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Résumé

Contexte. Le syndrome de Gilles de la Tourette (SGT) et le trouble des tics chroniques (TTC) sont
des troubles neuropsychiatriques qui se caractérisent par la présence de tics moteurs et/ou de tics
phoniques. Au cours de leur vie, les personnes aux prises avec des tics chroniques mentionnent
également souffrir de difficultés psychologiques ou encore d’une qualité de vie diminuée. Bien que
la majorité de ces personnes répondent bien aux traitements pharmacologiques et/ou
psychologiques qui leur sont offerts, d’autres répondent moins bien a ces traitements avec une
persistance des tics a travers le temps. Par conséquent, cet essai doctoral randomisé contrdlé
propose d’intégrer a la psychothérapie cognitive, comportementale et psychophysiologique (CoPs)
des mesures d’activation et de relaxation sensorimotrice a 1’aide d’un entrainement par
biofeedback. La proposition actuelle a pour principal objectif d’évaluer 1’efficacité de la thérapie
CoPs avec ou sans les séances de biofeedback dans le traitement des symptémes tics. Méthode.
Un total de 12 participants aux prises avec des tics chroniques ont été aléatoirement distribués dans
trois groupes distincts (CoPs + biofeedback / CoPs + biofeedback SHAM / CoPs seul). L’ensemble
des participants ont pris part, sur une base hebdomadaire, a 10 séances de thérapie ainsi que d’un
suivi a un mois post thérapie. L’entrainement par biofeedback (Actif / Sham) a été administré
immédiatement apres les séances de thérapie CoPs chez les participants du groupe CoPs +
biofeedback et du groupe CoPs + biofeedback SHAM seulement. Résultats. Les participants des
trois groupes cliniques a 1’étude présentent une diminution significative de leurs symptdmes tics a
la suite de la thérapie et d’un maintien lors du suivi a 1 mois post thérapie. En revanche, le protocole
utilisé dans ce projet pilote ne nous a pas permis d’objectiver significativement des améliorations
psychophysiologiques de leur gain en contrdle et en souplesse musculaire chez les participants qui
ont pris part a I’entrainement par biofeedback. Conclusion. Bien qu’il nous ait été impossible
d’observer une amélioration au niveau de I’activité psychophysiologique, les résultats de cette
étude suggerent que 1’ajout de I’entrainement par biofeedback a pu avoir un effet complémentaire
sur la diminution de la symptomatologie des tics chez les participants qui ont recu la condition
active du biofeedback. Entre autres, ce projet pilote permet d’affiner les fondements de la thérapie

CoPs afin de mettre en place de nouvelles pratiques auprés de cette clientele.
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Abstract

Context. Gilles de la Tourette syndrome (SGT) and chronic tics disorder (TTC) are
neuropsychiatric disorders characterized by motor tics and/or phonic tics. People with chronic tics
also report suffering from psychological struggle or reduced quality of life throughout their lives.
Although most of these people respond well to pharmacological and/or psychological treatments
available to them, others respond less well to these treatments, with tics persisting over time.
Therefore, this randomized controlled doctoral trial proposes to integrate cognitive, behavioral and
psychophysiological psychotherapy (CoPs) with measures of sensorimotor activation and
relaxation using psychophysiological training through biofeedback. The main objective of the
current proposal is to assess the effectiveness of CoPs therapy with or without biofeedback sessions
in the treatment of tic symptoms. Method. A total of 12 participants with chronic tics were
randomly assigned to three distinct groups (CoPs + biofeedback / CoPs + SHAM biofeedback /
CoPs alone). All participants took part in ten therapy sessions weekly, followed by a one-month
post-therapy follow-up. Biofeedback training (Active / Sham) was administered immediately after
CoPs therapy sessions in participants in the CoPs + biofeedback group and the CoPs + biofeedback
SHAM group only. Results. Participants in the three clinical groups in the study showed a
significant decrease in their tic symptoms following therapy and maintenance at one-month post-
therapy follow-up. On the other hand, the protocol used in this pilot project did not allow us to
objectify significantly psychophysiological improvements in their gain in control and muscle
flexibility in the participants who took part in the biofeedback training. Conclusion. Although we
could not observe an improvement in psychophysiological activity, the results of this study suggest
that the addition of biofeedback training may have had a complementary effect in reducing the
symptomatology of tics in participants who received the active biofeedback condition. Among
other things, this pilot project makes it possible to refine the foundations of CoPs therapy in order

to implement new practices with this population.
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Life is not primarily a quest for pleasure, as Freud believed, or a quest for power, as Alfred
Adler taught, but a quest for meaning. The greatest task for any person is to find meaning in his

or her own life.

Viktor E. Frankl
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Contexte théorique

Apercu de la problématique

Le syndrome de Gilles de la Tourette (SGT) et le trouble des tics chroniques (TTC) sont
des troubles neuropsychiatriques qui se caractérisent par la présence de tics moteurs et/ou de tics
phoniques. Chez la plupart des adultes avec des tics persistants, leur qualité de vie se voit souvent
diminuée par rapport a la population en générale étant donné I’exclusion sociale, I’intimidation et
la discrimination qui leur sont proférées (Evans et al., 2016; Marcks et al., 2007). Malgré une
diminution des symptomes a 1'adolescence, plusieurs d’entre eux présentent une persistance des
symptomes tics ou psychologiques a I’age adulte méme avec un traitement pharmacologique et/ou
psychologique optimisé (Frank & Cavanna, 2013). En conseéquence, de nouvelles stratégies de
traitement innovantes, telles que le biofeedback, sont donc justifié¢es afin d’améliorer I’efficacité
des traitements et ainsi prévenir les complications ultérieures souvent rapportées par ces personnes.
Nous proposons donc d’intégrer a la psychothérapie cognitive, comportementale et
psychophysiologique (CoPs) des mesures d’activation et de relaxation sensorimotrice a 1’aide d’un

entrainement par biofeedback.

Prévalence et spectre clinique des comorbidités fréquentes

Il a été montré que le SGT se manifesterait différemment et sous différentes appellations
dans un bon nombre de cultures, et ce, a travers le monde (Robertson et al., 2009). Or, étant donné
la complexité et I’hétérogénéit¢ de la manifestation clinique des tics et les différentes
méthodologies utilisées dans les études, il devient difficile d’estimer précisément la prévalence du
syndrome a I’age adulte (Dale, 2017; Levine et al., 2019). Une récente méta-analyse a estime que
la prévalence du syndrome dans la population adulte serait autour de 118 cas par millions
d’habitants (Levine et al., 2019). Actuellement, il y aurait environ trois a quatre fois plus de gargons
que de filles diagnostiquées avec un SGT (Freeman et al., 2000; Leckman et al., 1998; Robertson
& Stern, 2000).

L’une des particularités importantes dans le SGT est la manifestation fréquente de troubles
psychiatriques associés en plus de la symptomatologie des tics chroniques. Les comorbidités dans
le SGT seraient d’ailleurs la régle plutot que I’exception (Cravedi et al., 2017). Plusieurs études
ont montré que la présence des troubles concomitants occasionnerait une détresse et un

dysfonctionnement plus importants en général chez les personnes avec un SGT que les tics eux-



mémes (Bernard et al., 2009; Bloch et al., 2006; Eapen et al., 2016; Martino et al., 2017). 1l a été
suggéré que ceux qui ont ét¢ diagnostiqués avec seulement un SGT lors de 1’apparition des tics
présentaient une évolution clinique plus favorable que ceux qui manifestaient des comorbidités
associees (Rizzo et al., 2012). De maniére générale, les études estiment qu’il y aurait au moins
90 % des personnes aux prises avec des tics chroniques qui présenteraient un ou plusieurs autres
troubles psychiatriques associés au cours de I’évolution de la maladie (Bitsko et al., 2014; Khalifa
& von Knorring, 2005; Hirschtritt et al., 2015). Actuellement, les troubles les plus freguemment
associes au SGT sont le trouble déficitaire de 1’attention avec ou sans hyperactivité (TDA/H), le
trouble obsessionnel compulsif (TOC), la dépression et I’anxiété (Eapen et al., 2016; Freeman et
al., 2000; Ganos et al., 2014; Martino et al., 2017).

Définition et classification des tics

Par ailleurs, le SGT et les trouble tics chroniques (TTC) sont des troubles moteurs de la
catégorie des troubles neurodéveloppementaux du Manuel diagnostique et statistique des troubles
mentaux (DSM-V; American Psychiatric Association, 2013). Ils se caractérisent par la présence de
tics chroniques moteurs et/ou phoniques, dont les premiéres manifestations ont apparu avant 1’age
de 18 ans et ont persisté pendant plus d’un an au cours de 1’évolution de la maladie (APA, 2013).
A la différence du SGT, les personnes qui ont recu le diagnostic de TTC ont manifesté
exclusivement soit des tics moteurs soit des tics vocaux, toutefois pas les deux en méme temps.
Une récente meta-analyse a permis de supporter I’hypothése que ces deux entités diagnostiques
feraient partie d’un méme spectre clinique (Claudio-Campos et al., 2021). Ces auteurs suggerent
que le TTC serait une forme moins severe du SGT de ce méme continuum (Cavanna, 2014;
Claudio-Campos et al., 2021; Shapiro & Shapiro, 1982; Spencer et al., 1995). Aux fins de cet essai
doctoral, ces deux classifications du trouble reposeront dans un seul et méme groupe sous le nom
de « SGT ».

Principalement, les symptomes tics peuvent étre percus comme étant la manifestation de
spasmes involontaires et répétitifs de groupes de muscles, générant un mouvement (moteur) et/ou
une vocalisation rapide, récurrent, non rythmique, steréotypé et soudain (Jankovic, 1997, 2001).
De maniére genérale, ils sont considéres comme des fragments de programmation motrice ou
comportementale qui se manifestent en dehors du contexte social ou affectif (Cavanna & Rickards,

2013). 1l est possible de classifier les tics moteurs et phoniques selon leur nature simple ou



complexe (Cohen et al., 1988; Comings, 1990). Précisément, les tics moteurs simples impliquent
généralement des contractions de groupes musculaires uniques de courte durée engendrant des
mouvements simples (p. ex. clignement d’yeux, hochement de téte, Jankovic, 1997). Quant aux
tics phoniques simples, ils se caractérisent comme étant la manifestation de sons ou de bruits sans
signification distincte (P. ex. grognement, reniflement). Lorsqu’on parle de tics moteurs ou
phoniques complexes, cela implique généralement des séquences plus coordonnées de plusieurs
groupes de muscles et de plus longue durée. Par exemple, les tics moteurs complexes pourraient se
manifester en sautillement ou encore en s'accroupissant, tandis que pour les tics phoniques

complexes, cela se traduirait en jappement ou en répétitions de paroles d’autrui (écholalie).

Phénoménologie des tics

Evidemment, les tics correspondent & la manifestation la plus saillante du trouble et
possedent une évolution symptomatologique particuliere. Dans le décours de la maladie, les
symptdmes tics tendent a fluctuer et & se manifester sous différentes formes, selon des degrés de
séverité, de fréquence et de durée différents (Peterson & Leckman, 1998; Singer, 2000). Au cours
de son développement, une personne aux prises avec des tics chroniques observera une grande
variabilité de ses tics au fil des semaines, des mois, voire des années (Bagheri et al., 1999). Afin
de bien détailler la phénoménologie complexe des tics, nous allons la séparer en cing
caractéristiques distinctes, mais complémentaires : 1) Manifestation a travers le temps, 2)
Manifestation morphologique, 3) Manifestation contextuelle, 4) Sensation prémonitoire et 5)

Supressibilité et contrdle moteur.

Manifestation a travers le temps

Il a été observé que les premiers tics apparaitraient entre 1’age de 3 et 8 ans (Freeman et al.,
2000). Toutefois, selon Robertson (2008), 1’age d’apparition du syndrome peut varier entre 2 et 21
ans. Dans la majorité des cas, la sévérité maximale des tics est souvent observée entre 1’age de 10
a 12 et une amélioration substantielle est souvent répertoriée vers la fin de 1’adolescence (Cohen et
al., 2013). Bien que de nombreux individus aux prises avec un SGT souffrent encore de tics légers
a I’age adulte, 75 % d’entre eux observent une diminution de la sévérité de leurs tics (Robertson,
2015). Or, bien que cette diminution des tics soit souvent répertoriée pendant 1’adolescence, la
manifestation des troubles concomitants tend a devenir plus prédominante lors de cette période

(Gorman et al., 2010; Robertson, 2015). Dans une méme journée, les tics se manifestent de



nombreuses fois et surviennent par période d’intervalle (Peterson & Leckman, 1998). Entre les tics
successifs, il est possible d’observer ces périodes d’intervalles intra-tic assez courtes et
relativement stables d’environ 0,5 a 1,0 seconde (Leckman, 2002). La quantité et la durée des
intervalles sans la manifestation de tics, durant la journée, déterminent la gravité du symptdme. Le

tic peut étre plus ou moins puissant, ce qui caractérise son intensité (Leckman, 2002).

Manifestation morphologique

Dans le SGT, la manifestation anatomique des tics se présente généralement a différentes
parties du corps au cours de I’évolution de la maladie. Principalement, les premiers tics a se
manifester sont généralement sous forme de tics moteurs simples au niveau du visage et autour des
yeux (Cohen et al., 2013; Robertson, 1989; Leckman, 2002, 2003). Quant aux tics vocaux, il aurait
plutét tendance a se manifester plus tardivement ou a la suite des manifestations des tics moteurs
(Robertson, 2008). A travers le temps, les tics moteurs progressent généralement suivant un patron
rostrocaudal, c¢’est-a-dire qu’ils débutent au niveau de la musculature faciale et buccale et
progressent graduellement vers d’autres groupes musculaires tels que le cou, les épaules, les bras

ou encore les abdominaux (Grados & Mathews, 2009).

Manifestation contextuelle

Bien souvent, les tics chroniques chez les patients atteints du SGT peuvent étre exacerbés
ou diminués en fonction de son état physiologique, de son environnement et du contexte dans lequel
ils se trouvent (O’Connor, 2005). Principalement, certaines études ont observé un accroissement
des tics lors d’engagement dans les situations sociales (O’Connor et al., 1994; Silva et al., 1995);
lors de situations anxiogenes et/ou stressantes (Bornstein et al., 1990; Eapen et al., 1993; Findley
et al., 2003; Silva et al., 1995); lors d’un état de fatigue accru (Bornstein et al., 1990; Eapen et al.,
2004; Robertson et al., 2002; Silva et al., 1995); et, a plus faible échelle, lors d’un état d’ennui
(Eapen et al., 2004; Robertson et al., 2002). D’un autre c6té, certaines €tudes ont observé une
atténuation des tics lors d’activité de relaxation (Eapen et al., 2004; Robertson et al., 2002); et lors
d’activité physique (Eapen et al., 2004; O’Connor et al., 1994; Robertson et al., 2002). D’ailleurs,
il a été observe, chez les personnes aux prises avec un SGT, une exacerbation de leurs tics
lorsqu’une attention particuliére est portée sur ceux-ci (Brandt et al., 2015; Misirlisoy et al., 2015),
tandis qu’une atténuation des tics est observée lorsqu’elles sont concentrées a une tiche quelconque

(Eapen et al., 2004; Nixon et al., 2014; O’Connor et al., 1994).



Sensations prémonitoires

Un autre aspect fondamental dans le SGT est la présence de sensations prémonitoires. Ces
phénomenes sont décrits, par la plupart des personnes atteintes du syndrome, comme étant une
sensation inconfortable, récurrente, croissante et localisable d’une tension musculaire, de douleurs,
de briilures, de picotements, d’engourdissements, de démangeaisons ou encore d’une impulsion
urgente de gigoter (Bliss et al., 1980; Cohen & Leckman, 1992; Kane, 1994; Leckman et al., 1993).
Les personnes aux prises avec le SGT rapportent que ces phénoménes sensoriels complexes de
tension intérieure précéderaient souvent I’expression du tic (Houghton et al., 2014; Leckman et al.,
1993; Prado et al., 2008). A cet effet, les patients ont mentionné que les tics seraient au départ des
mouvements conscients et volontaires et autodirigés dans le but d’atténuer ces sensations aversives
(Martino et al., 2013). Or, ces phénomenes prémonitoires ne seraient que temporairement soulagés
par la génération des tics, du fait qu’ils tendraient a revenir peu de temps aprées 1’expression du tic
(Houghton et al., 2014; Prado et al., 2008; Scahill et al., 1995). En conséquence, la probabilité
d’apparition des tics serait le résultat de renforcements négatifs dans le temps, ce qui contribuerait
ainsi a la chronicité de ces comportements moteurs répétitifs et automatiques (Capriotti et al., 2014;
Himle et al., 2007; Woods et al., 2005). Sur la base de ces informations, certains types de
psychothérapie ont développé leur postulat sur I’essence méme de cette prise de conscience de ces
sensations afin d’intervenir directement sur ces processus de renforcement négatif (O’Connor,

2002, 2005; Verdellen et al., 2008).

Suppressibilité des tics

Un autre aspect important est que la plupart des personnes diagnostiquées avec un SGT
disposent d’une certaine habileté a controler leurs tics grice a ces sensations prémonitoires qui
surviennent immédiatement avant 1’expression des tics (Bliss et al., 1980). Une étude chez les
adultes et les enfants aux prises avec des tics a montré qu’environ 58 % ont rapporté avoir déja
tenteé de supprimer leurs tics dans la vie quotidienne, mais qu’ils n’ont pas toujours réussi a le faire
(Matsuda et al., 2016). L’habileté a retenir I’expression des tics chez les patients avec un SGT dure
en moyenne de quelques secondes & quelques minutes, et jusqu’a quelques heures (Banaschewski
et al., 2003; Jankovic, 1997, 2001). D’ailleurs, cette capacité a contréler les tics se développerait
avec le temps et se manifesterait particuliérement au début de I’adolescence (Draper et al., 2015;
Jackson et al., 2015; Leckman, 2002). A cet effet, il a été montré que la suppression des tics est

positivement reliée a 1’age et que bien que certains enfants soient en mesure de supprimer

5



temporairement leurs tics, ce sont les plus &gés qui arrivent a le faire plus efficacement
(Banaschewski et al., 2003; Conelea et al., 2018). Ainsi, il semble aller de soi que c’est avec les
années de pratiques et d’expériences dans la suppression des tics qui permettent aux patients avec
le SGT de développer cette habileté (Ueda et al., 2021). Or, une récente étude a montré qu’un
meilleur contréle inhibiteur des tics chez les enfants d’&ge scolaire, dont les tics sont récemment
apparus peut-étre un prédicteur important de I’issue future des symptdmes tics (Kim et al., 2019).
La capacité a supprimer les tics semble donc jouer un role thérapeutique important dans les

thérapies comportementales, incluant la thérapie CoPs.

Par ailleurs, certains affirment que la suppression prolongée des tics pourrait entrainer
subséguemment une augmentation des tics, souvent appelée effet de rebond (Jankovic, 1997;
Marcks et al., 2004; Robertson et al., 1999). Or, plusieurs études cliniques n’ont montré aucune
évidence d’aggravation des tics a la suite de la suppression volontaire des tics ou apres avoir
participé a une thérapie comportementale a ce sujet (Himle & Woods, 2005; Meidinger et al., 2005;
Specht et al., 2013; Verdellen et al., 2007).

Manifestations psychophysiologiques dans le SGT

Bien entendu, les phénomenes prémonitoires sensoriels ainsi que les habiletés a réprimer
les tics sont des caractéristiques fondamentales dans le SGT (Leckman et al., 1993). De méme, les
processus cognitifs semblent également étre un élément important dans la caractérisation clinique
du SGT. Par exemple, il est possible d’observer une augmentation des tics dans des contextes
stressants ou d’attention particuliére (Brandt et al., 2015; Misirlisoy et al., 2015), et a I’inverse, une
diminution dans des contextes de distraction et de relaxation (Eapen et al., 2004; Robertson et al.,
2002; Nixon et al., 2014; O’Connor et al., 1994). Or, d’autres manifestations psychophysiologiques
particuliéres ont été observées chez les personnes aux prises avec des tics chroniques. Notamment,
1) une hypersensibilité sensorielle, 2) une altération de la conscience intéroceptive et 3) un niveau
de tension musculaire plus élevé. Ces manifestations psychophysiologiques sont également des
aspects cliniques a considérer dans le SGT afin de potentiellement diminuer la symptomatologie

des tics et améliorer la qualité de vie des patients.

Hypersensibilité sensorielle - Altération extéroceptive
A chaque instant de notre vie, notre cerveau traite les informations percues par nos sens

provenant de I’environnement externe et interne (corps). A ce jour, il est proposé qu’environ 25 %



de la population en général traite plus fortement et en profondeur une variété d’informations
diverses comme les odeurs, les sons, la douleur ou encore I’humeur des autres personnes (Aron &
Aron, 1997). Tout d’abord, Cohen et Leckman (1992) furent les premiers a rapporter ces
altérations extéroceptives chez les patients atteints du SGT. Spécifiquement, 1’étude a montré
qu’environ 70 % d’entre eux indiquaient ressentir une sensibilité accrue aux stimuli tactiles,
auditifs et/ou visuels tels que le contact désagréable avec les étiquettes des vétements ou encore la
lumiere du soleil (Cohen & Leckman, 1992). Quant a 1’étude récente effectuée par Janik et coll.
(2018), seulement 41 % de leur échantillon de 140 patients aux prises avec des tics chroniques
rapportaient une hypersensibilité sensorielle (visuelle, auditive, tactile). Sur la base de ces
informations, il parait évident que des altérations de la perception sensorielle extéroceptive sont
courantes dans le SGT de I’enfance jusqu’a I’age adulte (Isaacs & Riordan 2020; Jewers et al.,

2013; Soler et al., 2019).

Altération accrue de la conscience intéroceptive

Evidemment, les informations sensorielles tant extéroceptives qu’intéroceptives jouent un
role fondamental dans I’exécution de nos programmations motrices afin d’atteindre nos buts (Nijs
et al., 2012; Seki & Fetz, 2012). La sensibilité intéroceptive fait référence au degré de conscience
des processus corporels internes (Ganos, 2016). Kane (1994) fut parmi les premiers a émettre
I’hypothése qu’une attention particuliére aux sensations du corps serait corrélée aux phénomenes
prémonitoires dans le SGT. D’ailleurs, Ganos et coll. (2015) ont observé que les adultes atteints du
SGT avaient une conscience intéroceptive plus faible comparativement a des adultes en bonne
santé ce qui suggere que les patients qui manifestaient une plus grande conscience intéroceptive
percevaient une plus grande quantité de phénomeénes sensoriels pour un méme nombre de tics
(Ganos et al., 2015). Quant a 1’étude de Schunke et coll. (2016), elle a montré que les symptémes
sensoriels seraient le résultat d’une altération du traitement sensorimoteur central ou une altération
de la conscience intéroceptive. Une étude plus récente a d’ailleurs mis de I’avant que la conscience
intéroceptive serait une cible de traitement important. Ainsi une altération au niveau de la précision
de la conscience intéroceptive contribuerait & la manifestation de I’anxiété et des perceptions
accrues des phénomenes sensoriels (Pile et al., 2018). Particulierement, cette étude a suggeré que
les patients qui possédaient une meilleure précision intéroceptive manifestaient une anxiété plus

importante et une qualité de vie réduite (pile et al., 2018).



Niveau de tension musculaire plus élevé

Un autre aspect fréquemment relevé dans la recension, chez les personnes aux prises avec
des tics chroniques, est le niveau élevé de tension musculaire. Selon Hoogduin et coll. (1997), les
patients aux prises avec des tics chroniques rapportent fréquemment un niveau de tension
musculaire  généralisé lorsqu’ils décrivent précisément les sensations prémonitoires
immédiatement avec 1’apparition des tics. Bien que peu d’études aient porté attention a ce theme,
certains auteurs considerent les tics comme étant une réponse comportementale a 1’augmentation
de la tension musculaire et de I’activation sensorimotrice (Evers & Van de Wetering, 1994;
O’Connor, 2002, 2005). L’étude de Thibault et coll. (2009) a permis de rapporter pour la premiére
fois des indices de surpréparation motrice chez les patients avec un SGT lors de la réalisation de
mouvements volontaires et du niveau de tension musculaire subséquente. Une récente étude a
d’ailleurs étudié de prés le profil des schémas d’activation et d’inhibition musculaire chez les
patients aux prises avec des tics chroniques a 1’aide de ’EMG lors d’une tache d’inhibition de
compatibilité stimulus réponse (Perrault, 2019). Particulierement, cette étude a permis de montrer
que les personnes avec un SGT manifestaient une tendance a activer davantage, et de maniére
simultanée le bras controlatéral de la réponse motrice que le groupe en bonne santé (Perrault, 2019).
Par conséquent, I’étude a conclu que ces patients étaient aux prises avec une altération de leur
schéma d’activation-inhibition musculaire. Ce schéma se traduisait par une suractivation non
sélective, ce qui provoquerait des anomalies d'inhibition de la tension musculaire manuelle,
controlatérale a la main au repos (Perrault, 2019). Cette étude a également permis de montrer que
I’habileté a réguler efficacement son niveau de tension musculaire était un prédicteur sensible de
la thérapie. Ainsi, les patients qui manifestaient une meilleure régulation de leur tension musculaire
et qui semblaient posséder un meilleur contréle manuel latéralisé avant la thérapie étaient ceux qui
présentaient une diminution plus importante de leurs tics chronigues a la suite du traitement CoPs
(Perrault, 2019). Cela corrobore I’hypothése que la tension musculaire est un aspect clinique

fondamental dans les traitements psychophysiologiques du SGT.

Etiologies neurobiologiques et héréditaires
Depuis plusieurs années, beaucoup d’efforts ont été mis en place afin de démystifier
I’étiologie et la pathophysiologie autour du SGT. La nature complexe et trés hétérogéne du

phénotype clinique suppose une base étiologique egalement complexe du SGT. Bien que



multifactoriels, 1’étiologie du syndrome résulterait en des facteurs génétiques/héréditaires,

neurobiologiques et/ou biopsychosociaux.

A ce jour, les facteurs génétiques et héréditaires ont fait I’objet de nombreuses recherches
afin d’appuyer I’idée que le SGT est bel et bien un syndrome héréditaire et/ou génétique (P. ex
Kano et al., 2001; Mataix-Cols et al., 2015; Saccomani et al., 2005). D’ailleurs, il est généralement
suggeré que les niveaux élevés de comorbidités dans le SGT a d’autres troubles
neurodéveloppementaux et psychiatriques tels que le TDA/H ou encore le TOC, suppose une base
étiologique commune, du moins en partie (Karagiannidis et al., 2016). Malgré ces avancées
majeures, aucun geéne unique et a haut risque n’a été concrétement associé et identifié au syndrome
(Huang et al., 2017; O’Rourke et al., 2009; Paschou, 2013; Willsey et al., 2017). Brievement,
certaines études portant sur les jumeaux et les familles ont estimé 1’héritabilit¢é du SGT sur la
population a 0,77 %, ce qui appuie fortement cette hypothese (Deng, Gao, & Jankovic, 2012;
Paschou, 2013; Price et al., 1985). L’étude de Stillman et al. (2009) suggére que I’expression du
SLITRK1 serait potentiellement associée au développement des circuits cortico-striatal-thalamo-
corticales (CSTC), qui joueraient un role clé dans 1’étiologie du SGT (Ramkiran et al., 2019; Scholl
et al., 2021). En dépit des données robustes, qui appuient ’hypothése du réseau CSTC, de
nombreuses études avaient aussi montré, antérieurement, une neurotransmission atypique dans
d’autres régions cérébrales comme les noyaux gris centraux (Greene et al., 2017; Peterson et al.,
2003), le cortex préfrontal (Ganos et al., 2014; Greene et al., 2017; Yamamuro et al., 2015), le
corps calleux (Cavanna et al., 2010; Draganski et al., 2010; Mostofsky et al., 1999; Wolff et al.,
2016), le mésencéphale (Devinsky, 1983; Garraux et al., 2006), I’hypothalamus (Sandyk et al.,
1987), le thalamus (Makki et al., 2008; Miller et al., 2010), ou plus récemment, le cervelet
(Sigurdsson et al., 2020; Tobe et al., 2010). De méme, divers neurotransmetteurs seraient
vraisemblablement impliqués dans la physiopathologie des tics, comme le systéeme
sérotoninergique (Muller-Vahl et al., 2019), cholinergique (Albin et al., 2017), glutaminergique
(Kanaan et al., 2017), histaminergique (Hartmann et al., 2012; Rapanelli & Pittenger, 2016),
GABA-ergique (Tubing & Munchau, 2015), noradrénergique (Stober et al., 1999) et enfin les
endocannabinoides (Muller-Vahl et al., 2020; Miiller-Vahl et al., 1998; Szejko et al., 2020). Par
conséquent, a ce jour, les locus principaux des dysfonctions observées dans ce syndrome ne sont

pas encore ¢lucidés. On peut toutefois soulever 1’hypothése que les symptomes associés aux tics



chroniques se produisent probablement a la suite de changements dans divers circuits neuronaux

impliquant des régions cérebrales distinctes et différents neurotransmetteurs, selon le contexte.

Néanmoins, il y aurait actuellement deux hypotheses neurobiologiques qui supposeraient
I’étiologie du SGT dans la recension. En premier lieu, certaines études suggerent que les
mécanismes responsables de ce syndrome sont attribués a un dysfonctionnement dopaminergique
(Hienert et al., 2018; Liu et al., 2010; Maia & Concei¢do, 2018; Miller-Vahl et al., 2017)
provoquant un niveau d’activation cérébrale supérieur a la normale et occasionnant ces symptomes
d’inhibition motrice (Muller-Vahl et al., 2000a; Muller-Vahl et al., 2000b). En deuxiéme lieu,
diverses études provenant des domaines de la neuropathologie, de la génétique ou encore de
I’imagerie fonctionnelle et structurelle ont également montré des preuves objectives quant a
I’implication d’un dysfonctionnement des boucles CSTC associé aux symptomes cliniques des tics
moteurs (p. ex. Bohlhalter et al., 2006; Cheng et al., 2014; Kalanithi et al., 2005; Leckman et al.,
2010; Mink, 2001; Worbe et al., 2015). Etant donné que les boucles de ces circuits remplissent de
multiples fonctions telles que les émotions, la motivation, la désinhibition, la planification motrice
et le controle musculaire, elles constituent une cible d’intervention psychophysiologique

intéressante pour la réduction des symptémes de tics.

Etiologies Biopsychosociales

L’étiologie du SGT serait d’ordre biopsychosocial, intégrant la génétique et la
neurobiologie, mais aussi le niveau psychologique et social (O’Connor et al., 2017). On peut
ajouter a la conceptualisation étiologique, déja mise en place, des facteurs psychophysiologiques
et comportementaux tels que la tension musculaire et le renforcement, mais aussi
environnementaux comme les interactions sociales et le profil situationnel. Ainsi, les tics
chroniques seraient des réponses qui résultent d’un apprentissage par renforcement opérant (Azrin
& Nunn, 1973; Evers & Van de Wetering, 1994; Verdellen et al., 2004) qui permettraient le
soulagement temporaire de la tension corporelle accumulée qui maintiendrait le comportement. Sur
la base de ces postulats, le modele CoPs propose que les tics soient 1’effet d’une réponse a une
augmentation de la tension musculaire et de I’activation sensori-motrice (O’Connor, 2002, 2005).
En conséquence, les fondements de ce modéle appuient la conceptualisation que les tics

surviennent a la suite d’une surpréparation de I’action, propre a certaines situations a haut risque.
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Traitements actuels

Au fil du temps, les découvertes scientifiques et I’avancement de la compréhension du SGT
ont permis de faire émerger de nombreux traitements, tant pharmacologiques que psychologiques.
Toutefois, il est difficile de mettre en place des lignes directrices claires et adaptées aupres de ces
patients étant donné que I’étiologie et 1’évolution du syndrome demeurent complexes et
hétérogénes. A ce jour, ces deux types de traitements demeurent les plus efficaces dans
I’atténuation des symptomes tics (Robertson & Stern, 2000). Parmi les traitements
pharmacologiques couramment utilises, selon les lignes directrices, les médicaments de la classe
des antipsychotiques typiques (p. ex. Halopéridol ou Pimozide) sont considérés comme ceux qui
répondent le mieux a la diminution des symptdmes de tics en comparaison a d’autres médicaments
(Roessner et al., 2013). Certaines études ont montré que ces neuroleptiques pouvaient entrainer une
diminution des symptdmes associés aux tics dans une proportion de 50 a 60 % des cas (Pringsheim
& Marras, 2009 ; Scahill et al., 2006). Bien que leur efficacité dans la diminution des tics soit de
I’ordre de 40 % a 50 % des cas, les neuroleptiques atypiques (p. ex. Rispéridone ou 1’ Aripiprazole)
sont considérés comme les traitements de seconde intention et ils sont moins susceptibles de
provoquer des effets secondaires irréversibles comme les symptdmes extrapyramidaux
(Pringsheim et coll., 2012). Or, il est fréquent d’observer d’autres types d’effets secondaires
désagréables tels que la prise de poids, le risque de maladie cardio-vasculaire, la nausée, la
sédation, la somnolence ou encore une fatigue excessive (Pringsheim & Pearce, 2010 ; Waldon et
al., 2013).

Bien que I’efficacité demeure similaire aux traitements pharmaceutiques, les thérapies
cognitives et comportementales (p. ex. Renversement d’habitude; Thérapie CoPs) sont des
traitements de choix étant donné le peu d’effet secondaire désagréable (McGuire et coll., 2014).
Or, en comparaison avec les traitements pharmacologiques, les thérapies cognitives et
comportementales requiérent un plus grand engagement de la part des patients et elles ne semblent
pas fonctionner pour tous (Morand-Beaulieu & Leclerc, 2020). Aux fins de ce projet d’essai
doctoral d’intégration, seule la thérapie CoPs sera détaillée étant donné qu’elle ajoute une
dimension psychophysiologique en lien avec la prise de conscience de la tension musculaire,
comparativement aux autres thérapies cognitive-comportementale (Lavoie et al., 2013; O’Connor
et coll., 2017).
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Thérapie CoPs

Le postulat de cette thérapie sous-entend généralement que la manifestation des tics est une
réponse comportementale de 1’organisme a une augmentation progressive de la tension musculaire
et de I’activation sensorimotrice (O’Connor, 2002, 2005 ; O’Connor et coll., 2017). Elle permet
précisément d’intervenir par une restructuration globale du comportement et par une rééducation
cognitive liée a la planification du mouvement (motricité) et de I’action, afin d’anticiper
I’apparition des tics (O’Connor, 2005 ; O’Connor et al., 2017). Comme mentionné précédemment,
elle vise a briser le cycle de renforcement négatif maintenu en place au fil du temps par les
personnes aux prises avec des tics chroniques. En lien avec la composante de rééducation motrice,
la thérapie CoPs inclut, dans son programme, 1’amélioration de I’utilisation de la motricité sous
I’angle d’un gain en souplesse et en controle musculaire. D’ailleurs, elle inclut des interventions
de rééducation motrice liées au contréle hyperactif et inhibiteur, étant donné que certaines études
ont observé une activation sensorimotrice élevée chez ces individus (p. ex. Biswal et coll., 1998;
Braun et al., 1993; Eidelberg et coll., 1997; Morand-Beaulieu et al., 2015; Serrien et al., 2004). Il
s’agit d’un traitement novateur qui, pour la premiere fois, tente d’intervenir de maniére spécifique
sur cet exces d’activation sensorimotrice par 1’entremise d’entrainements divers incluant la
discrimination et la relaxation musculaire (O’Connor et al., 2016; O’Connor et al., 2017). Le
Tableau | permet de décrire avec détails les dix étapes progressives de la thérapie CoPs (Annexe
A).

Est-il possible d’améliorer la thérapie CoPs ?

Au fil des années, certaines études sur la thérapie CoPs ont permis de conclure que ce
traitement était efficace chez les patients aux prises avec des tics chroniques. Tout d’abord,
certaines études ont mis en perspective des améliorations motrices incluant la coordination et le
controle de I’effort lors de I’exécution d’un mouvement (O’Connor et al., 2008); des modifications
post-thérapie de I’activité cérébrale liée au controle moteur (Lavoie et al., 2011); et pour la premiere
fois, des modifications spécifiquement sur I’activation du cortex prémoteur (Morand-Beaulieu et
al., 2015). D’ailleurs, une premiére étude a permis de montrer que ce traitement peut induire une
modification dans les schémas d’activation musculaire chez des patients atteints du SGT, qui
tendrait a se normaliser a la suite de la thérapie (Perrault, 2019). Cette étude suggere que la thérapie
CoPs permettrait, entre autres, de developper un meilleur contréle musculaire bilatéral. De fagon

tout a fait pertinente aux présents objectifs, I’étude de Perrault (2019) avait permis d’identifier des
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prédicteurs sensibles a la thérapie, suggérant que le contrle et la régulation musculaire avant la
thérapie peuvent prédire la diminution des tics moteurs. Spécifiquement, les patients qui
modulaient plus facilement leur tension musculaire étaient ceux qui présentaient la plus forte
réduction des tics moteurs. Cette habileté a mieux moduler cette activité musculaire pourrait
indiquer qu’un renforcement de la régulation musculaire permettrait d’appliquer plus efficacement

les stratégies acquises lors de la thérapie CoPs (Perrault et al., 2018, Perrault, 2019).

Par ailleurs, on a précédemment montré que la thérapie CoPs est aussi efficace avec ou sans
médication chez cette population (O’Connor et al., 2009). De méme, ces auteurs recommandent la
thérapie chez les patients qui manifestent une symptomatologie des tics qui est sévere, modérée ou
légere (O’Connor et al., 2009). Une étude a essai ouvert a observé une réduction cliniquement
significative des symptomes associés aux tics. Cette étude obtenait une grande taille d’effet a la
suite de la thérapie CoPs dans le groupe aux prises avec un TTC (64,7 %) et dans le groupe avec
un SGT (73,9 % ; O’Connor et al., 2016). Ici, au moins 35 % du groupe avec un TTC et presque
25 % du groupe avec un SGT ont répondu de maniere sous-optimale au traitement, méme avec la
prise d’une médication pour certains. Par conséquent, il serait donc possible d’améliorer ce modéle
d’intervention afin qu’il puisse étre bénéfique a ceux qui répondent peu ou pas a cette thérapie.
Comme stipulé plus haut, les résultats de Perrault (2019) ont montré que la capacité de réguler
efficacement son niveau de tension musculaire avant la thérapie constituait un prédicteur au
traitement CoPs. Nous souhaitons ainsi faire progresser cette thérapie en intégrant des mesures de

biofeedback en lien avec le contrdole moteur et la diminution du niveau de tension musculaire.

La complémentarité du neurofeedback et du biofeedback dans le traitement des tics

De maniére générale, le neurofeedback comme le biofeedback en temps réel permettent a
un patient d’obtenir un controle volontaire sur les réponses physiologiques par le biais d’une
rétroaction visuelle et/ou auditive (Wasielewski et al., 2011; Nagai et al., 2009). Ces personnes
sont généralement capables d’ajuster consciemment leurs processus physiologiques par une
combinaison de variations attentionnelles (psychologie), d’ajustements de la tension musculaire ou
de la profondeur de la respiration (physiologie) (Nagai et al., 2014). La Figure 1 est un exemple

d’entrainement par biofeedback détaillé dans I’Annexe B.
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L’effet du neurofeedback dans le traitement du SGT

Le neurofeedback, communément appelé biofeedback par électroencéphalogramme (EEG)
est un type d’entrainement clinique qui vise a moduler I’activité de certaines régions cérebrales
ciblées par I’entremise d’un renforcement positif (Heinrich et al., 2007). Cette technique se base
sur les prémisses du conditionnement opérant. Ainsi, la récompense est offerte a la personne
lorsque 1’activité cérébrale est modulée en fonction de la direction souhaitée, renforcant ainsi 1’état
mental désiré (Heinrich et al., 2007; Verdellen et al., 2011). A ce jour, quelques études ont étudié
la pertinence du neurofeedback comme traitement chez une population aux prises avec le SGT.
L’étude de cas de Tansey (1986) fut la premiére a évaluer I’efficacité de 1’entrainement par
neurofeedback a 1’aide du rythme sensorimoteur du cortex cérébral. Cette méme étude a également
observé que I’augmentation du rythme sensorimoteur était associee subjectivement a la diminution
des tics chez les patients (Tansey, 1986). Le rythme sensorimoteur a souvent été associé a des
améliorations sur le plan de I’autorégulation et du contréle moteur (Brown et al., 2012; Egner &
Gruzelier, 2004; Jeunet et al., 2019; Nabavi Aleagha et al., 2014; Sterman, 1996). D’ailleurs,
I’entrainement par neurofeedback a également montré son efficacité dans le traitement de certains
troubles qui manifestent une surexcitation motrice (Lubar & Shouse, 1976; Tansey & Bruner, 1983,
Tan et al., 2009). Quant a I’étude de cas de Klaassens (2007), chez un enfant de 8 ans atteint du
SGT, elle a permis de montrer qu’a la fin des 20 séances de 1’entrainement a 1’aide du rythme
sensorimoteur, le patient manifestait une diminution de la sévérité des tics d’une magnitude
d’environ 70 %. Quelques années plus tard, Benvenuti et coll. (2011) ont mis en ceuvre une étude
de cas chez un adolescent aux prises avec le SGT qui incluait un entrainement pour diminuer 1’onde
EEG Thétal. Cette étude visait aussi un entrainement pour augmenter le rythme sensorimoteur. Les
résultats de cette étude ont permis de montrer que le neurofeedback semblait avoir un effet
thérapeutique. Ainsi, I’observation d’une diminution tant de la fréquence que de la sévérité des tics
fut associée a une amélioration des symptémes cognitifs et affectifs chez 1’adolescent (Benvenuti
et coll., 2011). Toutefois, cette intervention ne permet pas d’exclure que ces résultats soient dus a
des facteurs externes non pertinents. Pour répondre a cette critique, il faut proposer une étude
randomisée et contrdlée pour les biais possibles. Récemment, Sukhodolsky et ses collaborateurs

(2020) furent les premiers a proposer une étude randomisée contrdlée chez 21 adolescents atteints

1 L’onde Théta joue un role important dans la communication entre différentes régions frontocentrales et elle est généralement impliquée dans le
contrdle cognitif et la perception auditive rythmique en lien avec les fonctions exécutives (Buzsaki, 2002; Eggermont, 2021) ainsi qu’aux états
émotionnels accrus.
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du SGT. Ceci a permis de tester une nouvelle intervention par neurofeedback avec I’apport de
I’imagerie par résonnance magnétique fonctionnelle en temps réel en visant 1’aire motrice
supplémentaire (AMS)?. Les résultats de cette étude ont montré une réduction significative de la
symptomatologie des tics aprés 1’entrainement avec seulement deux séances par neurofeedback
impliquant ’AMS. Toutefois, I’étude n’a pas ét¢ en mesure de trouver des changements
significatifs dans le controle de I’AMS, suggérant que I’entrainement ne semblait pas intervenir
sur les mécanismes d’action de cette région cérébrale spécifique. Les auteurs ont envisageé certaines
explications de ces resultats. Particulierement, ils proposent que les participants aient bel et bien
appris a mieux contréler leur AMS. Toutefois, les analyses de taches de contrble n’étaient peut-
étre pas des mesures assez sensibles de leur controle. Pendant ces analyses, le mouvement de la
téte des participants aurait pu contribuer a 1’ajout de bruits dans les données. Ainsi, les auteurs
mentionnent que cela aurait pu affecter la précision des résultats concernant la capacité des
participants a controler cette région (Sukhodolsky et coll., 2020). Comme il est possible de
constater, le neurofeedback semble étre un outil thérapeutique novateur bien que d’autres études

soient nécessaires afin de relever la pertinence de ce traitement pour les psychologues.

L’effet du biofeedback dans le traitement du SGT

Le biofeedback integre une gamme de thérapies comportementales ou
psychophysiologiques qui gagne en popularité dans la gestion de certaines affections neurologiques
et psychiatriques. L’étude de Nagai et coll. (2009) a examiné de quelle fagon les modifications de
I’excitation sympathique, induites par le biofeedback (réponse galvanique de la peau), ont un
impact sur la fréquence des tics chez les personnes avec un SGT. Cette étude a permis d’observer
une diminution significative des tics lors de la tche de relaxation du biofeedback par rapport a la
tache d’activation motrice. Ces auteurs ont également observé que la fréquence des tics était
positivement corrélée a I’excitation sympathique au cours de la session d’activation motrice. Ainsi,
cela a permis de mettre de 1’avant que la conjonction d’une attention focalisée sur la tache et d’une
réduction du tonus sympathique périphérique inhibe I’expression des tics, suggérant un réle
thérapeutique potentiel du biofeedback. Plus récemment, une autre étude de Nagai et ses
collaborateurs (2014) a mené un essai contrdlé randomisé a 1’aide de sessions de biofeedback qui

integrent des mesures électrodermales chez 21 patients atteints du SGT. lls ont observé une

21’ AMS joue un rdle important dans les processus de préparation motrice et elle serait associée en partie a la génération des tics (Hampson et coll.,
2009)
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réduction significative de la fréquence des tics et une amélioration des indices du bien-étre subjectif
dans le groupe de biofeedback actif et du groupe contrble (placebo). Toutefois, le groupe
d’entrainement actif n’a pas significativement appris a réduire son tonus électrodermal (Systeme
nerveux sympathique) en utilisant le biofeedback. Selon ces auteurs, le principal facteur
contraignant semble étre la durée de la séance de formation de 30 minutes, ce qui a empéché les
patients de maintenir une réduction du tonus sympathique, alors que leurs tics produisaient eux-
mémes des réactions excitatrices d’activation phasique. En conclusion, ces auteurs soulignent qu’il
serait pertinent d’étudier les effets cliniques d’une intervention par biofeedback en utilisant un

schéma de traitement différent.

Objectifs et hypotheses

Cet essai doctoral propose d’intégrer, a la psychothérapie CoPs, des mesures d’activation
sensorimotrice a 1’aide d’un entrainement psychophysiologique par biofeedback chez des adultes
aux prises avec un TTC ou un SGT. La proposition actuelle a pour principal objectif d’évaluer
I’efficacité de la thérapie CoPs avec ou sans le biofeedback dans le traitement des symptomes tics.
Cet objectif principal est divisé en trois objectifs spécifiques. Dans un premier temps, ce projet
pilote vise a comparer I’efficacité des séances d’activation motrice par biofeedback des patients du
groupe CoPs + biofeedback a ceux du groupe CoPs + biofeedback SHAM (placebo). Les principales
mesures seront le pourcentage de temps passé en biofeedback et la régulation de la tension
musculaire. Dans un deuxiéme temps, il vise a étudier I’évolution des symptomes au cours du
traitement, incluant les suivis a 1 mois chez les 3 groupes a 1’é¢tude (CoPs + biofeedback / CoPs +
biofeedback SHAM / CoPs seul). Dans un dernier temps, il consiste a comparer 1’évolution des
symptomes cliniques et neuropsychologiques chez les 3 groupes a 1’étude (CoPs + biofeedback /
CoPs + biofeedback SHAM / CoPs seul). Pour ce faire, quatre hypothéses spécifiques ont été

émises :

1) Les patients qui ont effectué les séances de biofeedback actives manifesteront une
diminution plus importante de leur niveau de tension musculaire a la fin du traitement que
ceux du groupe CoPs + biofeedback SHAM.

2) La thérapie CoPs incluant I’entrainement par biofeedback permet une diminution

significative des symptémes tics au cours des seances chez les trois groupes cliniques a
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I’étude (CoPs + biofeedback / CoPs + biofeedback SHAM / CoPs seul). De méme,

I’amélioration des symptomes tics persisteront lors des suivis a 1 mois.

3) L’addition des séances de biofeedback a la psychothérapie CoPs amélioreront les
symptdmes de tics chroniques de maniere plus significative chez le groupe CoPs +
biofeedback que chez le groupe CoPs + biofeedback SHAM et le groupe CoPs seul.

4) Les participants des trois groupes (CoPs + biofeedback / CoPs + biofeedback SHAM / CoPs
seul) montreront une amélioration significative des symptomes cliniques et
neuropsychologiques.

Ainsi, nous comptons étre en mesure d’amorcer une réponse a la possibilité¢ d’améliorer la
thérapie CoPs. Cet essai doctoral servira donc a affiner le fondement de notre approche
psychophysiologique et a évaluer I’efficacité du biofeedback de facon préliminaire, dans les
traitements actuels du SGT. Ainsi, la valeur potentielle de I’entrainement par biofeedback
permettra, ultimement, I'implantation de nouvelles pratiques et de nouvelles lignes directrices pour

les cliniciens qui travaillent avec des patients aux prises avec le SGT.
Meéthodologie

Procédure expérimentale

Ce projet est un essai randomisé contrélé avec groupes paralléles (Figure 2; Annexe C). Tous
les groupes ont été constitués de patients aux prises avec des tics chroniques. Il est important de
souligner que seul le coordonnateur de recherche connaissait 1’attribution aléatoire a 1’une des trois
modalités de traitement (groupes) paralléle suivantes: 1) Thérapie CoPs seul; 2) Thérapie CoPs
avec biofeedback actif; 3) Thérapie CoPs avec biofeedback SHAM.

Recrutement et sélection des participants

Ce projet est présentement réalisé au laboratoire de psychophysiologie cognitive et sociale
associé au centre d’étude sur les TOC et les tic (CETOCT) situé au centre de recherche de I’ Institut
Universitaire en Santé Mentale de Montréal. Depuis quelques années déja, le CETOCT recoit
régulierement de nombreuses références (enfants et adultes) par des cliniques environnantes étant
donné qu’il s’agit de la seule source de référence spécialisée pour le trouble des tics chroniques
dans I’est de Montréal. Un coordonnateur de recherche (Philippe Valois) est responsable du
recrutement, du dépistage teléphonique, de la planification des entretiens ainsi que du suivi des

participants. D’autre part, le CETOCT dispose également d’une coordonnatrice clinique (Natalia
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Koszegi, psychologue) qui gére la qualité et la conformité des traitements administrés avec 1’équipe
de psychologues. Afin d’étre admissibles a I’étude, les participants ont d( étre évalués par un
clinicien. Les participants qui ont respecté les critéres d’inclusion et d’exclusion se sont vu offrir
10 séances de traitement suivant une randomisation vers les trois modalités (1-CoPs; 2- CoPs +
biofeedback; 3- CoPs + biofeedback SHAM). Deux rencontres d’évaluation clinique furent
planifiées a un mois et a six mois apres la fin de la thérapie. Deux évaluations neuropsychologiques
étaient prévues en pré et post thérapie. Les données utilisées pour la présente étude s’inscrivent
dans le cadre d’un projet plus large se déroulant au CETOCT et vise la comparaison de deux types
de thérapie pour les tics chroniques chez les enfants et les adultes. Tous les participants ont donné
leur consentement éclairé par écrit. Cette étude a été approuvée par le comité d'éthique de la
recherche du CIUSSS de I’Est-de-1’le-de-Montréal (MP-12-2016-262, Annexe D).

Criteres d’inclusions

Tous les participants recrutés présentaient un diagnostic principal de SGT ou bien de TTC
selon le DSM5 (APA, 2013). En ce qui a trait au diagnostic du SGT, ceci incluait (a) la présence
de plusieurs tics phoniques et de plusieurs tics moteurs a la fois au cours de la maladie, mais pas
nécessairement simultanément; (b) les tics dont la fréquence peut croitre et décroitre, toutefois qui
persistent depuis plus d'un an; (c) les tics doivent étre apparus avant I'age de 18 ans; et (d) une
perturbation qui n'est pas attribuable aux effets physiologiques d'une substance ou d'une autre
condition médicale. Quant aux critéres du TTC, il s’agit des mémes, toutefois la présence des tics
moteurs ou vocaux (simples/complexes) ont été présents pendant la maladie, toutefois pas les deux

simultanément.

Criteres d’exclusion

Les criteres d’exclusion pour tous les participants incluaient : la présence d’un diagnostic
psychiatrique tel que la schizophrénie, le trouble bipolaire, les troubles somatoformes, les troubles
dissociatifs, le trouble du spectre de 1’autisme et les troubles liés a une substance. Un neurologue
specialisé dans les troubles du mouvement (Pierre Blanchette) a examiné d’autres affections
médicales possibles afin d’exclure les participants pouvant souffrir de problemes neurologiques (p.
ex. spasmes hémifaciaux, myoclonies). Etant donné les comorbidités fréquentes dans le SGT ou le
TTC, nous n’avons pas exclu les participants avec des comorbidités 1égeres de dépression,

d’anxiété, de TOC, de troubles d’apprentissage et/ou de TDA/H. Les patients prenant une

18



médication n’ont également pas été exclus de la présente recherche. Toutefois, la prise de la
médication devait étre stable depuis au moins 12 semaines avant le début des traitements et tout au
long de leur participation. Par ailleurs, les participants qui ont été sélectionnés aléatoirement au
traitement CBIT ont été exclu de ce projet pilote et la randomisation pour le biofeedback a été faite

séparément du protocole visant la comparaison entre CBIT et CoPs.

Thérapie cognitive, comportementale et psychophysiologique (CoPs)

Tous les traitements ont été administrés par un(e) psychologue spécialisé(e), sur une base
hebdomadaire, pendant 10 semaines (séances individuelles de 60 min), suivie de 4 semaines de
pratique a domicile avec contact téléphonique hebdomadaire ainsi que d’un suivi & un et a six mois
post thérapie. Le post-traitement a été évalué apres la pratique a domicile de 4 semaines avec des
questionnaires cliniques et la batterie de la fonction motrice. Les conditions d’administration du
traitement, de la durée, des devoirs et de la surveillance du traitement ont été équivalentes pour
tous les groupes paralléles a I’étude. La thérapie CoPs est constituée de 10 étapes progressives
détaillées (voir Annexe A). De cette maniere, la conceptualisation de la thérapie a permis aux
patients d’acquérir de maniére cumulative diverses stratégies adaptatives tout en permettant la
diminution des symptomes tics. Particuliérement, 1’intervention de la thérapie CoPs travaille sur
les processus sous-jacents plutdt que sur les tics eux-mémes, ainsi que sur la contraction musculaire

et la préparation motrice inadaptée.

Procédure de biofeedback

Le biofeedback a été administré immédiatement aprés les séances de thérapie CoPs. Le
biofeedback était suscité par la présentation de graphiques générés par ordinateur. Ces graphiques
ont été présentés visuellement sur un moniteur. Les participants qui ont été distribués aléatoirement
aux séances de biofeedback ont effectué I’entrainement d’activation motrice (5 min) et
I’entrainement de relaxation par biofeedback (5 min). Chaque session de biofeedback précédé et
terminé par un niveau de base au repos d’une minute. Aux fins de cet essai doctoral, seules les

mesures de 1’entrainement d’activation motrice ont été analysées.

Séance de biofeedback condition active
Lors d’une séance de biofeedback actif, les changements dans l'activité musculaire du
participant dans la direction souhaitée se traduisent par un mouvement d’une boule d’argent par

I’entremise d’une balance animée (Figure 3; Annexe E). Ces graphiques animes permettent une
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rétroaction particuliérement efficace afin de capter 1’attention et I’engagement interactif des
participants. L'objectif principal de la séance de biofeedback actif est de permettre au participant
de contracter le muscle du bras afin de maintenir la balle au centre et en équilibre pendant 2 minutes

pour chaque bras et puis 1 minute avec les deux bras (modulation de la tension musculaire).

Seance de biofeedback condition SHAM

Dans un essai clinique, il est primordial d’ajouter un autre groupe qui devra étre aléatoirement
distribué a une condition de biofeedback SHAM. Cette condition SHAM, communément appelée
thérapie placebo, consiste & une procédure inactive visant a reproduire aussi rigoureusement que
possible une thérapie dans un essai clinique. Les participants de la condition biofeedback SHAM
visualisent les mémes graphiques animeés que les participants du biofeedback actif en essayant de
moduler leur niveau d’activité musculaire tout en utilisant la séquence évolutive d’animations. En
revanche, lors de cette condition biofeedback SHAM, I’animation change de direction
indépendamment de la contraction musculaire du participant. Par conséquent, les participants du
groupe CoPs + biofeedback SHAM ne peuvent faire I’apprentissage de la régulation musculaire
par I’entremise de la rétroaction par biofeedback. Afin d’éviter de provoquer une frustration
grandissante chez les participants de la condition biofeedback SHAM en raison d’un manque de
réponses de rétroaction apparente, le critére de seuil pour obtenir une rétroaction correcte par

hasard se situe a moins de 50% de I'essai avec une tolérance de variance de réponse réduite.

Enregistrements psychophysiologiques

L'électromyogramme (EMG) a été enregistré avec le logiciel Biograph a un taux
d'échantillonnage de 1000 Hz et filtré en ligne avec un amplificateur Procomp Infiniti® (Thought
Technology, Inc). Des électrodes séches au nickel ont été placées sur I'avant-bras gauche et droit
(muscle du brachioradial). L'activité EMG (Microvolts; uV) a permis de mesurer le seuil de tension
musculaire de chaque bras (Figure 4, Annexe F). Le critére et les variables de biofeedback sont
trés importants dans le biofeedback, puisque ces critéres décident de I'ampleur de la contraction
pour obtenir un biofeedback correct. Dans un scénario typique (condition biofeedback actif), les
valeurs totales de I'échelle EMG sont comprises entre 0 et 50 uV, et la boule au centre de I'équilibre
représente une valeur de 25 uV avec une tolérance de variance de réponse de £10 uV a la premiere
séance correspondant a un critéere de seuil EMG entre 15 et 35 uV. Le critére a été ajusté

progressivement a chaque session de maniére incrémentielle lorsque le biofeedback est atteint 80%
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du temps au cours de la session de 5 min. La durée en secondes, pendant laquelle le patient tient le
ballon au milieu de la balance (EMG entre 15 et 35 uV), a été saisie comme variable pour chaque
main puis avec les deux mains. Les tensions différentielles dans les muscles impliqués pendant le

biofeedback (bras gauche, bras droit, les deux bras) représentent également des variables d'intérét.

Instruments de mesure

Considérant que la présente étude s’inscrit dans un projet de recherche de plus grande
envergure, seuls les outils d’évaluation utilisés dans le cadre de cet essai doctoral sont présentés
ici. Les dossiers de recherche des participants ont été consultés afin de recueillir les données
sociodémographiques et médicales des patients. Ceci incluait leur langue maternelle, leur age, leur
sexe, leur nombre d’années de scolarité, leur occupation actuelle, leur latéralité, leur médication,

leur &ge du début des tics et leur condition medicale.

Mesures cliniques des tics

Pour évaluer I’efficacité du traitement liée a 1’amélioration des symptomes tics, le Yale
Global Tic Severity Scale (YGTSS; Leckman et al., 1989) a été administré aux participants avant et
a la fin du traitement ainsi qu’a 1 mois et a 6 mois apres le traitement. Il s’agit d’une entrevue semi-
structurée permettant d’obtenir des informations sur la fluctuation des tics au cours d’un intervalle
d’une semaine. Le YGTSS est administré par des cliniciens experts pour une durée moyenne entre
15 et 20 minutes. Cet outil permet d’évaluer les tics moteurs et phoniques selon une échelle a cing
dimensions : nombre, fréquence, intensité, complexité et interférences. Le score total de cet outil
clinique se trouve entre 0 et 100. Le YGTSS est doté de bonnes propriétés psychométriques, jugées
comme excellentes au niveau des coefficients de cohérence interne (o= 0,91 ; Storch et al., 2005),
des accords inter-juges (entre ICC = 0,62 et ICC = 0,85; Leckman et al., 1989) et de fidélité (ICC
=0,89; Storch et al., 2005).

Mesures psychologiques
Trois tests psychologiques ont été retenus afin d’évaluer les symptomes cliniques en lien

avec I’anxiété, la dépression et I’impulsivité souvent associes dans le SGT.

Anxiéteé. L’Inventaire d’anxiété de Beck (BAl; Beck et al., 1988) a été administré afin d’évaluer
l'intensité des symptomes anxieux. Il s’agit d’un questionnaire d’auto-évaluation de 21 items cotés
sur une échelle de type Likert en quatre points, entre 0 (pas du tout) et 3 (beaucoup). Sur le plan

clinique, le score obtenu au BAI peut étre classé selon quatre catégories d’anxiété distincte, soit
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minime (0-7), légere (8-15), modérée (16-25) et grave (26-63). La version francaise présente des
propriétés psychométriques considérées comme acceptables avec des coefficients de cohérence
interne de a. = 0,84 et de fidélité test-retest de r = 0,63 (Freeston et al., 1994).

Dépression. L’Inventaire de Dépression de Beck-1l (BDI-II; Beck et al., 1996) a été administré
afin d’évaluer la sévérité des symptomes dépressifs depuis les deux dernicéres semaines. Il s’agit
d’un questionnaire d’auto-évaluation de 21 items cotés sur une échelle de type Likert en quatre
points, entre 0 (pas du tout) et 3 (beaucoup). Sur le plan clinique, le score obtenu au BDI-I1 peut
étre classé selon quatre catégories d’état dépressif distinct, soit minime (0-9), léger (10-18), modéré
(19-29) et grave (30-63). La version francaise de cet instrument de mesure présente des propriétés
psychométriques considérées comme satisfaisantes avec des coefficients de cohérence interne de
a = 0,92-0,93 et de fidélité test-retest de r = 0,93.

Impulsivité. L’ Inventaire d’impulsivité de Barratt-11 (BIS-11; Patton, Stanford, & Barratt, 1995)
a été administré afin de mesurer les traits de personnalité et les aspects comportementaux de
I'impulsivité. 1l s’agit d’un questionnaire d’auto-évaluation de 30 items cotés sur une échelle de
type Likert en quatre points, entre 1 (rarement/jamais) et 4 (presque toujours/toujours). Sur le plan
clinique, un score se situant en dessous de 52 indique un bas niveau d’impulsivité tandis qu’un
score se situant 52 et 71 est considéré comme a la limite normale de 1I’impulsivité (Stanford et al.,
2009). Un score se situant au-dessus de 71 est considéré comme un haut niveau d’impulsivité
(Stanford et al., 2009). La version francaise de cet instrument de mesure présente un coefficient de

cohérence interne dans les limites acceptables (a= 0,82; Baylé et al., 2000).

Mesures neuropsychologiques

Matrice. Le sous-test de Matrice de la WAIS-I1I est composé de 26 items rangés par ordre de
difficulté. Ce test permet d’évaluer le raisonnement fluide du participant. Il est demandé au
participant d’identifier I’¢1ément manquant du patron ou de la séquence a partir de cing options de
réponse. La cotation est faite sur une échelle en 2 niveaux de points, ¢’est-a-dire O point pour une

mauvaise réponse ou 1 point pour une bonne réponse (Weschler, 1997).

Vocabulaire. Le sous-test de Vocabulaire de la WAIS-111 est composé de 33 mots classés par ordre
de difficulté. Ce test permet d’évaluer la compréhension verbale du participant. 1l est demandé au
participant de définir ces mots sur la base de ses connaissances. La cotation est faite selon une

échelle a trois niveaux de points (0, 1 et 2). La sélection des criteres de cotation et la hiérarchie des

22



réponses présentée dans le livret de cotation ont été établies a priori et ils ont été validés et puis
corrigés sur la base des résultats obtenus par les participants (Weschler, 1997).

Code. Le sous-test de Code de la WAIS-I11 est composé d’une clé de réponse comprenant 9 chiffres
associes a 9 symboles. Ce test permet d’évaluer la vitesse de traitement d’exécution du participant.
Il est demandé au participant de remplir chaque case vide avec le symbole apparié approprié dans
I'ordre successif. Le participant dispose de 120 secondes pour remplir le plus rapidement et
correctement possible les cases vides. Un point est accordé pour chagque case qui est correctement
remplie (Weschler, 1997).

Purdue pegboard. L’épreuve du Purdue Pegboard (PPT) permet d’évaluer la dextérité des doigts
et des mouvements grossiers de la main, des doigts et du bras. Il est demandé au participant
d’utiliser sa main droite pendant 30 secondes pour placer le plus de tiges possibles dans la rangéee
de droite. Il en va de méme pour la méme gauche. Finalement, il est demandé au participant
d’utiliser ses deux mains pendant 30 secondes pour placer le plus de tiges possible dans les deux

rangées respectives (Tiffen, 1968).

Stratégie d’analyse des données

Les analyses reposent sur un design expérimental randomisé controlé inter-sujet. Les
analyses statistiques ont été effectuées a 1’aide du logiciel IBM SPSS Statistics (IBM Corp., New

York, Etats-Unis). Selon les objectifs & 1’étude, différentes analyses ont été effectuées.

Profil sociodémographique

Afin de déterminer si nos groupes (V1; CoPs + biofeedback / CoPs + biofeedback SHAM /
CoPs seul) sont équivalent au niveau de 1’age (VD), de 1’éducation (VD), de I’intelligence (VD;
sous-tests WAIS-III : Matrice, Vocabulaire et Code) et de I’age du début des tics (VD), une
ANOVA a1 facteur a été realisée. De méme, des tests khi-carrés ont été effectués au niveau du
genre (VD), de la latéralité (VD) et de la prise de médication afin de déterminer si nos groupes (V1)

sont équivalents.

Temps passé en biofeedback
Une ANOVA a mesures répétées a été effectuée au niveau du temps passé en biofeedback
(VD) avec un facteur intergroupe (VI; CoPs + biofeedback / CoPs + biofeedback SHAM) et trois
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facteurs intragroupes, c¢’est-a-dire un facteur Session (1/5/10), Mains (Gauche/Droite/bi-manuelle)
et Condition (Activation/Relaxation).

Pourcentage de temps passé en biofeedback

Une ANOVA a mesures répétées a été effectuée au niveau du pourcentage de temps passé
en biofeedback (VD) avec un facteur intergroupe (V1; CoPs + biofeedback / CoPs + biofeedback
SHAM) et trois facteurs intragroupes, c’est-a-dire un facteur Session (1/5/10), Mains

(Gauche/Droite/bi-manuelle) et Condition (Activation/Relaxation).

Tension musculaire en biofeedback

Une ANOVA a mesures répétées a été effectuée au niveau de la tension musculaire
moyenne de I’EMG lors de I’entrainement en biofeedback (VD) avec un facteur intergroupe (VI;
CoPs + biofeedback / CoPs + biofeedback SHAM) et trois facteurs intragroupes, ¢’est-a-dire un
facteur Session (1/5/10), Mains (Gauche/Droite/bi-manuelle) et Condition

(Activation/Relaxation).

Symptdmes liés aux tics chroniques

Une ANOVA a mesures répétées a été réalisée afin de déterminer ’effet de la thérapie
(Avant/Apres) sur la sévérité des symptdmes tics au YGTSS chez les trois groupes cliniques a
I’étude (CoPs + biofeedback / CoPs + biofeedback SHAM / CoPs seul). Une autre ANOVA a
mesures répétées a €té réalisée afin de déterminer I’effet de la thérapie (Avant/Apres) sur le score
global du YGTSS chez les trois groupes cliniques a I’étude (CoPs + biofeedback / CoPs +
biofeedback SHAM / CoPs seul).

Symptémes liés aux tics chroniques avec suivi @ 1 mois post thérapie

En raison de données manquantes pour le suivi a 1 mois apres la thérapie chez 1 participant
du groupe CoPs + biofeedback, 2 participants du groupe CoPs + biofeedback SHAM et 1 participant
du groupe CoPs seul, nous avons effectué une ANOVA a mesures répétées (Pré / Post / suivi) sur
la sévérité des symptdmes tics au YGTSS et le score global du YGTSS chez les trois groupes

cliniques a 1’étude indépendamment de celles effectuées dans la section précédente.
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Symptomes liés a ’anxiété, la dépression et impulsivité
En raison de données manquantes en post thérapie des scores du BDI-1I, BAI, BISS-11 chez
deux participants du groupe CoPs + biofeedback SHAM, nous avons seulement effectué des

ANOVAs a mesures répétées chez le groupe CoPs + biofeedback et le groupe CoPs seul.

Profil neuropsychologique de la dextérite fine

Une ANOVA a mesures répétées a été réalisée afin de déterminer 1’effet de la thérapie
(Avant/Apres) au niveau de la dextérité des doigts et des mouvements grossiers de la main (Main
Gauche/ Main Droite/ Bilatérale) chez les trois groupes cliniques a I’étude (CoPs + biofeedback /
CoPs + biofeedback SHAM / CoPs seul). En raison d’une donnée manquante chez un participant

du groupe CoPs + biofeedback, celui-ci a été retiré des analyses.

Résultats

Profil sociodémographique

Un total de 66 participants agés entre 16 et 67 ans a été recruté a la clinique de recherche
CETOCT entre 2016 et 2021. Le sous echantillon de la présente étude se compose de 12
participants &4gés entre 16 et 67 ans (M = 37 ans, ET = 16) aléatoirement attribués dans chacun des
trois groupes. Plus de la moitié des participantes sont des femmes (67 %). Le nombre moyen
d’années d’éducation est d’environ 14 (ET = 2). La majorité des participants sont droitiers (92 %)
et un peu plus de la moitié prennent une médication (58 %). L’4ge moyen d’apparition des premiers
tics esta 9 ans (ET = 4). A I’aide d’une ANOVA & 1 facteur, comparant les trois groupes entre eux,
aucune différence significative n’a été constatée au niveau de 1’age, de I’éducation, de I’intelligence
(sous-tests WAIS-111 : Matrice, Vocabulaire et Code) et de 1’age du début des tics. Des tests khi-
carrés ont permis d’affirmer que les trois groupes ne différent pas en termes de genre (¥ (2) = 2,1,
p = 0,35), de latéralité (¥ (2) = 1,53, p = 0,47) et de prise de médication (% (2) = 1,23, p = 0,54).
Les résultats sont affichés dans le Tableau Il (Annexe G).
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Profil psychophysiologique du biofeedback

Temps passé en biofeedback

Les résultats de TANOVA a mesures répétées indiquent qu’il y a un effet principal et
significatif pour la Condition (F(1, 6) = 98,02, p < 0,001, Puissance = 1,00, 12 partiel = 0,95). Ceci
indique que le temps passé en biofeedback est plus important lors de la condition Activation (M =
72,65, ET = 5,95) que lors de la condition Relaxation (M = 18,03, ET = 1,29). Ces résultats
suggérent que les deux groupes a I’étude aux prises avec des tics chroniques ont tendance a passer
du temps en biofeedback avec la main controlatérale en relaxation. Enfin, nous avons également
observé un effet d’interaction significative Mains par Condition (F(1,6) = 44,23, p < 0,002,
Puissance = 1,00, n? patiel = 0,96). Ces résultats suggérent des différences au niveau du temps
passe en biofeedback selon la main utilisée et le niveau d’activation ou de relaxation (voir Figure
5). La Figure 6 montre I’ensemble des données obtenues pour le groupe CoPs + biofeedback et
CoPs + biofeedback SHAM (Annexe G).

Interaction Mains x Conditions
87 84 W Active

100 ® Non-active

50

Temps passés en
biofeedback

Gauche Droite
Mains

Figure 7. Interaction Mains x Conditions du temps passé en biofeedback

Pourcentage de temps passé en biofeedback
Les résultats de ’ANOVA a mesures répétées indiquent qu’il y a un effet principal et
significatif pour la Condition (F(1, 6) = 95,35, p < 0,001, Puissance = 1,00, 12 partiel = 0,95). Ceci

indique que le pourcentage de temps passé en biofeedback est plus important lors de la condition
Interaction Mains x Conditions
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Activation (M = 23,32, ET = 1,90) que lors de la condition Relaxation (M = 5,75, ET = 0,32). Ces
résultats suggérent que les deux groupes a 1’étude aux prises avec des tics chroniques ont tendance
a passer un pourcentage de temps passé en biofeedback avec la main controlatérale supposement
en relaxation. Enfin, nous avons également observé un effet d’interaction significative Mains par
Condition (F(1, 6) = 42,66, p < 0,002, Puissance = 1,00, n?pariel = 0,96). Ces résultats suggérent
des différences au niveau du pourcentage de temps passé en biofeedback selon la main utilisée et
le niveau d’activation ou de relaxation (voir Figure 7). La Figure 8 montre I’ensemble des données

obtenues pour le groupe CoPs + biofeedback et CoPs + biofeedback SHAM (Annexe G).

Figure 8. Interaction Mains x Conditions du pourcentage de temps passé en biofeedback

Tension musculaire en biofeedback

Les résultats de ’ANOV A a mesures répétées indiquent qu’il y a un effet principal pour les
Mains (F(1, 6) = 82,89, p < 0,001, Puissance = 1,00, n? partier = 0,98) et la Condition (F(1, 6) =
360,76, p < 0,000, Puissance = 1,00, n? parier = 0,99). Ceci indique que le niveau moyen de
I’activation de la tension musculaire lors de I’entrainement en biofeedback est plus élevé pour la
main Bimanuelle (22,93 puV/ms?) que pour la main Gauche (15,38 pV/ms?) et la main Droite (15,77
HUV/ms?). Nous notons aussi une activation plus importante de la tension musculaire pour la
condition Activation (M = 23,51, ET = 0,52) que lors de la condition Relaxation (M = 12,55, ET =
0,34). D’autres parts, nous observons un effet d’interaction significative Groupe par Condition
(F(1, 6) = 6,66, p < 0,049, Puissance = 0,55, 1?2 partiel = 0,57) reflétant des différences d’activation
de la tension musculaire (Activation-Relaxation) qui est Iégerement plus importante pour le groupe
CoPs + biofeedback (-9,55 uV/ms?) que le groupe CoPs + biofeedback SHAM (-9,47 uV/ms?; voir
Tableau I11, Annexe G). Enfin, nous observons également un effet d’interaction significative Mains
par Condition (F(1, 6) = 177,08, p < 0,001, Puissance = 1,00, m? partiet = 0,99). Ces résultats
suggérent des différences au niveau de la tension musculaire lors de 1’entrainement en biofeedback
selon la main utilisée et le niveau d’activation/relaxation (voir Figure 9). La Figure 10 montre
I’ensemble des données obtenues pour le groupe CoPs + biofeedback et CoPs + biofeedback SHAM
(Annexe G).
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Interaction Mains x Conditions
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Figure 10. Interaction Mains x Conditions au niveau de la tension musculaire en biofeedback

Profil clinique

Symptdmes liés aux tics chroniques

Les résultats de ’ANOVA a mesures répétées indiquent qu’il y a des effets principaux et
significatifs de la Thérapie (F(2, 9) = 7,68, p < 0,02, Puissance = 0,70, 1 pariel = 0,46) et du Groupe
(F(2,9) = 4,41, p < 0,046, Puissance = 0,61, 12 partiet = 0,5), mais aucune interaction significative
Thérapie par Groupe. Ces résultats indiquent qu’il y a une diminution significative de la sévérité
des tics chez les participants a 1’étude a la suite de la thérapie, et ce, indépendamment du groupe
(CoPs + biofeedback / CoPs + SHAM / CoPs seul). Des différences de groupes sont également
observées au niveau de la sévérité des tics. Notamment, les résultats indiquent que les participants
du groupe CoPs + biofeedback manifestent une plus grande sévérité de tics chroniques (M = 27,13,
ET = 3,54) comparativement au groupe CoPs + biofeedback SHAM (M = 15,17, ET = 4,09) et au
groupe CoPs seul (M = 13,80, ET = 3,17). Les scores globaux au YGTSS sont inclus dans le
Tableau IV.

Afin de déterminer I’effet de la thérapie sur le score global du YGTSS, les résultats indiquent
qu’il y a des effets principaux de la Thérapie (F(2, 9) = 9,8, p < 0,05, Puissance = 0,80, 1?2 partiel =
0,52) et du Groupe (F(2, 9) = 5,18, p < 0,05, Puissance = 0,68, 1?2 partiet = 0,54), mais aucune
interaction significative Thérapie par Groupe. Ces résultats indiquent qu’il y a une diminution
significative des symptémes de tics au score global chez les participants a 1’étude a la suite de la
thérapie, et ce, indépendamment du groupe (CoPs + biofeedback / CoPs + biofeedback SHAM /
CoPs seul). Des différences sont également observées au niveau de la fréquence d’apparition des
tics entre les groupes. Notamment, les résultats indiquent que les participants du groupe CoPs +
biofeedback manifestent un plus grand nombre de tics chroniques en général (M = 52,13, ET =
6,27) comparativement au groupe CoPs + biofeedback SHAM (M = 26,83, ET = 7,34) et au groupe
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CoPs seul (M = 27,80, ET = 5,61). Les scores du YGTSS au niveau de la sévérité des tics
chroniques sont inclus dans le Tableau IV (Annexe G) .

Une analyse de variance simple (ANOVA) pour échantillons indépendants montre que la
thérapie a une influence au niveau de la séveérité des tics chroniques chez les groupes cliniques a
I’étude avec une grande taille d’effet (F(2, 9) = 5,99, p < 0,05, 1?2 partiel = 0,57). Des tests post hoc
de Tukey montrent que les participants du groupe CoPs seul (M = 9,60, ET = 1,95) ont une
diminution plus importante de la sévérité de leurs tics chroniques comparativement au groupe CoPs
+ biofeedback (M = 24,00, ET = 9,02).

Des tests t pour échantillons appariés (bilatéraux) ont été effectués pour les scores du
YGTSS afin d’étudier précisément 1’effet de la thérapie en fonction des trois groupes cliniques a
I’étude sur la fréquence et la sévérité des symptdmes tics. Les résultats indiquent que chez le groupe
CoPs + biofeedback, les symptdmes tics globaux sont réduits aprés la thérapie de maniere
significative (t(3) = 6,76, p < 0,01, d = 6,29). En revanche, la diminution des symptomes tics
globaux chez le groupe CoPs + biofeedback SHAM et le groupe CoPs seul a la suite de la thérapie

n’est pas significative.

Symptdmes liés aux tics chroniques avec suivi a 1 mois post thérapie

L’ANOVA a mesures répétées sur la sévérité des symptdmes tics au et le score global chez
les trois groupes cliniques a été effectué indépendamment de celles effectuées dans la section
précédente en pré et post thérapie. Cette analyse visait principalement a étudier si le traitement
permettait de maintenir une diminution des tics a travers le temps chez les participants. Quant a la
sévérité des symptomes tics au YGTSS, les résultats indiquent qu’il y a des effets principaux de la
Thérapie (F(2, 5) = 8,03, p < 0,05, Puissance = 0,66, 12 partiet = 0,80), mais aucune interaction
significative Thérapie par Groupe ne ressortait significativement. Quant au score global du YGTSS,
les résultats indiquent qu’il y a des effets principaux de la Thérapie (F(2, 5) = 9,10, p < 0,05,
Puissance = 0,72, n? partiel = 0,82), mais aucune interaction significative Thérapie par Groupe n’est
présente. Particuliérement, ces résultats indiquent qu’il y a une diminution significative des
symptomes de tics globaux chez les participants a I’étude a la suite de la thérapie, et ce,
indépendamment du groupe (CoPs + biofeedback / CoPs + biofeedback SHAM / CoPs seul). Les
scores du YGTSS au niveau de la sévérité et des tics globaux sont inclus dans le Tableau V (Annexe

G). Des différences sont observées entre les sessions. Notamment, quant a la severité des
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symptomes tics au YGTSS, les résultats indiquent des différences de moyennes significatives (p =
0,02) avant la thérapie (M = 22,39, ET = 4,68) et au suivi a 1 mois (M = 13,56, ET = 3,11). Ces
résultats suggerent que ’effet de la thérapie sur la sévérité des symptdmes de tics chroniques
semble avoir un effet bénéfique sur le moyen terme. Quant au score global du YGTSS, les résultats
indiquent des différences de moyennes significatives (p = 0,041) avant la thérapie (M = 50,44, ET
= 7,88) et aprés la thérapie (M = 21,64, ET = 5,56) ainsi que des différences de moyennes
significatives (p = 0,02) avant la thérapie et au suivi & 1 mois (M = 20,5, ET = 5,7). Ces résultats
suggerent que 1’effet de la thérapie sur I’apparition des symptomes de tics chroniques semble avoir

un effet bénéfique sur le moyen terme.

Symptomes liés a ’anxiété, la dépression et ’'impulsivité

Les participants des trois groupes cliniques (V1) ont été évalués en deux temps de mesure
(pré / post) au niveau des symptémes liés a la dépression, a 1’anxiété et a I’impulsivité (Tableau
VI; VD). En premier lieu, les résultats de I’ANOVA a mesures répétées pour les scores du BDI-II
indiquent qu’il n’y a aucun effet principal au niveau de la Thérapie (F(1, 7) = 2,11, p > 0,05, n?
partiel = 0,23), du Groupe (F(1, 7) = 1,16, p > 0,05, n? partier = 0,14) et aucune interaction significative
Thérapie par Groupe (F(1, 7) = 0,49, p > 0,05, 12 partiet = 0,07). En deuxiéme lieu, les résultats de
I’ANOVA a mesures répétées pour les scores du BAI indiquent qu’il n’y a aucun effet principal au
niveau de la Thérapie (F(1, 7) = 4,29, p = 0,08, 1? partiel = 0,38), du Groupe (F(1, 7) = 0,98, p >
0,05, 12 partiel = 0,12) et aucune interaction significative Thérapie par Groupe (F(1, 7) = 0,08, p >
0,05, 1? partiel = 0,01). En troisiéme lieu, les résultats de ’ANOVA a mesures répétées pour les
scores du BISS-11 indiquent qu’il n’y a aucun effet principal au niveau de la Thérapie (F(1, 7) =
0,12, p > 0,05, n? partiel = 0,02), du Groupe (F(1, 7) = 0,01, p > 0,05, 12 partiel = 0,002) et aucune
interaction significative Thérapie par Groupe (F(1, 7) = 1,47, p > 0,05, 1% partiel = 0,17). Ces résultats
suggerent que la thérapie ne semble pas avoir une influence au niveau des symptdmes liés a

I’anxiété, a la dépression et a I’impulsivité chez les participants des deux groupes cliniques.

Profil neuropsychologique de la dextérité fine

Les résultats de ’ANOVA a mesures répétées pour les scores du Purdue Pegboard
indiquent qu’il y a des effets principaux et significatifs de la Thérapie (F(2, 8) = 10,44, p < 0,012,
Puissance = 0,81, n? partiel = 0,57) et des Mains (F(2, 8) = 58,02, p < 0,001, Puissance = 1,00, n?

partiel = 0,94), mais aucune interaction significative Thérapie par Mains par Groupe. Ces résultats
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suggerent qu’une légeére amélioration est observée au niveau de la dextérité fine de la main chez
I’ensemble des participants a I’étude a la suite de la thérapie (voir Tableau VII). Par ailleurs, les
résultats indiquent que les participants performent globalement mieux avec la main droite (M =
16,51, ET = 0,61) et la main gauche (M = 15,97, ET = 0,55) qu’avec les deux mains en méme temps
(M = 13,70, ET = 0,39).

Discussion

Ce projet pilote a essai randomisé contrélé avec groupes paralleles avait comme principal
objectif d’évaluer ’efficacité de la thérapie CoPs avec ou sans I’ajout de mesures d’activation
sensorimotrice a 1’aide d’un entrainement psychophysiologique par biofeedback chez des
participants aux prises avec des tics chroniques. Cet objectif principal était divisé en 3 objectifs
spécifiques. Le premier visait a comparer ’efficacité de 1’entrainement psychophysiologique par
biofeedback des patients du groupe CoPs + biofeedback a ceux du groupe CoPs + biofeedback
SHAM (placebo) au niveau du temps passé en biofeedback, du pourcentage de temps passé en
biofeedback et au niveau de la tension musculaire en biofeedback a travers les séances. Nous avons
observé une interaction Mains x Conditions reflétant des différences de temps, de pourcentage de
temps et de tension musculaire en biofeedback, selon la main utilisée et le niveau d’activation ou
de relaxation. Spécifiquement au niveau de la tension musculaire en biofeedback, nos résultats
indiquent que le groupe CoPs + biofeedback présente des différences d’activation de la tension
musculaire (Activation-Relaxation) qui sont Iégerement plus importantes comparativement au
groupe CoPs + biofeedback SHAM. Le deuxieéme objectif spécifique consistait a étudier I’évolution
des symptébmes tics au cours du traitement CoPs seul ou avec biofeedback incluant les suivis a 1
mois chez les 3 groupes cliniques a 1’é¢tude. Nous avons observé des résultats intéressants qui
montrent que la thérapie CoPs permet de diminuer significativement la sévérité et la fréquence des
tics chroniques chez les participants a I’étude. De méme, 1’effet de la thérapie semble permettre un
effet a moyen terme sur la sevérité et la fréquence des tics chroniques. Par ailleurs, nous observons
des différences de groupes au niveau de la sevérité et de la fréquence des tics chroniques.
Particulierement, nos résultats indiquent que les participants du groupe CoPs + biofeedback
manifestent une plus grande sévérité et fréquence de tics chroniques comparativement aux deux
autres groupes a 1’étude. D’autres résultats montrent que les participants du groupe CoPs seul
présentent une diminution plus importante de la séverité de leurs tics comparativement a ceux du

groupe CoPs + biofeedback. En revanche, seuls les participants du groupe CoPs + biofeedback
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présentent une diminution significative de leurs tics globaux apres la thérapie lorsqu’ils sont
comparés a eux-mémes. Le dernier objectif spécifique visait a comparer 1’évolution des symptomes
cliniques et neuropsychologiques au cours du traitement CoPs seul ou avec biofeedback chez les 3
groupes cliniques a I’étude. Les résultats montrent une légére amélioration au niveau de la dextérité

fine & la suite de la thérapie, sans différence entre les modalités.

Aucun effet significatif de I’entrainement psychophysiologique par biofeedback au niveau du
temps et de la régulation de la tension musculaire a travers les séances.

Comme il a été postulé dans les hypothéses de départ, il était attendu que les participants
du groupe CoPs + biofeedback actif manifestent une meilleure régulation de la tension musculaire
comparativement & ceux du groupe CoPs + biofeedback SHAM. Particulierement, chez les patients
qui ont effectué les séances de biofeedback actif, cette hypothése se serait traduite par un
pourcentage de temps plus important passé en biofeedback et un niveau de tension musculaire
moins important a la fin du traitement. Or, selon les résultats de la présente étude, les participants
du groupe CoPs + biofeedback actif n’ont manifesté aucune différence significative sur le temps et
le pourcentage de temps passé en biofeedback ainsi qu’au niveau de la tension musculaire
comparativement au groupe CoPs + biofeedback SHAM, et ce, au fil des 10 séances. Sur le plan
psychophysiologique, ces résultats suggérent que les participants du groupe CoPs + biofeedback
actif ne semblent pas avoir bénéficié objectivement de 1’entrainement du biofeedback actif pour
apprendre a réguler leur niveau d’activation musculaire comparativement au groupe CoPs +
biofeedback SHAM. Néanmoins, ces résultats doivent étre interprétés avec prudence étant donné
les limites inhérentes & ce projet pilote et aux mesures de biofeedback. A cet effet, il est important
de noter que le faible échantillon a I’étude diminue fortement les probabilités d’obtenir des
différences de moyennes significatives entre les groupes étant donné une variabilité importante des
résultats a travers les séances chez un méme participant. Il est difficile d’interpréter avec certitude
que I’entrainement par biofeedback n’a pas eue un effet bénéfique chez les participants de la
condition active. Nous proposons donc que les patients du groupe CoPs + biofeedback actif ont été
en mesure d’apprendre a ajuster consciemment leur niveau d’activation physiologique par le biais
de la rétroaction visuelle leur permettant ainsi de gagner en contr6le musculaire. En revanche, il
est d’ailleurs important de mentionner que les participants du groupe CoPs + biofeedback
manifestent une symptomatologie plus sévere de leurs tics chroniques que ceux des autres groupes

a I’¢étude. De ce fait, ils reviennent de plus loin quant a I’amélioration de leurs tics chroniques a
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I’aide de la thérapie CoPs. Nous émettons I’hypothése que le fait d’avoir du temps supplémentaire
en thérapie et a I’entrainement par biofeedback aurait permis de rejoindre les participants des autres

groupes en termes d’amélioration.

De maniére générale, la pratique fondée sur des données probantes est un processus qui
consiste a utiliser les meilleurs résultats de la recherche afin d’orienter la prestation des services
sur le plan de la santé en général (Geyman, Devon, & Ramsey, 2000; Yucha & Montgomery, 2008).
Les lignes directrices des nouveaux traitements émergent bien souvent de la recherche venant des
rapports de cas, des études d'observation aux essais cliniques randomisés (Yucha & Montgomery,
2008). Tout comme de nombreuses interventions psychophysiologiques, le biofeedback s’est
développé selon une approche basée sur la recherche (Yucha & Montgomery, 2008). A ce jour, les
données probantes incluant un placebo, pour I’entrainement par biofeedback, sont peu nombreuses
chez les personnes aux prises avec des tics chroniques limitant ainsi nos connaissances au sujet des
pratiques a utiliser. Par conséquent, ce projet pilote tente de chercher de nouvelles compréhensions
sur le plan psychophysiologique concernant les changements thérapeutiques de I’entrainement par
biofeedback et d’inspirer de nouvelles approches de traitement. Nous discuterons plus en détail des
limites de I’étude dans une section ultérieure et les modifications que nous apporterons au protocole

de recherche par biofeedback.

I1 est a noter qu’une thérapie par biofeedback est un processus d’entrainement et non de
traitement (Frank, Khorshid, Kiffer, Moravec, & McKee, 2010). En revanche, il est incontestable
que les thérapies qui incluent des entrainements psychophysiologiques, comme le biofeedback,
peuvent avoir des effets cliniqguement significatifs en tant que composante de la thérapie (Lehrer,
2018). Comme n’importe quel apprentissage, une personne doit s’entrainer activement afin de
développer les habiletés nécessaires. L’entrainement par biofeedback est régi par les mémes regles.
Au fil des séances, la personne qui effectue activement 1’entrainement apprend comment moduler
son niveau d’activité physiologique dans le but d'améliorer ses performances et éventuellement sa
santé (Gilbert & Moss, 2003; Shaffer & Moss, 2006). Lorsque le biofeedback est employé seul ou
en complémentarité avec d’autres thérapies, elle peut étre efficace pour traiter une variété de
troubles allant des maux de téte aux troubles attentionnels (Yucha & Montgomery, 2008). Entre
autres, deux études ont montré que I’entrainement par biofeedback permettait une réduction

significative de la fréquence des tics chez des participants aux prises avec un SGT (Nagai et al.,
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2009; Nagai et al., 2014). Toutefois, Nagai et ses collaborateurs (2014) ont précisé que
I’entrainement de relaxation par biofeedback n’a pas pu produire un effet cliniquement supérieur
pour le groupe biofeedback actif a celui du groupe biofeedback SHAM. Particulierement, ces
auteurs mentionnent que la différence de changement d’activité électrodermale lors de
I’entrainement & la relaxation par biofeedback entre le groupe actif et le groupe SHAM n’était pas
significative. Ainsi, les auteurs suggérent que leur protocole n’a pas permis de trouver des preuves
assez solides que leurs patients ont significativement bénéficie de 1’entrainement de relaxation par
biofeedback pour apprendre a moduler efficacement leur activité sympathique et ainsi manifester
une réduction des tics a cet effet. 1ls mentionnent que la durée des séances dans le protocole de
biofeedback aurait pu rendre difficile le maintien d’une diminution du tonus sympathique lorsque
la manifestation des tics générait a leur tour une réponse d'éveil électrodermal phasique concurrente
(Nagai et al., 2014). Or, ils précisent qu’un entrainement par biofeedback pourrait avoir un réle
plus important dans la gestion des tics s’ils sont en mesure d’élaborer et d’identifier un programme
d’entrainement optimal. Nous émettons les mémes hypotheses a savoir qu’un entrainement optimal
par biofeedback permettra une réduction significative de la tension musculaire au niveau des

mesures psychophysiologiques et un gain en souplesse et en contrdle musculaire objectivable.

Efficacité de la thérapie CoPs et du traitement par biofeedback sur la manifestation des
symptomes tics

Depuis de nombreuses années, la thérapie CoPs a fait ses preuves dans la diminution de la
séverité et de la fréquence des symptémes de tics chroniques tant chez les enfants (p .ex. Leclerc
et al., 2016a; Leclerc et al., 2016b) que chez les adultes (O’Connor et al., 2001; O’Connor et al.,
2016). Les résultats du présent projet pilote corroborent les résultats obtenus dans les études
antérieures. Notamment, nous observons que les patients des trois groupes cliniques a 1I’étude
(CoPs + biofeedback / CoPs + biofeedback SHAM / CoPs seul) manifestent une diminution
significative de la sévérité et de la fréquence des tics chroniques a la suite de la thérapie CoPs. Par
conséquent, nous émettons I’hypothése que les participants aux prises avec des tics chroniques ont
été en mesure d’acquérir les stratégies enseignées lors du traitement permettant 1’amélioration de
la motricité sous ’angle d’un gain en souplesse et en controle musculaire. De méme, nous émettons
I’hypothése que la thérapie pourrait avoir induit une modification de ’activité cérébrale liée au
contr6le moteur (Lavoie et al., 2011) et a I’activation du cortex prémoteur (Morand-Beaulieu et al.,

2018; Morand-Beaulieu et al., 2015). D’autres parts, il est possible que le traitement ait pu avoir
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un effet sur la modification des schémas d’activation musculaire (Perrault, 2019). Bien que le projet
pilote actuel n’ait pas permis d’objectiver des gains bruts sur le plan psychophysiologique chez les
participants du groupe CoPs + biofeedback, nous observons tout de méme que le traitement a eu
un effet significatif sur la réduction des symptomes tics chez I’ensemble des participants ayant regu
la thérapie CoPs, incluant les participants du groupe CoPs + biofeedback. Un des postulats sous-
tend que les tics chroniques seraient une réponse comportementale de I’organisme a une
augmentation graduelle de la tension dans les muscles et de I’activité cérébrale sensorimotrice
(O’Connor, 2002, 2005 ; O’Connor et al., 2017). Par conséquent, la thérapie CoPs interviendrait
spécifiquement sur ces composantes par |’entremise, entre autres, d’entrainement a la
discrimination et a la relaxation des muscles (Leclerc et al., 2016a; Leclerc et al., 2016b; O’Connor
etal., 2017).

D’autres parts, nous observons qu’un mois aprés la thérapie, les participants ne
manifestaient significativement pas plus de symptomes tics qu’apres la thérapie. Les résultats
corroborent ainsi 1’é¢tude de O’Connor et ses collaborateurs (2001) qui a indiqué que 65% des
participants ont rapporté maintenir un niveau de contrdle accru sur leurs tics a la suite de la thérapie
CoPs de plus de 75%. Deux ans aprés avoir regu le traitement, 77% de 1’échantillon contacté ont
rapporté avoir maintenu voire amélioré leur contr6le sur leurs tics et 52% rapportaient avoir
maintenu un contrdle des tics. De méme, nos résultats corroborent 1’étude de O’Connor et ses
collaborateurs (2016) qui ont montré qu’apres le traitement CoPs, les participants aux prises avec
des tics chroniques s’étaient améliorés sur les échelles de tics avec de fortes tailles d'effet et cette
amélioration s’était maintenue au suivi de 6 mois avec un changement supplémentaire du
perfectionnisme et de I'estime de soi. A cet effet, il est important de mentionner que la thérapie
CoPs inclut dans son plan de traitement des stratégies de prévention et de généralisation des
rechutes. Notamment, elle comprend la prévision d'états stressants susceptibles de déclencher des
rechutes dans le futur et adopte une approche rationnelle de toute rechute future afin de mieux les
vivre (O’Connor et al., 2001). De méme, elle souligne 1I’importance de faire preuve de persévérance
dans les entrainements. Ainsi, nos résultats suggeérent que les stratégies acquises pendant la thérapie
CoPs se maintiendraient chez les participants permettant de maintenir un certain contrdle moteur a

moyen et long terme.
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Effet de la complémentarité du biofeedback en regard a la thérapie CoPs

A la lumiére des résultats obtenus, nous n’avons observé aucun effet significatif Thérapie
par Groupe au niveau de la sévérite et la fréquence des tics chroniques au YGTSS. Méme si nous
constatons une certaine tendance avec un échantillon restreint, ces résultats indiquent que I’ajout
de I’entrainement actif par biofeedback a la thérapie CoPs ne semble pas avoir permis une
diminution plus importante des symptomes de tics chroniques chez le groupe CoPs + biofeedback
comparativement aux autres groupes cliniques a 1’étude. Encore une fois, ces résultats doivent étre
interprétés avec prudence étant donné le faible échantillon a 1’étude. Il est important de mentionner
que les participants du groupe CoPs + biofeedback manifestaient un plus grand nombre de tics
chroniques en général (en pré et en post thérapie) comparativement aux autres participants des
groupes cliniques. Ils partent donc de plus loin sur le plan de I’amélioration de leurs
symptomatologies. Le design instrumental de la présente étude a pu biaiser la composition de nos
groupes au départ. Ceci pourrait expliquer les résultats non significatifs. D’autres analyses
simplifiées pour échantillons appariés ont été effectuées pour étudier les changements possibles
pour un méme groupe. Les résultats indiquent que seuls les participants du groupe CoPs +
biofeedback ont manifesté une diminution significative de la fréquence de leurs tics chroniques
pré-post thérapie. D’ailleurs, concernant les changements sur le plan de la symptomatologie des
tics pre-thérapie comparativement au suivi & 1 mois, nos résultats indiquent que les changements
semblent rester plus longtemps dans le temps pour le groupe CoPs + biofeedback comparativement
aux deux autres groupes a 1’étude. Nous émettons 1’hypothése qu’il est possible que 1’ajout de
I’entrainement par biofeedback a la thérapie CoPs ait pu avoir un effet complémentaire sur la
diminution de la sévérité et de la fréquence des tics chroniques. Toutefois, cet effet n’est pas
suffisamment robuste pour étre significatif dans la comparaison de moyennes entre les groupes.
L’étude de Perrault (2019) avait observé que les individus aux prises avec des tics chroniques
semblaient manifester une altération dans leur schéma d’activation-inhibition musculaire reflétant
une anomalie a moduler adéquatement leur niveau d’activation musculaire. D’ailleurs, cette étude
avait émis I’hypothése que les patients aux prises avec un SGT qui modulaient plus efficacement
leurs tensions musculaires étaient plus susceptibles de manifester une plus grande diminution de la
fréquence de leurs tics moteurs. Ainsi, [’habileté a mieux réguler I’activation des muscles pourrait
suggérer qu’un entrainement a la régulation musculaire pourrait permettre de mettre en pratique

plus efficacement les stratégies enseignées par la thérapie CoPs (Perrault, 2019). A cet effet, dans
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ce présent projet pilote, il est possible que les participants du groupe CoPs + biofeedback ait
bénéfici¢ de I’entrainement par biofeedback pour mettre en pratique les stratégies acquises lors des
séances de la thérapie CoPs, et ainsi, développer une meilleure habileté a réguler leur tension

musculaire.

D’ailleurs, le protocole prévoit que la thérapie CoPs soit immediatement suivie de
I’entrainement par biofeedback afin de permettre une mise en pratique rapide des stratégies
acquises. Bien que nous n’ayons observé aucune amélioration significative sur le plan de I’activité
psychophysiologique, nos résultats suggeérent que 1’entrainement par biofeedback pourrait avoir un
effet complémentaire a la thérapie CoPs sur la diminution des tics chroniques chez le groupe de
patients ayant recu la condition de biofeedback actif. Les participants du groupe CoPs +
biofeedback auraient peut-étre bénéficiés d’une amélioration plus importante de leurs
symptomatologies s’il avait eu plus de temps a la thérapie et/ou a I’entrainement par biofeedback.
Toutefois, le protocole actuel de biofeedback et la puissance statistique du présent projet ne

semblent pas optimaux pour obtenir des différences de groupe.

Effet du traitement CoPs et de I’entrainement par biofeedback sur la manifestation des
symptémes psychologiques et neuropsychologiques

Comme il a été postulé dans les hypothéses, il était attendu que 1’ensemble des participants
manifeste une amélioration significative des symptémes psychologiques et neuropsychologiques.
Or, nous n’avons observé aucun effet du traitement sur les symptomes liés a 1’anxiété, la dépression
et ’impulsivité. Cela indique que le traitement proposé ne semble pas avoir eu un effet sur la
manifestation de ces symptomes cliniques autres que les tics. Les résultats contredisent plusieurs
études qui témoignent de I’efficacité de la thérapie CoPs sur la réduction significative des
symptdmes anxiodépressifs (Lavoie et al., 2011; Morand-Beaulieu et al., 2018; Morand-Beaulieu
et al., 2015; Pabst, Leclerc, Valois, & O’Connor, 2020; Perrault, 2019; O'Connor, Lavoie,
Desaulniers, & Audet, 2018; O’Connor et al., 2008; O’Connor et al., 2009; O’Connor et al., 2016).
En ce qui a trait a nos participants, il est important de noter que les scores obtenus aux échelles
liées a ’anxiété et a la dépression demeuraient a un niveau sous-clinique indiquant 1’absence de
troubles comorbides au niveau de base. Nos résultats corroborent ce qui est fréquemment observé
dans la recension a savoir que les patients aux prises avec des tics chroniques ne satisferaient pas,

pour la majorité, les criteres pour poser un diagnostic (Cavanna et al., 2009; Rizzo et al., 2007,
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Robertson, 2006b). Il a été montré que I'anxiété et le stress sont positivement associés a la gravité
actuelle et future des symptémes tics (Conelea & Woods, 2008 ; Findley et al., 2003 ; Hoekstra,
Steenhuis, Kallenberg et Minderaa, 2004a; Hoekstra et al., 2004b; O'Connor et al., 1994). Nous
émettons I’hypothése que les symptomes anxiodépressifs chez nos participants ne semblaient pas
étre suffisamment invalidants et significatifs pour que la thérapie intervienne spécifiquement sur
ces symptomes. Toutefois, il est possible que la persistance sous-cliniques des symptémes
anxiodépressifs chez nos participants ait un impact sur I’accumulation de tension musculaire qui
augmente la probabilité d’apparition des symptomes de tics chroniques (Lavoie et al., 2013; Lavoie
& O’Connor, 2017; O'Connor, 2002; O’Connor et al., 2017). Ainsi, il semble logique de proposer
que la persistance de ces symptdmes puisse avoir joué un réle dans les résultats des mesures
psychophysiologiques, lors de I’entrainement par biofeedback, afin d’augmenter les capacités de
régulation de la tension musculaire. Toutefois, les hypotheses de ces résultats doivent étre
interprétées avec prudence étant donné les limites de ce projet pilote. Quant aux symptémes liés a
I’impulsivité, nos résultats corroborent d’autres études qui indiquent que la thérapie CoPs
n’améliorerait pas ces symptdmes comorbides fréquemment observés chez cette population
(Morand-Beaulieu et al., 2015; O’Connor et al., 2016; Perrault, 2019).

Finalement, nos résultats quant au profil neuropsychologique de la dextérité fine indiquent
une légére amélioration a la suite de la thérapie. Or, il est a noter qu’avec des tests répétés, le
phénomeéne des « effets de pratique » est une variable a considérer lors de I’interprétation des
résultats (Bartels, Wegrzyn, Wiedl, Ackermann, & Ehrenreich, 2010; McCaffrey, Duff, &
Westervelt, 2000; McCaffrey & Westervelt, 1995). Les « effets de pratique » constituent la capacité
d’une personne a apprendre et a s’adapter lors de la passation d’un méme test une seconde fois.
D’ailleurs, des études ont montré un biais systématique des « effets de pratique » pour le test du
Purdue Pegboard évaluant la dextérité fine. Particuliérement, ces études ont observe que le score
de la seconde évaluation tend a étre supérieur au premier et met en garde les cliniciens dans
I’interprétation de leurs résultats (Desrosiers, Hébert, Bravo, & Dutil, 1995; Reddon, Gill, Gauk,
& Maerz, 1988). En revanche, chez les personnes diagnostiquées avec un SGT séveére, certaines
études neuropsychologiques ont montré des anomalies lors de la complétion des taches de motricité
telles que le Purdue Pegboard et le Groove Test (Bornstein, 1991; Bornstein, Baker, Bazylewich,
& Douglass, 1991; Hagin, Beecher, Pagano, & Kreeger, 1982; O’Connor et al., 2008). D’ailleurs,

O’Connor et ses collaborateurs (2008) ont montré que la thérapie CoPs permettait d’améliorer les
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performances motrices liées a la coordination, le contréle de I'effort et de I'exécution des
mouvements, chez les patients aux prises avec des tics chroniques comparativement au groupe
contrble. En conclusion, nous émettons 1’hypothése que la thérapie a pu avoir un effet
d’amélioration de la dextérité. Toutefois, I’ajout de ’entrainement par biofeedback chez les
participants du groupe CoPs + biofeedback ne semble pas avoir eu un effet supplémentaire sur les

performances motrices.

Conclusion

Limites de I’étude

Le protocole de biofeedback utilisé dans ce projet pilote n’était probablement pas optimal
pour permettre des résultats psychophysiologiques assez sensibles de leur gain en contréle et en
souplesse musculaire. Néanmoins, cette démarche permettra de raffiner ce protocole et de

1I’appliquer de fagon plus rigoureuse.

Premiérement, 1’une des limites les plus importantes fut le nombre de données manquantes
dans la base de données tant pour les mesures psychophysiologiques que cliniques. A cet effet, il
importe de mentionner que certaines sessions de biofeedback, tant pour la tache d’entrainement
d’activation motrice que la tdche d’entrainement de relaxation était manquante pour plusieurs
participants. Par conséquent, ces erreurs d’enregistrements ont affecté la possibilité d’analyser
I’évolution de I’entrainement par biofeedback au cours des 10 séances spécifiquement. Nous avons
donc été dans 1’obligation de ne prendre que les sessions 1, 5 et 10 pour la tAche d’entrainement
d’activation motrice par biofeedback. Par ailleurs, le protocole de recherche initial de ce projet
pilote prévoyait une mesure de surveillance des tics en temps réel lors des 10 séances de
biofeedback chez tous les participants. Toutefois, étant donné des problémes de positionnement de
la caméra, plusieurs séances d’enregistrement ne nous permettaient pas de quantifier objectivement
le nombre de tics en temps réel lors de la séance, ce qui a limité la possibilité d’analyser ces
données. 1l est important de noter que les problémes d’enregistrements sont survenus a la suite du
départ de la technicienne chargée du maintien de 1’équipement d’acquisition de données. Par
conséquent, les psychologues spécialisées dans I’administration du biofeedback étaient apres coup
chargées de s’assurer du bon fonctionnement de I’équipement. Or, plusieurs problémes techniques
semblent s’étre glissés a leur insu occasionnant des problémes d’enregistrement de certaines

séances. En ce qui a trait aux données cliniques, nous observons que certains participants ne
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semblent pas avoir envoyé leurs questionnaires a la suite de la thérapie tandis que d’autres pour les
suivis & 1 mois et 6 mois. A la lumiére de ces observations, ce nombre élevé de données manquantes
limite grandement I’interprétation de nos résultats. 1l est donc important de les considérer avec

prudence.

Une seconde limitation consiste en une erreur pour la durée de I’entrainement par
biofeedback. A cet effet, le protocole initial de ce projet de recherche prévoyait une durée de 15
minutes pour la tache d’entrainement d’activation motrice (5 minutes pour chaque main) et une
durée de 15 minutes pour la tAche d’entrainement de relaxation. Or, pour des raisons qui nous sont
inconnues, il s’avere que la durée de la tache d’entrainement d’activation motrice fut de 5 minutes
et une durée de 5 minutes pour la tdche d’entrainement de relaxation. Ce changement dans la durée
de I’entrainement par biofeedback semble avoir eu des répercussions importantes dans les résultats
de ce projet pilote, car cela a limité le temps d’entrainement pour nos participants. Mentionnons
que nous veillerons a ce que le temps d’entrainement soit respecté pour la prochaine étude

randomisée controlée.

Une troisieme limite consiste au fait que certaines séances de biofeedback semblent avoir
présenté d’importants artefacts lors de 1’enregistrement des données. 1l se peut que nos mesures
EMG furent affectées par une mauvaise position des électrodes a distance du muscle sollicité, une
préparation non adéquate de la peau entrainant une impédance cutanée élevée ou encore une
défectuosité des électrodes habituellement utilisées. Par ailleurs, nous avons observé que plusieurs
participants bougeaient beaucoup lors de I’entrainement par biofeedback. Bien que la consigne
donnée aux participants ft de bouger le moins possible et de seulement solliciter les muscles
ciblés, aucun support n’était utilisé pour atténuer la mobilité du corps, particulierement des avant-
bras. Il va de soi que plusieurs d’entre eux manifestaient des symptémes de tics qui résultaient a
une augmentation de la tension musculaire lorsqu’ils présentaient des tics (p. ex., se gratter ; bouger
les bras ; mouvement de gauche a droite). D’ailleurs, les participants étaient assis sur une chaise a

roulette et plusieurs d’entre eux se bergaient de gauche a droite.

Une quatrieme limitation et non la moindre fut I’impact de la COVID-19 sur le recrutement
de participants supplémentaires pour le projet pilote ainsi que de I’administration de I’entrainement
par biofeedback. Comme il est possible d’observer, nos groupes se composent de peu de

participants. Bien que 1’équipe de chercheurs ait pu transformer la thérapie en personne en séance
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de télépsychothérapie sur zoom, afin de contrer les restrictions liées aux mesures sanitaires, cela
n’a pas été possible pour I’administration de I’entrainement par biofeedback. En effet, pour ce type
d’entrainement, les participants sont dans la nécessité de se présenter au centre de recherche. Or,
de mars & septembre 2020, il était impossible de rencontrer les participants en présentiel. A
I’automne 2020, la deuxieme vague de la COVID-19 a limité une fois de plus la possibilité
d’effectuer I’administration de ’entrainement par biofeedback puisqu’il faut aussi calculer une
période de 14 semaines + le suivi un mois plus tard. Malgré ce fait, pour des raisons d’infiltration
d’eau dans le batiment du centre de recherche, celui-ci fut en rénovation de mai a septembre 2020.
En conséquence, ce contexte a eu un gros impact sur le nombre de participants recrutés ce qui

limite I'interprétation et la généralisation de certaines données.

Une cinquiéme limite consiste au fait que les participants du groupe CoPs + biofeedback
manifestaient une symptomatologie de tics chroniques plus séveres que les deux autres groupes
cliniques a I’étude. Bien que les groupes fussent comparables sur le plan de 1’age, de 1’éducation,
de I'intelligence et de 1’age du début des tics, il s’avére qu’ils ne 1’étaient pas sur le plan de la

fréquence et de la sévérité des tics chroniques.

Implications cliniques

Malgré ces limites, plusieurs aspects novateurs ont été mis en place dans cette étude.
D’abord et & notre connaissance, il s’agit de la premicre étude randomisée controlée évaluant la
complémentarité de 1’entrainement par biofeedback a la thérapie CoPs chez des adultes aux prises
avec des tics chroniques. Le programme CoPs + Biofeedback est le fruit des travaux antérieurs sur
le sujet qui ajoute un axe pratico-pratique de la composante de rééducation motrice. Par conséquent,
il permet d’ameliorer I'utilisation et la discrimination des muscles et de faciliter le contréle
hyperactif et inhibiteur. Ces composantes peuvent étre liées aux processus particuliers de la
manifestation des tics chez les personnes aux prises avec un SGT. D’ailleurs, ce projet pilote inclut
3 groupes cliniques (CoPs + biofeedback / CoPs + biofeedback SHAM / CoPs seul) ce qui permet
d’évaluer spécifiquement 1’ajout de I’entrainement par biofeedback a la thérapie CoPs. Ainsi, il
s’agit d’un projet pilote qui permettra d’affiner les fondements de notre approche et de mettre en
place de nouvelles lignes directrices et de nouvelles pratiques pour les cliniciens travaillant aupres

de cette clientele aux prises avec des tics chroniques.
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Faisabilité d’une étude randomisée contrdlée chez les personnes aux prises avec un SGT
Evidemment, le terme « étude pilote » fait référence a une version plus petite d’une étude a
grande échelle et il s’agit d’une étape cruciale d’un bon projet de recherche (Hassan, Schattner, &
Mazza, 2006; Van Teijlingen & Hundley, 2002). Il est important de noter que la réalisation d’un
projet pilote ne permet pas de garantir le succes de 1’étude principale, mais il permet d’augmenter
la probabilité de sa faisabilité (Van Teijlingen & Hundley, 2002). En ce sens, les nombreuses
limitations de ce projet pilote nous ont servi de prémices pour améliorer la méthodologie de 1’étude
principale. Tout d’abord, concernant les risques de données cliniques manquantes dans le futur,
1’équipe de chercheurs ont modifié les batteries de questionnaires papier-crayon pour des formats
PDF interactifs numériques. Par conséquent, les questionnaires ne seront plus retournés par la poste

par le participant et ils pourront étre directement acheminées par courriel.

Ensuite, en ce qui a trait a I’administration de 1’entrainement par biofeedback, les
chercheurs mettront en place un nouveau protocole méthodologique afin de 1’optimiser.
Particuliérement, ils modifieront la durée des séances d’entrainement par biofeedback; il y aura la
mise en place d’une caméra avec son qui permettra d’enregistrer I’ensemble du corps du participant
pour analyser les tics moteurs et vocaux en temps réel; ils remplaceront la chaise a roulette pour
une chaise fixe et une technicienne sera présente dans la salle miroir pour assurer du bon

fonctionnement de 1’équipement.

Actuellement, le CETOCT, situé au centre de recherche de I’Institut Universitaire en Santé
Mentale de Montréal, est reconnu comme une ressource de référence pour les patients avec des tics
chroniques. Par conséquent, il y aura peu de difficulté a recruter des participants aux prises avec
des tics chroniques pour 1’étude principale randomisées controlée. Considérant qu’il y aura d’autres
vagues liées a la COVID-19, le centre de recherche sera en mesure de mettre en place les outils

nécessaires afin de respecter les mesures d’hygiénes sanitaires (p. ex., masque; vitre; distance).
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Annexe A

Tableau 1

Schématisation des 10 étapes de la thérapie CoPs (O’Connor, 2005)

Les objectifs du traitement sont présentés et
une explication des mécanismes associés a la
symptomatologie des tics est donnée. Cette
étape vise a identifier les muscles utilisés lors
de I’exécution des tics, d’évaluer la fréquence
de leur manifestation ou d’analyser les
sensations prémonitoires. Elle vise a mettre en
place des techniques d’auto-observation qui
permettent une meilleure prise de conscience
des tics involontaires.

Discussion sur le modéle théorique CoPs et les
croyances du patient

Discussion des motivations sous-jacentes au
changement du tic.

Le patient est appelé a écrire durant deux jours
la fréquence de son tic de maniére isolée, en
série et d’écrire le nombre de fois que ses
muscles sont sollicités.

Cette étape s’adresse a I’aspect physiologique
de I’accumulation de tension dans les muscles.
Elle vise a mettre en pratique des exercices qui
ont pour objectif de développer un certain
degré de contréle sur un muscle qui se
contracte de maniére tout ou rien.

Contraction lente et graduelle :

bouche : Pressez la langue contre le palais et
serrez les levres ensemble.
Relachement lent et graduel :

bouche : Desserrez les lévres et laissez
retomber la langue.

L’entrainement a la relaxation a pour but de
réduire le niveau global de tension corporelle
via I’apprentissage de stratégies de régulation
de la respiration et d’exercices de relaxation
musculaires progressives.

Détendez-vous : déplier les bras jusqu'a ce que
les mains soient laches. Expirez: 1, 2, 3, 4, 5.
Cycle 2 : Identifiez la tension superflue dans:
les triceps-biceps et les épaules. Relachez la
tension et isolez les bras.

Cette étape vise a identifier et distinguer les
conditions a hauts ou faibles risques a 1’aide
d’une grille dans le but de les aider & mieux
discerner les situations associées au
déclenchement des tics.

Le patient est appelé a faire a distinguer et a
approfondir trois conditions a haut risque (p.
ex. travail, situation sociale, conduire) et trois
situations a faibles risques (p. ex. dessiner,
sport, écouter de la musique).

Cette étape consiste a identifier I’ensemble des
styles d’action perfectionniste chez le patient.
11 devra comprendre les liens avec les styles
d’action et la tension musculaire.

Vouloir en faire trop en méme temps améne le
patient a vivre de I’empressement et de la
frustration s’il n’y arrive pas.

Cette étape vise a développer une ouverture
chez le patient a modifier certains types de
comportements qui aménent de la tension. Le
patient saura identifier les styles d’action et les
désavantages associés et pouvoir faire le lien
avec ces situations a haut risque.

Identification d’une journée typique ou la
personne planifie plusieurs taches.
Approfondissement des impressions
physiologiques lors de cette journée.
Planification plus réaliste des taches par
I’entremise d’objectifs précis et concrets.

Les étapes 7,8 et 9 sont dédiées a la
restructuration des pensées qui tendent a mener
a une plus grande tension musculaire dans le
corps. A travers ces étapes, le patient sera
amené a identifier ses pensées problématiques
et a intervenir sur celles-ci afin de les
remplacer par des pensées plus réalistes. Il
devra tenter de comprendre les liens existants
entre ses pensées, ses émotions et son activité
corporelle dans I’exacerbation et le maintien
de la tension. Il sera également attendu a ce
qu’il développe une vision plus intégrative de
la maniére dont ses croyances contribuent aux
tics en fonction des styles d’action et des
situations a haut risque.

Exemples de situations ou les croyances
irrationnelles affectent les anticipations en
générant des conséquences négatives :

e Croyances irrationnelles: « une
personne doit toujours paraitre parfaite
pour étre respectée »

e Anticipation négative : « les autres
vont me trouver stupide si je fais des
erreurs »

e Conséquences négatives : « je me sens
mal & ’aise en compagnie des autres »

Confrontation a la réalité - « Est-ce réaliste
de vouloir étre parfait? »

Pensées plus constructives 2 « non! Nous
sommes humains et I’erreur est humaine. »

1 Rationnel  du  traitement et
entrainement a la prise de
conscience (Calepin quotidien)

2 Entrainement a la discrimination
musculaire (enregistrement vidéo)

3 Entrainement au controle et a la
flexibilité musculaire (relaxation)

4 Profil situationnel (Grille)

5 Planification et styles d’action

6 Restructuration comportementale et
changement dans les styles d’action

7 Restructuration cognitive (liée a
[’anticipation et aux croyances)

8 Restructuration cognitive appliquée
aux situations a risque élevé

9 Généralisation des situations a
risque élevé

10 Prévention de la rechute

Cette derniére étape du traitement permet un
retour sur les apprentissages acquis tout au
long et la mise en place de stratégies de
prévention de la rechute

Recherche de rétroaction; éviter les stratégies
qui créent de la tension et adopter un style
d’action plus constructif.
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Annexe B

Ecran de visualisation des
graphiques du biofeedback

‘Ordinateur d'acquisition des
données

Figure 1. Entrainement par biofeedback en temps réel grace a une tache de régulation de la tension
musculaire pour maintenir une balle en équilibre sur une planche.
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Annexe C
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Figure 2.  Conception du devis de recherche

59

3 semaines

4 semaines

1 mois

6 mois



Annexe D

Centre intégré
universitaire de santé

&t de services Sociau
de I"Est-de-
Plle-de-Montréal

Québec

Le 26 fevrier 2020

Madame Julie B. Lederc
CIUSSS de I'Est-de-Iie-de-Montréal
Installation Institut universitaire en santé mentale de Montréal

Objet : Approbation de la demande de renouvellement

Projet n® MP-12-2016-262

Tiire - Evaluation d'un traitemeant cognitif ef psychophysiologigure powr fes fics chroniques

Madame B. Lederc,

Vous avez soumis au Comité d'éthigue de 1a racherche du CIUSSS de FEst-de-lle-de-Montréal le 25 février 2020, un formulaire de
Renouvellement annuel de Fapprobation éthique d'un projet de recherche, F9 - 19704,

Votre demande a fait l'objet d'une évaluation en comité acoilérs.

Jai le plaisir de vous informer que votre demande de renouvellement a &té approuvée par le Comité d'éthigue pour la période du 11
mars 2020 au 10 mars 2021 indusivement. Alnsi, vous pouvez poursuivre votre étude pour cette période. Deux mois avant la date

dérhéanca vous devrez faire une demande de renouvellement auprés du Comité, en utilisant le formulzire préwve 3 cet effet.

Il est & noter qu'aucun membre du comité d'éthique participant & l'évaluaion et 3 I'approbation de ce projet n'est impliqué dans celui-d.

Mous vous rappelons que dans le cadre de son suivi continu, ke Comité vous demande de vous conformer aux exigences suivantes en
utilisant les formulaires du Comité prevus a cet efiet ef de soumetire, le cas echeant -

1.
2

g ;e

10.
1.

toute demande de modification au projet de recherche ou 4 tout document approuve par le Comité pour [a réalisation de voire
projet.

tout nowveaw renseignement ou toute modification & Féquilibre dinique susceplible d'affecter lintégrité ou Péthicité du projet de
recherche, d'acoroitre les risques et les inconvénignts pour les parficipants, de nuire au bon déroulement du projet ou davoir
une inddence sur le désir d'un partidpant de confinuer & participer au projet.

les réactions indésirables qui rencontrent fous les critéres suivants © a) cefie réaction conceme un sujet recruté dans notre
ftablissement ou dans un établissement pour lequel le CER a juridiction et; b) il doit 5'agir de réaction |nde5|rahle grave et
inattendue et ) cette réadtion doit éfre relige ou possiblement, probablement ou certainement reliée au médicament & l'étude ou
d une prucédure de recherche.

tout acdident survenu dans votre site.

linterniption prématurée du projet de recherche, qu'elle soit temparaire ou permanents.

tout probléme constaté A la suite d'une adivité de survelllance ou de vérification menée par un fiers ef susceptible de remetire en
guestion intéarité ou '&thicité du projet de recherche .

toute suspension ou annulation de lapprobation odroyee par un organisme de subvention ou de réglementation.

toute procédure en cours de traiterment d'une plainte ou d'une allégation de manguement & Fintégrité ou & Féthicité ainsi que des
résultats de la procédure.

toute déviafion au projet de recherche susceptible d'augmenter le niveau de risque ou susceptible dinfluer sur le bien-étre du
participant ou d'entacher le consentement du participant.

une demande de renouvellement annuel de I'approbation du projet de recherche.

|e rapport de la fin du projet de recherche.

NAGAND Apprbatonde bdemandede renowvelement 12
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De plus, nous vous rappelons que vous devez conserver pour une périnde d’au moins un an suivant |a fin du projet, un répertoire
distinct comprenant les noms, prénoms, coordonnées, date du débuf et de fin de la paricpation de chaque sujet de recherche.

Finalement, je wvous rappelle que la présente dédsion vaut pour la période c-haut mentionnée et peut &tre suspendue ou révogués en
cas de non-respect de ces exigences.

Le Comité d'&thique de la recherche du CIUSSS de I'Est-dedile-de-Montréal est désigné par le ministre de la Santé at des Services
sodaws (M35S) pour les fing d'application de Farticle 21 du Code civil du Québec. Il adhére aux diredives publiges dans 'Enoncé de
politigue des trois conseils (EPTC 2, 2014), au Plan d'action ministériel en éthique de la recherche et en intéqrité scientifique (MS55
1998) et aux exigences édictées pour les comités déthique de 1a recherche 3 la Partie C, Titre 5 du Réglement sur l2s aliments et
drogues du Canada (CR.C. ch870). Il agit également en conformité avec les standards du Unifed States Code of Federal
Regulatinns encadrant [a recherche avec des participants humains. Le Comité fondiionne de maniére compatible avec les standards
internationawx en appliguant, notamment, ka Ligne diredrice de FICH adoptée par Santé Canada : Les bonnes pratiques dinigques.

De plus, nous vous awisons que les régles de fonctionnement du Comité d'éthique de la recherche du CIUSS de FEstde-lle-de-
Montréal satisfont aux exigences de Santé Canada relatives & I'Attestation du comité d'éthique pour 2 recherche. La recherche
nécessitant un numéro de « US Eederal Wide Assurance » est effectuée au CIUSSS de FEst-de-lle-de-Montréal sous les numéros
suivants : FWAQ0001935 et IRBOO002087.

Avec Fexpression de nos senfiments les meilleurs.

Vanessa Ghengl Ph. D,

Conseillére en éthigue
Vice-Présidente

Comité o éthique de la recherche
CIUSSS de [Est-de-Tle-de-Montréal
5415, boul. de FAssomption

Tél. : 514-252-3400, poste 5708
cer.cemtli@ssss.gouv.ge.ca

NAGAND Apmobaionde bderands de renouvelement 202
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Annexe E

— —
Main droite
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v —“— E

.

Figure 3. Séance d’activation motrice par biofeedback. L'activit¢ EMG (en microvolts, uV)
permet de mesurer le niveau de tension musculaire de chaque bras séparément.
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Annexe F

Ecran d’ordinateur

Amplificateur
Procomp Infiniti®

—-
- Electrodes séches
. Z ¥ nickelées : ERD
= . . ‘ Y surface palmaire de

—— l'index et du majeur

Electrodes séches nickelées : (main non-dominante)
EMG muscle brachoradial
droit et gauche

Figure4.  Parametre d’expérimentation du biofeedback. Enregistrement de la réponse
électrodermale (ERD) et de la réponse électromyographique (EMG). Les participants
sont assis devant I'écran et le/la psychologue est a ses cOtés pour expliquer la procédure.
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Annexe G

Tableau IT

Variables sociodémographiques

CoPs + biofeedback

CoPs +Bi(2feedback SHAM CoPs_seuI
(n=4) 23) (n=5)

M ET M ET M ET F P
Age 32,75 15,99 52,67 18,34 31,40 9,40 157 ns
Sexe (M:F) (2:2) - 0:3) - (2:3) - -
Education (années) 12,75 2,06 13,67 2,31 14,6 0,89 1,29 ns
Matrice (perc) 64,23 25,95 72,37 16,05 56,54 21,84 0,48 n.s
Vocabulaire (perc) 50,00 34,43 86,17 12,53 74,04 22,30 1,89 ns
Code (perc) 38,20 16,10 70,63 29,41 59,44 17,55 2,36 n.s
Latéralité (D:G) (4:0) - (3:0) - (4:1) - -
Medication (O:N) (3:2) - (1:2) - (3:2) - -
Age début tics 10,00 6,68 7,33 3,06 8,40 3,05 0,30 ns

Note: M: Moyenne. ET: Ecart-type. Sexe: H: Homme, F: Femme. Latéralité: D: Droitier, G: Gaucher. Médication : O : Oui, N : Non.
Perc : Percentile. ns: Statistiquement non significatif.
* p<0,05.**p<0,0l1.
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Temps passé en biofeedback

Temps passé en biofeedback

Figure 6.

Groupe CoPs + biofeedback SHAM (n = 3)
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Pourcentage de temps passé en biofeedback

Pourcentage de temps passé en biofeedback

Figure 8.

Groupe CoPs + biofeedback SHAM (n = 3)
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Groupe Sham (n =3)

5 30
=
2 25
3
20 20
E 3 H Session 1
S8 15
v
< S M Session 5
< o 10
[}
©
3 5
[
=
=4
Main Gauche Main droite Main gauche Main droite  Bi-manuelle  Bi-manuelle
active relax Tension relax Tension active G Tension D Tension
Tension Tension
Mains x Congit?ons
Groupe Biofeedback (n = 4)
c
o 30
g
5 25
3 v
E _§ 20 M Session 1
c
.g § 15 m Session 5
c Y=
g2 10 m Session 10
()
©
©
()
= 0
=4

Main Gauche Main droite  Main gauche Main droite  Bi-manuelle  Bi-manuelle
active relax Tension relax Tension active G Tension D Tension

Tension . Tension
Mains x Conditions

Figure 10. Interaction Session x Groupe x Mains x Conditions au niveau de la tension musculaire
en biofeedback
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Tableau 111

Groupe par Conditions au niveau de la tension musculaire en biofeedback

Intervalle de confiance a 95 %

Groupe Condition Moyenne Erreur standard Borne inférieure  Borne supérieure
(LV/ms?)
CoPs + Activation 24,12 0,69 22,36 25,89
Biofeedback  Rejaxation 11,68 0,45 10,53 12,82
CoPs + Activation 22,89 0,79 20,85 24,92
biofeedbackS
HAM Relaxation 13,42 0,52 12,09 14,74
Tableau IV

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

CoPs + biofeedback CoPs + biofeedback SHAM CoPs seul
(n=4) (n=3) (n=5)

Pré Post Pré Post Pré Post

ANOVA
a
mesures
répétées

ET M ET M ET M ET M ET M ET F P n

YGTSS
sévérité 30,25 8,62 24,00 9,02 18,33 4,51 12,00 7,55 18,00 12,19 9,60 1,95 ns -

(Total)
YGTSS

score 62,75 19,60 41,50 15,26 35,00 18,08 18,67 18,72 36,00 14,44 19,60 11,13 ns -
global

Note: M: Moyenne. ET: Ecart-type. YGTSS: Yale Global Tic Severity Scale. % Eta-carré partiel.
* p<0,05. %% p <0,01. *xx p<0,001.

68



Tableau V

Moyennes et écarts-types des scores obtenus aux échelles du YGTSS pré-post-suivi thérapie
. CoPs + biofeedback
CoPs + biofeedback SHAM CoPs seul
(n=3) (n=1) (n=4)
Pré Post Suivi Pré Post Suivi Pré Post Suivi
ANOVA
@ M EF M E M ET ME ME ME M ET M ET M ET F P
mesures
répétées
YGTSS
sévérité 32,67 8,74 24,3311,02 20,675,86 140 - 500 - 800 - 20501250 9,75 2,22 12,00 829  0,580,690,19
(Total)
YGTSS
score 59,3 22,50 37,7 162 24,0 1,0 540- 50 - 80 - 38001585 22,2510,87 29,5017,52 1,620,250,39
global

Note: M: Moyenne. ET: Ecart-type. YGTSS: Yale Global Tic Severity Scale. n% Eta-carré partiel.
* p<0,05. %% p<0,01. %% p < 0,001.

Tableau VI
ANOVA a mesures répétées entre le CoPs + biofeedback et CoPs seul au niveau du BDI-II et du BAI
CoPs + biofeedback CoPs seul
(n=4) (n=5)
Pré Post Pré Post
ANOVAa M ET M ET M ET M ET F P q?
mesures répétées
Dépression
(BDI-II) 12,75 8,73 875 479 6,60 9,50 520 4,49 049 051 0,07
Anxiété
(BAI) 10,00 6,68 6,50 5,32 7,80 5,02 3,20 3,11 0,08 0,79 0,01
Impulsivite 63,00 8,52 59,75 4,57 59,80 11,86 61,60 8,82 1,47 0,26 0,17
(BISS_ll) L y l ) l l L y 1 y 1
Note: M: Moyenne. ET: Ecart-type. BDI-II: Inventaire de Dépression de Beck. BAI: Inventaire d’anxiété de Beck. BISS-11: Inventaire d’impulsivité de Barratt-11. n?

Eta-carré partiel.
* p<0,05. %% p<0,01. %% p <0,001.
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Tableau VII

Moyennes et écarts-types des scores aux Purdue Pegboard pré-post thérapie

CoPs + biofeedback CoPs + biofeedback SHAM CoPs seul
(n=3) (n=3) (n=5)
Pré Post Pré Post Pré Post
M ET M ET M ET M ET M ET M ET
Main
droite 15,42 2,01 15,32 1,87 16,87 2,38 17,43 3,16 16,62 1,53 17,40 1,65
Main
gauche 14,44 1,50 15,87 1,40 17,02 2,07 16,44 2,22 15,92 2,11 16,13 1,49

Bilatérale 12,56 1,20 13,33 1,80 14,43 1,50 14,89 1,69

13,26 0,76 13,73 1,01

Note: M: Moyenne. ET: Ecart-type. n2: Eta-carré partiel.
* p<0,05. %% p<0,01. %% p<0,001.
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