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Résumé 

Contexte : Les fonctions exécutives (FE) du syndrome de Gilles de la Tourette (SGT) demeurent à 

ce jour un sujet complexe. Les études tentent d’élucider l’implication des tics sur le 

fonctionnement cognitif, mais notent des résultats contradictoires. Ceux-ci seraient occasionnés 

par plusieurs facteurs, mais principalement par les comorbidités, incluant la dépression. Les 

risques de développer des symptômes dépressifs sont de 76 % dans la population du SGT. 

Toutefois, les études qui mettent en évidence un profil des fonctions exécutives à l’aide d’un 

questionnaire auto administré, tout en considérant les effets de la dépression, demeurent 

pratiquement absentes pour cette population. Ainsi, il est pertinent d’étudier ce sujet à l’aide 

d’un outil sensible aux atteintes exécutives afin de considérer ce besoin et d’édifier un portrait 

global du trouble. Objectifs : Le premier objectif sera de valider les relations entre les 

symptômes SGT, les symptômes dépressifs sous-cliniques (SDSC) et les sous-facteurs du BRIEF. 

Le deuxième objectif consiste à confirmer la nature des liens entre les évaluations du BRIEF-A et 

les différences entre les groupes atteints du SGT ou de tics chroniques (TC) avec ou sans SDSC et 

un groupe contrôle. Le troisième objectif vise à extraire un profil typique pour discriminer les 

groupes avec le BRIEF-A. Participants : Un groupe de 28 contrôles, 15 SGT ou TC et 16 SGT ou TC 

avec SDSC ont été recrutés. Ceux-ci ont été appariés selon l’âge et le sexe. Procédure : Le 

questionnaire auto-évalué et rapporté par les proches du BRIEF-A, l’inventaire de dépression de 

Beck (BDI), l’inventaire d’anxiété de Beck (BAI) et le YGTSS (Yale Global Tic Severity Score) ont 

été administrés. Résultats : Les résultats de l’ANOVA et des tests Welch, ainsi que les analyses 

de la fonction discriminante effectuées, révèlent un domaine caractérisant le SGT ou TC-

SDSC soit l’inhibition. Conclusion : Le BRIEF-A permet de distinguer un profil exécutif propre aux 

personnes SGT ou TC avec SDSC. Les atteintes associées à l’inhibition seraient, en majeure 

partie, reliées aux SDSC et refléteraient une catégorie d’individu parmi la population SGT ayant 

développé une prédisposition à une dépression présentant une agitation psychomotrice. 

Mots-clés : Syndrome de Gilles de la Tourette, Tourette, Tics chroniques, Behavioral Rating 

Inventory of Executive Function, BRIEF, BRIEF-A, Dépression, Symptômes dépressifs sous-

cliniques, Fonction exécutive, Dysfonction exécutive. 





 

Abstract 

Background: The executive functions (EF) of Gilles de la Tourette’s syndrome (TS) remain a 

complex subject to this day. Indeed, studies attempt to elucidate the implication of tics on 

cognitive functioning note mixed results. Several factors could influence these results, including 

significant comorbidities like depression. The chances of developing depressive symptoms in the 

TS population is as high as 76%. However, studies that highlight a profile of executive functions 

with a self-administered questionnaire and consider the effects of depression remain practically 

absent for this population. Thus, it is relevant to study this question using a tool sensitive to 

executive impairment to address this need and build a global portrait of the disorder. 

Objectives: The first objective will validate the relationships between TS symptoms, subclinical 

depressive symptoms (SCDS) and BRIEF sub-factors. The second objective is to confirm the 

nature of the BRIEF-A assessments and the differences between groups with TS or chronic tic 

(CT), TS or TC with SCDS and a control group based on BRIEF subfactors, TS symptoms and SCDS. 

The third objective is to extract a general profile to discriminate groups with the BRIEF-A. 

Participants: A group of 28 controls, 15 SGT or TC and 16 SGT or TC- SCDS, were recruited. They 

were matched by age and sex. Procedure: The BRIEF-A, a self-report version as well as the 

informant version, Beck’s Depression Inventory (BDI), Beck’s Anxiety Inventory (BAI) and the 

YGTSS (Yale Global Tic Severity Score) were administered. Results: The results of the ANOVA and 

the Welch, as well as the discriminant function analysis performed in the two versions of the 

BRIEF-A, reveal a domain that may characterize SGT or TC- SCDS: inhibition.  Conclusion: The 

BRIEF-A makes it possible to distinguish a specific executive profile highlighting SGT or TC people 

with SCDS. The impairments measured in the executive function related to inhibition are mainly 

due to SCDS and could reflect a category of individuals among the SGT population with a 

predisposition to depression and psychomotor agitation. 

Keywords: Gilles de la Tourette’s Syndrome, Tourette’s, Chronic Tics, Behavioral Rating 

Inventory of Executive Function, BRIEF, BRIEF-A, Depression, Subclinical Depression, Executive 

Function, Executive Dysfunction. 
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1 Introduction 

1.1 Nosologie et diagnostic contemporains des troubles de tic 

Selon la cinquième édition du Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-5), le 

syndrome de Gilles de la Tourette (SGT) est un trouble neurodéveloppemental, débutant avant 

l’âge de 18 ans, caractérisé par des tics. Par définition, plusieurs tics moteurs (e.g., grimace) et 

au moins un tic phonique ou sonore (p. ex., sons fredonnés) doivent être notés au courant de la 

maladie pour attribuer ce diagnostic au patient. Cependant, ces symptômes ne doivent pas 

nécessairement se manifester de manière simultanée. En contrepartie, la présence d’un type de 

tic (moteur ou phonique) et ce peu importe le nombre de tics présent, correspond au trouble de 

tic chronique (TC). Pour ces deux diagnostics, soit le SGT et le TC, les symptômes de tics doivent 

avoir persisté depuis plus d’un an suivant la première manifestation du trouble (American 

Psychiatric Association, 2013). Dans le cas où les tics seraient présents pendant moins de 1 an, 

on parlera plutôt de trouble de tic provisoire. Enfin, pour ces trois diagnostics, les perturbations 

ne doivent pas être dues aux effets physiologiques d’une substance ou d’une autre affection 

médicale. 

Mis à part les tics provisoires, il faut distinguer le SGT et les TC de plusieurs autres diagnostics 

pouvant présenter des similitudes. Par exemple, les tics transitoires sont des tics (moteurs et/ou 

vocaux) qui apparaissent avant l’âge de 18 ans et se résolvent durant l’année suivant 

l’apparition du tic. Par ailleurs, il existe aussi la possibilité que les tics débutent à l’âge adulte ou 

même que les tics soient des symptômes secondaires à un trouble, alors qu’ils présentent une 

symptomatologie ressemblante au SGT. Ces manifestations cliniques seraient en fait 

attribuables à certaines maladies neurodégénératives comme la maladie de Wilson, la maladie 

de Huntington, certaines lésions et infections cérébrales, des maladies auto-immunes ou même 

attribuables à l’usage de substances. Ces tics secondaires pourraient aussi être confondus avec 

des comportements notés dans le trouble de déficit de l’attention avec ou sans hyperactivité 

(TDAH), le trouble obsessionnel compulsif (TOC), l’autisme, ou encore, avec des comportements 

observés dans les personnes atteintes de déficience intellectuelle. D’autres diagnostics 
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différentiels à prendre en considération sont les troubles neuropsychiatriques pédiatriques 

auto-immuns associés aux infections pédiatriques à streptocoque. De plus, il faut notamment 

distinguer le SGT des stéréotypies. Celles-ci sont des mouvements rythmiques, répétitifs et 

prévisibles, qui débutent avant l’âge de 3 ans. Elles peuvent aussi avoir une durée prolongée, 

une forme fixe et répétitive. Par ailleurs, les stéréotypies peuvent être exacerbées durant une 

activité, tout en cessant lorsqu’une distraction est introduite. Finalement, une distinction 

importante entre les SGT des stéréotypies est un manque de sensation prémonitoire. Ensuite, 

contrairement aux tics, la chorée est caractérisée par des mouvements affectant toutes les 

parties du corps et est rapide, aléatoire, irrégulière, non stéréotypée, difficile à prédire et peut 

être bilatérale. Par ailleurs, il faut différencier ces diagnostics (SGT et TC) de la dystonie, qui se 

définit par des contractions musculaires anormales, qui peuvent être intermittentes ou 

soutenues et qui ne persistent pas durant le sommeil. Le SGT et le TC doivent également être 

distingués des dyskinésies paroxystiques qui se présentent sous forme de mouvements 

dystoniques ou choréiformes, transitoires, normalement précipités durant ou après une activité 

physique. Enfin, les myoclonies sont des mouvements musculaires arythmiques brefs, 

involontaires et rapides. Or, outre les myoclonies palatines, celles-ci ne persistent pas durant le 

sommeil et au contraire des tics, celles-ci ne peuvent pas être réprimées et n’ont pas de 

sensation prémonitoire (American Psychiatric Association, 2013 ; Roth, 2018 ; Gill & Kompoliti, 

2020). 

Tous ces diagnostics différentiels présentent donc des éléments qui peuvent être similaires à 

l’élément central du SGT et des TC, soit les tics. Les tics sont des mouvements ou des 

vocalisations, soudains, rapides, récurrents et non rythmiques (American Psychiatric 

Association, 2013 ; Efron & Dale, 2018). Ces derniers peuvent toutefois être influencés par 

plusieurs facteurs exacerbant comme le stress ou atténuant comme une concentration accrue 

(Felling & Singer, 2011 ; Morand-Beaulieu et al., 2017). Ils peuvent aussi être inhibés pour un 

certain temps au prix d’accumuler une tension interne dont la simple mention des tics peut 

induire un besoin d’effectuer le tic (Efron & Dale, 2018). De plus, les tics ont tendance à changer 

de plusieurs façons au cours de la vie d’une personne. Tout d’abord, un tic peut être remplacé 

par un autre, par exemple, un raclement de gorge pourrait se voir remplacer par des 
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reniflements. Ensuite, les symptômes peuvent aussi évoluer en termes de la fréquence, la 

durée, l’intensité et la sévérité (Efron & Dale, 2018 ; Felling & Singer, 2011 ; Morand-Beaulieu et 

al., 2017). D’autres caractéristiques des tics concernent leur durée. La majorité des tics sont 

cloniques (courtes durées et rapides), certains sont toniques (longues durées) ou dystoniques, 

alors que d’autres sont produits par des contractions prolongées agonistes ou antagonistes qui 

mènent à des postures plutôt notées dans les dystonies. Enfin, lorsque ces tics interfèrent avec 

une action en cours ou la communication, ceux-ci sont considérés comme des tics « bloqueurs » 

(Ganos, Münchau, & Bhatia, 2014). Cela dit, il existe une sous-classification permettant de 

catégoriser les tics comme simples ou complexes. La première classe implique un muscle ou peu 

de groupes musculaires et ne semble pas avoir un but dans son exécution, comme dans le cas 

d’un clignement des yeux ou un raclement de la gorge (American Psychiatric Association, 2013 ; 

Felling & Singer, 2011 ; Ganos et al., 2014). Pour sa part, la deuxième classe est plus élaborée et 

implique une séquence coordonnée de mouvements. Bien que sa réalisation peut sembler être 

dirigée par une intention, cette dernière est en fait sans but, comme dans l’action de frapper 

des mains et répéter des mots (Efron & Dale, 2018 ; Felling & Singer, 2011 ; Ganos et al., 2014). 

Ces tics complexes peuvent également être classés en trois sous-catégories, soit 

l’échophénomène, le paliphénomène et le coprophénomène. Les échophénomènes surviennent 

chez presque la moitié des personnes atteintes de SGT et correspondent à l’imitation de mots 

(écholalie ; 43 %) ou de mouvements (échopraxie ; 39,6 %) provenant d’une autre personne. 

Ceux-ci seraient aussi associés aux obsessions. Pour leur part, les paliphénomènes sont des 

répétitions de mots (palilalie ; 31,7 %) ou d’action (palipraxie) provenant de la personne atteinte 

du SGT. Finalement, les coprophènomènes, survenant majoritairement chez 15-20 % des 

hommes, sont décrits comme l’occurrence de mouvement ou vocalisation vulgaire (coprolalie ; 

30,4 %) ou obscène (21,1 %) (Cavanna et al., 2011, 2020 ; Efron & Dale, 2018 ; Ganos et al., 

2014).   

 

En plus de ces manifestations, les tics sont souvent accompagnés d’une sensation prémonitoire 

qui les précède. Ceux-ci se développent en général trois ans après le début des tics et sont 
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rapportés par près de 70-90 % des personnes (Cavanna, Black, Hallett, & Voon, 2017 ; Li et al., 

2019). Les sensations prémonitoires sont décrites comme une tension interne ou un désir 

soudain de bouger et sont considérées comme un élément central dans la perpétuation des tics. 

Ces derniers perpétuent ces tics par un renforcement à la fois négatif de cette sensation et 

positif lorsque le tic est accompli. Certains répéteront l’exécution de leurs tics jusqu’à ce que 

ceux-ci atteignent un sentiment de perfection de type « Just-Right ». À ce titre, certains 

affirmeront qu’ils n’exécuteraient plus de tics si ces sensations n’existaient plus (Cavanna et al., 

2017 ; Reese et al., 2014). Ces sensations peuvent donc s’avérer tout aussi perturbantes que le 

tic lui-même, et certaines personnes diront même que les tics sont une réponse à ces sensations 

(Cavanna et al., 2017 ; Efron & Dale, 2018). Ainsi, comme mentionnées, ces sensations 

prémonitoires permettent de différencier les tics de différents diagnostics. On peut prendre 

pour exemple les compulsions qui appartiennent à un trouble obsessionnel compulsif (TOC) et 

les comportements répétitifs comme les stéréotypies et les myoclonies (Cavanna et al., 2017 ; 

Efron & Dale, 2018 ; Reese et al., 2014).  

1.2 La prévalence et l’évolution des tics chroniques 

Typiquement, les symptômes du SGT apparaissent durant l’enfance, soit vers l’âge de 7 ans, puis 

atteignent leur paroxysme à l’âge de 10-12 ans (Evans, Seri, & Cavanna, 2016 ; Morand-Beaulieu 

& Leclerc, 2020). Il s’en suit une stabilisation graduelle des symptômes durant l’adolescence et 

l’âge adulte (Morand-Beaulieu & Leclerc, 2020). De plus, 80 % des patients qui présentent des 

tics avant l’âge de 10 ans ont tendance à voir leurs symptômes considérablement s’améliorer et 

même à se résorber durant la fin de l’adolescence (Efron & Dale, 2018 ; Quezada & Coffman, 

2018 ; Yang, Zhang, Zhu, Zhu, & Guo, 2016). Malgré tout, un certain nombre d’individus (20 % à 

30 %) ne vivront aucun changement en termes de sévérité de symptômes. Enfin, entre 10 % et 

17 % d'individu développeront une forme sévère et débilitante de tics ou auront une 

augmentation de ceux-ci (Morand-Beaulieu & Leclerc, 2020 ; Quezada & Coffman, 2018). Selon 

cette perspective, le SGT peut atteindre environ 0,3 à 1 % de la population générale et est 3 à 4 

fois plus commun chez les garçons (Conelea, 2011 ; Evans et al., 2016). Ce chiffre est différent 

pour les adultes, pour qui la prévalence varie de 0,005 % à 0,077 % et présente un ratio 
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homme/femme plus équilibré (Conelea et al., 2013 ; Eapen, Snedden, Črnčec, Pick, & Sachdev, 

2016 ; Yang et al., 2016) 

1.3 Les troubles concomitants observés dans le SGT 

Les personnes avec un SGT représentent donc une population qui vit depuis l’enfance avec des 

symptômes pouvant affecter leur façon de vivre au quotidien ; ce qui malheureusement ne se 

limite pas simplement aux tics et aux sensations prémonitoires. Dans les faits, il est rare que le 

SGT ne soit pas accompagné de comorbidités. En effet, seuls environ 10 % de ces personnes ne 

présenteront aucune comorbidité (Cavanna et al., 2011 ; Ganos et al., 2014 ; Stern, 2018). Les 

études citent certaines comorbidités comme étant les plus communes. Celles-ci sont: le TDAH, 

le TOC, les troubles de l’humeur et d’anxiété, le trouble du contrôle des impulsions, les épisodes 

explosifs et les comportements impulsifs qui ressemblent à des tics. Dans cette dernière 

catégorie, on peut noter des comportements d’automutilation et le trouble de l’autisme dans 

une moindre mesure (Eapen et al., 2016 ; Ganos et al., 2014 ; Hartmann & Worbe, 2018). Ainsi, 

les comorbidités seraient si communes, que certains parleraient d’un spectre qui inclut un sous-

type « SGT pur », un deuxième considérant le TDAH et les comportements agressifs et un 

dernier sous-type prenant en compte l’anxiété, la dépression, les symptômes obsessifs 

compulsifs ainsi que les comportements d'automutilation (Eapen & Robertson, 2015).  

Selon la recension, le TDAH est la comorbidité la plus prévalente dans la population d’enfant 

atteint par le SGT (20-90 %) (Hartmann & Worbe, 2018). Celui-ci est particulièrement présent 

chez les enfants et les adolescents de sexe masculin. De plus, le TDAH précède l’apparition des 

tics, sous forme de problèmes reliés à l’impulsivité et de difficultés d’attention (Eapen et al., 

2016 ; Ganos et al., 2014 ; Martino, Madhusudan, Zis, & Cavanna, 2013). Ainsi, le TDAH se 

caractérise par un mode persistant d’inattention avec ou sans de l'hyperactivité et de 

l'impulsivité qui interfèrent avec le fonctionnement ou le développement de la personne 

(American Psychiatric Association, 2013c). La présence d’un TDAH comme comorbidité serait 

donc un des facteurs les plus importants sur l’atteinte de certaines fonctions exécutives (FE), 

telles qu’évaluées par les performances neuropsychologiques.  
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Par ailleurs, la prévalence du TOC se manifeste chez 30-50 % après le début des tics, parmi les 

personnes avec un SGT. Ce pourcentage peut même s'élever à 80 % (Eapen & Robertson, 2015 ; 

Ganos et al., 2014 ; Hartmann & Worbe, 2018). Selon le DSM-5, le TOC est caractérisé par la 

présence d’obsessions et/ou de compulsions. Les obsessions sont définies par des pensées, 

pulsions ou images récurrentes et persistantes qui, à certains moments de l’affection, sont 

ressenties comme intrusives et inopportunes. Celles-ci entraînent une anxiété ou une détresse 

importante chez la plupart des sujets. Or, pour certains, le TOC ne pourra être diagnostiqué par 

manque de critères et sera plutôt qualifié comme des symptômes ou comportements obsessifs 

ou compulsifs (SOC) (Ganos et al., 2014). Sachant ceci, les obsessions retrouvées dans le SGT 

n’induisent pas une anxiété et les compulsions dans le SGT sont plutôt le produit d’une 

impulsion (Martino et al., 2013). D’ailleurs, les manifestations des symptômes d’obsession et de 

compulsion sont moins fréquentes chez les personnes ayant un SGT avec SOC. Enfin, les 

personnes ayant un SGT avec un SOC ont plutôt tendance à avoir des comportements de 

symétrie ou à placer et organiser les objets afin que le tout soit « juste parfait » et des 

compulsions manifestées par le besoin de toucher de manière répétitive des objets ou par le 

besoin de compter des objets (Ganos et al., 2014 ; Martino et al., 2013) 

En plus du TDAH et du TOC, un autre trouble concomitant souvent retrouvé dans le SGT, est le 

trouble dépressif caractérisé par une humeur dépressive ou une perte d’intérêt ou de plaisir. 

Ces symptômes durent pendant plus de 2 semaines et représentent un changement par rapport 

au fonctionnement antérieur (American Psychiatric Association, 2013a). À elle seule, la 

dépression serait associée à une pauvre qualité de vie, notamment dans les sphères sociales, 

familiales et économiques, et pourrait interférer avec le travail ou les études (Elstner, Selai, 

Trimble, & Robertson, 2001 ; Jalenques et al., 2012). Or, pour les personnes avec un SGT et un 

diagnostic de dépression majeure ou d’anxiété, cette réduction de la qualité de vie est d’autant 

plus notée en comparaison avec les personnes ayant un SGT sans ces diagnostics (Hohls, König, 

Quirke, & Hajek, 2021). En effet, chez les personnes atteintes de SGT, les sentiments de 

frustration, les humeurs et les symptômes dépressifs ou anxieux sont fréquemment rapportés 

(Eapen, 2016). 
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En conséquence, la dépression et le SGT sont tous deux des conditions ayant le potentiel 

d’influencer la qualité de vie de la personne. Dans une population du SGT, la prévalence à vie 

d'un trouble de l’humeur est de 29,8 % (Hirschtritt et al., 2015) et parmi eux, la prévalence de la 

dépression majeure représente 1,8 % à 8,9 %. Ainsi, le diagnostic de dépression est donc 

retrouvé chez 13 % de ces personnes et les symptômes dépressifs apparaissent chez 76 % des 

personnes ayant le SGT (Martino et al., 2013 ; Robertson, 2006). Ceci dit, le risque de 

développer une dépression majeure est de 10 % (Martino et al., 2013 ; Robertson, 2006) et chez 

les enfants ayant un SGT, le risque serait environ 5 fois plus élevé comparé à la population 

générale (Chou, Lin, Lin, Sung, & Kao, 2013). Malgré ceci, les hauts taux de dépression sont plus 

souvent notés chez les adultes que chez les enfants (Hartmann & Worbe, 2018). Par ailleurs, la 

dépression est plus rapportée lorsque l’individu présente un TOC (55,6 %), que  le TDAH (9,9 %) 

(Sambrani, Jakubovski, & Müller-Vahl, 2016). Finalement, bien que les femmes dans la 

population générale soient plus propices à développer une dépression, ceci n'est parmi les 

personnes ayant un SGT. Au contraire, ce sont les hommes avec ce diagnostic qui seraient plus à 

risque de développer une dépression que les femmes (Chou et al., 2013).  

Ainsi, depuis la fin des années 80, on suggère l’hypothèse que la dépression et les symptômes 

dépressifs forment une partie centrale du SGT (Comings & Comings, 1990). Cette hypothèse 

serait attribuable à des liens génétiques communs entre les troubles, mais ceci est toujours un 

sujet débattu parmi les experts contemporains (Chou et al., 2013 ; Martino et al., 2013). En 

effet, il est commun de retrouver un historique familial de trouble affectif chez les patients SGT 

(Robertson, 2006). Par contre, d'autres soulignent qu’il n’y a aucune association entre le SGT 

avec une comorbidité de dépression majeure et un diagnostic à vie du TOC, du TDAH, ni avec la 

sévérité des tics ou la sévérité de ces comorbidités (Gorman et al., 2010). Ainsi, ces études 

suggèrent donc que la dépression ne serait pas le résultat des conséquences émotionnelles 

provenant des comorbidités (Gorman et al., 2010). Plutôt, il a été avancé que la dépression 

serait un facteur de risque ou un effet secondaire aux conséquences émotionnelles de vivre 

avec une maladie chronique. Ainsi, un diagnostic de dépression était noté chez plus d’un 

membre d’une même fratrie atteint d'un TOC, lesquels étaient reliés à un patient avec le SGT 

(Pauls, Leckman, & Cohen, 1994). Par ailleurs, certains affirment que la dépression serait 
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significativement plus associée à la sévérité des tics, au TOC ou aux comportements 

obsessionnels, à la présence d’anxiété, aux troubles de conduite et aux problèmes de 

comportements, ainsi qu'occasionnellement au TDAH (Andreas Hartmann & Worbe, 2018 ; 

Hirschtritt et al., 2015 ; Robertson, 2006 ; Sambrani et al., 2016). D’autres auteurs, cependant, 

présenteraient le TDAH comme ayant une plus grande association à la dépression chez les 

personnes ayant un SGT et cette comorbidité (Rizzo, Gulisano, Martino, & Robertson, 2017). 

Finalement, une troisième hypothèse concernant la présence accrue de dépression dans ces 

populations implique que la médication prise pour contrôler les comorbidités ou les tics 

pourraient induire cette dépression (Eddy, Rickards, & Cavanna, 2011 ; Martino et al., 2013).   

En prenant en considération l’ensemble de ces explications, il se pourrait que la dépression dans 

le SGT soit causée par multiples facteurs. Tout d’abord, l’interférence des tics et le fait d’avoir 

au moins un tic qui cause de la douleur ou qui laisse des séquelles physiques, pourrait expliquer 

en partie, les difficultés psychologiques qui affectent la qualité de vie et le quotidien de ces 

personnes (Conelea et al., 2013 ; Eapen, 2016 ; Eddy et al., 2011). En effet, il n’est pas rare que 

plusieurs aspects de leur quotidien semblent être perturbés, comme les domaines 

occupationnels, académiques et sociaux. Au plan occupationnel, les adultes avec un SGT ont 

généralement plus de difficulté à être productifs au travail à cause des tics. Similairement, les 

enfants avec un SGT semblent avoir plus de difficultés à l’école en comparaison avec les enfants 

neurotypiques. Au plan social, certains s’impliquent moins dans les situations sociales ou les 

évitent, alors que d’autres soulèvent de la discrimination (Conelea et al., 2013 ; Storch et al., 

2007). En effet, certains perçoivent des sentiments de stigmatisation associés à la maladie ainsi 

qu’un manque de contrôle par rapport à leur corps. Ces facteurs couplés avec une évaluation 

sociale négative contribuent donc à une réduction de la satisfaction de leur corps. Cette 

insatisfaction corporelle serait d’ailleurs reliée à la dépression (Małek & Golińska, 2020). Outre 

cette stigmatisation sociale et une insatisfaction personnelle, d’autres rapportaient plus 

d’inquiétude par rapport à leur situation familiale (Conelea et al., 2013 ; Eapen, 2016). 

Finalement, comme mentionné ci-haut, un trouble dépressif à lui seul est en mesure d’affecter 

plusieurs domaines de la vie d’une personne, incluant le domaine cognitif. Ce même domaine, 

cependant, serait aussi affecté dans le SGT, et ce, sans que ces personnes aient une dépression 
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comme comorbidité. En effet, il a été noté que la qualité de vie serait affectée aussi par la 

difficulté à garder un niveau de concentration, la difficulté à compléter des tâches ainsi que des 

troubles de mémoire (Evans et al., 2016).  

1.4 Étiologie neurobiologique du SGT 

Ces difficultés cognitives rapportées ont été examinées dans le SGT, mais sont généralement 

associées aux comorbidités nommées (Morand-Beaulieu et al., 2017). Ces mêmes comorbidités 

ont d’ailleurs une structure particulière affectant des circuits et des régions précises, ce qui peut 

expliquer leurs liens avec le SGT, mais aussi les effets sur la cognition. En effet, plusieurs 

conditions neurologiques et troubles psychiatriques sont associés à des problèmes reliés au 

contrôle cognitif et à des problèmes reliés au cortex préfrontal (Friedman & Robbins, 2022). 

Ainsi, malgré ces constats, des efforts ont été réalisés afin de comprendre la pathogenèse et 

d’élucider la question des atteintes cognitives au sein du SGT. Il a été établi que les symptômes 

observés chez les patients avec un SGT peuvent être temporairement réprimés durant des 

périodes de concentration. Ce constat suggère une implication du cortex cérébral et du système 

limbique (Quezada & Coffman, 2018). En effet, les bases théoriques actuelles du trouble 

reposent sur une altération des circuits CSTC (cortico-striato-thalamo-corticaux), lesquels 

engendreraient des relâchements anormaux de neurotransmetteurs, impliquant la dopamine, la 

sérotonine, le glutamate et le GABA (Roessner et al., 2011 ; Thomas & Cavanna, 2013).  

Ces circuits contrôleraient la sélection des mouvements et leur initiation, ainsi que les 

mécanismes reliés à la récompense et au renforcement (Radulescu, Herron, Kennedy, & 

Scimemi, 2017). Ainsi, plusieurs régions provenant du cortex frontal jusqu’aux structures sous-

corticales, lesquelles incluent le thalamus et les ganglions de la base (c.-à-d. noyaux gris 

centraux ou noyaux de la base), seraient impliquées (Morand-Beaulieu et al., 2017 ; Naro et al., 

2020 ; Robertson et al., 2017). 

La recension identifie donc trois circuits CSTC reliés au syndrome. Le premier régit les 

comportements habituels et constitue le circuit du cortex prémoteur et du putamen. Le 

deuxième régit les comportements orientés par des buts et est formé par le cortex préfrontal 
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ventromédian et du noyau caudé. Finalement, le dernier circuit concerne la partie du système 

limbique qui implique les émotions. Ce système englobe l’hippocampe, l’amygdale, le cortex 

préfrontal et la région du gyrus cingulaire antérieur, et enfin le striatum ventral (Quezada & 

Coffman, 2018 ; Robertson et al., 2017). Sachant ceci, les composantes importantes pour 

réguler l’activité des circuits CSTC et qui représente une structure importante dans le SGT sont 

les ganglions de la base. Ces composantes exécuteraient un processus de sélection qui 

faciliterait des mouvements spécifiquement sélectionnés et inhiberait les autres mouvements 

qui entrent en compétition avec ceux-ci (Felling & Singer, 2011). Dans ce système, l’expression 

des tics constituerait une atteinte d’excitation focale dans le striatum. Cette anomalie inhiberait 

des neurones dans le globus pallidus interne (GPi) et désinhiberait les neurones corticaux 

(Felling & Singer, 2011 ; Morand-Beaulieu et al., 2017). Cette théorie implique la voie inhibitrice 

GABAergique et la voie excitatrice glutamatergique (Artukoglu & Bloch, 2019 ; Robertson et al., 

2017). Comme mentionné, la pathophysiologie des tics semble impliquer une 

neurotransmission altérée (Robertson et al., 2017 ; Roessner et al., 2011 ; Thomas & Cavanna, 

2013). Cependant, il existerait plus d’indications impliquant une altération du système 

dopaminergique (Robertson et al., 2017).  

Dans la voie directe, les projections striatales, via une voie GABAergique, inhibent l’activité du 

GPi et la substancia nigra pars reticulata (SNr). Ceci permet au thalamus, dont l’activité était 

inhibée jusqu’alors, d’exciter le cortex et faciliter les mouvements. Pour sa part, la substancia 

nigra pars compacta (SNpc) peut agir sur cette voie directe par ses projections 

dopaminergiques, lequel permet à ce neurotransmetteur de se lier aux récepteurs 

dopaminergiques D1, et ainsi faciliter l’activité excitatrice motrice.  

Au contraire, la voie indirecte, qui permet de réguler les mouvements non volontaires, implique 

l’inhibition du globus pallidus externe (GPe) par la voie GABAergique du striatum. L’inhibition du 

GPe interrompt donc les signaux du striatum vers le noyau sous-thalamique (NST), qui jusqu’à 

présent inhibait l’activité du NST. Le NST, par sa projection glutamatergique, permettra d’exciter 

à son tour le GPi et la SNr. Ces deux dernières structures inhiberont le thalamus et empêcheront 

donc l’activité excitatrice du cortex, ce qui permet la réduction de l’activité motrice. Les 
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structures, soit le GPi, le thalamus, les projections striatales du thalamus (le bras antérieur 

capsule interne et le complexe parafasciculaire centromédian) sont d’ailleurs privilégiés dans 

l’intervention neurochirurgicale. De plus, nous pouvons souligner la stimulation cérébrale 

profonde (ou Deep brain stimulation : DBS), dans le traitement des patients avec un SGT 

hautement symptomatique (Billnitzer & Jankovic, 2020 ; Xu et al., 2020). Finalement, le SNpc, 

peut aussi agir sur cette voie excitatrice glutamatergique par ses projections dopaminergiques 

aux récepteurs D2. Un lien entre ces récepteurs et son neurotransmetteur empêcherait donc 

l’activité inhibitrice et faciliterait l’activité motrice (Artukoglu & Bloch, 2019 ; Radulescu et al., 

2017 ; Robertson et al., 2017). Un mécanisme altéré de ces voies induirait donc une activité 

hypokinétique ou hyperkinétique. Dans le SGT, les études semblent nous orienter vers une 

activité typiquement hyperkinétique par la diminution des efférents du GPi et donc d’une 

excitation excessive du circuit thalamocortical (McCairn, Iriki, & Isoda, 2015). Ainsi, ces circuits 

mèneront à l’activation du cortex cingulaire antérieur, du putamen, de l’insula, de l’amygdale 

suivis du cervelet. À l’activation du tic, le thalamus, le cortex primaire moteur et 

somatosensoriel ainsi que l’operculum central seront activés (Neuner et al., 2014).  

On note la présence prédominante des récepteurs excitateurs de la dopamine (D1) dans la voie 

directe. De plus, on note la présence supérieure des récepteurs inhibiteurs de la dopamine (D2) 

dans la voie indirecte couplée aux récepteurs cannabinoïdes CB1, dans les neurones 

présynaptiques. Ces récepteurs constituent donc une avenue de nouvelle médication promut 

par le mécanisme d’action des cannabinoïdes (Artukoglu & Bloch, 2019 ; Robertson et al., 2017). 

Dans le cas des traitements agissant sur les récepteurs cannabinoïdes, ces derniers pourraient 

avoir un impact sur les neurotransmetteurs anormaux nommés précédemment. Plus 

spécifiquement, l’effet observé s’explique par deux interactions dans la voie directe et indirecte 

qui impliquent l’activation du CB1 par un des récepteurs dopaminergiques. Dans la voie directe, 

les récepteurs D1 active la libération de l’adenylate cyclase, qui permet ensuite l’activation du 

cortex frontal (Artukoglu & Bloch, 2019 ; Hashemiyoon, Kuhn, & Visser-Vandewalle, 2017).  

Cela dit, les médicaments actuels interagissent principalement avec les récepteurs D2 de la voie 

indirecte et l’activité de cette enzyme afin de moduler l’activité motrice. En effet, ce n’est qu’en 
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utilisant un antagoniste du D2, qu’on observe une réduction significative des symptômes 

(Artukoglu & Bloch, 2019 ; Hashemiyoon, Kuhn, & Visser-Vandewalle, 2017 ; Quezada & 

Coffman, 2018). C’est donc par une activité antagoniste dans les récepteurs D2 du striatum que 

vont agir les antipsychotiques. Les antipsychotiques atypiques, pour leur part, ont une affinité 

élevée avec la dopamine D2 et les récepteurs sérotoninergiques (5 — HT2) comme l’aripiprazole 

qui est un agoniste partiel du récepteur D2 et des récepteurs sérotoninergiques 5 — HT1A et 5 

— HT2A (Hashemiyoon, Kuhn, & Visser-Vandewalle, 2017 ; Quezada & Coffman, 2018).  

1.5 La neurobiologie du SGT et l’implication sur la cognition 

Le mécanisme de ces neurotransmetteurs, leurs altérations ainsi que les régions affectées par 

les circuits nous introduisent donc à la prémisse d’une possible atteinte au niveau 

neuropsychologique. Par exemple, les circuits CTSC mentionnés comprennent le cortex 

préfrontal. Ce dernier est impliqué dans plusieurs fonctions exécutives, telle la gestion du 

comportement. Cette région peut aussi se subdiviser en trois aires principales, incluant la région 

dorsolatérale de ce cortex (cortex préfrontal dorsolatéral), lequel a de fortes implications dans 

les fonctions exécutives. Celui-ci touche donc plusieurs processus psychologiques, comme la 

mémoire de travail, la pensée divergente, l’attention exécutive, la prise de décision et contribue 

aussi au traitement des émotions. Enfin, cette aire est indispensable pour réguler et maintenir 

le contrôle des traitements de haut niveau permettant l’exécution des comportements 

appropriés (Nejati, Majdi, Salehinejad, & Nitsche, 2021 ; Riva, Taddei, & Bulgheroni, 2018). 

Pareillement, des atteintes dans certaines régions du cortex préfrontal ventromédian 

affecteraient plusieurs fonctions psychologiques comme la prise de décision basée sur les 

valeurs, la régulation émotionnelle, la rumination et l’inférence de l’état mental d’autrui 

(théorie de l’esprit) (Hiser & Kœnigs, 2018).  

Finalement, comme mentionnés ci-dessus, les ganglions de la base sont aussi affectés dans le 

SGT. Ces régions jouent plusieurs rôles, notablement en lien au contrôle du mouvement, mais 

aussi en lien avec les fonctions cognitives (Fazl & Fleisher, 2018 ; Riva et al., 2018). En effet, 

selon les nucléus touchés, ainsi que la latéralité, ceux-ci pourraient avoir une incidence sur le 
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langage, le domaine visuospatial, la mémoire et même au niveau des fonctions exécutives (Riva 

et al., 2018). 

1.6 La neuropsychologie du SGT et de la dépression 

Ainsi, vu l’implication de ces nombreuses structures, chacune pourrait avoir un impact sur les 

fonctions exécutives. Le fonctionnement de ces structures pourrait apporter une piste de 

réponse sur certains déficits notés chez les personnes atteintes du SGT. 

Or, avant d’aborder les résultats des recherches ayant exploré cette question, il faut tout 

d’abord établir une base concernant les FE. Les fonctions exécutives ont plusieurs définitions et 

il existe plusieurs modèles pour les décrire. Néanmoins, il existe des éléments clés dans chaque 

définition. Tout d’abord, les FE sont des processus neurocognitifs de haut niveau qui commence 

à se développer tôt dans l’enfance et murissent au début de l’âge adulte (Soto et al., 2020 ; 

Yaniv et al., 2018). Elles représentent un groupe de fonctions ou de processus interreliés qui 

sont responsables de contrôler, organiser et diriger l’activité cognitive, les émotions et les 

comportements. Celles-ci permettent donc de s’adapter à de nouvelles situations, de formuler 

des buts et de les planifier afin de les exécuter (Anderson, 2008 ; Miyake & Friedman, 2012 ; 

Morand-Beaulieu et al., 2017). De plus, à travers les modèles proposés pour expliquer ces 

fonctions, il est reconnu que plusieurs composantes des FE sont dissociables de manières 

génétiques, neuronales et comportementales (Snyder, 2012). Un modèle universellement 

reconnu met en valeur trois composantes principales. Tout d’abord, la première composante 

permettait l’ajout et le retrait d’informations importantes pour la mémoire de travail. Cette 

composante, soit la mise à jour de la mémoire, permet de réguler et coder les informations 

entrantes pour les tâches qui sont importantes, tout en remplaçant les informations qui ne sont 

plus d’actualité avec les informations plus pertinentes (Miyake et al., 2000). Deuxièmement, 

nous retrouvons une composante de flexibilité entre les tâches et les séries mentales. La 

flexibilité est donc définie comme étant ce qui permet de changer entre une série de tâches ou 

des règles de réponse (Miyake et al., 2000). Enfin, une troisième composante met en valeur 

l’inhibition des réponses et des fonctions exécutives communes à toutes les tâches exécutives. 

L’inhibition est définie comme la suppression ou l’évitement d’une réponse automatique afin de 
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permettre d’émettre une réponse moins automatisée et plus pertinente à une tâche (Miyake et 

al., 2000 ; Miyake & Friedman, 2012).  

Outre ces composantes principales, d’autres fonctions exécutives sont aussi étudiées et 

affectées à travers plusieurs psychopathologies. Ces composantes peuvent inclure, en premier 

lieu, la mémoire de travail. Celle-ci se définit comme le maintien actif ou la manipulation de 

l’information à travers un court délai, qui peut être divisée en composantes verbales et 

visuospatiales. En deuxième lieu, nous avons la planification, qui permet l’identification et 

l’organisation d’une séquence d’étapes afin d’atteindre un but. En troisième lieu, nous avons la 

fluence verbale qui représente l'habileté à générer des mots dans une période limitée (Miyake 

et al., 2000 ; Snyder, 2012). Enfin, d’autres éléments clés des fonctions exécutives 

incluent l’anticipation et le déploiement de l’attention, le contrôle des pulsions et l’auto-

régulation, l’initiation de l’activité, et l’utilisation des rétroactions suivie de la sélection de 

stratégies efficaces pour la résolution de problèmes (Anderson, 2008). 

À ce titre, une revue par Eddy, Rizo et Cavanna (2019) et une recension récente des écrits par 

Morand-Beaulieu et al. (2017) sur les dimensions neuropsychologiques du SGT, permettent de 

dresser un portrait des fonctions cognitives et des fonctions exécutives dans le SGT. Ces 

recherches examinent plusieurs domaines d’intérêt, tels que l’attention, la mémoire et les 

fonctions exécutives. Ces deux revues semblent dresser un profil des fonctions cognitives et 

exécutives n’ayant peu ou pas d’atteintes chez les adultes ayant un diagnostic pur du syndrome 

de Gilles de la Tourette. Cependant, il est important de noter qu’il est difficile de répartir 

certains effets confondants. D’une part, certaines atteintes dans les fonctions cognitives ou 

exécutives pourraient plutôt être dues aux comorbidités du SGT, telles que le TOC ou le TDAH. 

D’autre part, quelques études pourraient signaler un effet dû aux mesures utilisées. Certains 

auteurs argumenteront même que les atteintes dans certains domaines exécutifs existent, mais 

sont subtiles ou difficiles à détecter (Eddy, Rizzo, & Cavanna, 2009). Ainsi, les fonctions 

possiblement atteintes chez les adultes atteints par un SGT peuvent inclure l’attention. Plus 

spécifiquement, on mentionne la capacité à maintenir son attention pour détecter des signaux 

rares (attention soutenue) (American Psychiatric Association, 2013b ; Morand-Beaulieu et al., 
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2017). On peut aussi souligner des difficultés lors de l’encodage stratégique et lors de la 

récupération. Les composantes de la mémoire non verbale (c.-à-d., rappel immédiat et/ou 

rappel différé) seraient reliées aux dysfonctions générales dans l’hémisphère droit. Pour ce qui 

est de la mémoire de travail, bien que certains résultats semblent attribuer ces atteintes aux 

comorbidités, certaines dysfonctions furent notées particulièrement lors de tâche visuelle ou 

spatiale (Eddy et al., 2009 ; Morand-Beaulieu et al., 2017). De plus, la fonction cognitive reliée à 

la flexibilité cognitive serait liée à l’inhibition et serait soit dysfonctionnelle ou aurait des 

atteintes mineures (Morand-Beaulieu et al., 2017 ; Yaniv et al., 2018). Les adultes avec un SGT 

ne semblent, en général, pas avoir de problème dans la prise de décision. Cependant, dans les 

tâches de décision de Rogers (une tâche où l’on trouve un jeton selon des probabilités 

changeantes), ceux-ci sont légèrement moins enclins à choisir la bonne décision 

comparativement au groupe TOC ou au groupe contrôle (Morand-Beaulieu et al., 2017 ; Rogers 

et al., 1999 ; L. H. Watkins et al., 2005). Ceci pourrait impliquer qu’il y aurait des atteintes dans 

le cortex préfrontal ventromédian et ainsi une part de ces difficultés pourraient être dues à 

l’impulsivité (Morand-Beaulieu 2017).  

En ce qui concerne l’inhibition, la méta-analyse de Morand-Beaulieu et al., (2017) montre des 

effets de dysfonction faible à modérer des capacités inhibitrices lorsque l’individu n’a pas de 

comorbidité. Cependant, un effet additif, c’est-à-dire de plus grandes difficultés d’inhibition, est 

observé lorsque l’individu SGT a un TDAH comme comorbidité. De plus, les difficultés dans 

l’inhibition sont associées à la sévérité totale des tics du YGTSS et ne se limitent pas à la sphère 

motrice; celles-ci atteignent aussi l’inhibition verbale. Les résultats montrent ainsi que les 

participants prennent plus de temps à répondre et font plus d’erreurs que le groupe contrôle. 

En effet, les difficultés retrouvées dans une tâche du Stroop dans la condition d’interférence et 

les erreurs de commission retrouvées (c.-à-d., une mauvaise sélection de cibles) dans les tâches 

de performances continues (CPT) supportent l’hypothèse d'une composante impulsive chez les 

patients SGT. Ainsi, les personnes avec un SGT auraient de la difficulté à freiner l’initiation d’une 

tâche, mais aussi à arrêter une action déjà entreprise.  
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Par ailleurs, une autre sphère possiblement atteinte serait la cognition sociale. La cognition 

sociale est un processus cognitif utilisé par les individus pour interagir avec les autres. Ceci 

permet de s’ajuster et de fonctionner dans un contexte social et inclut des processus sociaux (p. 

ex., la perception des émotions) et des processus de haut niveau (p. ex., empathie et jugement 

social). Cette fonction cognitive implique les aires du gyrus fusiforme et des réseaux incluant les 

ganglions de la base et les lobes frontaux. Les études ayant examiné cette sphère semblent 

montrer que les adultes avec un SGT ont de la difficulté à générer ou à évaluer des solutions qui 

peuvent régler des situations sociales difficiles. Ceux-ci ont généralement des réponses peu 

conventionnelles dans plusieurs tâches. Par exemple, ces personnes ont des interprétations 

différentes des matériels avec un contenu humoristique, comparativement aux contrôles. De 

plus, cette différence se note aussi dans l’interprétation des expressions faciales et dans le 

raisonnement de la tâche de faux pas. Ces personnes auraient aussi tendance à hypermentaliser 

et attribuer plus d’intentions dans une tâche visuelle ambiguë (Eddy, Mitchell, Beck, Cavanna, & 

Rickards, 2010 ; Morand-Beaulieu et al., 2017). D’ailleurs, les adultes sans comorbidité avaient 

plus tendance à utiliser des stratégies de régulation émotionnelle liée à la dépression, soit une 

stratégie d’inhibition, sans que cette dernière affecte le degré d’expression d’émotions (Drury, 

Wilkinson, Robertson, & Channon, 2016). Finalement, des résultats contradictoires relatifs à 

l’empathie étaient notés (Morand-Beaulieu et al., 2017). 

Les deux recensions des écrits semblent montrer qu’il y a globalement peu d’atteintes dans les 

sphères attentionnelles et dans la sphère de la mémoire. Des atteintes sont cependant 

généralement remarquées dans les domaines de la cognition sociale, de l’inhibition et de la 

flexibilité cognitive, bien que cette dernière serait possiblement reliée à l’inhibition. Finalement, 

la planification et la prise de décision seraient en général conservées dans le SGT.  

Or, il est important de prendre en considération que ces atteintes notées sont influencées par 

plusieurs facteurs. Par exemple, la sévérité des tics (c.-à-d., faible comparativement à sévère) et 

l’âge (c.-à-d., enfant contre adulte) pourraient soit agir de manière délétère, soit comme facteur 

permettant des mécanismes de compensation sur les fonctions cognitives. Ce dernier point 

pourrait être dû soit à des facteurs sous-jacents, tels que des mécanismes de compensation 



41 

neuronale, soit à l’utilisation de la suppression des tics (Eddy et al., 2009 ; Rawji et al., 2020). 

Selon l’équipe de Rawji et al., (2020) les tics seraient, en partie, un résultat d’une dysfonction de 

l’inhibition dit « automatique ». Celle-ci nous permet d’inhiber tous mouvements, malgré les 

nombreux stimuli environnementaux pouvant induire le déclenchement de mouvements. Au 

contraire, les mécanismes d’inhibition volontaire associée à deux mécanismes qui seraient en 

mesure de contrôler l’expression des tics seraient intacts dans le SGT. Le premier mécanisme 

implique d’inhiber volontairement l’expression naissante de ces mouvements en annulant ou en 

compensant l’expression inappropriée provenant du globus pallidus, lequel pourrait prévenir 

l’activation des neurones striatale qui produit les tics. Ce mécanisme peut ensuite être 

décortiqué en deux types d’inhibition: l’inhibition réactive et l’inhibition proactive. La première 

serait ce qui est visé dans certaines thérapies, soit de reconnaitre les sensations prémonitoires 

et d'appliquer des mécanismes pour empêcher la manifestation des tics ou pour rentrer en 

compétition avec les tics (Bate, 2011 ; Rawji et al., 2020). En contrepartie, il est possible que les 

personnes utilisent un mécanisme proactif de l’inhibition qui pourrait agir pour prévenir 

l’activation initiale dans les neurones striatales. Une conséquence de ceci serait que le seuil 

pour la production des tics augmente (Ganos, Rothwell, & Haggard, 2018 ; Rawji et al., 2020). 

Cette hypothèse implique donc des mécanismes compensatoires qui montrent un 

fonctionnement adaptatif et des changements structuraux au niveau du cortex préfrontal et du 

cortex fronto-pariétal, causé par la suractivation du CSTC. De plus, d’autres facteurs pouvant 

influencer d’une manière ou d’une autre le SGT, sur le plan de la sévérité et de la qualité de vie, 

se retrouveront aussi à affecter les fonctions exécutives. Ainsi, outre la prise de médicaments, la 

simple présence des comorbidités, telle que la dépression, constitue des facteurs importants 

dans ces études neuropsychologiques.  

Comme nous l’avons vu plus haut, les troubles concomitants peuvent venir brouiller les 

fonctions affectées. La prochaine question serait donc de tester l’impact possible des 

comorbidités et spécialement l'impact de la présence de la dépression sur ces fonctions. Le 

trouble de dépression serait associé au fonctionnement du cortex préfrontal, lequel inclut les 

régions dorsolatérales, ventrolatérales et le cortex antérieur cingulaire et serait 

particulièrement associés à des activités réduites dans les régions dorsolatérales et antérieures 
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cingulaires (Dean & Keshavan, 2017 ; Lima-Ojeda, Rupprecht, & Baghai, 2018). Une fonction 

décroissante au niveau du cortex préfrontal peut mener à des difficultés dans l’établissement 

d’objectifs et dans la capacité à changer certains comportements qui peuvent affecter 

négativement la qualité de vie de la personne (Nejati et al., 2021 ; Piedad & Cavanna, 2016). 

Une méta-analyse portant sur les fonctions exécutives dans le trouble de dépression majeure 

confirme en effet des atteintes à plusieurs de ces fonctions. En premier lieu, une atteinte est 

notée dans l’inhibition spécifique à des tâches avec des conditions incongruentes et pourrait 

refléter des difficultés dans la mémoire de travail. En deuxième lieu, une atteinte dans la 

flexibilité est notée, ce qui peut refléter des problèmes dans le séquençage, dans la vitesse de 

traitement ou dans la mémoire de travail, spécifiquement reliée aux objectifs des tâches 

(Snyder, 2012). En troisième lieu, la planification et la fluence verbale montrent une atteinte par 

rapport au groupe contrôle. Tout comme les autres domaines, les difficultés perçues, dans ces 

deux derniers domaines s’expliqueraient par des atteintes élargies dans les FE. Ainsi, la 

planification permettra de formuler un but, de sélectionner des étapes, d'établir des séquences 

et de maintenir les étapes dans la mémoire de travail pour ensuite considérer la progression 

vers un but. Pour sa part, la fluence verbale serait plus influencée par une atteinte dans le 

domaine de la flexibilité (Snyder, 2012). Finalement, cette méta-analyse montre aussi une 

atteinte dans la mémoire de travail qui a plusieurs répercussions à travers les fonctions 

exécutives. Tous comme le SGT, les effets dysfonctionnels dans ces fonctions exécutives 

peuvent être aggravés. Dans le cas de la dépression, ces effets peuvent être plus prononcés 

avec l’accroissement de la sévérité et avec la prise de médicaments psychotropes. 

En résumé, cette méta-analyse semble pointer vers des atteintes dans plusieurs domaines 

exécutifs. La sévérité de la dépression serait ainsi corrélée avec les FE, ce qui impliquerait que 

ces fonctions sont particulièrement sensibles à la symptomatologie de la dépression. En effet, 

une méta-analyse plus récente étudiant la sélection de buts, l’inhibition, la planification, la 

flexibilité cognitive et l’habileté à changer de modalité, corrobore plusieurs de ces résultats 

(Dotson et al., 2020). De plus, cette étude souligne que les symptômes dépressifs, de n’importe 

quelle sévérité, incluant les symptômes sous-cliniques de dépression, pourraient affecter les 

fonctions exécutives, mener à des anomalies cérébrales fonctionnelles et structurelles, et 



43 

finalement mener à des effets néfastes dans la santé de l’individu. Comme cette 

symptomatologie est suffisamment présente dans la population SGT adulte, ces résultats 

montrent l’importance de tenir compte de cette dimension dans l’évaluation 

neuropsychologique, particulièrement lorsqu’on considère que les domaines exécutifs affectés 

s’entrelacent. Dans le contexte du SGT, ceci pourrait donc se répercuter dans une atteinte plus 

importante de l’inhibition et de la flexibilité.   

Plusieurs manières de mesurer les profils se prêtent bien à l’étude des fonctions exécutives, 

particulièrement dans un contexte où les comorbidités seraient la règle plutôt que l’exception. 

Parmi eux se trouvent les tests neuropsychologiques basés sur les performances, utilisés dans 

les études citées ci-haut. À la lumière des études qui mettent en valeur des atteintes dans les 

fonctions exécutives possibles, les incertitudes présentées suggéraient que les tests 

neuropsychologiques basés sur la performance ne sont pas suffisants pour mesurer les 

fonctions exécutives. Ce fait pousse des auteurs à trouver d’autres outils pour nuancer les 

résultats obtenus suivant ces évaluations.   

1.7 Un test neuropsychologique sous forme de questionnaire ? Études précédentes du BRIEF 

et du syndrome de Gilles de la Tourette et la dépression. 

Ainsi, des questions subsistent quant à la pertinence des dimensions neuropsychologiques 

évaluées dans des contextes qui ont peu de résonance dans la vie quotidienne. D’autres 

questions peuvent aussi concerner l’utilisation de batterie neuropsychologique complète non 

associée aux pathologies neuropsychiatriques comme le SGT. Typiquement, les mesures de 

performance mesurent la précision, le temps de réponse et la vitesse de la réponse lorsqu’une 

limite de temps est imposée (Toplak, West, & Stanovich, 2013). Ces tests seraient donc une 

mesure moins écologique, puisqu’ils capturent et isolent dans le temps les fonctions des 

composantes faisant partie d’un système. Ceux-ci ne seraient donc pas représentatifs de 

l'utilisation de ces composantes dans le quotidien de la personne (Schwam, King, & Greenberg, 

2015). Traditionnellement, ces mesures réduisent la demande des fonctions exécutives due au 

soutien et à la structure du test. Dans cette démarche, l’examinateur structure, planifie, 

organise et guide la personne pour favoriser une performance optimale (Isquith, Roth, & Gioia, 
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2013 ; Soto et al., 2020 ; Toplak et al., 2013). De cette manière, l’environnement contrôlé des 

tests neuropsychologiques adresserait moins les défis des populations ayant des troubles 

neurodéveloppementaux, puisqu’il évacue les stresseurs naturellement rencontrés dans le 

quotidien (Mahone et al., 2002 ; Schwam et al., 2015). Lorsque l’examinateur offre une 

structure, demande plus d’information ou signale la personne pour une tâche, ceci permettrait 

aux personnes ayant des dysfonctions exécutives de performer de manière adéquate. Ainsi, les 

tâches d’inhiber, de planifier stratégiquement, d’adapter ou même de diriger leurs 

comportements vers un but seraient facilitées (Isquith et al., 2013 ; Wallisch, Little, Dean, & 

Dunn, 2018). 

Pour leur part, les questionnaires évaluant les fonctions exécutives sont moins couteux en 

temps et sont remplis par des personnes ayant des connaissances du quotidien de la personne 

évaluée. Une solution abordée est celle qui capturerait les FE dans un contexte de la vie 

quotidienne et qui possèderait une bonne validité convergente avec d’autres évaluations des FE 

basées sur des questionnaires. Ce questionnaire des FE possèderait aussi une bonne validité 

concurrente et prédictive et possèderait des échelles comme celles qui mesurent les troubles 

externalisés et internalisés, ainsi que les difficultés émotionnelles (Isquith et al., 2013). Selon 

une recension, le Behavioral Rating Inventory of Executif Function (BRIEF), serait l’instrument le 

plus utilisé en ce sens. Tout comme les tests de performance, il existe plusieurs limitations pour 

les échelles d’auto-évaluation ou rapportées par des proches. Malgré ce débat et les lacunes de 

chaque type d’évaluation, il demeure que les deux mesures peuvent discriminer des groupes 

cliniques et ont une utilité prédictive. Utiliser un test comme le BRIEF pourrait permettre 

d’apporter une nuance aux fonctions exécutives affectées dans le SGT. En effet, celles-ci sont 

toujours débattues à cause des résultats contradictoires découlant de multiples tests utilisés 

évaluant le même domaine cognitif. Ainsi, cette nuance pourrait corroborer les atteintes 

attentionnelles, les atteintes dans la mémoire de travail, les atteintes dans la flexibilité et dans 

l’inhibition notées dans les études des FE dans le SGT.  Ce test aurait donc le potentiel 

d'apporter des pistes de réflexion qui expliqueraient des mécanismes internes comme des 

composantes émotionnelles non mesurées par les tests traditionnels. Ceci pourrait donc 

expliquer une part des résultats contradictoires dans la recension.  
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En dépit d’une quantité appréciable de recherches publiées dans le domaine de la 

neuropsychologie du SGT, peu de travaux ont été publiés sur l’utilisation du BRIEF dans cette 

population. Les études existantes concernent les enfants et utilisent majoritairement le BRIEF 

pour enfants. Cela dit, aucun article n’explore le BRIEF-A dans une population adulte ayant un 

diagnostic SGT ou TC. Néanmoins, une recension des écrits utilisant les versions du BRIEF pour 

enfants avec SGT pourrait donner quelques pistes sur les atteintes pouvant subsister à l’âge 

adulte. 

Certaines études examinant les fonctions exécutives des enfants avec un SGT, tel qu'il est défini 

par le BRIEF rapporté par les parents ou les professeurs montrent, des différences significatives, 

comparativement à un groupe contrôle, à travers les domaines du BRIEF. Notamment, les 

domaines de la flexibilité, le contrôle émotionnel, l’initiative, la mémoire de travail, la 

planification et l’organisation, organisation du matériel et régulation de soi (Hovik et al., 2017). 

D’autres études montrent des scores cliniques (scores T ≥ 65) élevés à certains domaines, 

comme l’inhibition, la flexibilité et la mémoire de travail (Schwam et al., 2015). Finalement, une 

autre étude expose des scores particulièrement élevés pour la flexibilité et le contrôle 

émotionnel (Rasmussen, Soleimani, Carroll, & Hodlevskyy, 2009). Par contre, des études 

comparables ne montrent aucun score d’atteinte à travers les domaines (Cummings, Singer, 

Krieger, Miller, & Mahone, 2002 ; Soler et al., 2019) et certains montrent une atteinte 

seulement dans un domaine exécutif, soit la mémoire de travail (Mahone et al., 2002). 

Mais, qu’en est-il de l’impact de la dépression sur les sous-facteurs du questionnaire BRIEF ? 

Relativement peu d’études ont étudié systématiquement un profil exécutif de patients avec la 

dépression. Quelques études montrent, tout de même, que la dépression a un impact 

significatif sur les domaines du BRIEF-A. La dépression majeure, notamment les scores de 

sévérités de dépression, est liée à des atteintes au score général exécutif (Ingulfsvann Hagen, 

Landrø, Hoorelbeke, Lau, & Stubberud, 2021). Ensuite, les index de métacognition, de la 

régulation comportementale et le score global montrent aussi des indices déficitaires lorsque 

les personnes dépressives et celles en rémission de la dépression continuent à montrer des 

atteintes (Schmid & Hammar, 2021). Dans une étude concernant les symptômes dépressifs, 
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après la rémission d’un trouble de dépression majeure, trois domaines de la dépression, le 

domaine cognitif, somatique, ou affectif restaient atteints. Ces trois domaines seraient reliés à 4 

domaines exécutifs du BRIEF, soit la mémoire de travail, le domaine planifie et organise, la 

flexibilité et enfin le contrôle émotionnel (Hoorelbeke, Vander Zwalmen, Hagen, Stubberud, & 

Koster, 2022).   

En contrepartie, plusieurs études ont montré préalablement une connexion entre les scores 

dans les domaines exécutifs définis par le BRIEF-A similaires aux corrélations notées par Roth et 

al. 2005. Il se pourrait que le BRIEF-A montre plutôt un aspect émotionnel des fonctions 

exécutives comme une détresse psychologique ou émotionnelle dans le contexte d’une 

constellation de symptômes (Hagen, Somhovd, Hesse, Arnevik, & Erga, 2019 ; Isquith et al., 

2013 ; Toplak et al., 2013). Par exemple, certains nommeront la dépression comme étant le 

prédicteur des atteintes notées au BRIEF, comparativement à l’histoire psychiatrique ou 

l’anxiété, dans une population ayant des commotions (Stillman, Madigan, Torres, Swan, & 

Alexander, 2020). Chez des adultes plus âgés, les plaintes cognitives rapportées étaient liées à 

un tempérament avec des affects négatifs élevés, plus enclin à anticiper la détresse et exhibant 

moins d’énergie et une baisse d’humeur. L’étude notait aussi un tempérament plus neurotique 

avec tendance à s’inquiéter ou à sentir des sensations nocives, ainsi qu’à maintenir des affects 

négatifs et avec une capacité moindre d’être discipliné et organisé (Bell, Hill, & Stavrinos, 2020). 

Dans une étude concernant la douleur chronique, les plaintes subjectives cognitives étaient 

reliées plus fortement à la catastrophisation (c.-à-d., des réponses négatives exagérées en 

réponse à la douleur ou aux pensées reliées à la douleur), et donc reflétaient une détresse 

psychologique. Néanmoins, les auteurs suggèrent tout de même que ces états psychologiques 

ont un rôle dans les difficultés cognitives, noté par des tests de performance, et que ceci se 

traduit en un fonctionnement quotidien moins efficace (Baker, Gibson, Georgiou-Karistianis, 

Roth, & Giummarra, 2016). De plus, l’étude de Løvstad et al., (2016) a noté que l’échantillon 

avec les troubles neurologiques et le groupe contrôle avaient plus de corrélation avec la 

détresse émotionnelle (c.-à-d., anxiété et dépression), comparativement aux groupes avec 

troubles neuropsychiatriques (p. ex., trouble bipolaire et borderline). Ainsi, les auteurs stipulent 

que le BRIEF est plus sensible à cette détresse lorsque celle-ci est un effet secondaire ou que 
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celle-ci découle du trouble neurologique, et non lorsque la détresse émotionnelle est une 

composante principale. Une association plus faible de la détresse émotionnelle, mais ayant le 

même patron était notée dans leurs analyses utilisant le questionnaire pour les proches.  

En somme, il semble que la dépression ait un impact sur les fonctions exécutives et aussi sur 

certains sous-domaines du BRIEF. Par ailleurs, il semble bien établi que les patients atteints de 

SGT peuvent démontrer des problèmes dans toute une gamme de domaines, malgré des profils 

de tests neuropsychologiques normaux ou presque normaux (Knight, Stuss, Stuss, & Knight, 

2002 ; Zald & Andreotti, 2010). Enfin, ces profils peuvent aussi être influencés par les 

comorbidités qui à leur tour aggraveraient les atteintes neuropsychologiques (Morand-Beaulieu 

et al., 2017). Il est donc raisonnable de s’interroger sur le poids relatif de la présence du SGT et 

de la dépression dans les fonctions exécutives. 

1.8 Rationnel, justification et objectifs de la présente étude 

Dans la recension, il a été suggéré que les tests neuropsychologiques fondés sur le rendement 

représentent peu le fonctionnement exécutif quotidien (Chaytor & Schmitter-Edgecombe, 

2003). Ceci souligne la nécessité de mesures normalisées supplémentaires qui possèdent une 

valeur prédictive par rapport au fonctionnement quotidien (Burgess et al., 2006 ; Zald & 

Andreotti, 2010). En ce sens, la collecte de données auto-rapportées et provenant des proches 

peuvent fournir des informations supplémentaires et complémentaires à cet égard (Gioia, 

Kenworthy, & Isquith, 2010 ; Isquith et al., 2013). Plusieurs questionnaires de fonctions 

exécutives sont utilisés en clinique, bien que la disponibilité de données normatives et de 

descriptions des propriétés psychométriques varie (Malloy & Grace, 2005 ; Zald & Andreotti, 

2010). Cependant, la correspondance entre les mesures aux tests neuropsychologiques et les 

questionnaires de fonctions exécutives s’est avérée relativement faible. Il a donc été suggéré 

que les questionnaires permettent d’évaluer certaines détresses émotionnelles, et ce, plus au 

niveau comportemental qu’au niveau cognitif (Anderson, Parmenter, & Mok, 2002). Par ailleurs, 

les mesures basées sur la performance aux tests de fonctions exécutives évalueraient différents 

aspects du fonctionnement cognitif et comportemental, lesquels contribueraient 
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indépendamment aux problèmes cliniques observés. Cette interprétation suggère que les 

questionnaires évaluent les fonctions exécutives liées à des composantes plus sensibles aux 

difficultés de la vie quotidienne. Cependant, nous possédons assez peu de données sur le BRIEF 

version adulte dans la population SGT. Ainsi, construire un portrait global de ce trouble reste 

tout à fait d’actualité. Considérant que les auteurs stipulent que le BRIEF est sensible à une 

détresse qui découle d’un trouble neurologique ou qui est un effet secondaire à celui-ci, 

l’utilisation du BRIEF permettrait d’ouvrir une discussion sur les liens entre ces deux troubles. 

Cet instrument pourrait fournir des informations sur les composantes de nature 

comportementale ou émotionnelle qui peuvent affecter les fonctions exécutives des personnes 

avec un SGT; particulièrement en rapport aux humeurs ou symptômes dépressifs. Ainsi, le BRIEF 

pourrait aussi tenir compte de l’effet des affects émotionnels. En effet, le facteur « dépression » 

pourrait constituer un élément influençant les FE, qui selon les nombreuses études avec cette 

population, citent la dépression comme étant largement présente et ayant des effets néfastes 

sur la qualité de vie et sur les FE. Malgré ce constat, peu d’études s’intéressent à prendre en 

considération la dépression chez les SGT. Pour étudier le poids de la dépression dans le profil 

des fonctions exécutives dans le SGT, le BRIEF-A sera utilisé pour répondre à cette lacune. Cette 

étude utilisera donc le BRIEF-A, standardisé en français, dans une population SGT pour examiner 

les atteintes des fonctions exécutives dans cette population et prendra en considération les 

effets de la symptomatologie dépressive sous clinique. Nous approfondirons cette question par 

l’utilisation du BRIEF en croisant les auto-évaluations et les évaluations par les proches. Ceci 

permettrait de répondre à la question de savoir si les résultats du BRIEF permettraient 

d’extraire un profil typique permettant de discriminer les SGT et les populations SGT avec des 

symptômes dépressifs sous-cliniques (SDSC), tout en examinant le poids des symptômes 

dépressifs sous-cliniques sur les fonctions exécutives du SGT. 

1.9 Objectifs 

1.9.1 Objectifs généraux, spécifiques et hypothèse  

Pour répondre à ces questions et ces objectifs, nous devons comparer trois groupes, soit un 

groupe contrôle, un groupe de patients atteints de SGT ou TC avec symptomatologie dépressive 
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à un groupe SGT ou TC sans symptomatologie dépressive au test de BRIEF-A. Pour se faire, nous 

allons : 

 

1) Spécifier les relations entre les symptômes du SGT, les symptômes dépressifs sous-cliniques 

et les sous-facteurs du BRIEF.  

 

Notre première hypothèse propose qu’il y ait des corrélations entre les scores de dépression et 

les sous-facteurs du BRIEF. Par ailleurs, il est attendu que la détérioration du YGTSS sera 

corrélée à la dépression, mais qu’il n’y aura pas de corrélation entre la sévérité des tics et le 

BRIEF. 

 

2) Confirmer la nature des liens entre les évaluations BRIEF-A et les différences des groupes en 

fonction des sous-facteurs du BRIEF et des symptômes SGT.  

 

Notre deuxième hypothèse propose qu’il y ait des corrélations significatives entre les sous-

facteurs du BRIEF-A des deux questionnaires. 

 

Notre troisième hypothèse propose des différences entre les groupes relatifs aux fonctions 

exécutives reliées à l’inhibition et à la flexibilité, et ce à la fois pour l’auto-évaluation et pour 

l’évaluation par les proches. De plus, une différence entre les groupes par rapport au score total 

de sévérités des tics sera notée entre les groupes cliniques. 

 

3) Extraire un profil typique pour discriminer les groupes. Il faudra donc tester la validité 

discriminante du BRIEF-A avec des patients ayant un diagnostic primaire de syndrome de Gilles 

de la Tourette ou de tics chroniques avec une symptomatologie dépressive. Pour ce faire nous 

allons déterminer les fonctions discriminantes qui permettent le mieux de classifier les trois 

groupes à partir des sous-facteurs du BRIEF-A.  
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Notre quatrième hypothèse prédit que les facteurs du BRIEF-A permettront de dégager une 

structure des fonctions discriminantes qui permettra une classification caractéristique des 

groupes à l’étude, et ce, autant pour la version auto-rapportée que pour la version rapportée 

par un proche. 

2 Méthode 

2.1 Participants 

Les participants sélectionnés pour cette étude proviennent d’une banque de données qui 

regroupe plusieurs projets effectués entre 2003 et 2013 et entre 2015 et 2022. Ces données 

sont regroupées dans la base de données tictactoc.org (approbation éthique pour la base de 

données TICTACTOC #2015-207) et elles sont archivées à l’IUSMM en format numérisé et 

dénominalisé. À priori, le projet qui s’étendait de 2003 à 2013 inclut des participants adultes 

atteints d’un TOC ou d’un BFRB, ainsi que les participants atteints d’un SGT ou TC. Seuls les 

participants qui répondaient aux diagnostics de SGT ou TC furent sélectionnés. Enfin, le second 

projet recrutait des enfants et des adultes atteints de SGT et TC exclusivement.  

2.1.1 Critères d’inclusion. 

Les participants des groupes expérimentaux sont choisis à partir d’une évaluation clinique qui 

examine la présence d’un SGT ou d’un TC selon les critères du DSM-IV-TR (projet 2003-2013) ou 

du DSM-V (projet 2015-2022). L’évaluation est ensuite confirmée ou posée par un accord entre 

un psychologue et un neurologue. La présence de comorbidités telle qu’un TDAH, un TOC et la 

présence de SDSC, tout comme la prise de médicament pour les tics ou ces comorbidités, ne 

représentaient pas un critère d’exclusion. Les participants ayant eu un diagnostic de BFRB ont 

été exclus de l’étude.  

2.1.2 Critères d’exclusion.  

Les participants des groupes expérimentaux et témoins qui présenteraient un trouble 

neurologique (p. ex., maladie de Parkinson ou de Huntington) ou présentant toute autre 

https://criusmm.ciusss-estmtl.gouv.qc.ca/fr/recherche/centres-detudes/centre-detudes-sur-les-troubles-obsessionnels-compulsifs-et-les-tics-cetoct
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maladie organique sur l’Axe III du DSM étaient exclus de l’étude. Les participants ne devaient 

pas avoir de trouble de personnalité (Axe II), tels qu’évalués par l’échelle du PDQ-4 (projet 2003-

2013) et par le SCID-II (projet 2015-2022). Les participants autant des groupes expérimentaux et 

des groupes contrôles présentant un QI non verbal examiné par les Matrices de Raven 

(projet 2003-2013) ou par un QI non verbal déterminé par des sous-tests au WAIS-III 

(projet 2015-2022) inférieur ou égal au 2e rang centile ont été exclus des projets. Dans les deux 

projets, les participants témoins et expérimentaux ne devaient pas présenter un diagnostic 

psychologique provenant de l’Axe I du DSM (p. ex. historique d’autismes, de psychose ou 

schizophrénie, trouble de dépression majeur, trouble d’anxiété), autre que le SGT et TC. Par 

ailleurs, les participants ne devaient pas avoir de présence d’un facteur psychosocial et 

environnemental affectant la personne, telle que présentée par l’Axe 4 du DSM. Un autre 

critère de sélection pour les participants témoins était qu’ils ne devaient pas prendre de 

médication psychoactive. Finalement, tous participants qui avaient des questionnaires 

incomplets ont été retirés de l’étude. Ainsi, les raisons expliquant la présence de données 

manquantes sont nombreuses, telles que les désistements des participants, les abandons, les 

tests non administrés, l’absence du bilan provenant du neurologue ou du psychologue, ainsi que 

les changements de tests administrés au fils des années et entre les projets.  

2.1.3 Critères de sélection supplémentaire. 

En plus des critères mentionnés précédemment, cette étude exclut les participants des groupes 

expérimentaux n’ayant pas rempli les questionnaires BRIEF-A auto-rapportés. Les données 

manquantes dans le questionnaire en soi ne sont pas un critère d’exclusion, à moins que celui-ci 

ait plus de 14 valeurs manquantes, ce qui rend le test invalide (Roth, Isquith, & Gioia, 2005). Les 

personnes des groupes expérimentaux ayant des données manquantes au BRIEF-A évalué par 

les proches ont été tout de même incluses afin de garder une certaine puissance statistique. 

Cependant, ce dernier fait n’a pas été appliqué pour le groupe témoin, puisque ces 

questionnaires étaient soit complétés ou complètement absents. Ainsi, tous les participants 

n’ayant pas complété le BRIEF-A évalué par le proche ont été exclus. Un second critère 

obligatoire est la présence du questionnaire YGTSS pour les groupes expérimentaux. Les 
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personnes ayant des données manquantes dans le YGTSS n’ont pas été exclues, si seulement 

une donnée était manquante. Les participants n’ayant pas complété le BDI ont été exclus. 

Finalement, les personnes ayant des données manquantes au BAI et aux tests de QI non verbal 

n’ont pas été exclues, mais ont été signalées dans les analyses statistiques. 

Ainsi, de ces deux bases de données, 82 participants (47 contrôles et 35 SGT-TC) ont répondu 

aux critères imposés d’avoir complété le BRIEF-A et le YGTSS. De ces participants, 4 n’ont pas 

complété le BDI-IA/BDI-II (46 contrôles, 32 SGT-TC). Finalement, 19 participants contrôles n’ont 

pas complété le BRIEF-A évalué par les proches. Le nombre total de participants se réduit donc à 

59 participants (31 femmes et 28 hommes, âge moyen = 37,41, ÉT= 11 063).  

2.2 Procédure 

Bien que les projets soient différents en ce qui concerne les types de tests utilisés et l’âge des 

participants inclus dans la base de données, le recrutement s’est fait en suivant essentiellement 

les mêmes procédures. Tout d’abord, le recrutement a débuté avec des annonces publicitaires 

ou des reportages. Les personnes qui acceptèrent de participer à l’étude étaient ensuite 

évaluées par le biais d’une entrevue téléphonique. Puisque le contexte de l’étude était 

initialement d’évaluer une thérapie, seuls les participants témoins ont eu droit à une 

compensation financière. 

Ceci dit, les personnes admissibles à l’étude devaient alors signer un formulaire de 

consentement. Puis, ceux-ci étaient invités à passer une évaluation clinique d’une durée de 

deux heures, administrés par des assistants de recherche formés et supervisés par un 

psychologue. Dans le cas de la sélection des participants du groupe expérimental, cette 

évaluation avait pour but d’établir un diagnostic de SGT ou TC et afin d’évaluer la fréquence et 

l’intensité des tics (par l’entremise du YGTSS). Cette évaluation avait aussi pour but de déceler 

d’autres troubles psychologiques. Ainsi les évaluatrices administraient le SCID-I et le PDQ-4 

(projet 2003-2013) ou le Structured Clinical Interview SCID-5-RV/P (Research Version for Patient) 

et le SCID-II (Axis II). Durant cette évaluation, les assistants de recherche effectuaient aussi la 

passation d’un questionnaire sociodémographique. Une seconde rencontre était ensuite 
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programmée pour réaliser une entrevue avec un neurologue afin que les résultats des 

entrevues puissent faire l’objet d’un accord interjuge. Suivant cette évaluation neurologique (et 

le EEG pour le protocole 2003-2013), une évaluation fut réalisée par un neuropsychologue et un 

second consentement était demandé afin de faire la passation de plusieurs tests 

neuropsychologiques sur une durée de 3 h. Les questionnaires du BAI, BDI et du BRIEF étaient à 

compléter à la maison et devaient être acheminés au CÉTOCT dans une enveloppe scellée.   

Pour les participants témoins, une entrevue téléphonique débutait la sélection de ces 

participants, mais aucune entrevue clinique systématique n’a été administrée. Ceux-ci ont 

cependant effectué l’évaluation EEG et les tests neuropsychologiques. Ceux-ci étaient invités à 

remplir les questionnaires du BDI, BAI et du BRIEF de la même manière que décrite 

précédemment.  

Comme mentionné, cette étude regroupe plusieurs projets du CÉTOCT qui se sont déroulés sur 

plusieurs années. Afin de permettre une cohérence entre les scores des différents tests utilisés 

et pour permettre une cohésion entre les scores des conversions pour les scores du BDI-IA et 

BDI-II ont été effectuées. Ces deux instruments montrent un patron de relation similaire entre 

les propriétés psychosociales des deux questionnaires (Beck, Steer, Ball, & Ranieri, 1996). Les 

scores bruts des participants qui complétèrent la seconde édition du BDI (n=19) ont été 

convertis afin de correspondre aux scores bruts du BDI-IA, en accord avec le tableau de 

conversion du manuel (Beck, Steer, & Brown, 1998). Tout comme le test de dépression, les 

évaluations concernant le QI ont changé entre les projets, l’un utilisant les matrices de Raven et 

l’autre utilisant le sous-test des matrices du WAIS-III. Ce sous-test a été ajouté afin d’améliorer 

l’évaluation du raisonnement fluide non verbale et a été modélisé en utilisant les matrices de 

Raven comme patron (Wechsler, 1997). Les scores bruts de chacun de ses tests ont donc été 

convertis en rang centile, à l’aide du tableau d’équivalence afin d’unifier leurs scores sous une 

bannière (Roussy, Lane, Bérubé, & Labelle, 2005).   
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2.3 Instruments de mesure 

2.3.1 BRIEF-A 

Comme mentionné, le BRIEF-A est un questionnaire conçu pour les 18 à 90 ans, qui permet 

d’évaluer les fonctions exécutives du patient. Le questionnaire permet d’évaluer ces fonctions 

telles que perçues par le patient (formulaire du participant ; version auto-rapportée ou auto-

évaluation) et telle que perçu par un proche (formulaire du répondant ; version rapportée par 

les proches). Cette démarche permet aussi de suivre l’évolution du patient par la collecte du 

formulaire avant (pré) et après un traitement (post). Le BRIEF-A est composé de 75 questions 

sur les manifestations des comportements. Ceux-ci sont mesurés sur une échelle de 1 à 3 

points, respectivement : (« jamais », « quelquefois » et « souvent »). Ces questions sont réunies 

en 9 domaines, lesquels sont ensuite regroupés pour former trois indices. Ainsi, quatre 

domaines (inhibition, flexibilité, contrôle émotionnel et autorégulation) forment l’indice de 

régulation comportementale, c’est-à-dire la capacité de réguler ou contrôler les réponses 

émotionnelles ou comportementales. Les 5 autres domaines (initiative, mémoire de travail, 

planifie/organise, régulation des tâches, organisation du matériel) forment l’indice des fonctions 

métacognitives. Cet indice concerne la capacité à commencer une activité, à garder 

l’information en mémoire de travail, à planifier et à s’organiser selon les problèmes et à 

maintenir l’espace de travail organisé (Roth et al., 2013). Le BRIEF-A inclut une évaluation de la 

validité afin d’adresser les biais possibles inhérents aux questionnaires. L’échelle de négativité 

mesure le degré auquel la personne répond de manière anormalement négative. Un score élevé 

(6 ou plus) dans cette échelle signale le besoin de vérifier les réponses du questionnaire, 

puisque la perception négative de la personne peut dévier les réponses. De plus, il serait 

possible que ces résultats montrent une dysfonction exécutive sévère. L’échelle de rareté 

correspond aux nombres de réponses atypiques; elle mesure les réponses aux questions 

auxquelles un individu n’aurait pas tendance à affirmer ou à infirmer, indépendamment du 

niveau de dysfonction. Répondre, par exemple, que « [l’on] oublie [souvent] [notre] nom » 

serait un exemple de réponse atypique. Ces réponses atypiques illustres soient que la personne 

a répondu aux questionnaires de manière aléatoire où que la personne soit prédisposée à 
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mettre des réponses extrêmes ; ces deux scénarios peuvent invalider le questionnaire, lorsque 

le score est supérieur à 3. L’échelle d’incohérence représente les réponses incohérentes 

rapportées par l’individu. Par exemple, si la personne répond de manière opposée à une paire 

d’items examinant un même comportement formulé différemment (p. ex., « Les gens disent 

que je ne réfléchis pas avant d’agir » et « Je ne pense pas aux conséquences avant d’agir »). Un 

score élevé (plus de 8) nécessite une clarification par l’individu et devra être ajusté si les 

explications aux réponses ne sont pas logiques (Roth et al., 2005).  

Selon le manuel du BRIEF-A, plusieurs études ont abordé la validité et la fidélité du 

questionnaire. Pour la consistance interne de la version auto-rapportée, dans un échantillon 

clinique mixte et normatif, celui-ci à un coefficient alpha allant de 0,73 à 0,90 pour les échelles 

cliniques et 0,93 à 0,96 pour les index et le GEC. En ce qui concerne le questionnaire rempli par 

des proches, toujours dans le même type de population, les échelles cliniques ont un score de 

0,85 à 0,95 et pour les index et le GEC ces scores vont de 0,95 à 0,98. La fidélité test-retest de la 

version auto-rapportée, testée avec un intervalle de 4,22 semaines montre une bonne stabilité 

temporelle (α= 0,82 à 0,93) pour les échelles cliniques, pour les index (α= 0,93) et pour le GEC 

(α= 0,94). Pareillement, pour la version rapportée par les proches, testés avec un intervalle de 

temps de 4,21 semaines, celui-ci montre une bonne stabilité temporelle (α= 0,91 à 0,94) pour 

les échelles cliniques, pour les index et GEC (α= 0.96). En ce qui concerne la fidélité interjuge 

entre les deux versions des questionnaires, celui-ci est modéré à travers les échelles (α= 0,44-

0,68).  

Pour la validité convergente, le BRIEF-A a été examiné avec plusieurs questionnaires. Celui-ci a 

une plus grande corrélation avec le FrSBe (Frontal Systems Behavior Scale; évalue des 

symptômes neurocomportementaux du lobe frontal). Plus spécifiquement, ce test a des 

corrélations significatives avec la majorité des échelles du BRIEF-A (à l’exception de la flexibilité 

et le contrôle émotionnel) allant de 0,47 à 0,61 pour l’échelle de l’apathie du FrSBe. Pour 

l’échelle de la désinhibition du FrSBe, seules les échelles de l’inhibition, de planifie/organise, de 

la régulation des tâches et de l’organisation du matériel et l’index de métacognition sont 

corrélées significativement (0,47 à 0,56). Finalement, pour l’échelle des dysfonctions exécutives 
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du FrSBe, les corrélations sont majoritairement significatives, à l’exception de la flexibilité le 

contrôle émotionnel et l’organisation du matériel (0,63 à 0,74). Finalement, le BRIEF-A est 

corrélé significativement pour l’ensemble des échelles cliniques (r=0,44 à 0,55) à l’exception de 

l’organisation du matériel ayant une corrélation de 0,29 et allant de 0,49 à 0,59 pour les index et 

le GEC (Roth et al., 2005).  

2.3.2 Yale’s Global Tic Severity Scale 

Le Yale’s Global Tic Severity Scale ou le YGTSS (Leckman et al., 1989) est une entrevue semi-

structurée et un outil clinique utilisé pour quantifier la sévérité des tics d’un individu. Cet outil 

est composé de 5 dimensions (nombre, fréquence, l’intensité, la complexité, l’interférence) et 

d'une dimension sociale (détérioration). Les cinq dimensions sont évaluées par une échelle 

allant de 0 à 5, où 5 représente un plus haut degré de sévérité. Quant à lui, la dimension sociale 

est évaluée selon une échelle de 0 à 50. Ces évaluations sont attribuées par le clinicien et basées 

sur les réponses recueillies durant une entrevue semi-structurée. Chaque domaine est évalué 

selon la présence de tic moteur ou vocal, lequel donne chacun un score de tic total (moteur ou 

vocal) allant de 0 à 25. Finalement, ces deux scores sont additionnés afin d’obtenir un score 

total de sévérité (0-50). La combinaison du score de la détérioration et du score total de 

sévérité permet d’obtenir un score de sévérité global (Haas et al., 2021 ; Leckman et al., 1989).  

Le YGTSS présente une bonne fidélité interjuge (κ =0,62 à 0,85) et une excellente consistance 

interne pour le score de tic moteur total (α = 0,92), score de tic phonique total (α = 0,93) et le 

score de tic total (α = 0,93).   

Une forte validité convergente (0,65 à 0,82) est présente avec le Tourette’s Disorder Scale — 

Parent Rated Tics factor. Nous notons aussi une validité convergente de r= 0,86, suivi de 0,91 et 

0,60 respectivement pour les scores moteurs, phoniques et totaux de tics du YGTSS et du 

Tourette Syndrome Global Scale (Leckman et al., 1989 ; Storch et al., 2006). La validité 

divergente est démontrée par une faible relation avec le Global Impression of Perceived 

Difficulties in Children qui évalue le TDAH (r =-0,3 à 0,18) et le TOC (r =0,30 à 0,39) 

comparativement au score de détérioration, les scores de tics totaux (moteur, phonique et 
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total) et le score global (Leckman et al., 1989). Pareillement, les évaluations obtenues au 

Tourette’s Disorder Scale — Parent Rated ADHD et OCD Factors montrent des scores faibles (-

0,01 à 0,11) et (-0,7 à 0,13) avec les mêmes dimensions du YGTSS. Finalement, le YGTSS 

démontre une bonne stabilité dans le temps (au-delà de 48,7 jours) allant de modéré à excellent 

pour le score total des tics moteurs (corrélation interclasse, ICC = 0,77), score total des tics 

vocaux (ICC= 0,90), score total des tics (ICC=0.88), le score détérioration (ICC=0,88) et pour le 

score de sévérité global (0,89) (Storch et al., 2006).  

2.3.4 Structured Clinical Interview for the DSM-IV Axis I Disorder 

Le Structured Clinical Interview for the DSM-IV Axis I Disorder (First et al, 1996) est une entrevue 

semi-structurée qui permet un diagnostic psychiatrique chez les adultes en utilisant les critères 

du DSM-IV. Développé par des cliniciens pour être utilisé en recherche, ce dernier incorpore des 

questions démographiques, des questions concernant le travail de la personne, le sommaire de 

la maladie actuelle, un historique de leur psychopathologie et enfin, un historique de traitement 

et du fonctionnement actuel. Cette partie est ensuite suivie par les modules diagnostics qui 

peuvent être compilés suite aux réponses binaires de la personne (« oui » ou « non ») (First, 

2015 ; Ventura, Liberman, Green, Shaner, & Mintz, 1998). La version recherche continent plus 

de troubles, sous-types, sévérités et spécifications de la trajectoire de la maladie. Celui-ci est 

disponible en plusieurs versions et contient plusieurs modules diagnostic pouvant être modifiés 

selon les besoins de la recherche (First, 2015).  

En ce qui concerne la fidélité interjuge pour 12 troubles de l’axe I, ceux-ci ont un kappa qui 

varient de 0,61 à 0,83, avec une moyenne de 0,71 (Lobbestael, Leurgans, & Arntz, 2011). En ce 

qui a trait la validité, celui-ci est considéré comme étant supérieur à une entrevue clinique et 

semble avoir été examiné pour certains troubles (Gorgens, 2011).  

2.3.5 Structured Clinical Interview for the DSM-IV Axis II Disorder 

Le SCID-II ou le Structured Clinical Interview for the DSM-IV Axis II Disorder (First et al.1997) a un 

format et des conventions similaires au SCID-I.  Celui-ci contient 140 items et couvre dix 
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troubles de personnalité (TP). Celui-ci est organisé en section en fonction des diagnostics de 

troubles de personnalité du DSM-IV et contient un questionnaire auto rapporté (First, 2015).   

 La fidélité interjuge de huit troubles de l’axe II ont un kappa qui varient de 0,77 à 0,94, avec une 

moyenne de 0,84. Le score moyen des corrélations interclasses pour les dimensions est de 0,84 

(Lobbestael et al., 2011).  

La validité du SCID-II varie de 0,45 pour un diagnostic de personnalité narcissique à 0,95 pour un 

diagnostic de personnalité antisociale. En général, cet instrument a une puissance diagnostique 

de 0,85 ou plus pour 5 des troubles de personnalité (Gorgens, 2011). En moyenne, la validité 

convergente des 10 troubles tourne autour de 70,7 et la validité convergente est de 47,8 (Ryder, 

Costa, & Bagby, 2008). 

2.3.6 Structured Clinical Interview for the DSM-V Research Version  

Le Structured Clinical Interview for the DSM-V Research Version (SCID-RV ; First et al., 2016) est 

un guide pour établir un diagnostic basé sur la classification du DSM-5. Celui-ci est une entrevue 

semi-structurée appliquée par un clinicien. La version de recherche contient une configuration 

d’entrevue afin de dépister des troubles communs pour les recherches, incluant les symptômes 

psychotiques et les symptômes associés, des diagnostics différentiels pour les troubles 

psychotiques et les troubles de l’humeur. Celui-ci inclut aussi des entrevues pour les troubles 

anxieux, dépressifs, du TOC, des troubles de substances et ainsi de suite. Peu de données sont 

disponibles pour la fidélité et la validité du questionnaire.  

Certains modules ont été évalués, notamment le trouble de l’abus de substances, le trouble 

d’abus d’alcool, le trouble dépressif majeur et le trouble d’anxiété généralisé. La cohérence 

interne des dimensions présente un score élevé (plus de 0,78) et la fidélité test-retest des 

évaluations dimensionnelles est considérée aussi élevé (un intervalle de score 0,91) (Shankman 

et al., 2017). 
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2.3.7 Personality Diagnostic Questionnaire-4+ 

Le Personality Diagnostic Questionnaire-4+ (Hyler, 1994) est un questionnaire auto-rapporté qui 

a pour but d’évaluer les dix troubles de personnalité inclus dans l’axe II du DSM-IV et contient 

deux troubles de personnalité (passif agressif et dépressif). Il existe 99 items dont les réponses 

doivent être répondues par un vrai ou faux. Un score total obtenu par la sommation des 

réponses dites « vrai » de 30 ou plus indique que la personne à de plus grandes chances d’avoir 

un ou plus de trouble de personnalité. Un score entre 20 et 30 nécessite plus d’investigation et 

un score sous 20 indique qu’il n’y a pas de trouble de personnalité (Bouvard, Vuachet, & 

Marchand, 2011 ; Calvo et al., 2012 ; Fossati et al., 1998).  

Dans un échantillon psychiatrique mixte, la consistance interne est en moyenne K-R 20 =0,61, 

celle-ci a une corrélation faible (r=0,31) et un accord diagnostic entre le PDQ-4+ et le SCID-II en 

moyenne de κ=0,15. Une modification au score total au PDQ-4+ à >28 augmente la fidélité à κ 

=0,24. Seulement deux troubles de personnalité du PDQ-4+ montrent une capacité de 

discrimination excellente (W > 0,80), 6 avaient une discrimination acceptable (W=0,70) et les 

deux restants n’avaient pas des valeurs de W significativement plus grand que 0,5.  

La spécificité rapportée avec la modification du score est de 0,510 et la sensibilité du test est de 

0,752. La valeur prédictive positive (VPP) est de 0,749 et la valeur prédictive négative (VPN) est 

de 0,515 (Fossati et al., 1998). Dans un échantillon d’étudiant, des scores similaires sont notés, 

soit un faible taux d’accord entre le SCID-II et le PDQ-4+ (κ=0,30), une spécificité de (0,95) et 

une sensibilité de (0,425). Finalement, le test génère un haut taux de faux positifs et peu de faux 

négatifs, permettant donc un triage adéquat des troubles de personnalité pour les fins de 

recherche, mais non pour un outil de dépistage (Bouvard et al., 2011).   

2.3.8 Beck Depression Inventory, Version Revisée 

La version révisée du Beck Depression Inventory (BDI-IA) a été créée en 1979 et a été publiée en 

1987 (Beck, 1987). Celui-ci est similaire à l’original, cependant quelques formulations et la 

période du questionnaire ont été modifiées. Ainsi, le formulaire demande de répondre selon ce 

qui a été noté la semaine dernière, incluant la journée auquel le test a été rempli. Le BDI-IA est 
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un questionnaire souvent auto-administré, bien que celui-ci soit conçu pour être administré par 

un personnel qualifié. Le questionnaire comporte 21 items dont l’intensité des symptômes est 

caractérisée par une échelle de Likert à 4 points. Les mesures pour évaluer l’impact des 

symptômes sur la personne varient de 0 « pas du tout » à 3 « beaucoup ». Le score total est 

obtenu en faisant la sommation des 21 items et peut atteindre un total de 63. Les lignes 

directrices pour interpréter les scores suggèrent que 0-9 représente un niveau avec peu ou pas 

de dépression, 10-16 représente un niveau de faible dépression, 17-29 représente un niveau 

moyen de dépression et 30-63 représente un niveau sévère de dépression (Beck, Steer, & 

Carbin, 1988 ; Smarr & Keefer, 2011). Selon une méta-analyse de Beck, Steer et Garbin (1988), la 

majorité des études concernant la psychométrie de l’instrument est bien souvent confondue 

avec le prédécesseur du BDI-IA, ce qui fait qu’il est difficile de rapporter la psychométrie 

spécifique du BDI-IA. Cependant, la corrélation entre les deux instruments est suffisamment 

puissante (r=0,94) pour interchanger ces questionnaires. Ainsi, ceux-ci ont compilé plusieurs 

données relatives à leur questionnaire.  

Pour la fidélité, plus spécifiquement la consistance interne du questionnaire dans une 

population psychiatrique, le coefficient alpha moyen était de 0,86 et pour une population non 

psychiatrique, celui-ci était de 0,81. En termes de la fidélité test-retest, la population non 

psychiatrique montrait une plus grande stabilité dans le temps (r=0,60-0,83) que la population 

psychiatrique (r=0,48-0,86).  

En ce qui concerne la validité de construit, les développeurs du test ont retiré les items 

concernant l’augmentation de l’appétit, du sommeil et de l’agitation puisque ceux-ci généraient 

plus de faux positif. Pour la validité de convergence, laquelle est vérifiée avec une évaluation 

clinique et plusieurs instruments (e.g., MMPI Depression scale; Minnesota Multiphasic 

Personality Inventory), le test démontre une corrélation moyenne entre 0,58 à 0,79. De plus, 

une analyse factorielle montre que trois facteurs émergent systématiquement à travers 

différents groupes cliniques. Pour la validité discriminante, le BDI peut faire la distinction entre 

les patients psychiatriques et les patients non psychiatriques, et même entre une population 

psychiatrique appartenant aux spectres des troubles de dépression. Finalement, il serait en 
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mesure de discriminer entre les troubles dépressifs et les troubles anxieux généralisés, bien que 

de nombreuses études signalent le haut niveau de concordance entre ces deux troubles (Beck et 

al., 1988 ; Richter, Werner, Andrés, Kraus, & Sauer, 1998).  

2.3.9 Beck Depression Inventory, deuxième édition 

La version révisée du BDI-IA, le Beck Depression Invetory II, publié en 1996, à changer quelques 

items relatifs à la perte de poids, l’image corporelle, l’hypocondrie et les difficultés au travail, 

afin de reliés les items au DSM-IV. Tout comme le BDI-IA, le BDI-II à 21 items et une échelle de 

Likert à 4 points où 0 représente « pas du tout » et 3 représente « beaucoup ». Le score total est 

aussi obtenu en faisant la sommation de tous les items afin d’obtenir un score entre 0 et 63. Les 

lignes directrices pour interpréter les scores suggèrent que 0-13 représente un niveau de 

dépression minimal, 14-19 représente un niveau de dépression faible, 20-28 représente un 

niveau modéré de dépression et 29-63 représente un niveau sévère de dépression.  

En ce qui concerne la fidélité du questionnaire, la consistance interne est plus élevée que le BDI-

IA pour une population d’étudiant (r=0,93). En ce qui a trait à la fidélité test-retest, celui-ci est 

de 0,93 après une semaine (Smarr & Keefer, 2011).  

Pour la validité de construit, une analyse factorielle montre deux facteurs qui sont repérés aussi 

chez les patients en consultation externe. En ce qui concerne la validité de contenu du 

questionnaire, celui-ci est de α=0,92 pour les patients psychiatriques externes et α=0,93 pour 

des étudiants. La validité convergente a été démontrée avec des mesures comme le 

MMPI r=0,77. La validité de critère du BDI-II est aussi corrélée positivement avec le Hamilton 

Depression Rating Scale (HDRS), r=0,71 (Jackson-Koku, 2016). 

2.3.10 Beck Anxiety Invetory 

Le Beck Anxiety Invetory (Beck et al. 1988) est une mesure de l’anxiété, qui est en mesure de 

discriminer entre l’anxiété et la dépression. Celui-ci est un questionnaire auto-rapporté qui 

contient 21 items, chacun décrivant un symptôme somatique de l’anxiété. Ces items évaluent le 

degré auquel la personne est affectée par le symptôme, et ce au cours de la dernière semaine. 
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Ce degré est évalué par une échelle de Likert à 4 points : 0 représente « pas du tout » et 3 

représente « beaucoup », lesquels sont additionnés pour obtenir un score total allant de 0 à 63. 

Selon les lignes directrices un score de 0-9 ne représente aucune anxiété, 10-18 représente une 

anxiété faible à modéré, 19-29 une anxiété modérée à sévère et 30-63 représente un score 

sévère (Julian, 2011).  

La validité de construit du BAI montre une bonne convergente avec plusieurs autres mesures 

d’anxiété telle que le STAI (State-Trait Anxiety Inventory; r=0,47-0,58) et il demeure que le BAI a 

une bonne corrélation avec le BDI (r=0,61). Ensuite, le coefficient test-retest s’avère être 

excellent une semaine après le test (0,93) et acceptable après sept semaines (0,62) (Julian, 

2011). La validité divergente est confirmée par une analyse factorielle distinguant les items 

d’anxiété du BAI, des items du BDI ou même du Diary Depression (Fydrich, Dowdall, & 

Chambless, 1992 ; Hewitt & Norton, 1994).  

Pour la fidélité de cette mesure, la consistance interne est haute (α=0,90-0,94) et le 

questionnaire a été validité dans plusieurs populations. Similairement, une méta-analyse 

montre une consistance interne avec des coefficients alpha d’au moins 0,83 avec une fidélité 

test-retest qui varient de 0,35 à 0,83 (De Ayala, Vonderharr-Carlson, & Kim, 2005 ; Julian, 2011).  

2.3.11 The Standard Progressive Matrices  

Les matrices Progressives Standard de Raven (MPS;The Standard Progressive Matrices), Raven 

(1938), mesure les capacités cognitives sous-jacentes d’un individu sans que l’éducation ou 

l’expérience de la personne soit prise en compte. Cette capacité est évaluée par le biais de 

figures abstraites devant être complétées par la personne. Celle-ci doit choisir parmi 6 ou 8 

pièces pouvant compléter la matrice, et raisonner systématiquement les relations entre les 

figures. Celui-ci contient 5 séries (A, B, C, D et E) de 12 items (total de 60 problèmes) et devient 

progressivement plus difficile avec la progression de la série et entre les séries. Ce fait permet 

donc à la personne d’apprendre des premiers items (Cantwell, 1966 ; Mills, Ablard, & Brody, 

1993 ; Schweizer, Goldhammer, Rauch, & Moosbrugger, 2007). 
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Une étude portugaise, étudiant la psychométrie du MSP, montre une consistance interne 

élevée, α=0,94. La fidélité test-retest après un intervalle moyen de 4,67 mois est de r=0.82, 

lequel rapporte de résultat similaire aux propriétés originales du test (Queiroz-Garcia, Espirito 

Santo, & Pires, 2021).  

Validité convergente entre d’autres items mesurant l’intelligence comme les sous-tests verbaux 

et de performance du Wechsler intelligence Test for Children (WISC-R), varient entre 0,40 à 0,86 

(Mills et al., 1993). La validité de construit, mentionnée dans les études, confirme un facteur 

« g », soit l’intelligence générale (analyse factorielle 0,86) (Vanier, 1991).  

2.3.12 Weschler Adult Intelligence Scale-Third Edition 

Le Weschler Adult Intelligence Scale-Third Edition (Weschler, 2005) contient traditionnellement 

14 sous-tests, lesquels permettent de calculer, par le biais d’une somme, l’échelle globale de QI. 

Ces mêmes sous-tests peuvent être regroupés en deux groupes afin de former une échelle de 

performance et une échelle verbale. Pour calculer les scores de QI, il n’est pas nécessaire 

d’administrer tous les sous-tests, c’est à dire, seulement 11 sous-tests sont utilisés pour faire se 

calcule. La version utilisée pour cette étude, cependant, est la version du WAIS-III adapté à la 

population francophone et conçu pour la recherche. De plus, pour cette étude, seul le sous-test 

de la matrice (Matrix Reasoning) a été utilisé pour faire une estimation des capacités 

intellectuelles, laquelle n’est pas influencée par la culture ou les capacités langagières de la 

personne. Inspiré de la MPS de Raven, celui-ci évalue le traitement de l’information visuel et du 

raisonnement abstrait en demandant à la personne de compléter une matrice en choisissant 

une réponse parmi cinq choix (Dugbartey et al., 1999 ; Wechsler, 2005). Il contient 26 items, 

dont 3 items de pratique (non inclus dans le score final) et 3 items de marche arrière. Ainsi, le 

type de matrices que la personne peut compléter peut être sous-divisé en quatre types : 

l'achèvement d'une suite, la classification, le raisonnement analogique et le raisonnement en 

série (Wechsler, 2005).  

Pour la spécificité du test, six facteurs furent suggérés dans la recension (p. ex., compréhension 

verbale, mémoire de travail, organisation perceptuelle, vitesse de traitement, mémoire auditive 
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et mémoire visuelle). Ce test peut correctement classifier (97,2 % - 98,2 %) les personnes 

considérées comme normatives lorsque les seuils sont à l’intérieur de deux écarts-types et à 

82,8 % -85,8 % à l’intérieur d’un écart-type. En ce qui a trait à la sensibilité, le test perd celle-ci 

lorsque les seuils de normalité sont à 2 écarts-types (9,5 % - 53,2 %) comparativement à l’écart-

type (46,0 % - 82,5 %) proposé (Taylor & Heaton, 2001).  

Concernant la validité convergente, des corrélations significatives entre MPS et le WAIS-III sont 

notées, soit 0,64 pour l’échelle globale de QI, 0,49 avec l’échelle verbale et 0,69 avec l’échelle 

de performance (Dugbartey et al., 1999). En ce qui a trait à la validité convergente du sous-test 

de la matrice, une corrélation avec les sous-tests aux habiletés visuospatiales (-0,76), aux 

habiletés arithmétiques (-0,70), à la mémoire figurative (-0,65) et aux fonctions auditives non 

verbales (-0,64) de la 3e édition de la batterie de Luria-Nebraska fut notée (Devaraju-Backhaus, 

Espe-Pfeifer, Mahrou, & Golden, 2001). Cependant, le sous-test seul ne serait pas sensible aux 

différences entre les conditions psychiatriques ou les personnes cérébrolésées (Ryan et al., 

2005). Finalement, en ce qui concerne la fidélité test-retest, calculez par des transformations z 

de Fisher, montre des scores entre 0,70 à 0,93. En ce qui concerne la consistance interne, la 

fidélité du score de QI est de 0,94 à 0,98 et pour les scores aux index, ceux-ci varient de 0,88-

0,96. La fidélité interjuge était considérée élevée (moyenne au-dessus de 0,90) (Silva, 2008). 

2.4 Description des analyses statistiques et de la stratégie d’analyse 

Les analyses statistiques furent réalisées avec le logiciel SPSS (version 26). Dans l’échantillon de 

cette étude, la majorité des variables ne correspondent pas à une distribution normale, mais 

plutôt à une distribution de type exponentielle. Ainsi, au risque d’avoir des résultats plus 

conservateurs et afin d’éviter des erreurs de type I lorsque les variables se rapprochent de la 

normalité, les analyses seront réalisées avec les ANOVAs lorsque cela s’applique (Lantz, 2013).   

Les variables sociodémographiques furent traitées avec une analyse de variance (ANOVA). 

Lorsque le test d’homogénéité de la variance n’était pas respecté (hétéroscédasticité), un test 

de Welch fut appliqué. Suite à un résultat significatif au test, une analyse post hoc de Tukey fut 
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effectuée afin de déterminer la direction de la différence notée par l’ANOVA. Dans le cas où le 

résultat de l’analyse post hoc suit le test de Welch, le test post hoc utilisé est le Games-Howell. 

Tout d’abord, pour vérifier l’appariement des trois groupes pour l’âge, le QI et les tests de Beck 

pour la dépression et l’anxiété, des ANOVAs furent utilisées. Pour examiner les différences entre 

les groupes expérimentaux, par rapport aux scores du YGTSS, des tests-t furent effectués, 

lorsque des variables étaient manquantes, ceux-ci n’étaient pas remplacés. Lorsque les données 

manquantes étaient utilisées pour le calcul d’un score, ceux-ci n’étaient pas calculés. Un test de 

Mann-Whitney fut réalisé lorsque les variables à l’étude étaient ordinales (c.-à-d., le score de 

détérioration). Afin de mieux caractériser les groupes expérimentaux, des données qualitatives 

concernant la prise de médicament et concernant le diagnostic du TOC et TDAH ont été 

recueillies. Cela dit, deux catégories furent créées pour les médicaments, soit la prise de 

médicament psychotrope ou son absence. Ensuite, trois catégories furent créées pour les 

comorbidités, soit la présence d’un diagnostic, l’absence d’un diagnostic ou la présence de 

symptômes sous le seuil clinique. Les tests utilisés sont des tests exacts de Fisher pour les 

comorbidités, étant donné le non-respect du minimum théorique du test khi-carré. 

Afin d’examiner les relations entre les scores aux YGTSS, le BDI et les sous-domaines du BRIEF-A, 

des corrélations bivariées de Spearman ont été effectuées dû à la distribution anormale des 

données. Pareillement, des corrélations bivariées de Spearman ont été effectuées pour la 

comparaison des deux types de BRIEF. Des corrections ont été effectuées par la suite sur ces 

corrélations avec le logiciel R version 3.6.2. Une correction FDR (False Discovery Rate) de type 

Benjamini—Hochberg (BH) a été utilisée afin d’éviter les erreurs de types 1 et pour augmenter 

la puissance des résultats (Haynes, 2013). Il a noté que l’échantillon au complet a été utilisé 

pour faire les corrélations sans distinctions de l’appartenance des groupes.  

Les analyses concernant les différences entre les trois groupes par rapport à l’auto-évaluation 

des fonctions exécutives ont été effectuées avec une analyse de variance (ANOVA). Les analyses 

examinant les différences entre les trois groupes par rapport à l’évaluation par les proches des 

fonctions exécutives ont été effectuées par un test de Welch. Un résultat significatif pour ces 

tests est suivi d’une analyse post hoc de Tukey ou par une analyse post hoc de Games-Howell. 
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Finalement, afin de discriminer et classifier correctement les trois groupes à l’étude et afin de 

savoir quelles variables du BRIEF-A peuvent prédire l’appartenance aux groupes, une analyse de 

la fonction discriminante a été effectuée. Cela permet de voir la hiérarchie des variables de 

classification en fonction des différents groupes à l’étude. Cela dit, la méthode par entrée 

directe des variables dans l’analyse discriminante a été utilisée dans cette étude. Ceci implique 

d’analyser toutes les variables discriminantes en une étape, c’est-à-dire simultanément. Les 

variables indépendantes (ou discriminantes) correspondent aux variables du BRIEF-A, excluant 

les index et le GEC, et les variables à discriminer (ou nos groupes) sont les groupes Tourette, 

Tourette avec symptomatologie dépressive et le groupe contrôle. Afin de distinguer 

l’appartenance des variables aux fonctions, nous allons nous fier au coefficient des corrélations 

canoniques standardisé, lequel établit la force des relations entre les domaines à l’étude. Ainsi, 

chaque coefficient sera départi selon les puissances associées à chacune des fonctions. Pour 

cette analyse, s’il y avait des données manquantes parmi les variables indépendantes, celles-ci 

n’étaient pas remplacées avec la moyenne ; elles étaient plutôt exclues de l’analyse. De plus, la 

classification de l’analyse discriminante suppose qu’il y a une probabilité égale d’appartenir à 

l’un des trois groupes. Or, nos groupes sont composés de différents nombres d’individus dans 

chaque groupe, ainsi il faut déterminer dans notre cas la probabilité d’appartenir à chaque 

groupe et les probabilités que la classification soit bien classée dans chaque groupe dû au 

hasard. Dans notre cas, cette probabilité est de 36,4 % pour le groupe auto-rapporté et de 37,9 

pour le groupe rapporté par les proches. Une manière commune de rectifier la multicolinéarité 

indique d’éliminer les variables pour repérer lesquelles parmi tous sont corrélées. L’utilisation 

de cette méthode dans notre cas n’affecte que la prédictibilité de 1,5 %. Par ce fait, aucune 

correction ne sera apportée si les coefficients standardisés sont élevés (c.-à-d., des valeurs 

supérieures à 1), afin d’éviter des erreurs de spécification ou des biais dans l’estimation des 

coefficients (Deegan, 1978). Une analyse post hoc effectuée avec G*Power, version 3.1.9.7 (Faul 

et al. 2007) indique pour une taille d’effet de 0,356, soit médium à large, pour l’échantillon 

BRIEF rapporté pour les proches, avec un seuil significatif de α=0,05 et une puissance de 0,97. 

Une analyse post hoc pour l’échantillon BRIEF auto-rapporté indique pour une taille d’effet de 

0,325, soit médium à large, avec un seuil significatif de α=0,05 et une puissance de 0,96. 



 

3. Résultats 

3.1 Variables sociodémographiques et cliniques 

Le tableau 1 montre qu’il n’y a pas de différence de groupe au niveau de l’âge (moyenne de 38 

ans) et de la répartition des hommes (46 %) et des femmes (54 %) dans les groupes. Au niveau 

du QI, on note une intelligence au-dessus du 50e percentile (moyenne de 69e percentile) avec 

une tendance de QI plus élevé pour le groupe contrôle par rapport au groupe Tourette 

(p=0,015).  

Les groupes ont des scores de dépression significativement différents tels que confirmés par le 

test de Welch F (2, 29,49) = 20,64, p<0,001. Un test post-hoc de Games-Howell confirme que le 

groupe SGT-TC à un score de dépression significativement plus faible (p<0,001) que le groupe 

Tourette avec symptomatologie dépressive. De plus, on confirme que le groupe Tourette avec 

symptomatologie dépressive à un score de dépression significativement plus élevé que le 

groupe contrôle (p<0,001). Cependant, il n’y a aucune différence pour les symptômes de 

dépression entre le groupe contrôle et le groupe Tourette.  

Le score d’anxiété s’est avéré significatif entre les trois groupes F (2,55)= 6,22, p 0,005). 

L’analyse post-hoc (Tukey) montre que le groupe Tourette avec symptomatologie dépressive a 

un score d’anxiété significativement plus élevé (p<0,005) que le groupe contrôle. L’analyse ne 

montre cependant aucune différence d’anxiété entre le groupe contrôle et Tourette sans 

symptôme de dépression ni entre le groupe Tourette avec symptomatologie dépressive et 

Tourette sans symptôme de dépression. 

Par ailleurs, un test exact de Fisher a montré qu’il n’existe pas d’association entre les groupes 

sur le plan des symptômes de TOC (p bilatéral= 0,754). Ensuite, pour les symptômes de TDAH, il 

existe une association entre les groupes et les catégories (p bilatéral= 0,006) ce qui indique que le 

groupe Tourette ayant une symptomatologie dépressive possède moins de symptômes reliés au 

TDAH. Finalement, concernant l’historique de la prise de médicament, un test bilatéral de khi 

carré significatif (χ2[1]= 5,43, p<0,05) révèle que les individus qui ont une symptomatologie 
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dépressive sont aussi plus assujettis à prendre des médicaments psychotropes (voir annexe, 

tableau complémentaire 1). 

3.2 Différences de groupe dans les symptômes de tics chroniques 

Un test t pour groupes indépendants montre qu’il n’y a pas de différence entre le groupe 

Tourette et le groupe Tourette avec symptomatologie dépressive en termes de sévérité totale 

des tics ni en termes de différence entre la sévérité des tics moteurs et phoniques. D’ailleurs, un 

test U de Mann-Whitney ne montre pas de différence entre les groupes, en termes de 

complexité des tics moteurs et phoniques. Une différence significative est toutefois notée pour 

le score global de sévérité des tics (t [28]=-2,392, p<0,05) où on observe que le groupe Tourette 

présente une moyenne inférieure au groupe Tourette avec symptomatologie dépressive. 

D’ailleurs, le test U de Mann-Whitney indique une différence entre le groupe Tourette et le 

groupe Tourette avec symptomatologie dépressive (U=54,5, z=-2,473, p=0,013), où le groupe 

Tourette à un plus petit score de détérioration que le second groupe Tourette (Tableau 2). 
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Tableau 1. –  Tableau récapitulatif des données sociodémographiques 

 
Tourette  
(A) 
n=15 

 

Tourette avec 
symptomatologie 
dépressive  
(B) 
n=16a 

 
Contrôle 
(C) 
n=28 

 F p-value Tukey 

M É-T  M É-T  M É-T     

Âge 
(années) 

37,6 11,3  38,4 10,5  36,
8 

11,
6 

 0,109  NS 

Sexe  
(% homme) 

33,3 NA  50,0 NA  
53,
6 

NA  NA 0,436c NS 

QI 
(percentiles) 

b 
59,9 26,3  65,8 20,2  80,

8 
20,
7 

 4,91*  C > A 

BAI d 7,57 10,1  12,4 9,68  3,8
2 

4,8
5 

 6,22**  B > C 

BDI 2,87 2,50  20,1 10,4  3,1
1 

3,9
3 

 20,6*** e  
A < B f 

B > C f  

*** p <0.001, ** p <0.01, *p < 0.05 
NS = Non significatif, BAI= Inventaire d’anxiété de Beck, BDI = Inventaire de dépression de Beck 
a= 4 participants sont exclus dans l’étude Informant 
b= 2 participants n’ont pas passé les sous-test des matrices 
c= test de Khi-carrée bilatérale 
d=1 participant n’a pas rempli le test du BAI 
e= L’analyse est un test de Welch 
f= Test post hoc de Games-Howell 
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Tableau 2. –   

Scores obtenus aux index et au score global du YGTSS 

 
Tourette 
(A) 

 
Tourette avec 
symptomatologie 
dépressive (B) 

 

T U 
p-
value 

M É-T  M É-T  

Complexité des tics 
moteurs 

1,60 1,55  1,63 1,26   114,5 NS 

Complexité des tics 
phoniques 

0,73 1,53  0,44 1,21   110,5 NS 

Sévérités des tics 
moteurs 

11,3 6,21  15,1 3,75  3,38  NS 

Sévérités des tics 
phoniques 

7,60 7,08  6,69 7,10  0,095  NS 

Sévérité totale du 
tic  

19,4 9,64  21,8 9,04  -0,882  NS 

Score globala 37,6 16,7  51,8 16,2  -2,39*  A < B 

Détériorationa 20,0 9,61  30,0 10,3  NA 54,5* A < B 

*p < 0.05 
NS = Non significatif 
a= Un participant n’a pas rempli la section de la détérioration et donc le score global ne peut être 
calculé.  
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3.3 Corrélation entre les scores des tics, de la dépression et des sous-facteurs du BRIEF  

Tout d’abord, la moyenne de dépression dans tout l’échantillon est de 7,66 (É-T=9,77). Ceci dit, 

le score du BDI est corrélé significativement avec tous les sous-facteurs du BRIEF auto-rapporté, 

à l’exception de l’organisation du matériel. Ainsi, Le BDI est corrélé positivement avec 

l’inhibition (r[59]=0,45, p<0,001), la flexibilité (r[59]=0,39, p=0,005), le contrôle émotionnel 

(r[59]=0,47, p<0,000), l’autorégulation (r[59]=0,35, p=0,01), l’initiative (r[59]=0,45, p<0,001), la 

mémoire de travail (r[59]=0,42, p=0,001), la planification et l’organisation (r[59]=0,42, p=0,001), 

la régulation des tâches (r[59]=0,39, p=0,005), le BRI (r[59]=0,53, p<0,001), la MI (r[59]=0,417, 

p=0,001) et avec GEC (r[[59]=0,53, p<0,001) et ce même après correction (voir annexe, tableau 

complémentaire 2). 

Ensuite, le score du BDI est corrélé positivement avec plusieurs sous-facteurs du BRIEF rapporté 

par le proche, soit les domaines de la flexibilité, le contrôle émotionnel, l’autorégulation, 

l’initiative, la planification et l’organisation, le BRI et le GEC, seulement avant la correction (voir 

annexe, tableau complémentaire 3). Les domaines de l’inhibition, de la mémoire de travail, 

l’organisation du matériel et de MI ne sont pas corrélés significativement avec la sévérité de la 

dépression, même avant correction.  

En ce qui concerne les facteurs du YGTSS, soit la sévérité totale des tics, le score global de 

sévérité et la détérioration, seuls les scores globaux et la détérioration étaient corrélés avec 

quelques facteurs du BRIEF auto-rapporté. Or, après les corrections, les corrélations entre le 

score global du YGTSS et les facteurs de la flexibilité, la régulation des tâches et l’échelle globale 

du BRIEF n’étaient pas significatives. La détérioration pour sa part était corrélée positivement et 

significativement, seulement avant la correction, avec les domaines de la flexibilité. Finalement, 

pour le BRIEF rapporté par les proches, seuls le score global et la sévérité des tics étaient 

corrélés positivement avec le domaine de l’autorégulation, avant la correction. Or, après 

l’application d’une correction, aucune corrélation n’était significative (voir annexe, tableau 

complémentaire 4). 
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Enfin, la moyenne de dépression du groupe clinique est de 11,8 (É-T=11,6) (Tableau 3). Cela dit, 

les scores du BDI ne sont pas corrélés avec la sévérité totale des tics ni le score global de 

sévérité. Une corrélation positive et significative est cependant notée avec la détérioration, 

mais se retrouve non significative après correction. 

3.4 Corrélation entre les questionnaires auto-rapportés et rapportés par les proches au BRIEF   

Tout d’abord, quelques scores sont corrélés ensemble entre les deux versions des 

questionnaires BRIEF auto-rapportés et rapportés par les proches (voir Tableau 4). Or, après 

l’application de quelques corrections, certaines de ces corrélations ne sont plus significatives et 

d’autres se retrouvent à être reliée. Ainsi, le BRIEF auto-rapporté et rapporté par les proches 

sont corrélés positivement, et ce même après correction, avec leurs domaines respectifs de 

l’inhibition (r [55]=0,400, p=0,002, p ajusté<0,018), l’index de la régulation comportementale BRI 

(r [55]=0,445, p=0,001, p-ajusté=0,012) et l’index des fonctions métacognitives (r [55]=0,610, 

p<0,000).  
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Tableau 3. –   

Inter-corrélation entre les sous-domaines des questionnaires BRIEF auto-rapporté et du BRIEF évalué par les 

proches. 

 1. 
INH-A 

2. 
FLE-A 

3. 
CE-A 

4. 
AR-A 

5. 
INI-A 

6. 
MT-A 

7. 
P/O-A 

8. 
RT-A 

9. 
OM-A 

10. 
BRI-A 

11. 
MI-A 

12. 
GEC-A 

1.P 
0,541
*** 

           

2.P  
0,299
* 

          

3.P   
0,506
*** 

         

4.P    0,281         

5.P     
0,590
*** 

       

6.P      0,433**       

7.P       
0,482 
*** 

     

8.P        0,418**     

9.P         
0,576
*** 

   

10.P          
0,467
*** 

  

11.P           
0,623 
*** 

 

12.P            0,518*** 

Correction avec Benjamini-Hochberg  
*** p <0,001, ** p <0,01, *p < 0,05  
INH : Inhibition, FLE : Flexibilité, CE : Contrôle émotionnel, AR : Auto-régulation, INI : Initiative, MT : Mémoire de travail,  
P/O : planification et organisation, RT: Régulation des tâches, OM : organisation du matériel, BRI: Régulation 
comportementale,  
MI : Fonction métacognitive, GEC : Échelle globale de sévérité, A : auto-évaluation, P : évalué par les proches 
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3.5 Fonctions exécutives selon les groupes 

3.5.1 Analyses pour les variables BRIEF-A auto-rapporté 

Une ANOVA incluant les 12 composantes du BRIEF-A auto-rapporté comme variables 

dépendantes et les trois groupes comme variables indépendantes, montre des différences de 

groupe dans les sous-scores moyens. Les domaines de la flexibilité, de l’autorégulation, de la 

régulation de tâches ainsi que de l’organisation du matériel ne montrent aucune différence de 

groupes. Le tableau 5 résume les différences notées par les analyses et les tests post hoc.  

Par contre, l’échelle globale des fonctions exécutives (F [2,56] = 4,27, p<0,05), l’index de la 

régulation comportementale (F [2,56]= 4,56, p<0,05) ainsi que l’index de la fonction 

métacognitive (F [2,56]= 3,22, p<0,05) montrent des différences de groupe significatives. À 

nouveau, le groupe Tourette avec symptomatologie dépressive a un score significativement plus 

élevé que le groupe contrôle (p<0,05) alors que le groupe Tourette seul ne montre pas de 

différence significative au groupe Tourette avec symptomatologie dépressive et au groupe 

contrôle.   

Les différences à l’échelle globale sont principalement expliquées par des spécificités dans cinq 

domaines. Au niveau de l’inhibition (F [2,56] =3,93, p<0,05), du contrôle émotionnel (F 

[2,56]=4,12, p<0,05), de l’initiative (F [2,56]=5,32, p<0,01), de la capacité à planifier et organiser 

(F [2, 56]=3,63, p<0,05), on constate des effets de groupe significatifs. Ainsi, le groupe Tourette 

avec symptomatologie dépressive se démarque avec des scores significativement plus élevés, 

que le groupe contrôle, alors qu’aucune différence significative n’est rapportée entre les autres 

groupes (Tourette vs Tourette avec symptomatologie dépressive ou Tourette vs contrôle). Étant 

donné l’hétérogénéité des variances, le test pour le domaine de la mémoire de travail a été 

effectué avec un test de Welch. Ce test montre une différence de groupe (F [2, 28,36] =3,76, 

p<0,05) alors que le test post hoc de Games-Howell précise que la différence se trouve au 

niveau du groupe Tourette avec symptomatologie dépressive, lequel à un score plus élevé que 

le groupe contrôle. Aucune différence n’est soulevée entre le groupe Tourette et le groupe 

Tourette avec symptomatologie dépressive ni entre le groupe Tourette et le groupe contrôle.   



75 

3.5.2 Analyses pour les variables BRIEF-A évaluées par les proches 

Un test Welch ayant les 12 composantes du BRIEF-A évalué par les proches comme variables 

dépendantes, montre des différences significatives dans les scores moyens entre les trois 

groupes. Cependant, il n’y a pas de différence notée pour quatre domaines, soit l’auto-

régulation et l’organisation du matériel, la flexibilité, la mémoire du travail et la régulation des 

tâches. Le Tableau 6 résume les résultats ci-dessous pour une lecture plus sommaire. 

Ainsi, les différences mentionnées concernent l’index de la régulation comportementale (F [2, 

21,9]=8,24, p=0,002), l’index des fonctions métacognitives (F [2, 22,4]=4,86, p=0,018), et 

l’échelle globale des fonctions exécutives (F [2, 22,2]=7,08, p=0,004). À nouveau, les analyses 

post hoc démontrent que le groupe Tourette avec symptomatologie dépressive on des scores 

significativement supérieurs au groupe contrôle.   

Les différences notées dans ces échelles sont expliquées par trois domaines soit : l’inhibition, le 

contrôle émotionnel et la capacité de planification et d’organisation. On note donc des effets de 

groupes significatifs au niveau de la capacité de planification et d’organisation (F [2, 21,8]=5,30, 

p=0,013), lequel montre avec une analyse post hoc que le groupe Tourette avec 

symptomatologie dépressive a des scores significativement supérieurs au groupe contrôle. 

Cependant, aucune différence n’est notée entre le groupe Tourette avec symptomatologie 

dépressive et le groupe Tourette ni entre le groupe Tourette et le groupe contrôle. Pour les 

deux autres domaines restants, un patron différent, mais tout aussi significatif entre les groupes 

par rapport aux scores de ces domaines est noté. L’inhibition (F [2, 20,1]=12,79, p<0,000), 

montre après une analyse plus approfondie, que les deux groupes avec un SGT-TC ont un score 

significativement supérieur dans ce domaine, comparativement au groupe contrôle. Cependant, 

aucune différence significative n’est rapportée entre ces deux groupes (Tourette vs Tourette 

avec symptomatologie dépressive). Finalement, le contrôle émotionnel (F [2, 24,9]=6,82, 

p=0,004), montre après une analyse plus approfondie que le groupe Tourette avec 

symptomatologie dépressive à des scores plus élevés que le groupe contrôle et pour le groupe 

Tourette. Enfin, pour ce domaine, aucune différence significative n’est rapportée entre le 

groupe Tourette et le groupe contrôle. 
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Tableau 4. –   

Récapitulatif des scores bruts obtenus aux neufs domaines, 2 index et à l’échelle globale des 

fonctions exécutives rapportées par l’auto-évaluation 

BRIEF auto-
évaluation 

Tourette (A)  
Tourette avec 
symptomatologie 
dépressive (B) 

 Contrôle (C) 
  

F Tukey 

M É-T  M É-T  M É-T   

Inhibition 11,9 2,79  14,1 3,07  11,5 2,95   3,93* B > C 

Flexibilité 9,60 2,26  10,7 2,36  9,71 2,18   1,20 NS 

Contrôle émotionnel 15,6 4.34  19.0 3,92  15,3 4,49   4,12* B > C 

Auto-régulation 8,27 2,34  9,44 2,48  8,64 2,00   1,15 NS 

Initiative 13,0 3,51  15,7 3,59  12,5 2,82   5,32** B > C 

Mémoire de travaila 

13,9 4,95  14,4 2,94  12,0 2,96   3,76* 
B > C 
b 

Planifie et organise 15,7 4,32  18,1 4,34  14,8 3,28   3,63* B >C 

Régulation des 
tâches 

9,93 2,55  11,4 2,42  10,1 1,90   2,38 NS 

Organisation du 
matériel 

12,1 3,24  13,4 4,43  12,9 3,52   0,58 NS 

Régulation 
comportementale 

45,4 8,99  53,2 8,10  45,2 9,63   4,46* B > C  

Fonction 
métacognitive 

60,4 16,2  73,1 15,7  62,2 11,5   3,22* B > C 

Échelle globale des 
fonctions exécutives 

110 23,6  126 21.4  107 19,7   4.27* B > C 

*** p <0,001, ** p <0,01, *p < 0,05 
NS = Non significatif 
a= L’analyse est un test de Welch 
b= Test post hoc de Games-Howell 
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Tableau 5. –   

Récapitulatif des scores bruts obtenus aux neufs domaines, 2 index et à l’échelle globale des fonctions 

exécutives rapportées par l’évaluation par les proches 

BRIEF évaluation 
par les proches 

Tourette (A)  
Tourette avec 
symptomatologie 
dépressive (B) 

 Contrôle (C) 

F 

Games-
Howell 

Moyenne 
Écart-
type 

 Moyenne 
Écart-
type 

 Moyenne 
Écart-
type 

 

Inhibition 12,2 2,86  13,5 3,5  9,29 1,63 12,8*** 
A > C 
B > C 

Flexibilité 9,80 3,41  10,17 2,52  8,18 1,83 3,84* NS 

Contrôle 
émotionnel 

14,40 4,17  18,50 3,55  14,1 3,37 6,82** 
B > A 
B > C 

Auto-régulation 8,40 3,23  9,33 2,64  7,57 1,43 2,55 NS 

Initiative 11,7 3,15  13,9 3,97  11,0 2,99 2,55 NS 

Mémoire de 
travail 

12,3 4,3  12,3 4,22  9,86 2,46 3,26 NS 

Planifie et 
organise 

15,1 4,22  16,8 4,57  12,6 2,87 5,30** B > C 

Régulation des 
tâches 

9,13 2,23  9,58 2,54  7,57 1,47 5,62** NS 

Organisation du 
matériel 

12,60 4,70  14,2 3,97  11,0 3,66 5,80 NS 

Régulation 
comportementale 

44,8 9,00  51,5 10,41  39,1 6,41 8,24*** B > C 

Fonction 
métacognitive 

60,9 15,6  66,8 16,4  52,1 11,2 4,86** B > C 

Échelle globale 
des fonctions 
exécutives 

106 22,2  118 24,9  91,2 16,1 7,08*** B > C 

*** p <0,001, ** p <0,01, *p < 0,05 
NS = Non significatif 
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3.6 Facteurs du BRIEF et analyse de la fonction discriminante 

3.6.1 Analyses discriminantes des fonctions exécutives auto-rapportés 

Seule la fonction 1 de l’analyse discriminante est statistiquement significative comme démontré 

par le lambda de Wilks (Λ= 0,484, χ(18) = 29,9, p<0,05) alors que la fonction 2 ne s’avère pas 

être significative (Λ de Wilks =0,198, χ [8] = 9,38, p=0,312). Ainsi seule la fonction 1 est 

nécessaire pour discriminer significativement les groupes. Pour la fonction 1, les corrélations 

canoniques indiquent que la fonction 1 explique 71 % de la variance alors que la fonction 2 

explique 29 % de la variance de la relation entre les facteurs du BRIEF-A et l’appartenance à un 

groupe. Les coefficients des fonctions discriminantes canoniques standardisées montrent donc 

Tableau 6. –   

Tableau des corrélations intragroupes combinées entre les variables discriminantes du 

BRIEF-A auto-rapporté et les fonctions discriminantes 

Variables discriminantes Fonction 1 Fonction 2 

Initiative 0,626* 0,016 

Contrôle émotionnel 0,548* 0,083 

Inhibition 0,538* 0,021 

Planifie et organise 0,516* -0,065 

Régulation des tâches 0,404* 0,172 

Flexibilité 0,286* 0,128 

Auto-régulation 0,251* 0,231 

Mémoire de travail 0,384 -0,402* 

Organisation du matériel 0,132 0,250* 

*Plus grande corrélation absolue entre chaque variable et une fonction discriminante 
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que les variables dans la première fonction permettent de différencier les trois groupes. La 

matrice des structures a permis de mettre en relief les corrélations absolues entre chaque 

variable et leur fonction discriminante respective (Tableau 6).  

Les coefficients des fonctions discriminantes canoniques standardisées montrent que les 

variables appartenant à la fonction 1 permettent une meilleure discrimination. Notamment, 

pour cette fonction, en ordre d’importance, on peut relever les domaines de l’initiative (r=0.95), 

l’organisation du matériel (r=-0,71), du contrôle émotionnel (r=0,70), de l’inhibition (r=0,70), de 

l’auto-régulation (r=-0,68) et de la flexibilité (-0,31). La figure 1 montre que ces domaines 

permettent de discriminer le groupe Tourette avec symptomatologie dépressive du groupe 

contrôle (pour voir la distribution des participants selon les groupes, voir Figure 

complémentaire 1). Par ailleurs, les coefficients des fonctions discriminantes canoniques 

standardisées montrent que les variables appartenant à la fonction 2 sont, en ordre 

d’importance, la mémoire de travail (r=-1,5), la régulation des tâches (r=0,831) et la planification 

et organisation (r=-0,55). Celles-ci permettent le mieux de discriminer le groupe Tourette du 

groupe contrôle. Une ANOVA appliquée aux scores discriminants montre une différence 

significative entre les trois groupes pour la fonction 1 (F [2, 56]=13,57, p<0,001) et dans une 

moindre mesure pour la fonction 2 (F [2, 56]=5,53, p<0,01). Pour la fonction 1, l’analyse post 

hoc confirme que le groupe Tourette avec symptomatologie dépressive possède un score 

discriminant qui est à la fois supérieur au groupe Tourette (p=0,002) et au groupe contrôle 

(p<0,001). En ce qui a trait la fonction 2, le groupe Tourette a un score discriminant inférieur au 

groupe contrôle (p=0,005), mais aucune différence n’est observée entre les autres groupes 

(Tourette avec symptomatologie dépressive VS Tourette, Tourette avec symptomatologie 

dépressive VS Contrôle) (voir Tableau 7). Avec cette analyse de la fonction discriminante, 66 % 

des individus ont été correctement classifiés (voir tableau 8). Plus spécifiquement, la fonction a 

permis de classifier les individus Tourette à 60 %, les individus Tourette avec symptomatologie 

dépressive à 69 % et finalement les contrôles à 68 %.    
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Figure 1. –   

Coefficients des fonctions discriminantes canoniques standardisés des variables 

discriminantes (BRIEF-A auto-évaluation)    
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Tableau 7. –   

Différence entre les groupes selon les scores des fonctions discriminantes des sous-domaines du BRIEF-A 

auto-rapporté 

 
Groupe 
Tourette (A) 

 
Tourette avec 
symptomatologie 
dépressive (B) 

 Contrôle (C)  
F Tukey 

M SD  M SD  M SD 

Scores 
discriminants  
de la fonction 1 

-0,217 1,14  1,09 0,90  -0,509 0,967 13,6*** 
B > A 
B > C 

Scores 
discriminants  
de la fonction 2 

-0,729 1,05  0,125 1,19  0,319 0,843 5,53** C > A 

Tableau 8. –   

Tableau de classification des groupes selon les fonctions discriminantes des sous-

domaines du BRIEF-A auto-rapporté 

  Groupe 
Tourette 

Tourette avec 
symptomatologie 
dépressive  

Contrôle  Total 

Effectif 

Groupe Tourette 9 2 4 15 

Tourette avec 
symptomatologie 
dépressive 

3 11 2 16 

Contrôle 4 5 19 28 

Placement 
(%) 

Groupe Tourette 60,0 13,3 26,7 100 

Tourette avec 
symptomatologie 
dépressive 

18,8 68,8 12,5 100 

Contrôle 14,3 17,9 67,9 100 
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3.6.2 Analyse discriminante des fonctions exécutives évaluée par les proches 

À nouveau, uniquement la fonction 1 de l’analyse discriminante est statistiquement significative 

(Λ de Wilks=0,465, χ [18] = 36,78, p=0,006) alors que la fonction 2 n’était pas significative (Λ de 

Wilks =0,788, χ [8] = 11,42, p=0,179). Les corrélations canoniques de la fonction 1 suggèrent que 

64 % de la variance est expliquée par la relation entre les facteurs de cette fonction et 

l’appartenance à un des groupes. Les corrélations canoniques de la fonction 2 montrent que 

seulement 46 % de la variance est expliquée par le lien entre les facteurs de la fonction 2, soit 

les fonctions exécutives du BRIEF-A, et les groupes. La matrice des structures a permis de 

mettre en relief les corrélations absolues entre chaque variable et leur fonction discriminante 

respective, et donc les variables composant chaque fonction (Tableau 10).  

Les coefficients des fonctions discriminantes canoniques standardisées indiquent que les 

variables appartenant à la fonction 1 permettent une meilleure discrimination. Notamment, en 

ordre d’importance on peut relever les domaines de l’inhibition (r=1,0) et de la régulation des 

tâches (r=0,47). Pour sa part, la fonction 2 regroupe en ordre d’importance, le contrôle 

émotionnel (r=0,91), la flexibilité (r=-0,65), le domaine planifie et organise (r=0,60), la mémoire 

de travail (r-0,55), l’auto-régulation (r=0,55), l’initiative (r=0,36) et l’organisation du matériel 

(r=0,074). La figure 2 montre que cette grappe de domaines permet de discriminer les deux 

groupes cliniques par rapport au groupe contrôle (pour voir la distribution des participants 

selon les groupes, voir Figure complémentaire 2).  

Les coefficients des fonctions discriminantes canoniques standardisées montrent que les 

variables appartenant à la fonction 2 sont, en ordre d’importance, le contrôle émotionnel, la 

flexibilité, la planification et organisation, l’auto-régulation, la mémoire de travail, l’initiative et 

l’organisation du matériel et permettent plutôt de discriminer le groupe Tourette des autres 

groupes (Contrôle et Tourette avec symptomatologie dépressive). Une ANOVA montre une 

différence entre les trois groupes dans les scores discriminants pour la fonction 1 (F [2, 

52]=18,09, p<0,001) et dans une moindre mesure pour la fonction 2 (F [2, 52]=6,99, p=0,002). 

L’analyse post hoc pour la fonction 1 confirme que le groupe Tourette avec symptomatologie 

dépressive a un score discriminant significativement supérieur au groupe contrôle (p<0,001). De 
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plus, le groupe Tourette a un score supérieur au groupe contrôle (p<0,001) (voir Tableau 11). 

Finalement, aucune différence n’est notée entre les groupes cliniques. Le test post hoc de la 

fonction 2 confirme que le groupe Tourette à un score significativement inférieur 

comparativement au groupe contrôle (p=0,039) et au groupe avec symptomatologie dépressive 

(p=0,002). Aucune différence n’est cependant notée entre le groupe avec symptomatologie 

dépressive et le groupe contrôle (p=0,181) sur cet axe. Avec cette analyse, 60 % du groupe 

Tourette a été correctement classifié. Ensuite, le groupe avec symptomatologie dépressive a été 

correctement classifié à 58 % et finalement, le groupe contrôle a été correctement classifié à 

75 %. Ainsi, 67 % de l’ensemble des participants a été correctement classifié (Tableau 12). 

 

Tableau 9. –   
Tableau des corrélations intragroupes combinées entre les variables discriminantes du BRIEF-A 

rapporté par les proches et les fonctions discriminantes 

Variables discriminantes Fonction 1 Fonction 2 

Inhibition  0,894* 0,118 

Planifie et organise  0,566* 0,179 

Régulation des tâches  0,563* 0,004 

Flexibilité  0,446* -0,022 

Mémoire de travail 0,429* -0,137 

Organisation du matériel 0,369* 0,169 

Auto-régulation 0,357* 0,184 

Contrôle émotionnel 0,442 0,666* 

Initiative 0,366 0,367* 

*Plus grande corrélation absolue entre chaque variable et une fonction discriminante 
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Tableau 10. –   

Différence entre les groupes selon les scores des fonctions discriminantes des sous-domaines du BRIEF-A  

rapporté par les proches 

 
Groupe Tourette 
(A) 

 Tourette avec 
symptomatologie 
dépressive (B) 

 
Contrôle (C)  

F Tukey 

M SD 
 

M SD 
 

M SD 

Scores 
discriminants de 
la fonction 1 

0,636 1,12 
 

1,04 1,37 
 

-0.785 0,712 18,1*** 
A > C 

B > C 

Scores 
discriminants de 
la fonction 2 

-0,722 0,805 
 

0,704 1,01 
 

0,085 1,015 6,99** 
A < B 

A < C 
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Figure 2. –  Coefficients des fonctions discriminantes  

canoniques standardisées des variables discriminantes (BRIEF-A évalué par les proches) 
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Tableau 11. –  Tableau de classification des groupes selon  

les fonctions discriminantes des sous-domaines du BRIEF-A rapporté par les proches 

  Groupe 
Tourette 

Tourette avec 
symptomatologie 
dépressive  

Contrôle  Total 

Effectif 

Groupe Tourette 9 2 4 15 

Tourette avec 
symptomatologie 
dépressive 

2 7 3 12 

Contrôle 1 6 21 28 

Placement 
(%) 

Groupe Tourette 60,0 13,3 26,7 100 

Tourette avec 
symptomatologie 
dépressive 

16,7 58,3 25,0 100 

Contrôle 3,6 21,4 75,0 100 



 

4 Discussion 

4.1 Récapitulatif des objectifs et des résultats  

Les études concernant les fonctions exécutives dans le SGT montrent qu’il pourrait y exister 

certaines atteintes exécutives spécifiques dans ce syndrome, notamment dans la sphère de 

l’inhibition. Or, les données à ce sujet, bien que montrant une tendance, sont toujours un sujet 

de débats parmi les chercheurs. De plus, bien que reconnues comme une des comorbidités 

fréquemment notées dans le SGT, très peu d’études ont exploré les effets de la dépression dans 

les fonctions exécutives de cette population. Ainsi, cette étude vise à examiner si un outil, 

comme le BRIEF, permettrait de dégager un profil des fonctions exécutives des personnes 

atteintes avec le SGT, tout en considérant une comorbidité bien souvent mise à l’écart dans les 

études. Le BRIEF, comme mentionné ultérieurement est un outil permettant d’adresser un 

aspect plus comportemental et émotionnel de ces fonctions exécutives. Le BRIEF-A n’a d’ailleurs 

jamais été utilisé dans une population SGT adulte. Cette étude visait aussi à examiner la validité 

discriminante de cet outil en permettant de faire ressortir des profils discriminants typiques 

d’un groupe SGT avec ou sans symptomatologies dépressives. Ceci permettrait de considérer le 

poids de ces symptômes sur les fonctions exécutives subjectives d’une population de personne 

avec un SGT. Ainsi, le questionnaire fournirait des informations sur certains construits de 

natures comportementales qui aurait attrait aux fonctions exécutives évaluées de manière 

subjective (auto-rapporté et selon un proche) et qui ne serait pas évalués par les tests 

neuropsychologiques traditionnels.  

 

Rappelons que les objectifs initiaux, pour examiner ces points, voulaient comparer un groupe de 

personnes atteint de tics chroniques (SGT ou TC) avec symptomatologie dépressive sous-

clinique à un groupe atteint de tics chroniques (SGT ou TC) sans symptomatologie dépressive. 

Plus spécifiquement, nous voulions, en premier lieu, valider les relations entre les symptômes 

du SGT, la dépression et les sous-facteurs du BRIEF et donc confirmer la relation notée dans les 

études entre la dépression et le BRIEF. De plus, nous voulions explorer les liens entre la 
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dépression et les scores de sévérité de tics dans le YGTSS, afin d’examiner si la dépression serait 

causée par le fait de vivre avec des tics. Notre première hypothèse prédisait donc qu’il y aurait 

des corrélations entre les scores de dépression et les sous-facteurs du BRIEF.  Elle prédisait aussi 

que la détérioration du YGTSS serait corrélée à la dépression, sans qu’il y ait de corrélation entre 

la sévérité des tics et le BRIEF. Les résultats confirment donc qu’il n’y a aucune corrélation entre 

le BRIEF et le YGTSS, mais infirment notre hypothèse concernant le lien entre la détérioration et 

le BDI. Nous observons que plus le score de détérioration au YGTSS est élevé, plus le score de 

dépression est élevé. De plus, des corrélations positives entre la dépression et la plupart des 

domaines du BRIEF-A sont notées seulement avec le BRIEF-A auto-rapporté. Ainsi, plus les 

scores de dépression sont élevés, plus les atteintes rapportées au BRIEF sont élevées. En 

revanche, les corrélations entre les symptômes associés aux tics et les sous-domaines du BRIEF 

(auto-rapporté et évalué par les proches) ne ressortent pas de façon significative lorsqu’ils sont 

corrigés. 

 

En deuxième lieu, nous voulions confirmer la nature des liens et des différences des groupes en 

fonction des sous-facteurs du BRIEF, des tics chroniques et de la symptomatologie associée à la 

dépression. D’une part, une analyse a été exécutée pour explorer le lien entre la perception des 

fonctions exécutives et entre le patient et son proche (c.-à-d. fidélité interjuge). Ainsi, notre 

deuxième hypothèse stipulait qu’il y aurait des corrélations significatives entre les sous-facteurs 

du BRIEF-A des deux questionnaires. Les résultats ont clairement montré que le BRIEF auto-

rapporté et celui rapporté par les proches corrélaient positivement avec tous leurs domaines 

respectifs à l’exception de l’auto-régulation. D’autre part, nous voulions examiner les 

différences dans les fonctions exécutives rapportées par les proches et par l’auto-évaluation, 

entre les trois groupes. De plus, nous voulions examiner les différences de sévérité des tics 

entre les groupes cliniques. Notre troisième hypothèse proposait donc des différences entre les 

groupes relatifs aux fonctions exécutives reliées à l’inhibition et à la flexibilité, et ce à la fois 

pour l’auto-évaluation et par l’évaluation par les proches. De plus, nous avions estimé qu’une 

différence entre les groupes par rapport au score total de sévérité des tics serait notée entre les 

groupes. 
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Les résultats montrent que les moyennes des scores du BRIEF auto-rapporté étaient en général 

plus élevées pour le groupe avec symptomatologies dépressives. Ce dernier groupe était 

significativement plus atteint que le groupe contrôle dans les deux index et le score global. Pour 

le BRIEF évalué par les proches, un patron similaire semble se présenter. Or, quelques 

différences se présentaient tout de même entre les deux évaluations par rapport aux domaines 

affectés. Enfin, en ce qui a trait aux différences dans le score de sévérité des tics, des différences 

sont notées dans le score global et le score de détérioration. 

 

Finalement, afin d’extraire le profil typique pour discriminer les groupes, nous avons testé la 

validité discriminante du BRIEF-A avec les trois groupes. Nous voulions déterminer les fonctions 

discriminantes qui permettent le mieux de classifier les trois groupes à partir des sous-facteurs 

standards du BRIEF-A. Notre quatrième hypothèse présumait donc qu’une structure des 

fonctions discriminantes des sous-facteurs du BRIEF-A ressortirait afin de classifier correctement 

les groupes. 

Les résultats de l’analyse des fonctions discriminantes tirées de l’évaluation par les proches ont 

permis de mettre en relief une première fonction qui a surtout permis de discriminer le groupe 

contrôle par rapport aux deux groupes cliniques. Une deuxième fonction a montré que les 

variables permettent plutôt de discriminer le groupe Tourette du groupe contrôle et du groupe 

Tourette avec symptomatologie dépressive. Par ailleurs les résultats de l’analyse discriminante, 

des fonctions exécutives tirées de l’auto-évaluation ont permis de mettre en relief une première 

fonction qui discrimine le groupe Tourette avec symptomatologie dépressive du groupe 

contrôle, ainsi que du groupe Tourette sans symptomatologie dépressive. Une deuxième 

fonction a montré qu’elle permettait de mieux discriminer le groupe Tourette pur du groupe 

contrôle. Globalement, l’évaluation par les proches a permis de classifier un pourcentage plus 

élevé d’individus dans chaque groupe en comparaison avec l’auto-évaluation, mais cette 

différence est seulement de 1 %.  

Examinons maintenant ce qui ressort des sous-domaines du BRIEF plus en détail. 



90 

4.2 Différences de groupe aux sous-domaines du BRIEF 

Comme nous l’avons mentionné, les résultats obtenus concernant les différences de groupes 

rapportées par les proches démontrent certaines différences comparativement à l’évaluation 

auto-rapportée. On ne note aucune différence de groupe dans les domaines de l’initiative et de 

la mémoire de travail. Les différences notées par l’échelle globale des fonctions exécutives, et 

de ce fait, par les deux index, s’expliquent par l’inhibition, le contrôle émotionnel et par le 

domaine planifie et organise. Pour le score global, les index et ces sous-domaines, les analyses 

post-hoc démontrent que les différences entre les groupes sont dues uniquement au fait que le 

groupe Tourette avec symptomatologie dépressive obtient des scores significativement 

supérieurs au groupe contrôle. Cela dit, des subtilités concernant ces analyses s’ajoutent pour 

l’inhibition et le contrôle émotionnel. Tout d’abord, il a été noté que le groupe Tourette sans 

symptomatologies dépressives a des scores plus élevés dans l’inhibition comparativement au 

groupe contrôle. Or, aucune différence n’est notée entre les groupes cliniques. Ensuite, le 

groupe Tourette avec symptomatologie dépressive obtient des scores significativement 

supérieurs au groupe Tourette et au groupe contrôle dans le domaine du contrôle émotionnel. 

Cependant, aucune différence n’est notée entre le groupe Tourette et le groupe contrôle. 

Suivant ces résultats, les SDSC représentent une partie non négligeable de l’équation pour le 

contrôle émotionnel, mais pour l’inhibition, le fait d’avoir un diagnostic de SGT semble avoir 

plus de poids. Un portrait nuancé mettant en avant l’impact des symptômes dépressifs sous-

cliniques est cependant apporté lorsqu’on examine les résultats de l’analyse discriminante. 

Selon cette analyse, sept domaines seraient en mesure d’expliquer le modèle permettant de 

classifier les groupes. Quatre de ceux-ci se regroupent autour du groupe Contrôle (initiative, 

auto-régulation, contrôle émotionnel et planifie/organise), deux domaines (flexibilité et 

régulation des tâches) se regroupent autour du groupe SGT sans SDSC et finalement un dernier 

domaine (l’inhibition) se regroupe autour du dernier groupe.  

Ceci dit, la structure des fonctions discriminantes obtenue avec l’évaluation par les proches 

montre que les variables de la première fonction permettent de différencier les trois groupes. 

Les coefficients des fonctions discriminantes canoniques standardisés montrent que l’unique 
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fonction permettant de discriminer les groupes au-delà du seuil de chance contient deux 

variables, lesquelles appartiennent à la fonction 1. Ainsi, les coefficients standardisés sont 

élevés dû à l’inhibition et la régulation des tâches (c.-à-d. la capacité à évaluer durant ou après 

l’exécution d’une tâche pour des erreurs) (Roth et al., 2005), lesquels sont situés 

respectivement autour du groupe SGT avec SDSC et du groupe Tourette. En considérant les 

analyses concernant les différences de groupes et les analyses des scores discriminants, 

l’inhibition permet de discriminer le groupe clinique avec symptôme dépressif. En effet, ce 

dernier se distingue par la présence d’un score plus élevé (c.-à-d. plus de dysfonction) dans 

l’inhibition. De plus, la fonction permet de discriminer de manière significative le groupe 

Tourette du groupe contrôle. Cependant, aucune discrimination n’est possible entre les groupes 

cliniques. Ainsi, malgré le fait que les modèles construits (particulièrement le modèle par les 

proches) permettent globalement de classer les groupes, au-delà du seuil de la chance 

(classification à 67 %), nous pouvons noter que ces statistiques montrent plutôt une aisance à 

classifier les personnes appartenant au groupe contrôle, soit les personnes sans difficulté 

psychologique ou neurologique, plutôt que les groupes cliniques. L’évaluation des proches est 

donc insuffisante pour détecter les subtilités entre les problèmes cliniques et est insuffisante 

pour détecter les effets provenant des symptômes dépressifs sous-cliniques. De plus, aucune 

différence dans les scores bruts ni dans les analyses de la fonction discriminante n’est notée 

entre ces domaines et les groupes cliniques. En d’autres termes, bien qu’il gravite autour de leur 

groupe clinique respectif, il n’y a aucune différence significative entre ces domaines qui leur 

permettent de représenter un groupe plutôt que l’autre. Plutôt, l’évaluation par les proches 

montre que seule l’inhibition permet une distinction entre les deux groupes cliniques et le 

groupe contrôle et que ce dernier explique les différences notées dans l’analyse des scores des 

fonctions discriminantes.  

Selon Løvstad et al., (2016), les évaluations faites par les proches relient les troubles 

neurologiques et la détresse émotionnelle (c.-à-d., anxiété et dépression) ensemble. Dans le cas 

de cette étude, ce constat implique que les proches basent leur jugement sur les plaintes émises 

au quotidien par les personnes ayant un profil clinique, plutôt que sur les fonctions exécutives 

concrètement observées (Butzbach et al., 2021 ; Løvstad et al., 2016). Or, au contraire de 
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Løvstad et al., (2016), aucune corrélation n’a été notée entre le BDI et les questionnaires des 

proches. Ainsi, il se pourrait que les proches dans nos études soient plus portés à évaluer les 

fonctions exécutives selon les comportements observés plutôt que selon les plaintes émises par 

les proches. Ils seraient donc en mesure de percevoir des schémas représentant les fonctions 

exécutives « normales » versus « atypique » et pourraient donc être plus sensibles aux 

conséquences (c.-à-d., les comportements externalisés) plutôt qu’aux difficultés internalisées 

(c.-à-d., la détresse émotionnelle). Les proches pourraient donc noter la manifestation des tics 

ou un type de suractivité qui se reflète par l’investissement dans les actions préméditées dans la 

population avec un SGT. Cet investissement se manifeste par une tendance à essayer de faire 

trop de chose en même temps, par une tendance à abandonner de manière préemptive les 

tâches, par une tendance à faire des va-et-vient de manière inappropriée, par l'investissement 

d'un excès d’effort sur une action qui recrute des muscles redondants et par le fait d’essayer 

d’être en avance sur soi afin de prévenir l’imprévisible (Gagné, 2019 ; Laverdure, O’Connor, & 

Lavoie, 2013). En contrepartie, la dépression peut, elle aussi, se présenter avec une certaine 

agitation psychomotrice et psychologique (American Psychiatric Association, 2013a). Ainsi, la 

meilleure classification pour le groupe avec symptômes dépressifs sous-cliniques pourrait 

s’expliquer par un effet additif de la suractivité et des symptômes dépressifs. Ceci dit, il 

demeure que l’évaluation BRIEF-A par les proches serait en mesure de capter une atteinte dans 

l’inhibition dans le trouble du SGT de manière globale, mais ne serait pas en mesure de faire un 

profilage adéquat pour départir ce qui est propre aux SDSC et ce qui est propre au SGT.  

De la même façon, le modèle créé avec les composantes auto-évaluées serait meilleur à 

identifier les problématiques propres à la symptomatologie dépressive, mais aurait plus de 

difficulté à reconnaître les problématiques associées uniquement à la présence de tic. Avant 

tout, récapitulons les résultats des différences entre les variables auto-rapportées et les trois 

groupes. Ce dernier, comme mentionné, montre une différence dans l’échelle globale, les deux 

index et certains sous-domaines. Les différences obtenues sont principalement expliquées par 

cinq sous-domaines : initiative, inhibition, contrôle émotionnel, mémoire de travail et 

planifie/organise. Précisons que le groupe Tourette avec symptomatologie dépressive se 

démarque avec des scores d’atteintes significativement plus élevées que le groupe contrôle, sur 
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ces variables, alors qu’aucune autre différence significative n’est rapportée entre les deux 

groupes cliniques (Tourette vs Tourette avec symptomatologie dépressive) ni entre les groupes 

Tourette et contrôle. Par ailleurs, l’analyse discriminante permet de montrer sept domaines 

importants pour construire le modèle permettant de classifier les groupes. Trois de ceux-ci se 

regroupent autour du groupe Contrôle (flexibilité, auto-régulation et régulation des tâches), un 

domaine (planifie et organise) se regroupe autour du groupe SGT sans SDSC et finalement trois 

domaines (initiative, inhibition, contrôle émotionnel) se regroupent autour du dernier groupe 

clinique. Ces domaines sont associés à la fonction 1 ; l’unique fonction qui permet une 

discrimination significative des trois groupes et ce au-delà du seuil de probabilité. Parmi ces 

variables, les plus importantes étaient, en ordre, les domaines de l’initiative, de l’organisation 

du matériel, du contrôle émotionnel, de l’inhibition, de l’auto-régulation et de la flexibilité. 

L’analyse des scores discriminants de cette fonction a révélé, quant à elle, que le groupe 

Tourette avec symptomatologie dépressive a un score discriminant qui est à la fois supérieur au 

groupe Tourette et au groupe contrôle. Les analyses concernant ces groupes permettent 

d’identifier les domaines qui caractérisent l’amalgame des effets du SGT avec des symptômes 

dépressifs sous-cliniques, lesquels sont : l’initiative, le contrôle émotionnel et l’inhibition.  

Sachant que les études utilisant le BRIEF n’ont été effectuées que sur des enfants, il est difficile 

d’anticiper le profil BRIEF qui pourrait se créer chez les adultes SGT, particulièrement lorsque 

ces derniers montrent un patron généralisé de dysfonction dans le BRIEF pour enfant. Or, selon 

les études concernant les fonctions exécutives mesurées par des tests de performance, 

l’inhibition et la flexibilité seraient affectées à l’âge adulte. En regardant les scores du BRIEF-A, 

les domaines exécutifs caractérisant cette population montrent un patron qui pourrait être 

expliqué par un effet cumulé des deux troubles. Central à celui-ci est le domaine du contrôle 

émotionnel qui représente le domaine des émotions dans les fonctions exécutives et donc la 

capacité à moduler ses réponses émotionnelles. Il pourrait se présenter comme des réactions 

émotionnelles exagérées concernant des choses mineures, qui peuvent être de caractère labile 

ou explosif (Roth et al., 2005). Qui plus est, la dépression se définit entre autres par ces 

difficultés dans le contrôle des émotions, notamment par la labilité des émotions (Hoorelbeke 

et al., 2022). Cette difficulté émotionnelle est cependant tout aussi présente dans le SGT. Par 
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exemple, il est commun pour les personnes ayant un SGT d’avoir des comportements et des 

émotions inappropriés comme des réactions émotives disproportionnées (c.-à-d., éclats de 

colère), et que ceux-ci aient des affectes dépressifs et anxieux (Freeman et al., 2000 ; Robertson 

et al., 2017). Par ailleurs, les personnes ayant un SGT avec un diagnostic de dépression utilisent 

plus de stratégies de régulation émotionnelle afin de réguler leur affect négatif. Ces stratégies, 

notamment les stratégies de suppression émotionnelle (c.-à-d., inhiber les comportements 

exprimant les émotions), sont priorisées dans cette population au contraire des stratégies de 

réévaluation (c.-à-d.pensées à l’événement émotionnel d’une telle façon à diminuer l’impact de 

celui-ci) (Drury et al., 2016). Cela dit, ces mêmes efforts et stratégies pour réguler leur émotion 

ont donc un rôle central dans le maintien et le développement de la symptomatologie 

dépressive, notamment dans les facteurs comme la cognition, l’affect et les symptômes 

somatiques (Hoorelbeke et al., 2022).  

Par ailleurs, dans le cas de cette évaluation, les difficultés dans l’inhibition ne seraient pas dues 

uniquement à la suractivité mentionnée dans la section précédente. Cette difficulté est 

uniquement présente pour le groupe avec symptômes dépressifs sous-cliniques et ne peut pas 

être expliquée par la sévérité des tics étant donné le manque de différence significative entre 

les groupes. Ce faisant, les difficultés dans l’inhibition notée dans le BRIEF-A auto-rapporté 

peuvent représenter un effet des mécanismes mentionnés de suppression et d’inhibition 

émotionnelles, lesquels peuvent être similaires ou même identiques, aux mécanismes 

d’inhibition réactive qui sont atteints dans une population SGT avec comorbidités (Rawji et al., 

2020). Ainsi, puisque ces individus utilisent ce type d’inhibition et que ce dernier est défaillant 

(Rawji et al., 2020), la personne serait moins efficace à inhiber l’expression des tics. 

Enfin, cette même symptomatologie dépressive pourrait aussi expliquer l’atteinte notée dans le 

domaine de l’initiative. L’initiative représente la capacité à débuter une tâche ou une activité 

sans avoir besoin d’une motivation externe et la capacité à générer des idées de manière 

indépendante. Ainsi, ce domaine ne montre pas un désintérêt, mais montre plutôt le besoin de 

la personne d’être incitée ou d’avoir des indices afin de pouvoir commencer une tâche ou une 

activité (Roth et al., 2005). Plus concrètement, nous pourrions suggérer que les personnes 
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appartenant aux groupes avec SDSC ont beaucoup d’inquiétude (c.-à-d., anxiété anticipatoire) 

par rapport à l’émission d’un tic, la perte de contrôle de soi, ou même au regard d’autrui, ce qui 

induirait une peur envers les erreurs (Stöber & Joormann, 2001). Cette peur pourrait donc 

induire des attitudes négatives, soit une autocritique sévère vis-à-vis leurs erreurs, une 

perception négative de leurs performances, ainsi que des standards élevés liés à l’anxiété et la 

peur de l’échec (Filippello et al., 2017 ; Wright, Fisher, Baker, O’Rourke, & Cherry, 2021). Cette 

attitude et ces standards impossibles deviennent une surcharge de travail et pourraient induire 

de l’anxiété, accroître la dépression et la rumination, particulièrement de type abstrait-

analytique. Cette dernière se caractérise par un style de pensée qui se concentre sur les 

implications et la signification des événements et serait associé à plusieurs éléments qui 

accroissent les symptômes dépressifs. Ce style de rumination est donc associé à des auto-

évaluations plus négatives, une prolongation de la convalescence émotionnelle suivant un 

échec, à l’indécision (c.-à-d, l’inhabilité à prendre des décisions) et à l’hypervigilance (c.-à-d., un 

surinvestissement des ressources cognitives lors de la prise de décision) (Di Schiena, Luminet, 

Chang, & Philippot, 2013 ; Tibbett & Ferrari, 2015). Ainsi, l’inquiétude ou l’anxiété anticipatoire 

(ou même l’hypervigilance) induiraient un biais attentionnel, relié à la perception de la menace 

sur les actions qui pourraient résulter à des erreurs ou même à l’exécution d’un tic dans un 

contexte inadéquat. Il serait donc plus difficile de retirer son attention des conséquences reliées 

aux erreurs qui peuvent être commises (c.-à-d., rumination). Tout ceci peut donc accaparer 

beaucoup de ressources cognitives et/ou générer de l’indécision et peut réduire les capacités 

exécutives en induisant une compétition (c.-à-d., interférence) entre les pensées et l’action à 

accomplir (Beckwé, Deroost, Koster, De Lissnyder, & De Raedt, 2014 ; Eysenck & Calvo, 1992 ; 

Watkins & Brown, 2002). Ainsi une fatigue cognitive et physique s’installe et culmine par une 

difficulté à se mobiliser afin de débuter une tâche ou à générer des idées et donc à des atteintes 

dans le domaine de l’initiative (Di Schiena et al., 2013 ; Roth et al., 2005). Sachant ceci, ces 

atteintes dans l’initiative pourraient se refléter particulièrement dans le groupe avec SDSC, car 

ces interférences pourraient être très légères ou être absentes chez les personnes sans SDSC. 

De plus, ceux-ci pourraient aussi être masqués par la personne ou captés comme une difficulté 
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dans la régulation des tâches, ce qui pourrait refléter le manque de perception de cet aspect 

des proches vis-à-vis ces difficultés.  

Ayant décrit les deux profils ressortant de chaque évaluation du BRIEF, nous avons un portrait 

d’un individu avec un SGT avec des SDSC qui ont plus d’anxiété, malgré le niveau sous-clinique 

notée par nos résultats, qui ont plus tendance à ruminer et qui ont plus d’inquiétude. Ces 

derniers seraient reliés à leurs réactions émotionnelles ou par rapport aux tics en soi, lesquelles 

engendreraient une cascade de préoccupation qui pourrait susciter de l’hypervigilance 

concernant leurs mouvements et leurs affects. Ceci susciterait donc une nécessité à contrôler 

leurs émotions en surpressant ces derniers tout comme ils feraient pour leurs tics (Drury et al., 

2016). Étant donné tous les constats précédents, il se pourrait que le BRIEF puisse noter des 

mécanismes internes défaillants ou des sous-facteurs communs aux symptômes dépressifs et au 

SGT, qui pourraient amplifier les difficultés dans ces sphères exécutives et dans la sphère de 

l’inhibition. Or, ce profil représente-t-il justement les personnes ayant un SGT avec symptômes 

dépressif ? Nous pourrions nous demander l’importance d’avoir examiné, sous plusieurs angles 

et analyses, les associations entre les tics, la dépression et les différents points de vue. Ces 

analyses nous permettent de déterminer l’importance et l’impact des tics et de la dépression 

sur les domaines du BRIEF et de déterminer quel domaine pourrait refléter une réalité plus 

complète des difficultés de ces individus. En examinant les corrélations interjuges, nous 

pouvons confirmer que l’inhibition représente la difficulté qui présente une plus forte 

corrélation et donc plus de concordance sur la difficulté perçue dans ce domaine (Roth et al., 

2005). De plus, seule l’inhibition semble systématiquement atteinte dans les analyses de 

différence de groupe et les analyses discriminantes à la fois de l’évaluation auto-rapporté et à la 

fois de l’évaluation par les proches.  

4.3 L’inhibition et les symptômes dépressifs sous-cliniques : effet indépendant des tics, 

comorbidités et médications ?  

En ayant ciblé l’inhibition comme étant une atteinte qui peut en effet représenter une réalité 

plus objective que l’interprétation des évaluations du BRIEF prise indépendamment, il demeure 

que l’origine de cette atteinte peut provenir de multiples facteurs. En d’autres termes, l’atteinte 
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dans la sphère d’inhibition pourrait être due au SGT, aux SDSC, aux effets de la médication ou 

même aux comorbidités. Les symptômes dépressifs eux-mêmes pourraient découler de tous ces 

facteurs mentionnés.  

Tout d’abord, le BRIEF serait en mesure de détecter ces difficultés ou même cette détresse 

émotionnelle qui est propre au groupe SGT avec symptômes dépressifs. Comme mentionné, 

l’étude de Løvstad et al., (2016) souligne que le BRIEF serait plus sensible à la détresse 

émotionnelle d’un trouble neurologique. Au contraire des évaluations par les proches, les 

évaluations auto-rapporté montreraient des corrélations entre le BDI et le BRIEF, tout comme 

des études précédentes sur le même thème (Roth et al., 2005). En effet, le lien entre le BDI et le 

BRIEF est bien documenté et reflète des caractéristiques clés de la dépression reliées aux 

mesures subjectives, notamment des perceptions négatives de soi. De plus, les patients avec 

une détresse émotionnelle auraient aussi plus tendance à rapporter des plaintes cognitives 

(Douglas et al., 2018 ; Ingulfsvann Hagen et al., 2021 ; Serra-Blasco et al., 2019). Ceci pourrait 

donc être interprété comme une détresse émotionnelle découlant des difficultés observables 

provenant directement du SGT/TC. Or, aucune corrélation n’est notée entre la dépression et la 

sévérité des tics, laquelle a une influence considérable comparativement au score de sévérité de 

tic moteur et phonique qui représente 25 % chacun de la contribution du score global (Haas, 

Jakubovski, Fremer, Dietrich, Hoekstra, Jäger, & Müller-Vahl, 2021; Leckman et al., 1989). Ces 

résultats pourraient donc pointer, au contraire, que le BRIEF ne montre pas cette détresse dans 

le cas d’une population SGT/TC et qu’il pourrait donc refléter les difficultés subjectives 

purement provenant du trouble. Cependant, aucun lien entre la sévérité des tics et le BRIEF 

n’est noté.  

Ainsi, qualifier la dépression et ces atteintes comme étant purement dus aux effets des 

symptômes du SGT n’expliquent pas les résultats que nous avons obtenus. Par ailleurs, qualifier 

les problèmes notés à l’inhibition comme une conséquence de la détresse émotionnelle 

n’explique pas les résultats obtenus par les proches. Les résultats que nous avons énumérés ci-

haut peuvent donc signifier que les symptômes dépressifs peuvent causer une détresse interne 

pour ces individus tout en étant une composante intégrale qui mène à des difficultés 



98 

d'inhibition des comportements. Ainsi, les symptômes dépressifs sous-cliniques sont suffisants 

pour affecter ces personnes sur le plan cognitif et comportemental; lesquels ont été noté 

comme important à adresser chez des adultes plus âgés (Dotson et al., 2020). Ce faisant, trois 

options se présentent pour expliquer les SDSC qui expliquent ce patron spécifique à ce groupe 

de personne. Premièrement, il se pourrait que les SDSC puissent découler des autres 

comorbidités communes au SGT, soit le TOC ou le TDAH. La seconde option implique que ces 

symptômes soient un effet secondaire des médicaments, tel que mentionné dans l’introduction. 

Tout d’abord, les analyses complémentaires montrent que les différences notées ne peuvent 

pas être dues au TOC ni au TDAH, puisque la majorité des participants n’ont pas de diagnostics 

formels pour ces comorbidités. De plus, aucune association n’est retrouvée entre les personnes 

SGT avec une comorbidité de dépression majeure et les personnes SGT ayant des comorbidités 

comme le TOC et le TDAH (Gorman et al., 2010). Ensuite, concernant les effets de la médication, 

étant donné qu’il y a une différence entre le groupe avec symptomatologie dépressive 

comparativement au SGT sans ces symptômes, ce point pourrait en effet influencer la présence 

des symptômes dépressifs notés dans le groupe SGT avec symptômes dépressifs sous-cliniques. 

Cependant, parmi les 11 individus prenant une médication dans le groupe avec 

symptomatologie dépressive, l’historique pour la majorité des personnes incluait des ISRS 

(cipralex and citalopram utilisé pour l’anxiété ou la dépression et pour traiter les symptômes du 

TOC dans le SGT), IRSN (velanfaxine, utiliser généralement pour les troubles de dépression ou 

d’anxiété, mais aussi pour traiter les symptômes de TDAH dans le SGT et le VMAT2 (utilisé pour 

les tics) (Roth, 2018). Les autres avaient un historique de médications pour le TDAH (p. ex., 

concerta) ou des non-benzodiazépines. Sachant ceci, les ISRS nommés permettent 

minimalement une réduction de 50 % des symptômes dépressifs et sont plus efficaces que la 

majorité des autres antidépresseurs, soit les ISRS tricycliques et hétérocycliques (Cipriani et al., 

2012). Les IRSN à une dose minime agissent comme un ISRS et réduisent davantage, 

comparativement à d’autres antidépresseurs, les symptômes dépressifs (Smith, Dempster, 

Glanville, Freemantle, & Anderson, 2002). Finalement, les VMAT2 n’ont aucun effet dans le taux 

de dépression ou de suicide (Behling, Farhat, Landeros-Weisenberger, & Bloch, 2022). Ainsi, les 

médications nommées pourraient potentiellement moduler les symptômes dépressifs. Il se peut 
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donc que les personnes présentent plus de symptômes dépressifs qu’il n'en soit convenu dans 

l’étude, tout comme il se peut que ces personnes n’aient pas un haut taux de dépression à la 

base et donc qu’il n’y ait aucune interaction entre les symptômes sous-cliniques dépressifs et les 

médications. Si tel est le cas, les domaines exécutifs affectés ne peuvent donc être un résultat 

secondaire aux comorbidités ni aux médicaments, ce qui nous mène à la troisième possibilité.  

4.4 Sous-type dépressif caractéristique du SGT 

En éliminant, les médicaments, les comorbidités et la sévérité des tics comme source des 

symptômes dépressifs, cette dernière pourraient provenir de facteurs intrinsèques. En effet, il a 

été mentionné dans l’introduction qu’un débat concernant le rôle de la dépression dans le SGT 

présentait des points de vue divergeant quant à son origine. Certains présumaient que la 

dépression découle des problématiques de vie associées au trouble, ce qui expliquerait le 

pourcentage élevé parmi plusieurs troubles psychiatriques. Or, comme nous l’avons mentionné, 

notre étude ne montre aucune corrélation entre la dépression et la sévérité ou même la 

présence d’autres troubles psychiatriques. À ce titre, il serait plus probable que la dépression 

soit un élément central au SGT. En effet, des études ont stipulé que la dépression serait associée 

génétiquement au SGT, retrouvant même un historique familial commun de trouble affectif 

parmi cette population (Chou et al., 2013 ; Martino et al., 2013 ; Robertson, 2006). D’ailleurs, 

des corrélations génétiques entre plusieurs troubles neurologiques et psychiatriques, 

notamment entre le SGT, le TOC, la schizophrénie, le trouble de dépression caractérisée et le 

TSA ont été retrouvés (The Brainstorm Consortium et al., 2018). Considérant les facteurs 

génétiques communs avec le SGT et la dépression, les résultats montrant que seul le groupe 

SGT avec ces symptômes présente cette difficulté d’inhibition et considérant que les difficultés 

d’inhibition se présentent plus fréquemment lorsque le SGT est en concomitance avec d’autres 

symptômes; ces faits pourraient sous-tendre un sous-type de dépression particulier au SGT. Par 

ailleurs, ce sous-type de dépression aurait un profil exécutif différent d’une personne ayant une 

dépression majeure et pourrait impliquer que les difficultés subjectives dans l’inhibition chez le 

SGT ressortent lors de la présence de ces symptômes.  
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Typiquement, un profil des fonctions exécutives affectées par la dépression inclut entre autres 

des difficultés dans le contrôle cognitif, notamment dans la détermination du contenu de la 

mémoire de travail et dans une part de la mémoire à court terme. Ces difficultés se reflètent 

ensuite dans la cognition et dans la mémoire de travail verbale, l’attention soutenue et 

l’estimation du temps. Toutes ces difficultés dans ces fonctions exécutives se manifestent 

surtout lorsqu’il y a une valence émotionnelle (c.-à-d., en termes de régulation ou de perception 

émotionnelle), des récompenses ou même des punitions (LeMoult & Gotlib, 2019 ; Salehinejad, 

Ghanavati, Rashid, & Nitsche, 2021). D’autres études rajoutent, comme mentionnées dans 

l’introduction, l’inhibition comme étant un domaine affecté par la dépression (Snyder, 2012). En 

ce qui concerne un profil cognitif décrit par le BRIEF, les symptômes dépressifs suivant une 

rémission d’un trouble de dépression majeure montrent une atteinte dans plusieurs domaines 

(c.-à-d., cognitif, somatique, et affectif). Ceux-ci sont reliés à 4 domaines exécutifs du BRIEF, soit 

la mémoire de travail, le domaine planifie/organise, la flexibilité et enfin, le contrôle émotionnel 

(Hoorelbeke et al., 2022). Ainsi, au contraire des tests de performance, cette étude soulève un 

manque de lien en termes d’atteinte cognitive, et ce malgré le fait que plusieurs études utilisant 

le BRIEF rapportent un lien entre les mesures de dépression et le domaine exécutif du BRIEF 

(Roth et al., 2005). Hoorelbeke et al. (2022) justifie le manque de lien entre les symptômes 

dépressifs en adressant la définition de l’inhibition du BRIEF. En effet, l’inhibition comme décrite 

par le BRIEF-A représente la capacité de résister à ses impulsions et de freiner son 

comportement au moment opportun. Ainsi, ce dernier examine un aspect comportemental de 

l’inhibition plutôt que les difficultés à inhiber des pensées ou des sentiments. Par ailleurs, les 

questions de la composante de l’inhibition dans le BRIEF-A portent sur les actions impulsives ou 

à la difficulté de rester immobile (Roth et al., 2005), rappelant des items relatifs au TDAH. De ce 

fait, plusieurs études contestent aussi sur le fait que le BRIEF-A serait plus sensible au TDAH 

(Isquith et al., 2013).  

Étant donné ce point, cette étude maintient que les problèmes d’inhibition peuvent découler 

des symptômes dépressifs qui se manifesteraient d’une manière caractéristique dans la 

population du SGT. Ces symptômes seraient soit différents des symptômes reliés au trouble de 

dépression majeure ou manifesteraient un critère de ce dernier plus fortement. Rappelons que 
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la définition de la dépression présente entre autres un critère concernant une perturbation 

psychomotrice qualifiée comme retardé ou agité (American Psychiatric Association, 2013a). Qui 

plus est, le type de dépression qui pourrait expliquer à la fois le lien entre les fonctions 

exécutives subjectives et la dépression tout en expliquant cette manifestation de difficultés 

comportementales dans l’inhibition du BRIEF serait un type de dépression présentant une 

agitation psychomotrice. Ce type de dépression, soit la dépression agitée, se caractérise par une 

humeur dépressive et anxieuse avec une agitation psychique et comme mentionnée, peut se 

présenter avec une agitation motrice (Sani et al., 2014). D’autres caractéristiques associées à ce 

type de dépression incluent une multitude de symptômes comme être volubile, avoir des fuites 

d’idées ou avoir une surcharge de pensée, avoir tendance à ruminer, être irritable, avoir de 

l’insomnie, avoir des explosions verbales, faire des tentatives suicidaires impulsivement et ne 

pas être en mesure d’inhiber les comportements orientés par des buts (Sampogna, Del Vecchio, 

Giallonardo, Luciano, & Fiorillo, 2020; Wüthrich, Nabb, Mittal, Shankman, & Walther, 2022). 

Cette caractéristique dépressive pourrait d’ailleurs faire écho au continuum du SGT examiné par 

Eapan et Robertson (2015), notamment le sous-type qui prend en considération l’anxiété, la 

dépression, les symptômes obsessifs compulsifs et les comportements auto-mutilatoires. 

4.5 Implications cliniques 

Comme nous l’avons mentionné à travers cette discussion, ces personnes avec un SGT/TC et des 

symptômes dépressifs sous-cliniques peuvent présenter un portrait impliquant plusieurs 

difficultés provenant de ces symptômes et affectant diverses sphères cognitives. Tout comme le 

SGT/TC et les symptômes dépressifs, ces difficultés peuvent impliquer une prise en charge 

personnalisée et peuvent affecter la qualité de vie.  

Tout d’abord, la combinaison du SGT/TC et la dépression peuvent être une source de pensées 

négatives. La dépression, particulièrement, est une importante source de ces dernières, et ce, 

même à des niveaux sous-cliniques (Everaert & Joormann, 2020 ; Ingulfsvann Hagen et al., 

2021). Ces pensées peuvent être départagées en rumination et en préoccupation (c.-à-d., des 

pensées orientées vers le futur), lesquels font partie d’un même système qui induit des 

problèmes dans le contrôle cognitif (c.-à-d., inhibition, mise à jour et flexibilité cognitive), 
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particulièrement lorsque le stimulus négatif reflète des thématiques personnelles (Beckwé et 

al., 2014). Dans ce schéma, l’expérience personnelle de la personne concernant son 

fonctionnement cognitif avant l’exacerbation du trouble pourrait faire croître ses croyances 

négatives concernant son fonctionnement, et ce de manière disproportionnée (Tran, Milanovic, 

Holshausen, & Bowie, 2021). La combinaison de ces facteurs se répercute aussi dans leur 

manière d’interpréter des événements de manière négative et non conventionnelle (Eddy & 

Cavanna, 2015 ; Eddy et al., 2010). Ceci représente donc un déficit dans l’hypermentalisation, 

soit un processus de cognition social qui implique de faire des suppositions à propos de l’état 

mental d’une autre personne (Channon, Drury, Gafson, Stern, & Robertson, 2012 ; Eddy & 

Cavanna, 2015 ; Eddy et al., 2010).  

Le fait que ceux-ci soient plus sensibles et plus prédisposés à inférer une mentalisation négative 

à autrui pourrait donc renforcer leur système de croyances négatives vis-à-vis leurs tics, par 

exemple. Combinées à de hauts niveaux de rumination, ces croyances rendent plus difficile la 

tâche de rejeter ces pensées négatives de leur mémoire de travail et feraient en sorte que ce 

type d’information persiste dans leur esprit (Zetsche, Bürkner, & Schulze, 2018). Ainsi, ces 

aspects pourraient donc accroître la fixation sur les échecs cognitifs. Cette fixation promeut un 

jugement de soi négatif, une sous-estimation des capacités cognitives et pourrait mener à une 

utilisation accrue des stratégies d’inhibition émotionnelle. Ce phénomène augmenterait leur 

sensibilité envers des sensations internes comme les sensations prémonitoires et les échecs 

cognitifs (Drury et al., 2016 ; Ingulfsvann Hagen et al., 2021). Cette boucle de valence 

émotionnelle, de rumination, d’inquiétude et l’utilisation d’une stratégie de suppression 

émotionnelle défaillante se répercutent donc sur l’habileté à inhiber les pensées négatives 

émotionnelles.  Ceci peut d’une part se répercuter sur le fonctionnement de la personne 

(Joormann & Tanovic, 2015), et d’autre part agir indirectement sur la capacité à inhiber les 

comportements comme décrits par certains facteurs du BRIEF.  

Comme nous l’avons mentionné, une autre partie importante de ces difficultés dans l’inhibition 

des comportements est le type de dépression exhibée, soit la dépression agitée. Traiter ces 

symptômes avant que ceux-ci puissent se développer en dépression majeure est important pour 
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plusieurs raisons. Premièrement, il faut adresser ces symptômes dus à la prédisposition 

génétique à développer une dépression majeure. Cette prédisposition impliquerait plus de 

difficulté à traiter les symptômes lorsque ceux-ci impliquent un plus haut risque (c.-à.-d., 50 % à 

75 %) et de vivre plusieurs épisodes dépressifs (McClintock, Husain, Greer, & Cullum, 2010 ; 

Palazidou, 2012). De plus, ces personnes consultent plus de spécialistes et engendrent un coût 

économique pour traiter ce trouble (Cuijpers, van Straten, Smit, Mihalopoulos, & Beekman, 

2008; Sampogna et al., 2020).  

Deuxièmement, 6 à 70 % des patients avec un diagnostic de dépression majeur vont avoir une 

dépression agitée entraînant un risque élevé de comportement suicidaire (Sampogna et al., 

2020). En effet, les patients présentant des comportements à risque, de l’impulsivité ou de 

l'agitation psychomotrice sont 50 % plus à risque d’avoir une tentative suicidaire, 

comparativement aux autres patients ayant une dépression majeure sans ces symptômes 

d’agitation. Par ailleurs, une mauvaise prise en charge de ces patients, notamment en termes de 

médication, pourrait aussi aggraver les symptômes, notamment: induire plus d’irritabilité, de 

perturbation de sommeil, d’anxiété, d’agitation et induire une humeur dysphorique pendant 

plus d’un an (Sampogna et al., 2020).   

Troisièmement, comme mentionné précédemment, le seul fait d’avoir des symptômes 

dépressifs affecte la qualité de vie significativement comparativement à des personnes qui n’ont 

aucun de ces symptômes (Cuijpers et al., 2008). D’ailleurs, les symptômes dépressifs tels que 

mesurés par le BDI peuvent expliquer 48 % de la variance dans la qualité de vie (Tan, Tang, Ng, 

Ho, & Ho, 2015). En effet, ces derniers peuvent affecter le fonctionnement global de la 

personne, ce qui inclut l’emploi, la vigilance, le comportement émotionnel, les interactions 

sociales, les relations familiales et sociales, les loisirs, le niveau d’énergie et la perception de son 

bien-être émotionnel (Skärsäter, Baigi, & Haglund, 2006). Ce fait rend d’ailleurs plus important 

de les traiter, puisqu’ils pourraient affecter l’impact du SGT sur la personne aussi. À lui seul, le 

SGT a un impact dans plusieurs sphères de vie de ces personnes, tel qu’une perception négative 

de soi parmi les enfants avec un SGT et un TOC, des difficultés psychologiques dues à 

l’interférence des tics dans le quotidien et des difficultés sur plans sociaux, occupationnels et 
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académiques induit par la sévérité des tics. Plus spécifiquement, ces personnes rapportent qu'ils 

évitent les événements sociaux dus aux sentiments d’être discriminé et d’autres rapportent des 

difficultés à être productif (Conelea et al., 2013 ; Eapen, 2016 ; Eddy et al., 2011 ; Storch et al., 

2007). Finalement, ces difficultés atteignent aussi la sphère familiale étant donné que les 

patients affectés rapportent être plus inquiets par rapport à leur situation familiale (Conelea et 

al., 2013 ; Eapen, 2016). Ainsi, il n’est pas rare que les personnes avec un SGT rapportent des 

sentiments de frustration et des humeurs dépressives ou anxieuses et que ceux-ci affectent les 

sphères cognitives (c.-à-d., concentration et mémoire), sociales (c.-à-d., famille et amis) et 

économiques (c.-à-d., interférence avec le travail ou les études) (Elstner et al., 2001 ; Jalenques 

et al., 2012 ; Tan et al., 2015). L’importance de s’occuper de ces symptômes dépressifs sous-

cliniques avant que la qualité de vie se détériore est donc de mise. Intervenir sur les 

mécanismes pouvant affecter ou prolonger les symptômes dépressifs comme la rumination, les 

pensées négatives et l’anxiété par une prise en charge psychologique personnalisée et donc en 

restructurant ces cognitions pourrait donc agir sur des facteurs qui peuvent exacerber les tics. 

De plus, si les problèmes d’inhibition ne sont pas uniquement le résultat du SGT/TC et que la 

dépression a un facteur dans la persévérance de ces difficultés, ceci pourrait impliquer 

différents traitements pharmacologiques afin de s’assurer que les symptômes ne soient pas 

aggravés (Sampogna et al., 2020).  

De plus, adressez les plaintes subjectives dans le contrôle émotionnel et l’initiative pourrait 

aussi améliorer la perception de la personne sur ces capacités. Finalement, adresser les 

symptômes avant qu'ils se développent en dépression majeure permettrait de réduire 

l’incidence des troubles dépressifs majeurs de 22 % ou minimalement retarder ces symptômes 

pendant au moins 2 ans et donc améliorer la qualité de vie de ces personnes (Cuijpers et al., 

2008). 
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5 Conclusion 

5.1 Résumé de l’étude 

Cette étude se voulait d’examiner la validité discriminante du BRIEF-A auto-rapporté et rapporté 

par les proches, et de ce fait, vérifier la capacité de cet outil à déterminer un profil des fonctions 

exécutives subjectif pour un groupe SGT/TC avec et sans SDSC. Celle-ci se voulait aussi 

d’examiner le poids des SDSC dans le SGT/TC. Afin d’éliminer un maximum de facteurs 

confondants et afin d’interpréter à sa juste valeur les résultats des analyses discriminantes, 

plusieurs analyses ont été faites. Entre autres, des analyses ont été faites afin d’avoir un portrait 

global des participants (c.-à.-d. comorbidités, historique de médicaments, données sociales 

démographiques), un portrait global des liens entre le BRIEF-A, soit les sous-facteurs et les 

symptômes SGT/TC et SDSC, ainsi qu’un portrait des différences des fonctions exécutives du 

BRIEF entre les groupes. L’objectif principal de cette étude étant de voir s’il est possible d’avoir 

un profil typique de ces groupes est atteint, mais les analyses subséquentes montrent que les 

domaines exécutifs ayant un plus grand poids de discrimination se retrouvent sous un seul profil 

parmi les trois groupes.  

Ainsi, malgré que le BRIEF soit un outil permettant d’adresser un aspect plus émotionnel de ces 

fonctions exécutives, nos résultats, pour l’inhibition seulement, peuvent montrer que cette 

difficulté dans ce domaine va au-delà d’une atteinte subjective. En effet, le profil d’écrit par les 

proches montre que ceux-ci observent en général une certaine hyperactivité motrice dans le 

groupe SGT/TC. Pour leur part, les participants avec un SGT montrent que seules les personnes 

avec des symptômes dépressifs montrent des atteintes qui les distinguent des deux autres 

groupes. Considérant les résultats de l’évaluation auto-rapportée, il serait plus juste de dire que 

les SDSC, dont l’agitation psychomotrice, expliquent les atteintes notées dans l’inhibition, plutôt 

qu’un patron cognitif ou comportemental commun au SGT (c.-à.d., la suractivité et tics). Il est 

cependant impossible d’exclure l’explication que ce qui est noté par rapport à l’inhibition ne 

serait pas le résultat d’un patron de suractivité exacerbé par les symptômes et facteurs reliés à 

la dépression. Cependant, le fait que le BRIEF auto-rapporté montre des atteintes, autres que 

l’inhibition, qui peuvent s’expliquer par les symptômes dépressifs pointe fortement au fait que 
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ces symptômes sous-cliniques sont la source des problèmes exécutifs rapportés. Ainsi, lorsqu’on 

combine ces évaluations, un seul domaine est commun aux deux évaluations, soit l’inhibition, 

lequel implique que l’inhibition est un facteur propre aux groupes SGT/TC avec symptômes 

dépressifs sous-cliniques et qu’il serait possiblement une atteinte qui va au-delà d’une plainte 

subjective. Ces SDSC n’auraient d’ailleurs aucun lien avec la sévérité des tics, la perception de 

l’impact des tics sur la qualité de vie (c.-à-d., la détérioration), les comorbidités et la médication, 

ce qui pourrait signifier que la symptomatologie dépressive ferait partie d’un groupe SGT/TC 

ayant des prédispositions génétiques à la dépression. Cette dépression pourrait d’ailleurs être 

une dépression agitée, qui se caractérise par une agitation psychomotrice et de l’impulsivité. Ce 

faisant, des implications au niveau de la prise en charge de ce sous-type de dépression et de ce 

groupe d’individu avec un SGT/TC nécessitent une évaluation formelle et une prise en charge 

psychologique afin d’adresser les symptômes sous-cliniques, adresser les problématiques dans 

l’inhibition (p. ex., développer de nouvelles stratégies d’inhibition qui compensent les 

problèmes dans l’inhibition réactive) et donc empêcher le développement d’un trouble plus 

complexe.  

Le BRIEF-A serait donc une manière rapide d’identifier ces personnes avec des patrons 

dysexécutifs subjectifs et donc possédant des vulnérabilités dépressives potentielles. Ce modèle 

permet de restructurer le contexte des atteintes des fonctions cognitives dans le SGT/TC et 

permet d’identifier un possible sous-type de SGT/TC ayant une sensibilité ou vulnérabilité à 

développer un trouble de dépression majeure. Bien que le BRIEF-A montre un aspect plutôt 

subjectif des atteintes, il demeure que les plaintes cognitives subjectives peuvent affecter le 

quotidien et peuvent interférer avec les tests de performance. Ainsi, on pourrait proposer que 

les tests neuropsychologiques standards soient administrés en prenant en considération un ou 

plusieurs facteurs pouvant moduler les fonctions exécutives subjectives et objectives. De plus, 

les symptômes sous-cliniques de dépression sont suffisants pour avoir un effet non négligeable 

sur la perception des capacités cognitives de la personne et donc influencer la qualité de vie de 

la personne. Ainsi, le BRIEF-A serait un bon instrument pour examiner la détresse initiale de la 

personne, les difficultés cognitives subjectives ou même les difficultés actuellement vécues dans 
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la vie de la personne et donc détecter si celle avec un SGT/TC aurait une prédisposition à 

développer un trouble dépressif. 

5.2 Limite et perspectives 

Une des plus grandes critiques de ces mesures, et particulièrement du BRIEF, est le manque de 

corrélation avec les mesures des tests de performance. En effet, si les deux tests mesurent le 

même construit, une corrélation devrait être notée (Anderson et al., 2002; Isquith et al., 2013; 

Mcauley, Chen, Goos, Schachar, & Crosbie, 2010; Toplak et al., 2013). Ceci soulève donc la 

question suivante : ces deux types de mesures sont-elles réellement des mesures de fonctions 

exécutives? Est-ce que seulement un de ces deux tests mesure ces concepts? La possibilité a été 

soulevée que ces questionnaires ne mesurent pas les fonctions exécutives au sens strict (Soto et 

al., 2020). En effet, plusieurs études à ce sujet proposent plusieurs hypothèses afin de 

déterminer ce qui est mesuré par les questionnaires auto-rapportés et les tests de performance 

administrés par un professionnel. Certaines hypothèses présument que les mesures basées sur 

la performance révèlent les habilités sous-jacentes de la personne, et évaluent l’efficacité des 

habiletés cognitives (Isquith et al., 2013 ; Mcauley, Chen, Goos, Schachar, & Crosbie, 2010 ; Soto 

et al., 2020 ; Toplak et al., 2013). Pour leur part, les échelles comme le BRIEF peuvent évaluer 

l’application des habilités sous-jacentes de la personne (Isquith et al., 2013 ; Mcauley et al., 

2010), évaluer le degré de réussite de la poursuite du but de la personne (Toplak et al., 2013), 

évaluer les comportements externalisés plutôt que les fonctions cognitives (Soto et al., 2020 ; 

Toplak et al., 2013), prédire le fonctionnement académique des enfants, évaluer l’efficacité des 

interventions de la personne (Isquith et al., 2013) et comme mentionnée peut aussi être une 

mesure de la détresse émotionnelle (Løvstad et al., 2016). Un autre point contentieux stipule 

qu’il est plus difficile de cibler un problème dans un domaine des FE spécifique, surtout lorsque 

les comportements sont rapportés dans un contexte quotidien. De plus, la contextualisation des 

problèmes exécutifs va affecter l’évaluation. Par exemple, la personne pourrait trouver qu’elle a 

des problèmes dans un environnement de travail très demandant, mais au contraire ne 

rapporter aucun problème dans un autre type d’environnement. Pareillement, les émotions ou 

les caractéristiques personnelles de l’évaluateur peuvent influencer les évaluations dans ces 
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questionnaires (Isquith et al., 2013). Ainsi, on ne peut nier le fait que ces mesures auto-

rapportées peuvent induire plusieurs types de biais, ce qui pourrait englober une 

surreprésentation ou une sous-estimation des capacités exécutives, lesquelles sont plus 

notables lorsque les symptômes dépressifs sont plus élevés (Ingulfsvann Hagen et al., 2021). En 

effet, le simple fait de rapporter la capacité cognitive peut induire des schèmes dépressifs (des 

pensées dépressives telles qu’un sentiment d’échec, du remords, un dégout pour soi, une 

indécision et une autocritique plus sévère), lesquels peuvent refléter les plaintes cognitives 

notées dans le BRIEF-A et influencer ou réactiver des plaintes dans les fonctions exécutives ou 

des plaintes relatives à la dépression (Hoorelbeke et al., 2022 ; Ingulfsvann Hagen et al., 2021). 

Pour autant, certains diront que le BRIEF peut être plus sensible au changement dans les 

fonctions exécutives subjectives puisque les personnes seraient plus sensibles à leur propre 

détérioration, et ce, à un niveau prémorbide d’un trouble (Ingulfsvann Hagen et al., 2021 ; 

Serra-Blasco et al., 2019). Enfin, bien que cette étude propose que les symptômes dépressifs 

sous-cliniques soient au cœur des atteintes dans l’inhibition, nous devons rappeler qu’il s’agit de 

comportements qui ont été observés et qui pourraient être surestimés par le contexte de 

l’évaluation et par la demande de porter attention à ces comportements. Pareillement, plutôt 

qu’observer une atteinte exécutive, le BRIEF peut montrer une détresse émotionnelle 

concernant la capacité souhaitée à performer dans un domaine exécutif. Or, l’intérêt persiste à 

approfondir ou à utiliser le BRIEF pour observer les plaintes des patients, étant donné que les 

plaintes cognitives influencent la perception des habiletés de ces personnes et permettraient de 

cibler les interventions psychologiques pour améliorer leur qualité de vie.   

Ceci dit, certaines études stipulent que l’utilisation de la sévérité de la dépression peut brouiller 

certaines nuances dans l’interprétation clinique (Fried & Nesse, 2015). Suivant ce conseil, il 

serait intéressant d’examiner des symptômes de la dépression et d’autres caractéristiques de 

ceux-ci. En effet, il se peut qu’il y ait plusieurs autres facteurs reliés aux symptômes dépressifs 

pouvant jouer un rôle intermédiaire entre les symptômes dépressifs et le SGT. Nous avons vu 

que les pensées négatives, l’anxiété, les préoccupations, la rumination et le stress peuvent 

exacerber les symptômes dépressifs et les tics, et pourraient même déclencher des épisodes 

dépressifs (Lin, Tsai, & Chou, 2022). Ainsi, il se pourrait que les symptômes dépressifs 
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proviennent de la personnalité même de ce sous-groupe SGT ou par leur style cognitif qui a été 

décrit comme perfectionniste (Gagné, 2019). Particulièrement, des thèmes associés comme la 

procrastination et un perfectionnisme maladaptatif relient non seulement les atteintes 

exécutives nommées dans le BRIEF auto-rapporté, mais relient aussi des thématiques similaires 

à ce qui a été présenter, soit la peur de l’échec, la rumination, l’inquiétude qui sont tous reliés à 

la dépression et l’anxiété (Filippello et al., 2017 ; Wright et al., 2021). L’exploration de ces 

facteurs avec ces groupes pourrait fournir plus de nuances aux résultats de notre étude et 

pourrait aussi fournir plus d’information sur la prise en charge nécessaire pour ces individus. 

Dans cette même lancée, examiner les réponses des participants dans les domaines affectés 

pourrait aussi guider la thérapie et aiguiser le portrait de ce groupe. En effet, le sujet de 

l’interaction entre les médicaments, le SGT et la dépression devraient être examinés de manière 

plus systématique, notamment afin d’examiner si, comme il a été stipulé par les études 

concernant la dépression agitée, un traitement pharmaceutique spécifique doit être attribué à 

ce sous-groupe de dépression dans le SGT (Sampogna et al., 2020). Dans cette étude, les 

participants ne devaient pas prendre de médicament psychoactif. Ainsi, nous n’avons pas été en 

mesure de mesurer l’impact de la médication au-delà de l’historique de la médication du 

patient, ce qui éliminerait la possibilité qu’un vestige de ceux-ci puisse interférer avec les 

résultats.  

Enfin, afin de nuancer l’interprétation concernant les effets de la dépression sur le SGT, refaire 

cette analyse avec un groupe ayant un diagnostic de dépression majeure et avec un groupe 

ayant une dépression majeure avec une agitation psychomotrice pourrait aider à départir 

l’interaction entre les symptômes dépressifs sous-cliniques et le SGT. Ce manque de groupe 

ayant une dépression majeure représente un enjeu important dans cette étude. À priori, cette 

étude voulait étudier l’utilisation du BRIEF comme outil complémentaire aux tests 

neuropsychologiques de performances. Notamment, en examinant sa capacité à classifier et 

discriminer des groupes pouvant montrer des patrons similaires. En effet, rappelons que 

plusieurs études chez les adultes SGT ne notent aucune atteinte dans les fonctions exécutives et 

que ceux-ci sont souvent similaires à des groupes contrôles. Les prochaines études doivent donc 

considérer l’impact de la dépression sous l’optique que celui-ci fait partie d’un spectre ou d’un 
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continuum de troubles qui implique plusieurs comorbidités qui ont des liens génétiques et qui 

interagissent, comme mentionné par Eapan et Robertson (2015). D’intérêt, particulier serait 

leur sous-type qui prend en considération l’anxiété, la dépression, les symptômes obsessifs 

compulsifs et les comportements auto-mutilatoires. Ainsi, il serait intéressant de voir si les tests 

de performance pourraient recréer un profil exécutif propre à ce groupe afin d’observer si cette 

perception de leur capacité exécutive se répercute dans leur habileté à utiliser les mécanismes 

sous-tendant l’inhibition. Pareillement, il serait intéressant de voir si l’évaluation des proches 

peut être un indicateur de difficultés observables dans ces mêmes habiletés exécutives, tel 

qu’évalués par les tests de performance. 
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7 Annexes  

7.1 Devis de recherche 

Pour la première partie, un devis de type quasi expérimental est utilisé. Les variables 

dépendantes sont le score de sévérité total des tics (au moment présent et durant la période la 

plus sévère), le score global de sévérité (au moment présent et durant la période la plus sévère 

et le score de détérioration du YGTSS. Étant donné le fait qu’il n’y avait pas assez de personnes 

dans l’échantillon pouvant répondre au niveau de dépression établie par les normes suggérée 

du BDI-IA ou BDI-II; les participants du groupe expérimental ont été séparés en deux sous-

classes selon leur score au BDI et selon la médiane des groupes (méthode du median split). La 

médiane étant de 10, les participants présentant un score inférieur à 10 forment le groupe (n= 

15) ayant un score de dépression minimal. Un score de 10 et plus représente le groupe (n= 16) 

ayant un score de dépression moyen (SGT/TC avec symptomatologie dépressive). Ainsi, les 

variables indépendantes sont les groupes expérimentaux, représenter par le groupe Tourette et 

SGT/TC avec symptomatologie dépressive. 

Pour la seconde partie, un devis de type quasi expérimental est utilisé.  Les variables 

dépendantes sont les neuf domaines des fonctions exécutives du BRIEF-A, soit : « inhibition », 

« flexibilité », « contrôle émotionnel », « auto-régulation », « initiative », « mémoire de 

travail », « planifie/organise », « régulation des tâches » et « organisation du matériel ». Les 

variables indépendantes sont les groupes expérimentaux et le groupe contrôle. Cette partie sera 

répliquée afin d’examiner les fonctions exécutives auto-rapportées et les fonctions exécutives 

évaluées par les proches par rapport aux mêmes variables indépendantes.  À noter qu’il y a une 

perte de participant (n= 4) dans le groupe Tourette dû au fait que l’évaluation par les proches 

est manquante ou n’a pas été complétée.   

Pour la troisième partie, un devis de recherche de type expérimental est effectué. L’analyse 

discriminante déterminera un modèle qui permettra de discriminer les trois groupes. Ce même 

modèle est composé de facteurs ou de composantes, organisés selon la contribution des 
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composantes dans cette discrimination. Les variables dépendantes sont donc les scores des 

coefficients canoniques standardisés des neuf domaines des fonctions exécutives du BRIEF-A, 

soit : « inhibition », « flexibilité », « contrôle émotionnel », « auto-régulation », « initiative », 

« mémoire de travail », « planifie/organise », « régulation des tâches » et « organisation du 

matériel ». Les variables indépendantes sont les deux groupes expérimentaux et le groupe 

contrôle. L’analyse attribuera des scores des fonctions discriminantes pour chaque participant, 

et ce pour deux fonctions. Une analyse de ces deux fonctions déterminera s’il est possible de 

bien différencier les trois. Cette partie sera répliquée afin d’examiner les valeurs des coefficients 

selon les fonctions exécutives auto-rapportées et évaluées par les proches par rapport aux 

mêmes variables indépendantes. 
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7.2 Tableaux complémentaires  

 

  

Tableau complémentaire 1. − 

Effectifs selon la présence des symptômes des comorbidités et selon l’historique de la prise 

de médicament 

 Tourette  
Tourette avec 
symptomatologie 
dépressive 

p-value 
(bilatéral) 

TOC 

Présence 4  3 

NSa Absence 10  10 

Sous le seuil 
clinique 

1  3 

TDAH 

Présence 4  1 

0.008a Absence 5  14 

Sous le seuil 
clinique 

6  1 

Médicament* 
Présence 6  11 

0.032b 

Absence 9  5 

NS = non significatif 
a= test exact de Fisher 
b= test de Khi-carré 
*= Les participants ne pouvaient pas prendre des médicaments psychoactifs durant la période de 
l’étude, cependant un historique médical a été pris à l’évaluation initiale du participant. 
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Tableau complémentaire 2. − 

Tableau de corrélation entre les scores du YGTSS, BDI et les domaines du BRIEF-A auto-évalué 

 BDI 
Sévérité totale du 
tic 

Score de sévérité 
global du tic 

Détérioration 

Inhibition 0.447*** 0.309 0.355 0.226 

Flexibilité 0.390** 0.107 0.391 0.570 

Contrôle émotionnel 0.470*** 0.157 0.311 0.207 

Auto-régulation 0.348** 0.141 0.149 -0.001 

Initiative 0.452*** 0.219 0.317 0.271 

Mémoire de travail 0.409** 0.284 0.309 0.207 

Planifie et organise 0.418** 0.112 0.218 0.190 

Régulation des tâches 0.388** 0.193 0.362 0.342 

Organisation du 
matériel 

0.172 0.081 0.190 0.200 

Régulation 
comportementale 

0.527*** 0.192 0.347 0.273 

Fonction métacognitive 0.417** 0.159 0.257 0.218 

Échelle globale des 
fonctions exécutives 

0.534*** 0.232 0.381 0.337 

Correction avec Benjamini-Hochberg 
BDI = Inventaire de dépression de Beck 
*** p <0.001, ** p <0.01, *p < 0.05 
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Tableau complémentaire 3. – 

Tableau de corrélation entre les scores du YGTSS, BDI et les domaines du BRIEF-A évalué par 

les proches 

 

BDI 
Sévérité totale 

du tic 

Score de 

sévérité global 

du tic 

Détérioration 

Inhibition 0.265 0.371 0.340 0.190 

Flexibilité 0.284 -0.128 -0.082 0.040 

Contrôle émotionnel 0.274 0.258 0.335 0.269 

Auto-régulation 0.301 0.470 0.473 0.309 

Initiative 0.281 0.292 0.351 0.276 

Mémoire de travail 0.208 0.117 0.154 0.130 

Planifie et organise 0.282 0.214 0.244 0.115 

Régulation des tâches 0.250 0.249 0.350 0.240 

Organisation du matériel 0.194 0.084 0.158 0.114 

Régulation 

comportementale 
0.348 0.272 0.294 0.215 

Fonction métacognitive 0.264 0.232 0.280 0.177 

Échelle globale  

des fonctions exécutives 
0.324 0.320 0.344 0.221 

Correction avec Benjamini-Hochberg  
BDI = Inventaire de dépression de Beck 
*** p <0.001, ** p <0.01, *p < 0.05 
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Tableau complémentaire 4. − 

Tableau de corrélation entre les scores du YGTSS et BDI 

 BDI 

Moyenne de 

l’échantillon 

(Écart-type) 

Sévérité totale du tic 0.200 20.39 (9.22) 

Score de sévérité global du tic 0.321 460 (16.9) 

Détérioration 0.373 25.66 (11.1) 

Moyenne de l’échantillon  

(Écart-type) 
7.66 (9.77)  

Correction avec Benjamini-Hochberg 
BDI = Inventaire de dépression de Beck 
*** p <0.001, ** p <0.01, *p < 0.05 
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Figure 3. –   

Distribution des scores des fonctions discriminantes du BRIEF-A auto-rapporté autour des 

centroïdes des trois groupes 
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Figure 4. –   

Distribution des scores des fonctions discriminantes du BRIEF-A par les proches autour des 

centroïdes des trois groupes 
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