en deux temps de mesure, une ANOVA a plan simple a d’abord
été effectuée pour comparer les deux groupes sur les scores globaux obtenus par les participants

a I’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 I’Inventaire de Padova et du YGTSS
afin d’¢étudier I’effet de la thérapie CoPs sur la présence et la sévérité des symptomes liés a
I’impulsivité, a ceux du TDA/H (inattention, hyperactivité), aux obsessions et aux compulsions

et pour terminer a la sévérité des tics.

Pour étudier les prédicteurs sensibles a la thérapie, des régressions linéaires simples ont
été effectuées au niveau de I’aire positive sous la courbe avec I’amélioration relative des
symptomes tics & I’échelle du YGTSS. A cet effet, le but de ces régressions linéaires fut
d’expliquer au mieux comment la capacité a réguler le niveau de tension musculaire varie en
fonction de la sévérité des tics a la suite d’un traitement cognitivo psychophysiologique (CoPs).
Nous avons donc effectué¢ des régressions lin€aires en utilisant le calcul du changement de
I’intensité des symptomes tics, avant et apres la thérapie, en fonction du niveau de tension
musculaire lorsque I’activation des mains est incorrecte, lorsque les conditions sont
incompatibles et lorsque 1’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 : RESULTATS
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11. Résultats

11.1 Profil sociodémographique

A T’aide de tests ¢ pour échantillon indépendant, comparant le groupe clinique et le groupe
controle, aucune différence significative n’a été constatée au niveau de 1’age, du sexe,
I’éducation, de I’intelligence non verbale ainsi qu’au niveau de la latéralité¢ des participants de
I’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 I1I
Variables sociodémographiques
Tic chronique Controle
(n=17) (n=17)

M ET M ET T P
Age 41,59 11,55 35,35 11,55 1,57 n.s
Sexe (M:F) (9:8) - (10:7) - - -
Education (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. ET: Ecart-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<0,05.**p<0,01.

11.2 Profil psychophysiologique de PEMG

11.2.1 Tension musculaire au niveau de base

Une ANOVA a mesures répétées a été effectuée au niveau de 1’aire de la courbe de
I’activation de ’EMG (VD) avec un facteur intergroupe (VI; Clinique/Controle) et quatre

facteurs intragroupes (VI), c’est-a-dire un facteur Thérapie (Avant/Apres), Condition
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(Compatible/Incompatible), Main (Droite/Gauche) et Réponse (Correcte/Erreur) afin
d’observer le niveau de base de I’activation musculaire (VD) chez le groupe clinique en
comparaison du groupe contrdle en bonne santé avant et apres la thérapie. Les résultats de
I’ANOVA a 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, N2 partie1 = 0,15) et de Groupe (F(1, 32) =
6,83 p < 0,05, Puissance = 0,72, 1? pariiet = 0,18). Ceci indique une activation plus importante
aux bonnes réponses d’activation (1529,70 pV/ms?, qu’aux erreurs d’activation (1424,78
1V/ms?). La différence au niveau de la tension musculaire globale entre le groupe clinique
(1826,21 uV/ms?) et le groupe controle (1128,27 uV/ms?) indique qu’au niveau de base, les
participants du groupe clinique ont tendance a activer leur tension musculaire de fagon plus
importante que les participants du groupe contrdle (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.

2000 - —a—Activation musculaire
< 1500 - 1826
2
()
=)
2 1000 A
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g 1128
Z 500 -
0 | |
Tic chronique Controle

Figure 7. Différence de groupe en lien avec la tension musculaire au niveau de base.
11.2.2 Activation musculaire

Une ANOVA a mesures répétées a été effectuée au niveau de ’aire positive sous la
courbe de I’activation de ’EMG (VD) avec un facteur intergroupe (VI; Clinique/Controle) et

trois facteurs intragroupes (VI), c’est-a-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 ’ANOVA a 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, 1% pariiel = 0,14),
la Réponse (F(1, 32) = 39,30, p < 0,000, Puissance = 1,00, 1% pariel = 0,55) ce qui indique qu’il
y a une activation plus importante pour la condition Incompatible (1454,43 pV/ms?) que pour
la condition Compatible (1283,22 uV/ms?). Nous notons aussi une activation plus importante
aux bonnes réponses d’activation (2143,26 pV/ms?, qu’aux erreurs d’activation (594,39
1V/ms?). 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, 12 partiel =
0,09) reflétant une tendance de différence d’activation (Compatible-Incompatible) plus
importante pour le groupe clinique (-306,99 uV/ms?) que pour le groupe controle (-29,15
1V/ms?), avant la thérapie (Tableau IV; Figure 8).

Tableau IV

Groupe par Condition

Intervalle de confiance a 95 %

Groupe Condition Moyenne Erreur standard Borne inférieure Borne supérieure
(LV/ms?)
Tic Compatible 1344,14 190,65 955,80 1732,48
chronique  p ompatible  1651,13 232,64 1177,27 2125,00
Compatible 1222,29 190,65 833,95 1610,63
Controle
Incompatible 1257,73 232,64 783,87 1731,60

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 contrdle 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 I’activation musculaire pour les participants du
groupe clinique est plus élevée a celle obtenue par les participants du groupe contrdle de maniere
significative (#(19,98) = 2,23, p < 0,05, d = 0,76, hypothese de variances inégales; [Figure 9]).

En deuxieme lieu, lorsque la condition est Incompatible et qu’aucune Réponse musculaire n’est
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attendue (Erreur), les résultats indiquent que I’activation musculaire pour les participants du

groupe clinique est plus €levée a celle obtenue par les participants du groupe contréle de maniére

significative (#20,94) = 2,26, p < 0,05, d = 0,77, hypothése de variances inégales; [Figure 10]).
Tableau V

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

N M E-T Moyenne erreur
Groupe 5
(LV/ms?) standard
o Tic chronique 17 822,60 796,39 193,15
Aucune activation totale attendue
Controdle 17 366,18 283,13 68,67
Aucune activation attendue lors de la Tic chronique 17 931,02 983,80 238,61
condition Incompatible Contréle 17 351,68 391,24 94,89
Note: M: Moyenne. E£T: Ecart-type.
Tableau VI

Test T des échantillons indépendants entre le groupe clinique et le groupe controle lorsqu’aucune activation totale
n’est attendue ou lorsqu’aucune activation totale n’est attendue lors de la condition Incompatible

Test de Levene
sur 1'égalité des
variances

Test t pour égalité des moyennes

Intervalle de
Différence

Sig. Différence confiance de la

(bilatéral) moyenne ' cUr  différence 2 95 %

standard Inférieur Supérieur

F Sig. t ddl

Hypothese de

; . 522 0,029 2,23 32,00 0,033 456,42 205,00 38,86 873,98
variances égales

Aucune activation

totale attendue Hypothése de
variances 2,23 19,98 0,038 456,42 205,00 28,78 884,06
inégales

Aucune activation Hypothesede 520 550 226 3200 0,031 579,35 256,78 5630  1102,39

variances égales
attendue lors de la g

condition Hypothése de
Incompatible variances 2,26 20,94 0,035 57935 256,78 4524 111345
inégales

Note: Sig. : Signification
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Ensuite, une ANOVA a mesures répétées a €té réalisée au niveau de 1’aire positive sous
la courbe (VD) avec un facteur intergroupe (VI; Clinique/Contrdle) et quatre facteurs
intragroupes  (VI), c’est-a-dire un facteur Thérapie (Avant/Aprés), Condition
(Compatible/Incompatible), Main (Droite/Gauche) et Réponse (Correcte/Erreur) afin
d’observer I’effet de la thérapie sur I’activation musculaire (VD) chez le groupe clinique en
comparaison du groupe contrdle 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, 12 partiel
=0,72) ce qui refléte une activation globale plus importante aux bonnes réponses d’activation
(2144,80 pV/ms?, qu’aux erreurs d’activation (539,95 nV/ms?) avant et aprés la thérapie pour
les deux groupes a 1’étude. Nous notons également un effet d’interaction significatif Groupe
par Condition (F(1, 32) = 5,64, p < 0,05, Puissance = 0,63, N? partiel = 0,15) reflétant une tendance
de différence d’activation globale (Compatible - Incompatible) plus importante pour le groupe
clinique (-196,29 uV/ms?) que pour le groupe contrdle (33,19 pV/ms?), avant et aprés 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 = 0,47,1? partiet = 0,11) reflétant une
tendance de différence d’activation globale (Compatible - Incompatible) plus importante apres

la Thérapie (8,12 uV/ms?) qu’avant la Thérapie (-171,21 pV/ms?).
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Incompatible — avant la thérapie
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Figure 8. Schéma du profil électrophysiologique de I’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 1’aire sous la courbe de '’EMG (-200 ms a 200 ms) chez les
patients du groupe clinique en comparaison du groupe contrdle avant la thérapie. Ces résultats
suggerent 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 a la
réponse donnée avant la thérapie. Ces figures indiquent le schéma d’activation anormale de la tension
musculaire du c6té controlatéral a la réponse donnée chez les patients atteints d’un SGT ou d’un TCC
en comparaison avec des participants controles suggérant un controle inhibitoire anormal de la tension
musculaire.

75




Conditon Incompatible - Activation Erreur
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Figure 10. Schéma du profil électrophysiologique de la régulation inhibitoire controlatérale a la
réponse donnée et I’effet de compatibilité stimulus réponse avant la thérapie. Ces figures indiquent le
schéma d’activation anormale de la tension musculaire du c6té controlatéral a la réponse donnée chez les
patients atteints d’un SGT ou d’un TCC en comparaison avec des participants controles suggérant un
contrdle 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 I’exécution
de la tache.
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11.2.3 Médiane et écart-type de DP’amplitude des niveaux de la variance
d’activation musculaire

Une ANOVA a mesures répétées a ét¢ effectuée séparément sur la médiane (VD) et
I’écart-type (VD) des niveaux d’activation musculaire avec un facteur intergroupe
(Clinique/Contrdle) et trois facteurs intragroupes, c’est-a-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 ’ANOVA a 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, 1? partiel = 0,40) ce qui indique qu’il y a une
activation intersujet plus importante pour la condition Incompatible (0,67 uV) que pour la
condition Compatible (-0,10 uV). Nous notons ¢galement une tendance d’effet non significatif
pour la Main (F(1, 32) = 3,05, p = 0,09, Puissance = 0,40, 1 partie1 = 0,09) reflétant une tendance
d’activation intersujet plus élevée pour la Main Gauche (0,44 uV) que la Main Droite (0,13 puV).
Nous observons un effet d’interaction significative Groupe par Condition (F(1, 32) =7,87, p <
0,01, Puissance = 0,78, 1? partiet = 0,20; [Tableau VII]) indiquant une différence d’activation
intersujet (Compatible - Incompatible) plus importante pour le groupe contréle (-0,29 uV) que
pour le groupe clinique (-1,23 pV), 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, n2 partiel = 0,11) reflétant une tendance de régulation de la tension musculaire
intersujet plus importante pour le groupe contréle que le groupe clinique avant la thérapie
(Figure 11). En ce qui a trait a I’écart-type (variance intrasujet), les résultats de ’ANOVA a
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, 1? partiel = 0,63) reflétant une variance intrasujet plus
importante aux bonnes réponses d’activation (8,89 uV), qu’aux erreurs d’activation (1,32 pV),
avant la thérapie pour les deux groupes a 1’é¢tude. 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, 1? paier = 0,11) indiquant une tendance d’une variance intrasujet (Compatible -
Incompatible) plus importante pour le groupe contrdle (0,19 uV) que pour le groupe clinique (-

0,14 nV), avant la thérapie.
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Tableau VII

Effet principal Groupe par Condition au niveau de la médiane (uV)

Intervalle de confiance a 95 %

Groupe Condition Moyenne Erreur standard  Borne inférieure Borne supérieure
(médiane,pV)

Tic Compatible -,312 ,381 -1,087 ,463
chronique  p, .o mpatible 924 411 086 1,761
Compatible 115 ,381 -,660 ,891

Controle
Incompatible 414 411 -,424 1,251

Ensuite, une ANOVA a mesures répétées a été effectuée sur la médiane (VD) et I’écart
type (VD) des niveaux d’activation musculaire avec un facteur intergroupe (VI
Clinique/Contrdle) et quatre facteurs intragroupes (VI), c’est-a-dire un facteur Thérapie
(Avant/Apres), Condition (Compatible/Incompatible), Main (Droite/Gauche) et Réponse
(Correcte/Erreur) afin d’observer I’effet de la thérapie sur cette variable des niveaux d’activation
musculaire chez le groupe clinique. En premier lieu, les résultats de ’ANOVA a 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, 1* partiel = 0,31), ce qui indique une
différence d’activation globale intersujet (Compatible - Incompatible) plus importante apres la
Thérapie (0,20 uV) qu’avant la Thérapie (-0,771V). Nous notons de plus un effet d’interaction
significative Thérapie par Main (F(1, 32) = 6,34, p < 0,05, Puissance = 0,69, 1)? partiel = 0,17)
reflétant une différence d’activation globale intersujet (Main Droite — Main Gauche) plus
importante apres la Thérapie (0,20 pV) qu’avant la Thérapie (-0,31 pV). Nous observons
également un effet d’interaction significative Groupe par Condition par Réponse (F(1, 32) =
5,57, p < 0,05, Puissance = 0,63, n? partiet = 0,15) indiquant une tendance de régulation de la
tension musculaire globale intersujet plus importante pour le groupe controle que pour le groupe
clinique (Tableau VIII). Finalement, les analyses révelent que la thérapie CoPs a un effet
renforcateur sur la régulation de la tension musculaire chez le groupe clinique en comparaison

du groupe controle étant donné 1’effet d’interaction significative Thérapie par Groupe par
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Condition par Main par Réponse (F(1, 32) =4,14, p < 0,05, Puissance = 0,51, 1? partiet = 0,12 ;

Figure 11). En deuxieme lieu, les résultats de ’ANOVA a mesures répétées sur 1'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, 1% pariiel = 0,75) ce qui refléte une variance intrasujet plus importante

aux bonnes réponses d’activation (9,03 uV), qu’aux erreurs d’activation (1,43 uV) avant et apres

la thérapie pour les deux groupes a 1’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, 12 partiet = 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 a rejoindre le groupe contrdle

apres la thérapie (Figure 12).

Tableau VIII

Groupe par Condition par Réponse

Intervalle de confiance a

Groupe Condition Réponse Moyenne Erreur 93 %
standard Borne Borne
inférieure  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

Controle Compatible Correcte ,327 ,310 -,304 ,958
Erreur -,105 ,302 -,720 ,510

Incompatible  Correcte ,210 ,293 -,387 ,808

Erreur ,013 ,378 =757 ,783
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Effet d'interaction Thérapie par Groupe par Condition par Main par Réponse
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Figure 11. Effet de la thérapie sur le schéma d’activation-inhibition musculaire chez le groupe clinique
lors de la tiche 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’apres la thérapie chez les
patients avec un SGT ou un TTC du groupe clinique en comparaison des participants du groupe controle. 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 1’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 controle. Finalement, nous observons que le groupe clinique rejoint le
groupe contrdle a la suite de la thérapie indiquant que la thérapie pourrait avoir un effet renforgateur 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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Effet d'interaction Thérapie par Groupe par Condition par Réponse
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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 tiche 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 (Ecart-type). Il est possible d’observer que les différences
dans la variance intrasujet au niveau de 1’activation de la tension musculaire sont plus importantes avant
qu’apres la thérapie chez les patients avec un SGT ou un TTC du groupe clinique en comparaison des
participants du groupe contrdle. Finalement, nous observons la tendance du groupe clinique a rejoindre le
groupe contrdle a la suite de la thérapie indiquant que la thérapie pourrait avoir un effet renforgateur
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 Symptomes liés aux tics

Une ANOVA a mesures répétées a été réalisée afin de déterminer I’effet de la thérapie
CoPs sur la sévérité des symptdmes 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, 1 partiet = 0,60), du Type (Moteur, Vocaux ; F(1, 32) = 5,94, p < 0,05, 1 partiet = 0,18),
mais aucune interaction significative Thérapie par Type. Par conséquent, la thérapie permet de
réduire efficacement et significativement de la méme facon 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 I’effet de la thérapie
CoPs sur la présence et la sévérité des symptomes li€s aux tics moteurs et aux tics vocaux. Les
résultats pour les scores globaux du YGTSS (Tableau IX) indiquent que les symptomes tics sont
¢galement réduits apres la thérapie de maniére significative (#(16) = 6,64, p < 0,000, d = 1,61).
Plus spécifiquement, des diminutions significatives des symptdmes sont constatées apres la
thérapie au niveau de la sévérité des tics moteurs (#(16) = 3,80, p < 0,01, d=0,92), de la sévériteé
des tics vocaux (#(16) =2,94, p < 0,01, d = 0,71), fréquence des tics moteurs (#(16) = 3,14, p <
0,01, d = 0,76), de la fréquence des tics vocaux (#16) = 2,75, p < 0,05, d = 0,67), de I’intensité
des tics moteurs (#(16) = 2,78, p < 0,05, d = 0,67), de I’intensité des tics vocaux (#(16) = 3,10, p
<0,01,d=0,75) ainsi qu’au niveau de I’altération du fonctionnement spécifique aux symptomes

tics (#(16) = 5,42, p <0,000, d = 1,31).

82



Tableau IX

Moyennes et écarts-types des scores obtenus aux échelles du YGTSS pré-post thérapie

SGT
(n=17)
Pré Post
M ET M ET t F P

YGTSS score global 40,82 15,05 24,383 10,92  g,p4*** - 0,000 -
YGTSS sévérité (Total) 9,97 - 7,41 - - 23,61*** 0,000 0,60

Totale sévérité des tics 1388 433 1071 544 i i i i

moteurs

Totale sévérité des tics 606 547 412 431 i i i i

vocaux

Note: M: Moyenne. ET: Ecart-type. YGTSS: Yale Global Tic Severity Scale. )*: Eta-carré partiel.
* p<0,05. % p<0,01. %% p<0,00l.

11.3.2 Symptomes liés a la dépression et a I’anxiété

Puisque les participants du groupe clinique et du groupe controle (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
symptomes de dépression et d’anxiété, une ANOVA a mesures répétées a été réalisée afin de
déterminer D’effet de la thérapie CoPs sur ces symptomes chez le groupe clinique en
comparaison au groupe controle. En premier lieu, les résultats de ’ANOVA a 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, 0% partiel = 0,14), du Groupe (F(1, 32) = 5,94, p < 0,05, 1 particl
= 0,18) avec D’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 apres la thérapie de manicre
significative (#(16) = 3,22, p < 0,01, d = 0,78). Toutefois, aucune différence significative n’est
constatée chez le groupe contrdle (#(16) = -0,77, ns). En deuxieme lieu, les résultats de
I’ANOVA a 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, 12 partiel = 0,12), du Groupe (F(1,
31) = 5,79, p < 0,05, n? partiel = 0,16) avec I’effet significatif d’une interaction du Temps de
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mesure par Groupe (F(1, 31) = 5,81, p < 0,05, 12 partiel = 0,16). Un test ¢ pour échantillons
apparies (bilatéraux) indique que les scores obtenus par les participants du groupe clinique sont
réduits apres la thérapie de maniere significative (t(16) = 2,64, p < 0,05, d = 0,64). Toutefois,

aucune différence significative n’est constatée chez le groupe controle (#(15) = -0,32, ns).

Tableau X
ANOVA a mesures répétées entre le groupe clinique et le groupe contréle au niveau du BDI-Il et du BAI

SGT Controle
(n=17) (n=17)
Pré Post Pré Post
ANOVAa M ET M ET M ET M ET F P n?
mesures répétées
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 (BAl) 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. ET: Ecart-type. BDI: Inventaire de Dépression de Beck. BAl: Inventaire d’anxiété de Beck. n%: Eta-carré partiel.
* p<0,05. %% p<0,01. **x p<0,001.

11.3.3 Symptomes liés a Pimpulsivité, I’hyperactivité et I’inattention

Une ANOVA a plan simple a d’abord été effectuée sur les scores obtenus par les
participants a I’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 a étre plus élevés a ceux obtenus par les participants du
groupe contrdle avant la thérapie, de maniére non significative (F(1, 32) = 4,06, p = 0,052, n?

partiel = 0,1 1)

Ensuite, des fests 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 1’effet de
la thérapie CoPs sur la présence et la sévérité des symptomes liés a I’'impulsivité et a ceux li€s

au TDA/H. En premier lieu, les résultats du test t pour échantillons appariés (bilatéraux) pour
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les scores du Barratt indiquent que les symptomes ne tendent pas a diminuer apres la thérapie.
En deuxieéme lieu, bien que seulement 11 participants du groupe clinique sur 17 aient complété
I’échelle du CAAR-S :S, les résultats du test t pour échantillons appariés (bilatéraux) pour les
scores de ce questionnaire indiquent que les symptdmes liés au TDA/H sont réduits apres la

thérapie de maniere significative (#(10) =2,71, p < 0,05, d = 0,82).

Tableau XI

Anova a plan simple entre le groupe clinique et le groupe contréle avant la thérapie au niveau du BIS-10

SGT Controle
(n=17) (n=17)
Pré Pré
ANOYA aPlan M ET M ET F p ">
simple
Impulsivité 70.18 7,81 64,47 8,68 4,06 0,052 011
(Bls_lo) ’ ’ ’ ’ ’ ’ 0’11

Note: M: Moyenne. ET: Ecart-type. BIS-10: Echelle d’Impulsivité de Barratt. n%: Eta-carré partiel.
* p<0,05. %% p<0,01. #5% p<0,001.

Tableau XII
Test t pour échantillons appariés pour le groupe clinique avant et apres la thérapie au niveau du BIS-10 et du
CAAR-S :S
SGT
(n=17)
Pré Post

Tests t pour et_:t’\antlllons M T M ET ¢ p d

appariés

Impulsivite 70,18 7,81 69,82 8,49 0,30 N.S

(Bls_lo) ’ ’ ’ ’ » . -
TDA/H ( CAAR-S :S) 31,36 10,69 25,91 10,66 2,71* 0,022 0,82

Note: M: Moyenne. ET: Ecart-type. N.S: Non significatif.
* p<0,05. %% p<0,01. **x p<0,001.
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11.3.4 Symptomes 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 1’Inventaire de Padova (Tableau XIII) afin d’étudier 1’effet de
la thérapie CoPs sur la présence et la sévérité des symptdmes 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 symptomes liés au TOC sont réduits apres la thérapie de manicre significative (#(12) =

2,98, p < 0,05, d = 0,83).

Tableau XIII

Test t pour échantillons appariés pour le groupe clinique avant et apreés la thérapie au
niveau de I'Inventaire de Padova

SGT
(n=17)
Pré Post
Tests t pour e?!\antlllons M £T M T ; p d
appariés
TOC (Padova) 26,54 24,62 10,46 10,19 2,98* 0,011 0,83

Note: M: Moyenne. ET: Ecart-type.
* £<0,05. %% p < 0,01, %% p < 0,001.

11.4 Prédiction de I’amélioration des symptomes tics en fonction
de ’activité musculaire

Des analyses de régressions logarithmiques simples ont été effectuées afin de déterminer
si, de fagon 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) a
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 I’amélioration de la sévérité des tics moteurs (VD) a la suite
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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 I’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 I’amélioration de la sévérité des tics moteurs est

y=1,73 - 0,21*log(x) (Tableau XIV).

En deuxiéme lieu, nous avons observé une courbe de régression logarithmique
significative entre le niveau de modulation musculaire lorsque la Réponse est de type Erreur
(VL prédicteur 2) et I’amélioration de la sévérité des tics moteurs (VD) a 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 variabilit¢ dans 1’amélioration de la sévérité des tics
moteurs et 64,5 % est attribuable aux résidus. L’équation mathématique pour prédire

I’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 I’amélioration de la sévérité des tics moteurs (VD) a 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 ’amélioration de la sévérité des tics moteurs et 56,7 % sont attribuables aux résidus.
L’équation mathématique pour prédire I’amélioration de la sévérité des tics moteurs est y = 1,34

- 0,18*log(x) (Tableau XVI).

87



Tableau XIV

Régression logarithmique de la modulation musculaire lors de la condition Incompatible sur
I’amélioration de la sévérité des tics moteurs

Variable B ET (B) t
Prédicteur sensible a la thérapie CoPs -0,21 -0,54 2,48 *
Constante 1,73 - -

Note. La valeur du coefficient d’explication (r?) de la droite de régression sur la variabilité de I’amélioration de
la sévérité des tics moteurs est de 29,1 %.
* p<0,05. %% p<0,01.

Tableau XV

Régression logarithmique de la modulation musculaire lors de la Réponse Erreur sur 1’amélioration
de la sévérité des tics moteurs

Variable B ET (B) t
Prédicteur sensible a la thérapie CoPs -0,15 -0,60 2,87 *
Constante 1,16 - -

Note. La valeur du coefficient d’explication (r?) de la droite de régression sur la variabilité de I’amélioration
de la sévérité des tics moteurs est de 35,5 %.
* p<0,05. % p<0,01.

Tableau XVI

Régression logarithmique de la modulation musculaire lors de la condition Incompatible de type
Erreur sur I’amélioration de la sévérité des tics moteurs

Variable B ET (B) t
Prédicteur sensible a la thérapie CoPs -0,18 -0,66 -3,38 **
Constante 1,34 - -

Note. La valeur du coefficient d’explication (r?) de la droite de régression sur la variabilité de ’amélioration
de la sévérité des tics moteurs est de 43,3 %.
* p<0,05. %% p<0,01.
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Ameélioration relative a la sévérité des tics moteurs
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Figure 13. Courbes de régression logarithmiques de la modulation musculaire en fonction de
I’amélioration de la sévérité des tics moteurs. Cette figure indique les prédicteurs sensibles a la
thérapie suggérant que le controle/régulation musculaire avant la thérapie prédit I’amélioration des tics
moteurs chez les personnes présentant un SGT ou un TTC a 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.
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CHAPITRE IV : DISCUSSION
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12. Discussion

12.1 Synthése 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). A cet effet, nous avons choisi d’analyser le schéma de I’activité musculaire a I’aide de
I’¢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 a réguler efficacement le niveau d’activation et d’inhibition de la tension musculaire
lors d’une tache de compatibilité stimulus-réponse. Dans un deuxiéme objectif, nous avons
¢galement étudié I’impact d’une thérapie cognitivo-comportementale et psychophysiologique
sur la régulation de la tension musculaire, sur les tics persistants ainsi que sur les symptomes
associés chez ces mémes patients. Au niveau du troisieme objectif, nous avons tenté¢ d’étudier
si la capacité des participants du groupe clinique a moduler leur niveau de tension musculaire
avant la thérapie CoPs peut prédire la réduction de leurs tics moteurs a la suite de cette thérapie.
Jusqu’a ce jour, dans le cadre de I’étude du SGT et du TTC, les capacités a moduler la tension
musculaire constitueraient 1’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 premiére hypothése prévoyait des anomalies au niveau de la régulation de la
tension musculaire lors de I’émission de la réponse motrice volontaire, particulierement en lien
avec la condition incompatible de la tiche 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
controle, reflétant ainsi une anomalie a réguler adéquatement le niveau de tension musculaire

en réaction a une incompatibilité stimulus-réponse.
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Notre deuxieme hypotheése prédisait également des anomalies dans le schéma
d’activation musculaire chez le groupe clinique, particulierement au niveau de la capacité a
inhiber adéquatement 1’activation musculaire controlatérale a la réponse motrice donnée. Tel
qu’anticipé, cette anomalie fut constatée chez les deux groupes a I’étude. Toutefois, nous avons
observé que le groupe clinique avait significativement une plus grande activation musculaire
controlatérale a la réponse motrice donnée en comparaison avec le groupe controle, reflétant les
anomalies de régulation d’inhibition dans le schéma d’activit¢ musculaire chez le groupe

clinique.

Notre troisieme hypothése prévoyait qu’a 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 I’anomalie dans le schéma
d’activité musculaire chez ce groupe clinique dans cette condition. Par ailleurs, a la suite de la
thérapie CoPs, nous n’avons observé aucune amélioration significative chez les participants du
groupe clinique au niveau de cette anomalie a inhiber adéquatement 1’activité musculaire
controlatérale a 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’aprés la
thérapie chez les participants du groupe clinique en comparaison des participants du groupe
contrdle sans thérapie (Figure 11). A cet effet, il est possible d’observer que le groupe clinique
rejoint le groupe contrdle a la suite de la thérapie indiquant que la thérapie pourrait avoir un
effet renforcateur sur le schéma d’activation-inhibition de la tension musculaire leur permettant

de réguler plus efficacement leur tension musculaire en général.
La quatrieme hypothese du présent mémoire prédisait une amélioration des symptomes

associés aux troubles des tics a 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 symptoémes anxiodépressifs, des compulsions et
des obsessions et ceux en lien avec I’hyperactivité et I’inattention. Etant donné que la thérapie
CoPs, offerte dans le cadre de la présente étude, cible trés peu les symptomes liés a I’impulsivité,

aucune amélioration n’a été constatée, ce qui confirme notre hypothése de départ.

Finalement, en ce qui a trait & notre cinquieme et derniére hypothése, 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 a la suite du traitement, ce qui fut confirmé. A
cet effet, nos résultats suggerent que les participants, qui ont un meilleur contrdle de leur schéma
d’activation-inhibition musculaire, sont ceux qui répondent le mieux a 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 taiche motrice avant la thérapie

Comme il a été mentionné antérieurement, le cortex moteur joue un réle important dans
I’exécution d’une réponse motrice permettant de programmer et d’activer adéquatement les
muscles effecteurs avec une vitesse et une amplitude adaptée a la tiche donnée. Un mouvement
volontaire correspond donc a I’enchainement de messages nerveux impliquant de vastes
structures cérébrales et médullaires par I’intermédiaire de nombreuses interactions neuronales.
Lors de la tache d’inhibition de compatibilité stimulus réponse, les participants étaient invités a
répondre ou a inhiber leur réponse motrice avec leur main gauche ou avec leur main droite en
réponse a la direction de la fleche en fonction de sa couleur (bleue, noire ou rouge). Dans la
condition compatible, c’est-a-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 a terme 1’exécution de la réponse motrice correcte. Autrement dit, si
I’activation automatique de la réponse motrice est celle correspondant a la dimension spatiale
du stimulus configurée par les instructions de la tache, la réponse motrice peut étre exécutée des
que I’identification est terminée. Au contraire, lorsque le stimulus et I’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 I’exécution de la bonne réponse. Nos résultats indiquent une tendance
non significative des participants avec un trouble des tics chroniques a présenter une tension
musculaire plus ¢€levée lors de la condition Incompatible comparativement aux participants
contréles. Comme il est possible d’observer a la Figure 6, une anomalie semble étre présente
dans le schéma d’activation musculaire des participants du groupe clinique. A cet effet, nous
émettons ’hypothese que les patients sont plus sensibles a 1’effet de compatibilité stimulus-
réponse, lors des processus de préparation et d’exécution de la réponse motrice, étant donné que
cette tache implique un contrdle exécutif inhibiteur-activateur, selon lequel une régulation de
P’activité motrice et musculaire est attendue. Dans le cadre de notre étude, la tiche fut
conceptualisée de maniére a solliciter principalement les régions motrices du cerveau pouvant
ainsi mettre en évidence des différences possibles dans 1’¢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 deuxieme temps. Particulicrement, les résultats indiquent que, lors de la condition
incompatible, le groupe clinique tend a suractiver I’activité musculaire par rapport au groupe
controle 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 contrdle. Bien que cette anomalie de suractivation musculaire,
survenant lors des conditions incompatibles, ne soit pas significative, une tendance semble étre
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). A cet effet,
il a été suggéré que ces patients avaient tendance a s’investir plus intensément lors de la

planification d’une action résultant d’une surpréparation somatique lors de I’exécution de cette

94



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, particuliérement au stade de la planification et de I’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). Particulierement, il a été observé que les patients avec des tics chroniques
avaient une difficulté marquée a moduler efficacement 1’activation corticale en fonction de la
tache demandée (O’Connor et al., 2005). Cela suggére que ce groupe clinique se caractérise par
une hyperactivité dans le style de planification de I’action et par une activation motrice globale
sous-entendant une altération de la planification et de 1’exécution d’une réponse motrice
automatique et contrélée. 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
¢galement une altération lors de la planification et de I’exécution d’une réponse motrice a 1I’aide
de la méme tache comportementale utilisée dans la présente étude'. Etant donné que les patients
avaient des temps de réaction et des performances comparables aux participants controles, ces
auteurs suggerent que les patients du groupe clinique doivent suractiver leurs processus moteurs
afin d’étre aussi efficaces que le groupe controle. Par conséquent, une suractivation de ces
processus moteurs peut tre reflétée dans les enregistrements de I’EMG lors de 1’exécution de
la réponse motrice chez les patients pouvant ainsi expliquer ce schéma de suractivité musculaire
retrouvé dans les conditions incompatibles de I’étude. L’anticipation des stimuli incompatibles
menant a la surpréparation chronique, afin de répondre efficacement a la tache, peut étre lice
aux résultats obtenus dans notre étude, soit a un schéma d’activation musculaire qui tend a étre
suractivé lors de stimuli plus complexes ou requérant un mappage stimulus-réponse

incompatible.

Dans un méme ordre d’idée, 1’étude de Georgiou, Bradshaw, Phillips, Bradshaw et Chiu

(1995) a montré que les patients atteints d’un trouble des tics étaient particulieérement

I A 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 a diverses configurations de stimulus-réponse
incompatibles, suggérant une altération a moduler et a adapter leurs réponses motrices de
maniére optimale. D’autres études ont également montré que ces patients présenteraient une
suractivation corticale des aires motrices reflétant une altération a moduler efficacement
I’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, a I’aide de la neuroimagerie cérébrale et de diverses taches comportementales, les
anomalies d’activation-inhibition corticales signalées par de nombreuses études au fil des
derniéres années (Polyanska, Critchley, & Rae, 2017). Etant 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 symptomes 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 systémes 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 taches, serait étroitement liée a la
symptomatologie phénotypique de base du SGT et du TTC. En lien avec les études mentionnées
précédemment, nos résultats suggerent que les patients ont tendance a surpréparer leur réponse
ce qui mene a 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 controle

inhibiteur plutét que seulement des processus automatiques.

En ce qui a trait au profil du schéma d’inhibition motrice en lien avec la capacité a inhiber
adéquatement I’activation musculaire controlatérale a la réponse motrice donnée, nos résultats
confirment nos hypothéses de départ. Précisément, nos résultats indiquent que les patients avec
des tics chroniques présentent des anomalies a inhiber efficacement cette tension musculaire
controlatérale. Par ailleurs, il est important de mentionner que ce type d’activation est présent

chez les deux groupes & I’étude. A cet effet, d’autres études ont également observé ce
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phénomene dans les enregistrements de I’EMG lors de taches motrices simples a une modalité
de réponse (Davidowitz et al., 1955; Yoshimine et al., 1998), lors d’une tache de flankers
(Eriksen, Coles, Morris, & O’hara, 1985; Smid, Mulder, & Mulder, 1990) et également lors
d’une tache de compatibilité stimulus réponse (Burle, Possamai, Vidal, Bonnet, & Hasbroucq,
2002; Hasbroucq, Possamai, Bonnet, & Vidal, 1999). Spécifiquement, lors de la tiche CSR, ces
auteurs rapportent que I’effet de compatibilité stimulus réponse, communément appelé effet
Simon (Simon, 1990), se refléte sur le coté controlatéral a la réponse émise suggérant que
I’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 I’EMG survient avant I’exécution
de la réponse suggérant que 1’interférence a précisément lieu lors de I’étape de la sélection et de
la préparation de la réponse motrice plutdt que lors de I’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 c6té controlatéral
de la réponse émise. Bien que cette activation survienne chez les deux groupes a I’étude, nous
observons des anomalies significatives dans le schéma d’activation musculaire des participants
aux prises avec des tics chroniques pouvant refléter cette altération a inhiber adéquatement la
tension musculaire controlatérale a la réponse motrice donnée. Particulierement, nos résultats
indiquent que, lorsqu’aucune activation n’est attendue (Erreur) dans le bras controlatéral a 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 contrdle.
Par ailleurs, cette méme observation survient lors de la condition Incompatible, mais elle n’est

pas constatée lors de la condition Compatible.

Nous émettons 1’hypothése que cette anomalie est due a la stratégie employée par les
participants du groupe clinique afin de performer aussi bien que les participants du groupe
contrdle a la tiche d’inhibition CSR. A ce titre, il a été souligné que lors d’une tiche de type
Go/NoGo, les patients SGT maintiendraient un niveau élevé d’inhibition proactive (contrdle
impulsionnel) dans les taches qui impliquent d’inhiber une action volontaire (Ganos et al.,
2014). De maniére générale, deux mécanismes inhibiteurs seraient mis en place simultanément

durant la préparation de la réponse, mais a des fins différentes (Duque, Lew, Mazzocchio,
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Olivier, & Ivry, 2010). Un premier mécanisme inhibiteur est associ¢ aux processus
concurrentiels qui se produisent essentiellement durant la sélection de la réponse motrice
permettant d’indiquer quelle réponse doit étre 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 tache de compatibilité stimulus réponse lors des conditions incompatibles. Une autre
forme de mécanisme inhibiteur, dite proactive, permet d’éviter de déclencher de manicre
prématurée 1’exécution de la réponse. Ce mécanisme désigné sous I’appellation de « contrdle
des impulsions » permettrait de contrdler la période d’activation d’une réponse sélectionnée
(Davranche, Tandonnet, Burle, Meynier, Vidal, & Hasbroucq, 2007). En d’autres mots, ce
mécanisme permettrait a I’organisme de maintenir 1’activité motrice en place tout au long de la
tache et seulement lorsque le stimulus en question apparaitra, ce systéme inhiberait I’exécution
du mouvement. A des fins différentes, le mécanisme de contréle des impulsions modulerait
I’excitabilité de certaines régions de la moelle épiniére 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 I’ont mentionné Ganos et al. (2014), les patients atteints de tics chroniques
posséderaient une activité cérébrale corrélée a un niveau d’interférence plus élevé que les
participants controles qui les obligerait a utiliser particulierement le type d’inhibition proactive
afin de bien performer a une tdche comportementale impliquant 1’inhibition d’un mouvement
volontaire. Une tache comportementale telle que Go/NoGo ou encore une tdche de compatibilité
stimulus réponse (CSR) oblige I’individu a réguler activement et de maniere constante
I’excitabilité motrice du cerveau afin de répondre efficacement et correctement a la tache sans
anticiper la réponse. Etant donné I’hypothése d’une altération possible au niveau du controle
cognitif, la personne aux prises avec un SGT ou un TTC maintiendrait son corps en activation
constante pour prévenir toute éventualité de 1’apparition du stimulus, en gardant dans son
répertoire, une action d’inhibition déja préparée a I’avance. De cette manicre, lors de 1’apparition
du stimulus, cette méme personne parviendra a se servir de cette inhibition proactive afin

d’inhiber automatiquement sa réponse qui résulte a surpréparer le corps afin d’émettre une
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réponse correcte et efficace. Ainsi, I’ensemble de nos résultats suggere que le type de stratégie
utilisée par les patients du groupe clinique, lors d’une tache de controle cognitif comme celle

utilisée dans la présente étude, contribuerait a 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 mémes réseaux frontomédians lors de I’inhibition des réponses
motrices volontaires durant une tdche Go/NoGo que ceux utilisés lors de la suppression
volontaire des tics. Cela suggeére que ce besoin fréquent de supprimer activement les tics
menerait a des modifications compensatoires et neuromodulatrices de la structure et de la
fonction cérébrale de ces réseaux qui conduirait par la suite a un contrdle 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 1’action contribuerait a
I’augmentation de la tension musculaire résultant a une altération a moduler ce niveau
d’activation accrue lors d’une tache 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 particulierement au
niveau de leur schéma d’inhibition musculaire. Cette anomalie a réguler efficacement la tension
des muscles pourrait €tre en lien avec la principale composante phénoménologique du SGT,
c’est-a-dire les tics. Nos résultats corroborent a la théorie du modele O’Connor suggérant que
les tics seraient la réponse comportementale de 1’organisme a une augmentation graduelle de la
tension musculaire et de 1’activation sensorimotrice. Par conséquent, comme mentionné
précédemment (O’Connor, 2005), cette tension maintenue par les muscles s’accumulerait a
cause d’une préparation excessive de I’action, ne permettant pas a ces muscles de bénéficier
d’un cycle de régénération suffisant. Par conséquent, la personne aux prises avec un TTC
effectuerait des tics afin de relacher 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 pres les schémas d’activation-inhibition musculaire a I’aide de ’EMG lors d’une
tache 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 a I’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
I’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
I’effet de la thérapie CoPs sur la régulation de la tension musculaire plutot que 1’aire sous la
courbe. Par conséquent, nos résultats montrent que les différences d’activation entre le groupe
clinique et le groupe contrdle sont largement réduites chez les participants du groupe clinique

et tendent significativement a rejoindre les participants du groupe contrdle.

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 maniere générale, il a ét€¢ 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 1’activité du cortex cingulaire antérieur et du cortex orbitofrontal
gauche qui était également corrélée a la diminution des symptomes chez ces patients. Par
ailleurs, 1’étude réalisée par Olatunji et al. (2013) ont étudié ’activité du systéme limbique et le
succes a la thérapie cognitivo-comportementale chez des patients aux prises avec un TOC.
Durant une tache d’exposition a des indices de menace ou les participants €taient confrontés a
des stimuli pouvant engendrer des obsessions, les auteurs de cette étude ont montré que le succes
du traitement pouvait étre prédit par un recrutement élevé de I’activité des régions limbiques.
De plus, ils ont également montré qu’une activation excessive du cortex préfrontal dorsolatéral
impliquée dans le contrdle cognitif lors de cette méme tiche était corrélée a une moins bonne
réponse a la thérapie. Evidemment, les thérapies cognitivo-comportementales peuvent
¢galement 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 a

I’effet psychophysiologique des thérapies cognitivo-comportementales chez les patients
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présentant un trouble de tics chroniques, I’étude de Lavoie et al. (2011) a montré que la thérapie
permet d’induire une normalisation de I’activité électrocorticale au niveau des processus
moteurs reliée a I’inhibition des réponses motrices automatiques. D’ailleurs, I’étude de Morand-
Beaulieu et al. (2015) a également observé une normalisation de 1’activité cérébrale reli¢e a la
préparation et I’exécution des mouvements. Etant 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.

A 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 a réguler efficacement leur niveau de tension musculaire lors
d’une tache d’inhibition CSR. Particuliérement, nous avons observé que ces patients avaient
tendance a activer simultanément et de manicre plus importante le bras controlatéral de la
réponse motrice que le groupe contrdle suggérant une suractivation du corps et des anomalies a
inhiber efficacement cette tension musculaire controlatérale. Nos résultats montrent une
modification de leur schéma d’activation-inhibition musculaire qui tend significativement a
rejoindre les participants du groupe contrdle (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 I’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 controle suggérant que les patients présentent une altération a moduler
efficacement leur tension musculaire. A la suite de la thérapie, nous observons que ces
différences d’activation sont largement réduites chez les participants du groupe clinique et
tendent significativement a rejoindre les participants du groupe controle. Conséquemment, nous
proposons que la thérapie CoPs pourrait avoir un effet renforgateur sur le schéma d’activation-
inhibition de la tension musculaire chez les patients du groupe clinique leur permettant d’avoir
un meilleur contrdle sur leur tension musculaire et d’étre en mesure de mieux réguler leur

activation lors de la tidche d’inhibition CSR. De manicre générale, la thérapie CoPs est
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conceptualisée de maniére a prévenir I’émergence des tics par I’entremise d’une restructuration
du comportement et par une rééducation cognitive en lien avec la planification de 1’action
(Lavoie, Leclerc, Thibault, & O’Connor, 2012 ; O’Connor, 2005). Elle intégre particuliérement
dans son plan d’intervention la composante de rééducation motrice permettant d’améliorer
’utilisation de la motricité en termes d’un gain en souplesse et en contréle musculaire. En
d’autres mots, la thérapie permet d’apprendre a distinguer les différents niveaux de tension dans
les muscles par I’entremise d’exercices par étape de contractions et de relachements des muscles
leur permettant d’acquérir un meilleur contrdle 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 ’efficacité de la
thérapie sur la symptomatologie du SGT et des TTC

L’analyse des données sociodémographiques a permis de confirmer que les groupes a
I’étude étaient effectivement comparables au niveau de 1’age, du sexe, de la scolarisation, de
I’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 symptomes
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 ’une de I’autre. Nos résultats corroborent ceux d’autres recherches similaires
(O’Connor et al., 2016) suggérant que la thérapie CoPs induisait une réduction importante des
symptomes tics peu importe la sévérité des scores obtenus a I’échelle du TSGS (faible, modéré,
sévere). Ils ont principalement observé que les tics s’amélioraient de la méme facon 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 observeé que cette amélioration s’effectue
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de la méme fagon 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 I’introduction de ce mémoire, bien que les patients soient
atteints de tics persistants, jusqu’a 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 I’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 symptomes anxiodépressifs et de I’impulsivité entre le groupe clinique et le groupe contrdle
avant la thérapie, les scores obtenus par les patients demeurent de niveau sous-clinique
suggérant 1’absence de troubles comorbides au niveau de ces questionnaires autorapportés

standardisés.

En premier lieu, les questionnaires évaluant les symptomes dépressifs et les symptomes
anxieux furent administrés a tous les participants (Tableau X). Dans la présente étude, les
participants du groupe clinique ont obtenu un score moyen de 10,47 a 1’échelle du BDI,
indiquant des symptomes dépressifs 1égers, et un score de 4,93 a 1I’échelle du BAI. Au contraire,
les participants contrles ont obtenu un score moyen de 3,06 a I’échelle du BDI et un score
moyen de 2,63 a I’échelle du BAI. Ces construits multidimensionnels pourraient jouer un role
important dans 1’évaluation des profils psychophysiologiques des schémas de I’activité
musculaire a 1’aide de ’EMG de la présente étude, car les symptomes anxieux et dépressifs
furent a maintes reprises associ€és a un niveau d’activité¢ physiologique plus €levé chez les
personnes atteintes d un trouble psychiatrique, lors d’enregistrements de ’EMG au repos (Davis
et al., 1954; Martin, 1956; Wing, 1964). Il a également été¢ montré que les symptomes 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). A cet effet, les symptomes d’anxiété sont
fréquemment rapportés par les patients atteints d’un SGT ou d’un TTC et sont également
associés a une augmentation de la fréquence des tics (Conelea & Woods, 2008). D’autres parts,

I’étude de Sukhodolsky et al. (2017) a montré que I’amélioration des symptomes tics était moins
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¢levée chez les patients présentant de 1’anxiété et des symptomes prémonitoires séveres. Selon
Piedad et Cavanna (2016), les patients atteints d’un trouble des tics auraient également tendance
a rapporter un niveau ¢levé de symptomes dépressifs pouvant ainsi affecter le bien-étre de ces
patients. Particuliérement, ces auteurs indiquent que le symptdme d’irritabilité pourrait jouer un
role de médiateur entre les troubles affectifs et le controle des impulsions chez les patients
atteints d’un TTC présentant également un diagnostic de TDA/H. A cet effet, nous avons
observé que les symptomes d’impulsivité chez le groupe clinique tendaient a étre plus
importants que ceux rapportés par le groupe contrdle. Les scores a 1’échelle d’impulsivité du
Barratt (Tableau XI) permettent de donner une meilleure mesure cognitive de 1I’impulsivité
contrairement a d’autres échelles. Selon certains auteurs, I’inhibition cognitive et ’impulsivité
seraient des concepts étroitement liés, ou le fait de ne pas réussir a 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 'importance d’examiner les différents symptdmes associés au
SGT étant donné qu’ils jouent un rdle 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 a rapporter un niveau plus élevé de symptdmes anxiodépressifs que le groupe
controle, mais le groupe clinique présenterait également d’autres symptomes associés tels
qu’une impulsivité, de I’inattention et de I’hyperactivité ainsi que des symptomes associés a des

obsessions et des compulsions.

Etant donné que le portrait clinique peut se présenter sous diverses formes chez les
patients atteints d’un trouble des tics, les thérapies doivent étre en mesure de cibler les différents
aspects liés a la complexité du trouble. De maniere 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 a la présence possible de troubles associés chez ces personnes
(p. ex. TOC, TDA/H, anxiété, dépression). Comme il a été mentionné, les symptomes qui sont
considérés comme les plus invalidants peuvent avoir un impact de maniere considérable dans la
qualité de vie d’un patient. A cet effet, la thérapie CoPs interviendra majoritairement a 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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Schoendorft, 2017) a montré son efficacité dans la réduction d’un vaste éventail de symptomes
a la base du SGT et du TTC tels que les symptomes 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 I’impulsivité
et le style d’action perfectionniste (suractivité/surpréparation) de ces patients qui est étroitement
liés a I’hyperactivité (O’Connor et al., 2016). Nos résultats confirment en partie ces études du
fait que nous avons également observé des diminutions significatives des symptomes
anxiodépressifs, des symptomes tics et ceux en lien avec I’hyperactivité et 1’inattention.
Toutefois, nous n’avons rapporté aucune amélioration en lien avec I’impulsivité, corroborant
les résultats d’autres études (Morand-Beaulieu et al., 2015; O’Connor et al., 2016). Ce résultat
confirme nos hypothéses de départ, car la thérapie CoPs ne vise principalement pas la
modification de la composante d’impulsivité. Bien que I’intervention CoPs ne cible également
pas les symptomes liés aux obsessions et aux compulsions, nous avons tout de méme observé
une amélioration de ces symptdmes chez notre groupe clinique a I’étude. Ces résultats sont en
contradiction avec de nombreuses études qui n’indiquent aucune amélioration a 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 a 1’étude ce qui peut
effectivement biaiser nos résultats obtenus. Toutefois, nous émettons I’hypothése que ces
patients ont été en mesure d’appliquer les stratégies acquises lors de I’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 symptomes
phénotypiques du SGT en lien avec le style d’action perfectionniste (O’Connor, 2002, 2005).
Par ailleurs, cette restructuration comportementale permet également de confronter a 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 €té capables de généraliser leurs stratégies a ceux en lien

avec les obsessions et les compulsions.

12.5 Les schémas d’activation et d’inhibition musculaire et leur
lien avec ’amélioration des tics
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Nous remarquons que 1’effet de la thérapie sur les schémas d’activation et d’inhibition
musculaire ne fut pas efficace pour tous les participants du groupe clinique a 1’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 a la thérapie CoPs. Notamment, d’autres recherches
ont indiqué que certains patients rapportent avoir un niveau de contréle accru sur leurs
symptomes tics allant de 75 % a 100% et que 52 % d’entre eux maintiendraient ces améliorations
apres deux ans (O’Connor et al., 2001). Ainsi, il est possible d’observer que ces améliorations
peuvent étre variables au fil du temps, mais également chez certains patients. Comme mentionné
dans I’introduction de ce manuscrit, bien que ce programme d’intervention semble efficace et
novateur dans le traitement des symptomes chez les patients présentant un SGT ou un TTC
(O’Connor et al., 2016), d’autres études sont nécessaires afin d’appuyer ’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
¢léments dans les mesures musculaires qui permettraient de prédire une amélioration suite a la
thérapie. Par conséquent, nous avons approfondi nos analyses a 1’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 symptomes tics a la suite
de celle-ci. En d’autres mots, le but de ces régressions logarithmiques fut d’expliquer au mieux
comment la capacité a réguler le niveau de tension musculaire varie en fonction de la sévérité
des tics a la suite du traitement CoPs. Nos résultats indiquent que le niveau de modulation
musculaire lors des conditions Incompatibles prédit prés du tiers (29%) de I’amélioration de la
sévérité des tics moteurs (Tableau XIV). De plus, le niveau de modulation musculaire lors de
I’activation des réponses erronées (condition Erreur) prédit plus du tiers (36%) de I’amélioration
des tics (Tableau XV), alors que le niveau de modulation musculaire lorsque les conditions sont
Incompatibles de types Erreur prédit pres de la moiti€ (43%) de la variabilité dans I’amélioration
de la sévérité¢ des tics moteurs (Tableau XVI; Figure 13). En d’autres mots, ces résultats
suggerent que les patients qui modulaient plus facilement leur tension musculaire avant la
thérapie, en lien avec ces trois prédicteurs sensibles a 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 I’anticipation, les
croyances rigides (p. ex. action, organisation), le style de pensée critique, 1’attention dirigée sur
les tics et le style de planification perfectionniste (O’Connor, 2005). Par ailleurs, la thérapie
intégre dans ces stratégies de traitements une rééducation au niveau du contrdle hyperactif et
inhibiteur en lien avec I’activation sensorimotrice ¢levée qu’il est possible d’observer chez ces
patients pouvant jouer un rdle important dans la génération des tics. Par conséquent, il est
probable que les patients qui, a la base, possédaient déja une certaine capacité a moduler et a
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 méme, réduire la symptomatologie de leurs tics moteurs.
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12.6 Discussion générale

Tout d’abord, cette étude a permis 1’avancement des connaissances chez les patients
atteints du syndrome de Gilles de la Tourette ou d’un trouble de tics chroniques. De maniére
plus précise, il s’agit de la premiére étude dans la recension a étudier de pres le profil des
schémas d’activation et d’inhibition musculaire chez ces patients a 1’aide de ’EMG lors d’une
tache 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 I’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 I’efficacité de la thérapie CoPs, apporte également de nouveaux éléments au sujet de
la suractivité dans le contexte particulier du SGT, en ajoutant a la mesure de ce concept cognitif
une dimension liée aux aspects musculaires par 1’analyse des enregistrements de I’EMG.
Evidemment, d’autres études a ce sujet devront étre 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 a réguler efficacement leur niveau de tension musculaire. Particulierement, 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 a 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 controle
sur les muscles de leur corps. Nous avons également observé que [’habileté a moduler

efficacement sa tension musculaire serait un prédicteur sensible a la thérapie. La thérapie inteégre
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dans son plan d’intervention des étapes de discrimination musculaire permettant aux patients
d’acquérir un meilleur contréle 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-a-dire ceux qui possédaient un certain contrdle sur leurs muscles et leur corps, sont ceux
qui ont le mieux répondu a la thérapie leur permettant une réduction plus importante de leurs
tics moteurs a 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 1’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 €tions en mesure d’augmenter le nombre de participants
a I’étude. Globalement, puisque nos mod¢les statistiques furent construits afin de maintenir une
puissance de 0.80 et de minimiser le risque d’erreur alpha a 5 %, une taille d’échantillon de 34
semble avoir €té suffisante pour observer de larges tailles d’effets. D’autres parts, I’un de nos
résultats significatifs implique une interaction a 5 variables dans notre petit échantillon. Bien
entendu, il est parfois risqué sur le plan statistique, puisqu’il est assez difficile d’interpréter
I’interaction précise entre les variables indépendantes. Toutefois, de maniére générale, les effets
de cette interaction étaient suffisamment forts pour faire ressortir certaines interactions notables.
Etant de nature exploratoire et malgré un nombre peu élevé dans notre échantillon, nous avons
ét¢ en mesure d’obtenir des résultats trés 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 a 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 latéralit¢ 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 a ce jour n’a étudié¢ la tension musculaire lors d’une tache
d’inhibition de compatibilit¢ stimulus réponse, rendant difficile d’anticiper I’influence de la
comorbidité, de la médication ou encore de la latéralité des participants sur cette composante
psychophysiologique. D’autres parts, le protocole de 1’étude excluait les participants qui avaient
comme principal diagnostic autres que le trouble des tics chroniques ou le SGT. Evidemment,
cela a un impact sur la généralisabilité étant donné que notre échantillon exclu une certaine
partie de la population dont les symptomes psychologiques ont un plus grand impact que leurs
symptdmes 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 a 1’étude.

Les enregistrements a mesures répétés assurent le contrdle des différences individuelles
et permettent également d’exercer un certain controle sur les effets d’invalidité dus a la situation
de mesure de ’EMG et de ’EEG et de la fluctuation des instruments de mesure utilisés dans la
présente étude. Toutefois, il est possible qu’une séance a I’autres, nos données furent influencées
par une mauvaise préparation de la peau entrainant une impédance cutanée élevée, une mauvaise
position des électrodes a distance du muscle sollicité ou encore une défectuosité des €lectrodes
habituellement utilisées. Toutefois, 1’enregistrement a été effectué par la méme technicienne
pour tous les participants du groupe clinique et par le méme étudiant pour tous les participants
du groupe contrdle qui ont administré le tout de maniere rigoureuse. D’ailleurs, une autre limite
lors des enregistrements de ’EMG consiste au fait qu’aucune information concernant I’indice
de masse corporelle, d’exercice ou de tabagisme n’a été demandée aupres des participants. Ces
informations psychophysiologiques peuvent différer d’un participant a ’autre, alors il est
souvent préférable de les controler. En ce qui a trait au protocole de I’enregistrement de ’EMG,
nos résultats peuvent avoir €té influencés par 1’étendue des mouvements possibles de nos
participants. En effet, bien que la consigne fit de bouger le moins possible et de seulement
appuyer avec I’index droit ou gauche en fonction des instructions de la tache, aucun support

n’était utilisé pour atténuer la mobilité du corps, particulierement des avant-bras, lors de
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I’émission de la réponse. Il est montré que les patients aux prises avec un SGT ou un TTC ont
tendance a étre plus agités, anxieux ou impulsifs (Thenganatt & Jankovik, 2016). Etant donné
que notre groupe clinique présentait des symptomes cliniques liés a de I’anxiété, mais également
liés au TDA/H, c¢’est-a-dire des symptomes qui se rapportent a de I’hyperactivité, impulsivité et
de I’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 1’enregistrement de
I’EMG obtenus lors de notre étude. Si tel est le cas, nous pouvons également soutenir nos
résultats dans la mesure ou les patients aux prises avec un SGT ou un TTC semblent suractiver
les muscles du corps, non seulement lié¢ a la réponse donnée et ce, de maniere plus importante

que les participants sains.

Une autre limite s’applique au protocole de la thérapie CoPs. Avant d’étre admis a
I’étude, les participants doivent passer a travers diverses étapes pouvant potentiellement
influencer I’adhérence a 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 a la maison en plus d’une séance hebdomadaire pendant prés
de 13 a 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 ’EMG pouvant diminuer 1’étendue des
réponses données. Par exemple, il serait intéressant d’utiliser un support pouvant maintenir les
bras en place et limiter I’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 I’exploration de ces schémas d’activation-
inhibition de la tension musculaire chez les patients présent un SGT ou un TTC a I’aide de la
technique de biofeedback. Nous pourrions également comparer cette technique a 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. Etant donné que nous suggérons
que la thérapie CoPs a un effet renforcateur 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 1’évolution de la régulation de la tension musculaire au

cours de plusieurs séances afin d’approfondir 1’efficacité de ces traitements.
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CENTRE DE RECHERCHE j Hépital
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I Louis-H. Lafontaine rivsgicdh
Hépltal Louis-H. Lafontaine 7401, rue Hochelaga # Montréal (Québec) » HIN 3M5 ¢ Téléphane : (5T 4) 251-4000
Affilié a I'Université de Montréal
CONSENTEMENT

EVALUATIONS NEUROPSYCHOLOGIQUES ET ELECTROPHYSIOLOGIQUES

Titre du projet de recherche : L'évaluation et le traitement des tics : une approche
neurocognitive et comportementale.

Identité des chercheurs responsables : Kieron O’Connor, chercheur agrégé
Marc Lavoie, chercheur adjoint
Emmanuel Stip, psychiatre

Organismes subventionnaires : Fonds de Recherche en Santé du Québec

Préambule : Nous vous invitons a prendre part a un projet de recherche portant sur I'évaluation et le
traitement des tics. Vos données serviront de mesures contrdles et seront comparées a un groupe de
personnes ayant des tics. Cependant, avant de participer a ce projet de recherche, veuillez prendre le
temps de lire, de comprendre et de considérer attentivement les renseignements qui suivent.

But de la recherche: Obtenir des informations concernant l'attention, la mémoire, la motricite et
I'activité cérébrale chez les personnes souffrant de tics et de syndrome obsessifs-compulsifs et
comprendre ainsi les effets d’un traitement cognitivo-comportemental sur ces variables.

Méthode de la recherche: Cette évaluation est divisée en deux volets.

Le premier volet consiste en une évaluation neuropsychologique. Ainsi, vous devrez répondre a
différentes questions d'un neuropsychologue, remplir des questionnaires et commenter des
présentations visuelles par ordinateur. Cette évaluation sera d'une durée d’environ 2 heures avec une
pause a votre convenance.

Le deuxiéme volet consiste en une évaluation électrophysiologique d'une durée approximative de 3
heures. Apres la pose d'électrodes (4 autour des yeux, 2 sur les oreilles, 2 sur les avant-bras et un
bonnet d'électrodes sur le cuir chevelu) , des potentiels évoqués seront enregistrés pendant que vous
effectuez deux taches cognitives. Dans la premiére tache vous devrez reconnaitre des lettres de
I'alphabet dans une séquence. Dans la deuxiéme tache, des fléches bleues, noires ou rouges sur fond
blanc vous seront présentées pointant soit 8 gauche ou a droite. Vous devrez associer une couleur au
type de réponse demandée.

Avantages personnels : Vous recevrez une compensation financiére de 50% pour votre participation.
De plus, vous recevrez une évaluation neuropsychologique et vous pourrez prendre rendez-vous avec
la neuropsychologue qui discutera de vos résuitats a votre demande. Si un probléme particulier était
note dans le bilan psychologique vous pourriez étre référe a un{e) clinicien{ne) compétent(e).

Inconvénient personnel découlant de ma participation: Cette recherche implique la pose
d'électrodes mais cette procédure est sans aucun danger, aussi bien sur le plan médical que
psychologique. En fait, la pate a conduction utilisée est stérile et les bonnets d’électrodes stérilisés
aprés chaque utilisation. Trés rarement, soit dans moins de 1% des cas, une légére irritation du cuir
chevelu peut se produire mais la rougeur disparait moins d'une heure aprés I'enlévement du bonnet
d’électrodes.
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Informations concernant le projet: Les chercheurs responsables de I'étude acceptent de répondre
a toute question que vous jugerez pertinente,

Retrait de I'étude: |l est entendu que votre participation & ce projet de recherche est tout a fait
volontaire. Vous pourrez donc, a tout moment, mettre fin a votre participation a 'étude.

Confidentialité et utilisation des données recueillies: Les observations effectuées dans le cadre
du projet de recherche décrit ci-dessus demeureront strictement confidentielles. Les documents
papiers seront centralisés dans une fil ére sous-cié et les données informatisées seront intégrées a
une base de données avec un mot de passe sécurisé. Seule la coordonnatrice du projet et les
chercheurs ci-haut mentionnés et le comité d'éthique de la recherche auront accés a votre dossier.
Les données de cette étude seront conservées pendant 5 ans environ comme support a la vérification
eventuelle du commanditaire.

Questions éthiques et responsabilité des chercheurs' En acceptant de participer & cette étude,
vous ne renoncez a aucun droits ni ne libérez nommément les chercheurs, les organismes les
entreprises ou les institutions impliqués de leurs responsabilités légales et professionnelles. Pour
toute question sur vos droits a titre de sujet de recherche ou pour tout probléme éthique concernant
les conditions dans lesquelles se dérou e votre participation a ce projet, vous pouvez contacter M ®

Elise St-Amant, Commissaire local & la qualité des services - Hopital Louis-H. Lafontaine - 7401 rue
Hochelaga - Montréal (Québec) H1N 3M5 - téléphone : (514) 251-4000 poste 2920.

J'ai pris connaissance des objectifs et du contenu du projet de recherche et je déclare avoir compris

les termes de |la présente formule.

Je soussigné(e), , consens par la présente & participer

a la recherche sutvante dans les conditions décrites ci-dessus:

Signature du (de 1a) participant(e) :

Date :
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ENGAGEMENT DU REPRESENTANT
POUR LES EVALUATIONS NEUROPSYCHOLOGIQUES
ET ELECTROPHYSIOLOGIQUES

Titre . L'évaluation et le traitement des tics: une approche neurocognitive et
comportementale

J'ai donné au participant ( ) volontaire toutes les informations
sur la nature du projet, sur les methodes et sur les inconvénients potentiels a sa
participation. J'ai de plus répondu a toutes les questions qui me furent adressées.

Neuropsychologue/technicien(ne) responsable :

Signature :

Date:
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CENTRE DE RECHERCHE

FERNAND * SEGUIN Hapital Louis-H. Lafontaine

Centre bhospitalier de soins psychiabrigques

Hépital Louis-H. Lafontaine
Affilié & I'Université de Montréal

FORMULAIRE DE CONSENTEMENT
PARTICIPATION A LA BANQUE DE DONNEES A LONG TERME

Titre du projet de recherche : L'évaluation et le traitement des tics :
une approche neurocognitive et comportementale

Identité des chercheurs responsables : Kieron O'Connor, chercheur agrégé
Marc Lavoie, chercheur adjoint
Emmanuel Stip, psychiatre

Organismes subventionnaires : Fonds de la Recherche en Santé du Québec
Nom de la personne responsable du projet: ~ Marc Lavoie
Lieu ol se déroulera le projet : Centre de Recherche Fernand Seguin

1l est important de lire et comprendre le présent formulaire.
N’hésitez pas 2 poser toutes vos questions.

Notre programme de recherche a pour but de mieux comprendre I'origine, le développement et
Févolution des tics, en particulier ceux qui se manifestent dans le syndrome de Gilles de la
Tourette. De nouveaux acquis dans ce domaine permettraient d’améliorer la qualité des
traitements disponibles en particulier les approches cognitivo-comportementales et les
traitements médicamenteux. La conservation dans une banque de données des informations
recueillies au cours de cette étude nous permettrait, sous réserve de I'approbation du comité
d'éthique de notre hdpital, de réutiliser certaines données lors d’'études ultérieures sur les tics et
sur les troubles anxieux.

Nous souhaitons obtenir votre accord pour conserver dans une banque informatisée et
sécurisée certaines informations a savoir votre age, votre sexe, votre diagnostic clinique actuel
s'il y a lieu, et les résultats de vos tests neuropsychologiques et électrophysiologiques. Votre
dossier informatisé sera, selon votre convenance, soit dénominalisé a partir d'un code qui sera
conservé aux archives de I'hdpital soit anonymisé a savoir sans code permettant de retracer
votre identité. Si vous décidez d'accepter notre invitation a participer a la banque sous forme
déenominalisée, votre pourrez a tout moment requérir des informations personnelles quant aux
developpement des nouvelles connaissances soit directement, soit indirectement par le biais de
votre medecin traitant. Si vous decidez de participer a cette banque sous forme anonymisée,
nous ne serons plus en mesure de vous fransmettre des résultats personnels n’ayant aucun
accés a votre dossier personnalisé.

Profil général de la banque : Les personnes qui contribuent a cette banque de données sont
toutes des volontaires qui ont participé, participent ou participeront a4 des études portant sur le
traitement et I'évaluation neurocognitive des tics involontaires et des troubles obsessifs-
compulsifs, au Centre de recherche Fernand Seguin de I'hdpital Louis H Lafontaine. Cette
banque de données contiendra des informations concernant I'adge, le sexe, la latéralité, la
scolarité ou la présence d'un diagnostic psychiatrique et la prise de médications. De plus, nous
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pourrions réutiliser les données des tests psychologiques (intelligence, mémoire, attention,
motricité) et eélectrophysiologiques (électroencéphalographie et électromyographie). La
personne responsable de la banque de données sera le chercheur Marc Lavoie et la source de
financement de la banque sera assurée par ses octrois de recherche. La banque de données
sera situé au Centre de Recherche Fernand-Seguin au 7331 rue Hochelaga.

Fonctionnement de la banque : Si vous acceptez de contribuer a cette banque, les données
recueillies seront conservés sous une forme dénominalisée a savoir que vous serez désigné par
un numero de code. La liste reliant les noms aux codes sera conservée dans un fichier
informatisé sécurisé aux archives de I'hdpital. Seul I'archiviste de I'hopital, 4 la demande du
banquier, pourra y accéder selon un protocole déterminé. L.a banque de données dénominalisée
sera gerée par le laboratoire de psychophysiologie cognitive et sociale sous la supervision de
Marc Lavoie. En plus de M. Lavoie, les chercheurs oeuvrant dans ce domaine d’intérét pourront,
sans frais, y accéder. Cette banque de données, a fins non lucratives, sera confidentielle a
toutes instances a moins que la loi ne nous oblige a révéler ces informations. Par contre, ies
fichiers anonymisés ne permettront aucun retour d’information, méme au comité d'éthique de la
recherche.

Utilisation des données : Les données seront utilisées strictement dans le cadre des études
en psychophysiologie cognitive et sociale dans le domaine de la santé mentale.

Avantages : La conservation de vos données permettra de faire avancer la compréhension des
mecanismes et les alternatives de traitements pour le syndrome de Gilles de la Tourette, le
trouble obsessif-compulsif, I'hyperactivité et les troubles attentionnels.

Risques et inconvénients : aucun risque majeur ne peut étre identifié puisque seule la loi du
Québec (ou du Canada) pourrait forcer I'ouverture du code informatisé.

Communication d’information personnelle : Si vous étes intéressé a étre avisé de vos
résultats personnels, ou de toute découverte qui pourrait étre utile a votre médecin traitant,
cochez la case appropriée :

Oui Non Nom de votre médecin ;

Compensation ; aucune

Respect de la vie privée et protection de la confidentialité: La banque ne recueillera que les
seuls renseignements personnels qui sont nécessaires a ses activités. Les observations
effectuées demeureront strictement confidentielles. Toutefois, le dossier de recherche sera
utilisé comme source d’information pour la sauvegarde d'information administratives temporaires
permettant au comité d'éthique de la recherche un suivi de I'étude pendant une durée de un an
aprés votre participation a I'étude.

Liberté de participation et de retrait : Votre participation est volontaire et vous pouvez vous
retirer en tout temps. Dans un tel cas, tous les fichiers vous concernant seront détruits.

Personnes-ressources : Pour toute question sur vos droits a titre de sujet de recherche ou
pour tout probléme ethique concernant les conditions dans lesquelles se déroule votre
participation a ce projet, vous pouvez contacter M™ Elise St-Amant, Commissaire local a la
qualité des services - Hopital Louis-H. Lafontaine - 7401, rue Hochelaga - Montréal (Québec)
H1N 3M5 - téléphone : (514) 251-4000 poste 2920.
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Formulaire d’adhésion a la banque de données sur les tics

J'ai lu et compris le contenu du présent formulaire. Je certifie qu'on me 'a expliqué verb alement.
J'ai également regu la politique de la banque. Jai pu poser toutes les questions et on y a
répondu & ma satisfaction. Je sais que je suis libre de contribuer a la banque et que je demeure
libre de m’en retirer, en fout temps, par avis verbal et sans crainte de préjudice sauf si les
fichiers ont ét6é anonymisés. Je certifie qu'on m'a laissé le temps voulu pour prendre ma
décision.

Afin de permettre au gestionnaire de la banque d'exécuter mes volontés, j'accepte de [ui faire
part de tout changement d’adresse et d’avertir mes proches de ma participation afin que ceux-ci,
le cas échéant, puissent I'avertir de mon déceés..

Je soussigné(e), , consens a contribuer a la
banque, dans les limites suivantes :

Type de projets autorisés

» Mes données pourront élre utilisées, dans un format dénominalisé pour tout projet de
recherche portant sur les tics chroniques ou aulres troubles apparentés. (dénominalisé=
confidentielle mais permettant de retracer vos données si la loi nous y oblige ou si des
informations médicales importantes devaient vous étre communiquées),

QU!l NON (encercler)

> Mes données pourront étre utilisées, dans un format anonymisé, pour tout projet de
recherche portant sur les tics chroniques ou aufres troubles apparentés. (anonymisé =
confidentielle ne permettant pas de retracer vos données si la loi nous y oblige ou si des
informations médicales importantes devaient vous éfre communiquées).

OUl NON (encercler)

» Mes données pourront étre utilisées, dans un format dénominalisé, pour tout projet de
recherche portant sur les maladies humaines

OQU!I' NON (encercler)

» Mes données pourront étre utilisées, dans un format dénominalisé, pour tout projet de
recherche portant sur les maladies mentales.

OUl' NON (encercler)

» Mes données pourront étre utilisées, dans un format anonymisé, pour fout projet de
recherche portant sur les maladies humaines.

OUl  NON (encercler)

Nom du sujet Signature Date

Approuvé par le comité d'éthigue de a recherche de HLHL le 24 ao0t 2005
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ENGAGEMENT DU REPRESEI’:ITANT DE LA BANQUE
DE DONNEES

Je certifie avoir expliqgué au signataire les termes du formulaire d’adhésion & la_bangue de

donneées sur les tics, avoir répondu aux questions qu'il m'a posées & cet égard, Iui avoir

clairement indiqué qu'il reste & tout moment libre de mettre un terme & sa participation a la
banque. Je certifie avoir remis au signataire une copie du présent formulaire diment signé et

daté.

Nom du représentant de la banque Signature Date

Approuvé par le comité d'éthique de la recherche de HLHL le 24 aclt 2005
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1D #:

YGTSS

Yale Global Tic Severity Scale
Yale Child Study Center

October 1992 version



|NAME: TODAY'S DATE : / /

RATER:

MOTOR TIC SYMPTOM CHECKLIST

Description of Motor Tic Symptoms. Motor tics usually begin in childhood and are characterized by
sudden jerks or movements, such as forceful eye blinking or a rapid head jerk to one side or the other.
The same tics seem to recur in bouts during the day and are worse during periods of fatigue and/or stress.
Many tics occur without warning and may not even be noticed by the person doing them. Others are
preceded by a subtle urge that is difficult to describe (some liken it to the urge to scratch an itch). In
many cases it is possible to voluntarily hold back the tics for brief periods of time. Although any part of
the body may be affected, the face, head, neck, and shoulders are the most common areas involved. Over
periods of weeks to months, motor tics wax and wane and old tics may be replaced by totally new ones.

Simple motor tics can be described as a sudden, brief, "meaningless" movement that recurs in bouts
(such as excessive eye blinking or squinting). Complex motor tics are sudden, stereotyped (i.e., always
done in the same manner) semi-purposeful (i.e., the movement may resemble a meaningful act, but is
usually involuntary and not related to what is occurring at the time) movements that involve more than
one muscle group. There may often be a constellation of movements such as facial grimacing together
with body movements. Some complex tics may be misunderstood by other people (i.e., as if you were
shrugging to say "I don't know"). Complex tics can be difficult to distinguish from compulsions;
however, it is unusual to see complex tics in the absence of simple ones. Often there is a tendency to
explain away the tics with elaborate explanations (e.g., “I have hay fever that has persisted” even though
it is not the right time of year). Tics are usually at their worst in childhood and may virtually disappear
by early adulthood, so if you are completing this form for yourself, it may be helpful to talk to your
parents, an older sibling, or a relative, as you answer the following questions.

* Age of first motor tics? years old

¢ Describe first motor tic:

* Was tic onset sudden or gradual?

* Age of worst motor tics? years old
Motor Tic Symptom Checklist

In the boxes on the left below, please check with a mark (x) the tics the patient

1) has EVER experienced
2) is CURRENTLY experiencing (during the past week)

State AGE OF ONSET (in years) if patient has had that behavior.

Also, in the tic descriptions below, please circle or underline the specific tics that the patient has
experienced (circle or underline the words that apply).




[in Years]

Ever

Cur-
rent

Age
of
onset

The patient has experienced, or others have noticed, involuntary
and apparently purposeless bouts of:

Ver

-eye movements,

eye blinking, squinting, a quick turning of the eyes, rolling of the
eyes to one side, or opening eyes wide very briefly.

eye gestures such as looking surprised or quizzical, or looking to one
side for a brief period of time, as if s/ he heard a noise.

-nose, mouth, tongue movements, or facial grimacing,

nose twitching, biting the tongue, chewing on the lip or licking the
lip, lip pouting, teeth baring, or teeth grinding.

broadening the nostrils as if smelling something, smiling, or other
gestures involving the mouth, holding funny expressions, or sticking
out the tongue.

-head jerks/movements.

touching the shoulder with the chin or lifting the chin up.

throwing the head back, as if to get hair out of the eves.

-shoulder jerks/movements.

jerking a shoulder.

shrugging the shoulder as if to say "I don't know."

-arm or hand movements.

quickly flexing the arms or extending them, nail biting, poking with
fingers, or popping knuckles.

passing hand through the hair in a combing like fashion, or touching
objects or others, pinching, or counting with fingers for no purpose,
or writing tics, such as writing over and over the same letter or
word, or pulling back on the pencil while writing.

-leg, foot or toe movements.

kicking, skipping, knee-bending, flexing or extension of the ankles;
shaking, stomping or tapping the foot.

taking a step forward and two steps backward, squatting, or deep
knee-bending.




Ever |Cur- | Age |The patient has experienced, or others have noticed, involuntary and Ver

rent | of |apparently purposeless bouts of:
onset

-abdominal/trunk/pelvis movements.

| | | tensing the abdomen, tensing the buttocks. |

-other simple motor tics.

Please write example(s):

-other complex motor tics.

touching

tapping

picking

evening-up

reckless behaviors

stimulus-dependent tics (a tic which follows, for example, hearing a
particular word or phrase, seeing a specific object, smelling a
particular odor). Please write example(s):

rude/obscene gestures; obscene finger/hand gestures.

unusual postures.

bending or gyrating, such as bending over.

rotating or spinning on one foot.

copying the action of another (echopraxia)

sudden tic-like impulsive behaviors. Please describe:

tic-like behaviors that could injure/ mutilate others. Please describe:

self-injurious tic-like behavior(s). Please describe:

-other involuntary and apparently purposeless motor tics (that do not fitin
any previous categories).

Please describe any other patterns or sequences of motor tic
behaviors:




Phonic 7(Vocal) Tiéé

Description of Phonic (or Vocal) Tic Symptoms Phonic tics usually begin in childhood,
typically after motor tics have already started, but they can be the first tic symptoms. They are
characterized by a sudden utterance of sounds such as throat clearing or sniffing. The same
tics seem to recur in bouts during the day and are worse during periods of fatigue and/ or
stress. Many tics occur without warning and may not even be noticed by the person doing
them. Others are preceded by a subtle urge that is difficult to describe (some liken it to the
urge to scratch an itch). In many cases it is possible to voluntarily hold back the tics for brief
periods of time. Over periods of weeks to months, phonic tics wax and wane and old tics may
be replaced by totally new ones. Simple phonic tics are utterances of fast, meaningless sounds
whereas complex phonic tics are involuntary, repetitive, purposeless utterances of words,
phrases or statements that are out of context, such as uttering obscenities (i.e., coprolalia), or
repeating over and over again what other people have said (i.e., echolalia). Complex tics can
be difficult to distinguish from compulsions; however, it is unusual to see complex tics in the
absence of simple ones. Often there is a tendency to explain away the tics with elaborate
explanations (e.g., “I have hay fever that has persisted” even though it is not the right time of
year). Tics are usually at their worst in childhood and may virtually disappear by early
adulthood, so if you are completing this form for yourself, it may be helpful to talk to your
parents, an older brother or sister, or older relative, as you answer the following questions.

* Age of first vocal tics? years old.

¢ Describe first vocal tic:

* Was tic onset sudden or gradual?

¢ Age of worst vocal tics? years old.




Phonic Tic Symptom Checklist

In the boxes on the left below, please check with a mark (x) the tics the patient

1) has EVER experienced
2) is CURRENTLY experiencing (during the past week)

State AGE OF ONSET (in years) if patient has had that behavior.

Also, in the tic descriptions below, please circle or underline the specific tics that the patient has

experienced (circle or underline the words that apply).

[Tn Years]

The patient has experienced, or others have noticed, bouts of

Ever |Cur-| Age Ver
rent | of |involuntary and apparently purposeless utterance of:
onset
‘ -coughing.
-throat clearing.
-sniffing.
-whistling.

-animal or bird noises.

-Other simple phonic tics. Please list:

-syllables. Please list:

-words. Please list:

-rude or obscene words or phrases. Please list:

-repeating what someone else said, either sounds, single words or
sentences. Perhaps repeating what's said on TV (echolalia).

-repeating something the patient said over and over again (palilalia).

-other tic-like speech problems, such as sudden changes in volume
or pitch. Please describe:

Describe any other patterns or sequences of phonic tic behaviors:




SEVERITY RATINGS
NUMBER

Motor

Phonic

None

d

Single tic

Multiple discrete tics (2-5)

Multiple discrete tics (>5)

Multiple discrete tics plus as least one orchestrated pattern of multiple simultaneous or
sequential tics where it is difficult to distinguish discrete tics

Multiple discrete tics plus several (>2) orchestrated paroxysms of multiple simultaneous
or sequential tics that where it is difficult to distinguish discrete tics

O Oooo

O o0 C| oo

FREQUENCY

Motor

Phomic

NONE No evidence of specific tic behaviors

RARELY Specific tic behaviors have been present during previous week. These behaviors
occur infrequently, often not on a daily basis. If bouts of tics occur, they are brief and
UNCOmmon.

OCCASIONALLY Specific tic behaviors are usually present on a daily basis, but there are
long tic-free intervals during the day. Bouts of tics may occur on occasion and are not
sustained for more than a few minutes at a time.

FREQUENTLY Specific tic behaviors are present on a daily basis. tic free intervals as long
as 3 hours are not uncommon. Bouts of tics occur regularly but may be limited to a single
setting.

ALMOST ALWAYS Specific tic behaviors are present virtually every waking hour of
every day, and periods of sustained tic behaviors occur regularly. Bouts of tics are
common and are not limited to a single setting.

ALWAYS Specific tic behaviors are present virtually all the time. Tic free intervals are
difficult to identify and do not last more than 5 to 10 minutes at most.

INTENSITY

Motor

Phonic

ABSENT

O

MINIMAL INTENSITY Tics not visible or audible (based solely on patient's private
experience) or tics are less forceful than comparable voluntary actions and are typically
not noticed because of their intensity.

O

MILD INTENSITY Tics are not more forceful than comparable voluntary actions or
utterances and are typically not noticed because of their intensity.

MODERATE INTENSITY Tics are more forceful than comparable voluntary actions but
are not outside the range of normal expression for comparable voluntary actions or
utterances. They may call attention to the individual because of their forceful character.

MARKED INTENSITY Tics are more forceful than comparable voluntary actions or
utterances and typically have an "exaggerated" character. Such tics frequently call
attention to the individual because of their forceful and exaggerated character.

SEVERE INTENSITY Tics are extremely forceful and exaggerated in expression. These
tics call attention to the individual and may result in risk of physical injury (accidental,
provoked, or self-inflicted) because of their forceful expression.

W N~ o

9] ]



'COMPLEXITY

Motor

Phonic

NONE If present, all tics are clearly "simple” (sudden, brief, purposeless) in character.

]

BORDERLINE Some tics are not clearly "simple” in character.

a

MILD Some tics are clearly "complex" (purposive in appearance) and mimic brief
"automatic” behaviors, such as grooming, syllables, or brief meaningful utterances such as
"ah huh," "hi" that could be readily camouflaged.

]

MODERATE Some tics are more "complex” (more purposive and sustained in
appearance) and may occur in orchestrated bouts that would be difficult to camouflage
but could be rationalized or "explained" as normal behavior or speech (picking, tapping,
saying "you bet" or "honey", brief echolalia).

MARKED Some tics are very "complex” in character and tend to occur in sustained
orchestrated bouts that would be difficult to camouflage and could not be easily
rationalized as normal behavior or speech because of their duration and/or their unusual,
inappropriate, bizarre or obscene character (a lengthy facial contortion, touching genitals,
echolalia, speech atypicalities, longer bouts of saying "what do you mean" repeatedly, or
saying "fu” or "sh").

SEVERE Some tics involve lengthy bouts of orchestrated behavior or speech that would
be impossible to camouflage or successfully rationalize as normal because of their duration
and/or extremely unusual, inappropriate, bizarre or obscene character (lengthy displays
or utterances often involving copropraxia, self-abusive behavior, or coprolalia).

INTERFERENCE

Motor

Phomic

NONE

MINIMAL When tics are present, they do not interrupt the flow of behavior or speech.

MILD When tics are present, they occasionally interrupt the flow of behavior or speech.

MODERATE When tics are present, they frequently interrupt the flow of behavior or
speech.

MARKED When tics are present, they frequently interrupt the flow of behavior or speech,
and they occasionally disrupt intended action or communication.

SEVERE When tics are present, they frequently disrupt intended action or
communication.

0O 0O Oo0Ooo
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IMPAIRMENT

NONE

MINIMAL Tics associated with subtle difficulties in self-esteem, family life, social acceptance, or
school or job functioning (infrequent upset or concern about tics vis a vis the future, periodic,
slight increase in family tensions because of tics, friends or acquaintances may occasionally notice
or comment about tics in an upsetting way).

oo

10

MILD Tics associated with minor difficulties in self-esteem, family life, social acceptance, or
school or job functioning.

20

MODERATE Tics associated with some clear problems in self-esteem family life, social
acceptance, or school or job functioning (episodes of dysphoria, periodic distress and upheaval in
the family, frequent teasing by peers or episodic social avoidance, periodic interference in school
or job performance because of tics).

30

MARKED Tics associated with major difficulties in self-esteem, family life, social acceptance, or
school or job functioning.

40

SEVERE Tics associated with extreme difficulties in self-esteem, family life, social acceptance, or
school or job functioning (severe depression with suicidal ideation, disruption of the family
(separation/ divorce, residential placement), disruption of social tics - severely restricted life
because of social stigma and social avoidance, removal from school or loss of job).

50

SCORING

Number | Frequency | Intensity | Complexity | Interference
(0-5) (0-5) (0-5) (0-5) (0-5)

Total
(0-25)

Motor Tic
Severity

Vocal Tic
Severity

Total Tic Severity Score = Motor Tic Severity + Vocal Tic Severity (0-50)

Total Yale Global Tic Severity Scale Score (Total Tic Severity Score +
Impairment) (0-100)
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IAB . No du participant;
Inventaire d'anxiété de Beck Temps de mesure:

Voici une liste de symptomes courants diis a 'anxiété. Veuillez lire chaque symptome
attentivement. Indiquez, en inscrivant un X dans la colonne appropriée, a quel degré vous
avez €té affecté(e) par chacun de ces symptdmes au cours de la derniére semaine,
aujourd'hui inclus.

Pas dutout| Unpeu [Modérément Beaucoup
Celanem'a | C'étaittres dé- | Je pouvais &
pas beaucoup| plaisant mais peine le
dérangé. supportable, supporter.

I."| sensations d'engourdissement ou de
picotement
2. | bouffées de chaleur

3. | "jambes molles™, tremblements dans
les jambes
4. | incapacité de se détendre

. | crainte que [e pire ne survienne

0. | étourdissement ou vertige,
désorientation
7. | battements cardiaques marqués

8. | mal assuré(e), manque d'assurance
dans mes mouvements
9. | terrifié(e)

10.] nervosité

I'T. | sensation d'étouffement

IZ. | Tremblements de mains

13| tremblements, chancelant(e)

14."[ crainte de perdre e controle

I5.] respiration difficile

16. | peur de mourir

I7.] sensation de peur, "avoir Ia frousse™

I8. | indigestion ou malaise abdominal

19,7 sensation de défaillance ou
d'évanouissement
20. | rougissement du visage

21, transpiration
(non associée a la chaleur)

© Copyright 1987 by Aaron T. Beck, M.D. Pour la permission d'utiliser I'[nventaire d'Anxiété de Beck, veuillez contacter Rights
and Permissions Department, The Psychological Corporation, 555 Academic Court, San Antonio, Texas 78204-9990. Beck, A. T.,
Epstein, N., Brown, G., & Steer, R. A. (1988). An inventory for measuring clinical anxiety: Psychometric properties. Journal of
Consulting and Clinical Psychology, 56, 893-897. Traduit avec la permission de I'auteur par Mark H. Freeston, © Tous droits
reservés, Université Laval, Québec, 1989. Freeston, M. H., Ladouceur, R., Thibodeau, N., Gagnon, F., & Rhéaume, J. (1992).
L'Inventaire d'Anxiété de Beck: Propriétés psychométriques d'une traduction frangaise. L'Encéphale, XX, 47-55.

XXXIX



APPENDICE D

Inventaire de Dépression de Beck

(BDI-II)

XL



IDB

Inventaire de Beck (BDI II)

Ce questionnaire contient des groupes d'énoncés. Lisez attentivement tous les énoncés pour
chaque groupe, puis entourez le chiffre correspondant a I'émoncé qui décrit le rnieux la fagon
dont vous vous étes senti(e) au cours des deux derniéres semaines, incluant aujourd'hui. Si,
dans un groupe d'énoncés, vous en trouvez plusieurs qui semblent décrire également bien ce que
vous ressentez, choisissez celui qui a le chiffre le plus élevé et encercler ce chiffre. Assurez-vous

bien de ne choisir qu'un seul énoncé dans chaque groupe.

1. 0
1
2
3
2 0
1
2
3
3. 0
1
2
3
4, 0
1
2
3
5. 0
1
2
3
6. 0
1
2
3
T 0
1
2
3

Je ne me sens pas triste.

Je me sens trés souvent triste.

Je suis tout le temps triste.

Je suis si triste ou si malheureux que ce n'est pas supportable.

Je ne suis pas découragé(e) face a mon avenir.

Je me sens plus découragé(e) qu'avant face 4 mon avenir.

Je ne m'attends pas a ce que les choses s'arrangent pour moi.

J'ai le sentiment que mon avenir est sans espoir et qu'il ne peut qu'empirer.

Je n'ai pas le sentiment d'avoir échouée dans la vie, d'étre un(e) raté(e).
J'ai échoué plus souvent que je n'aurais dii.

Quand je pense & mon passé, je constate un grand nombre d'échecs.
J'ai le sentiment d'avoir complétement raté ma vie.

J'éprouve toujours autant de plaisir qu'avant aux choses qui me plaisent.
Je n'éprouve pas autant de plaisir aux choses qu'avant.

J'éprouve trés peu de plaisir aux choses qui me plaisaient habituellement.
Je n'éprouve aucun plaisir aux choses qui me plaisaient habituellement.

Je ne me sens pas particuliérement coupable.

Je me sens coupable pour bien des choses que j'ai faites ou que j'aurais di faire.
Je me sens coupable la plupart du temps.

Je me sens tout le temps coupable.

Je n'ai pas le sentiment d'étre puni(e).
Je sens que je pourrais étre puni(e).
Je m'attends a étre puni(e).

J'ai le sentiment d'étre puni(e).

Mes sentiments envers moi-méme n'ont pas changé.
J'ai perdu confiance en moi.

Je suis dégu(e) par moi-méme.

Je ne m'aime pas du tout.

Adapté de A. Beck (1997)
Beck Depression Inventory — Version 11
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.
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la
1b
2a
2b
3a
3b

Je ne me blame pas ou ne me critique pas plus que d'habitude.
Je suis plus critique envers moi-méme que je ne I'tais.

Je me reproche tous mes défauts.

Je me reproche tous les malheurs qui arrivent.

Je ne pense pas du tout & me suicider.

Il m'arrive de penser a me suicider, mais je ne le ferais pas.
Jaimerais me suicider.

Je me suiciderais si l'occasion se présentait.

Je ne pleure pas plus qu'avant.

Je pleure plus qu'avant,

Je pleure pour la moindre petite chose.

Je voudrais pleurer, mais je n'en suis pas capable.

Je ne suis pas plus agité(e) ou plus tendu(e) que d'habitude.

Je me sens plus agité(e) ou plus tendu(e) que d'habitude.

Je suis si agité(e) ou tendu(e) que j'ai du mal a rester tranquille.

Je suis si agité(e) ou tendu(e) que je dois continuellement bouger ou faire quelque
chose.

Je n'ai pas perdu d'intérét pour les gens ou pour les activités.
Je m'intéresse moins qu'avant aux gens et aux choses.

Je ne m'intéresse presque plus aux gens et aux choses.

J'ai du mal & m'intéresser & quoi que ce soit.

Je prends des décisions toujours aussi bien qu'avant.

Il m'est plus difficile que d'habitude de prendre des décisions.
J'ai beaucoup plus de mal qu'avant 4 prendre des décisions.
J'ai du mal a prendre n'importe quelle décision.

Je pense étre quelqu'un de valable.

Je ne crois pas avoir autant de valeur ni étre aussi utile qu'avant.
Je me sens moins valable que les autres.

Je sens que je ne vaux absolument rien.

J'ai toujours autant d'énergie qu'avant.

J'ai moins d'énergie qu'avant.

Je n'ai pas assez d'énergie pour pouvoir faire grand chose.
J'ai trop peu d'énergie pour faire quoi que ce soit

Mes habitudes de sommeil n'ont pas changé.

Je dors un peu plus que d'habitude.

Je dors un peu moins que d’habitude.

Je dors beaucoup plus que d'habitude.

Je dors beaucoup moins que d'habitude.

Je dors presque toute la journée.

Je me réveille une ou deux heures plus t6t et je suis incapable de me rendormir.

Adapté de A. Beck (1997)
Beck Depression Inventory — Version 11
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_Je ne suis pas plus irritable que d'habitude.

18.

19.

20.

21.

Je suis plus irritable que d'habitude.

Je suis beaucoup plus irritable que d'habitude.

Je suis constamment irritable.

Mon appétit n'a pas changé.

J'ai un peu moins d'appétit que d'habitude.
J'ai un peu plus d'appétit que d'habitude.

J'ai beaucoup moins d'appétit que d'habitude.
J'ai beaucoup plus d'appétit que d'habitude.
Je n'ai pas d'appétit du tout.

J'ai constamment envie de manger.

Je parviens 4 me concentrer toujours aussi bien qu'avant.

Je ne parviens pas 4 me concentrer aussi bien que d'habitude.
J'ai du mal & me concentrer longtemps sur quoi que ce soit.
Je me trouve incapable de me concentrer sur quoi que ce soit.

Je ne suis pas plus fatigué(e) que d'habitude.
Je me fatigue plus facilement que d'habitude.

Je suis trop fatigué(e) pour faire un grand nombre de choses que je faisais avant.
Je suis trop fatigué(e) pour faire la plupart des choses que je faisais avant.

Je n'ai pas noté de changement récent dans mon intérét pour le sexe.

Le sexe m'intéresse moins qu'avant.

Le sexe m'intéresse beaucoup moins maintenant.

J'ai perdu tout intérét pour le sexe.

Adapté de A. Beck (1997)
Beck Depression Inventory — Version II
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4CHIPS @ € mesura;

Inventaire de Padova
~ventaire de Padova

Les énoncés suivants referent & des pensées et des comportements quj mm
tous les jours dans la vie de chacun. Pour chacun des enoncés, choisir la répomse qui-semble——

_le_mieux vous de‘on'rg_f.enmteﬂaﬂt“tompﬁ'ﬁT‘H?g?—éﬁa?}erturbation que c€s pensées g
comportements peuvent vous causer. Cotez vos réponses comme suit:

1 2 3
Pas du tout Peu Moyennement Beaucoup Extrémement

1. Je sens que mes mains sont sales quand je touche de largent.

—_——

2. Je pense qu'un contact, méme léger, avec des sécrétions corporelles (transspiration,

salive, urine etc.) peut contaminer mes vétements ou me nuire de quelque fagon.
3. Téprouve de la difficulté 4 toucher un objet quand je sais que des étrangers ou d'autres
personnes lui ont touché.
4. Téprouve de la difficulté 4 toucher aux déchets ou aux choses sales.
5. J'évite d'utiliser les toilettes publiques parce que J'ai peur d'attraper des maladies ou
d'étre contaminé(e).
6. Jévite d'utiliser les téléphones publics parce que j'ai peur d'attraper des maladies oy
d'étre contaming(e).
7. Je me lave les mains plus souvent et plus longtemps que nécessaire.
8. Parfois, je dois me laver ou me nettoyer uniquement parce que je crois étre
possiblement sale ou contaminé(e).
9. Sijetouche a quelque chose que je crois contaminé(e), je dois immédiatement me
laver ou me nettoyer.
10. Siun animal me touche, je me sens sale et je dois immédiatement me laver ou changer
mes vétements,
11. Quand des doutes et des inquiétudes me viennent & I'esprit, je ne peux pas me reposer
avant d'en avoir discuté avec une Personne rassurante,
12, Quand je parle, j'ai tendance répéter les mémes choses et les mémes phrases
plusieurs fois,
13. Jai tendance 4 demander aux gens de répéter les mémes choses plusieurs fois de suite,
méme si j'ai bien compris ce qu'ils disaient Ia premiére fois. :
14, Je me sens obligé(e) de suivre la méme séquence lorsque je m'habille, me déshabille et
me lave, .
15. Avant d'aller me coucher, je dois faire certaines choses dans une certaine séquence.
16, Avant d'aller au lit, je dois suspendre ou plier mes vétements d'une fagon spéciale.
17. Je sens que je dois répéter certains chiffres sans aucune raison.

XLV



I 3 3 4

Pas du tout Peu Moyennement Beaucoup Extrémement
—_ I8 Jedois faire Tes choses plusieurs fois avant de penser qu'elles sont faites correctement,

19. Jai tendance 4 vérifier les choses plus souvent que nécessaire.

20. Je vérifie et revérifie les robinets, le four, les ronds dy poéle et les interrupteurs de

31.

—

32.
33.

34,

35.

36.

37.

lumiére, méme aprés les avoir fermés.

Je retourne 2 la majson vérifier les portes, fenétres, tiroirs, etc. pour m'assurer qu'ils
sont correctement fermés,

Je vérifie continuellement en détail les formulaires, documents, chéques, etc. pour étre
certain(e) de les avoir remplis correctement.

Je reviens continuellement en arriére pour voir si les allumettes, les cigarettes, etc. sont
bel et bien éteintes,

Quand je manipule de l'argent, je le compte et le recompte plusieurs fois,
Avant de mettre une lettre 4 la poste, je la vérifie avec soin a plusieurs reprises.

J'éprouve de la difficults & prendre des décisions, méme pour des choses sans
importance.

Parfois, je doute d'avoir fajt des choses, méme si je sais les avoir faites.

J'ai I'impression que je ne serai jamais capable d'expliquer clairement mes pensées,
surtout quand je parle de choses importantes qui me touchent.

Apreés avoir fajt quelque chose avec soin, j'ai l'impression de I'avoir mal faite ou de ne
pas l'avoir finie,

Je suis quelquefois en retard parce que je m'attarde a faire certaines choses plus
souvent que nécessaire,

Je me crée des problemes et des doutes avec de la plupart des choses que je fais.
Quand je commence 3 penser a certaines choses, je deviens obsédé(e) par celles-ci.

Des pensées déplaisantes me viennent 3 I'esprit, contre ma volonté, et je ne peux pas
m'en débarrasser.

Des blasphémes ou des mots obscénes et grossiers me viennent & I'esprit et je ne peux
pas m'en débarrasser.

Mes pensées prennent leurs propres directions et J'éprouve de la difficulté 4 &tre
attentif(ve) & ce qui se passe autour de moi. ’

Jimagine des conséquences catastrophiques comme le résultat de mon inattention ou
d'erreurs mineures que j'ai faites,

Je pense ou me fait du souci longtemps a Ppropos du mal que j'aurais pu faire 3
quelqu'un sans m'en apercevoir.

XLVI



0 1 3 I B

2
Pas du tout Peu Moyennement Beaucoup Extrémement
——_—ement
_38._Quand j'entends parter d'un désastre, Je pense que, d'une maniére ou d'une autre, c'est
de ma faute.
39.  Sans raison, il m'arrive de m'inquiéter longuement 4 propos de I'éventualité d'avoir ype
blessure ou une maladie.
40. Parfois je commence a compter des objets sans raison.
41. Jai l'impression que je dois me souvenir de numéros sans aucune importance,
42. Quand je lis, j'ai l'impression d'avoir manqué des passages importants et de devoir les
relire au moins deux 3 trois fois,
43. Je me préoccupe de me souvenir de choses sans importance et je fais des efforts pour
ne pas les oublier,
44. Quand une pensée ou un doute me vient & l'esprit, je dois examiner tous les aspects et
J€ ne peux m'arréter tant que je ne 'aj pas fait.
45. Dans certaines situations, j'ai peur de perdre le contrdle et de poser des gestes
embarrassants.
46.  Quand je regarde en bas d'un pont ou d'une fenétre trés élevés, je ressens I"impulsion
de me lancer dans le vide.
47. Quand je vois un train s'approcher, je pense parfois que je pourrais me jeter sous ses
roues.
48. A certains moments, je suis tenté(e) d'enlever vivement mes vétements en public.
49. Quand je conduis un véhicule, je me sens parfois poussé(e) a frapper quelqu'un ou
quelque chose,
50. Voir des armes m'excite et m'améne & avoir des pensées violentes.
S1. Jedeviens contrarié(e) et inquiet(éte) a la vue de couteaux, poignards et autres objets
pointus.
52. Je ressens parfois quelque chose en moi qui me pousse & poser des gestes vraiment
insensés et contre ma volonts.
53.  Je ressens parfois le besoin de briser ou d'endommager des choses sans aucune raison.
54. Je me sens parfois poussé(e) & voler quelque chose appartenant & quelqu'un d'autre,
méme s'il m'est complétement inutile.
55. Je ressens parfois une irrésistible tentation de voler quelque chose & I'épicerie.
56. Je me sens parfois poussé(e) & blesser des enfants ou des animaux sans défense.
57. Je crois que je dois effectuer des gestes particuliers ou marcher d'une certaine maniére.
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Pas du tout Peu Moyennement Beaucoup Extrémemen
_h_-—'-_._

58. Dans certaines situations, je me sens parfois pOUSSé(e) A trop manger, méme Sij,en
deviens malade.

59. Quand J'apprends qu'il y a eu un suicide ou un crime, je me sens Longtemps
bouleversé(e) et j'éprouve de la difficulté a arréter d'y penser,

60. Je me fais du souci inutilement 3 propos des microbes et des maladies.

4

Sanavio, E. (1988). Obsessions and compulsions: The Padua Inventory. Behaviour Research and Thera 26, 169-
177. © Traduit et adapté par M. H. Freeston, R. Ladouceur, H. Letarte, N. Thibodeau & F, Gagnon, Tous droits
réservés, Université Laval, 1991.
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ECHELLE D'IMPULSIVITE DE BARRATT, 10° VERSION (B.LS. 10)

AUTO-EVALUATION — BIS 10

Nom et prénom : : Date :

Instructions : Les gens agissent et réfléchissent devant des situations variées. Ce questionnaire a
pour but d'évaluer certaines de vos fagons d'agir et de réfléchir. Lisez chaque énoncé et
remplissez la case appropriée située sur la droite de la page. Ne passez pas trop de temps sur
chaque énoncé. Répondez vite et honnétement.

Rarement/ Presque toujours/
Jamais Occasionnellement | Souvent Toujours
1. Je prépare soigneusement les tiches a o 0 O [u]
accomplir.
2. Je fais les choses sans y penser. o 8] a o
3. Je me décide rapidement. 0 a (] o
4. J'ai tendance & ne pas m'en faire. O a O O
|5._Je ne fais pas attention. a a &) [a]
6. J'ai des idées qui fusent. O u] o =]
7. Je projette mes voyages longtemps & o o o O
I'avance.
8. Je suis maitre de moi. =) O o o
9. Je me concentre facilement. 0 o a] &)

0
o
o

10. Je mets de l'argent de c6té
réguliérement.

m}
m]
0
0

11. J'ai la "bougeotte" aux spectacles ou aux
conférences.

12. Je réfléchis soigneusement.

13. Je veille & ma sécurité d'emploi.

14, Je dis les choses sans y penser.

0jo|jo|o
o|jofo|o
o|jo|jgojo
o|ojo|a

15. J'aime réfléchir a des problémes
complexes.

16. Je change de travail.

17. J'agis sur un "coup de téte".

18. Réfléchir & un probléme m'ennuie vite.

ojoja|o

ojojo|o
ojglojo
ojojoljo

19. Je me fais faire réguliérement des bilans
de santé.

20. J'agis selon I'inspiration du moment.
21. Je suis quelqu'un de réfléchi.

22.Je change de domicile. :

ojo|ofo
ojojojo
Oojojo|o
olojofo

23. J'achéte les choses sur un "coup de téte".
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Rarement/ Presque toujours/
Jamais Occasionnellement | Souvent Touj ours

24, Je ne peux penser qu'a un probléme i la a o D =
fois.

25. Je change de passe-temps. 0 O O ]

26. Je marche et bouge vite. 5] g O ]

27. Je résous les problémes par 8] u] &) o
tdtonnements. =

28. Je dépense ou paye a crédit plus que je a u] 8] =]
ne gagne.

29. Je parle vite. a] O . 0 ]

30. Quand je réfléchis, mes pensées o o O a
s'égarent souvent.

31. Je m'intéresse plus au présent qu'a a a 8] o
l'avenir.

32. Je me sens agité aux spectacles ou lors o o B} a
de conférences.

33. Jaime les "casse-tétes". o o i o 8]

34. Je pense a l'avenir. =] [ i 0 [a]
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Questionnaire CAARS - version abrégée
par C.K. Conners, Ph.D., D. Erhardt, Ph.D., et E.P. Sparrow, M.A.

Nom : Sexe : O Masculin O Féminin

Date de naissance : / / Age: Date du jour: / /
Jour Mois  Année Jour Mcis  Année

Instructions : La liste ci-dessous renferme plusieurs problemes qu'éprouvent communément les adultes. Lisez
chaque item attentivement et indiquez a quel point ou a queile frequence chaque item s'applique & ce que vous vivez
actuellement dans votre vie. Indiquez votre réponse pour chaque item en encerclant le chiffre qui correspond a votre
choix.

Utilisez I'échelle suivante : 0 = Aucunement vrai (jamais, rarement); 1 = Un peu vrai, (a I'occasion); 2 = Plutdt
vrai (souvent, assez souvent); 3 = Trés vrai, (trés souvent, fréquemment).

-} .

: a

- & w 3 -
32 =0 5 8 €
T go @ > gwg
0 E T w 3 a5
T @ Cwm 0w o O'C Qg
= D4 TN M=o

J’interromps les autres lorsqu’ils parlent.

Je suis toujours en mouvement, comme propulse(e) par un moteur.

Je suis déscrganisé(e).

J’ai de la difficulté a demeurer en place trés Iongtemps

J'ai de la difficulté a me concentrer sur plusieurs choses a la fois.

Jem’ennuie facilement dans diverses situations.

Je suis soupe au lait, j’ai un tempérament bouillant.

Jefais des éclats de colére encore aujourd’hui.

J'évite les nouveaux défis car je manque de conf’ance en mes

capacités.

10. Jerecherche des activités excitantes, dont le rythme est soutenu.

11. Jeme sens agité(e) intérieurement méme si je reste immobile.

12. Jesuis facilement distrait(e) par ce que je vois ou entends autour de
moi.

13. Plusieurs choses me mettent facilement hors de moi.

14. Jesuis sous-performant(e)

15. R m'arrive de me laisser abattre.

16. «J%i lair sdr(e) de moi, mais je ne le suis pas en reallte

17. <Jene peux terminer une tache @ moins d’avoir une échéance
@bsolue.

18. «Ji de la difficulté a commencer une tache.

19. Jem’ingére dans les activités d’autrui.

20. B\on humeur est imprévisible.

21. Jesuis oublieux(se) dans mes activités quotidiennes.

22. W|m’arrive d'étre tellement concentré(e) sur quelque chose que j'en
<ublie tout le reste, alors qu’a d’autres moments, tout me distrait.

23. Jni tendance a avoir la bougeotte, & ne pas tenir en place.

24. Je¢ne peux pas me concentrer sur quelque chose a moins que ce soit

\,ralment |nteressant

25. \J simerais avoir une plus grande conflance en mes capacntes

OmNoaRON S
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26. J: crois peu en moi en raison de mes échecs passés. 0

LII



