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Gil les  de la  Tourette

P. Oswald

Coordination rédactionnelle: 
M. Deveux

Les premières descriptions cliniques de tics
complexes remontent au début du 19e siècle 

avec la désormais célèbre marquise de Dampierre,
dont le cas fut décrit en 1825 par Jean Itard 

dans son «Mémoire sur quelques fonctions
involontaires des appareils de la locomotion, 

de la préhension et de la voix». Toutefois, c’est
soixante ans plus tard qu’un élève de Charcot, un

certain Gilles de la Tourette, publie une «Étude sur
une affection nerveuse caractérisée par

l’incoordination motrice accompagnée d’écholalie
et de coprolalie». Il rapporte neuf cas semblables
de patients présentant des tics moteurs, qualifiés

de «Maladie des Tics». Celle-ci sera rapidement
rebaptisée en Syndrome de Gilles de la Tourette

(SGT). 

Le syndrome de Gilles 
de la Tourette de l’enfance à l’âge adulte:
un point de vue psychiatrique
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Adulte (adult) – Gilles de la Tourette, maladie (tourette syndrome) – Tic (tic disorders) 
Trouble déficitaire attention avec hyperactivité (attention deficit disorder with hyperactivity) – Trouble dépressif (depressive disorder)

Trouble obsessionnel compulsif (obsessive-compulsive disorder)
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Diagnostic du SGT: les critères du
DSM-IV sont sujets à controverse
et les mécanismes étiologiques du
syndrome restent en grande partie
inconnus de même que leur lien
exact avec les symptômes obser-
vés. Les premiers symptômes se
manifestent vers l’âge de 5 ou 7
ans, sous forme de tics; ils connais-
sent un pic d’intensité entre 10 et
14 ans et régressent par la suite.
Pourtant, des formes sévères de
SGT peuvent persister et même
apparaître à l’âge adulte. 
La survenue des tics est typique-
ment épisodique mais le nombre
et la complexité de ceux-ci 
peuvent fortement varier 
dans le temps. 

ourette, jusqu’à sa mort en
1905, considérait que le
syndrome observé cor-

respondait à un trait hystérique.
Rapidement réfutée, cette conception a
cédé la place à une étiopathogénie bio-
logique, accréditée par la capacité des
neuroleptiques à réduire l’intensité et la
fréquence des tics. Ce dualisme doit
pourtant être rediscuté. Les avancées les
plus récentes en génétique, en imagerie
et en épidémiologie, permettent de
reconsidérer le SGT comme une
pathologie neurodéveloppementale aux
articulations neurologique et psychia-
trique. Dans le cadre de notre revue,
nous nous arrêterons sur les aspects 
diagnostiques du SGT, sur les plus
récentes théories étiopathogéniques et
enfin nous envisagerons le traitement
d’un point de vue psychiatrique.

T Critères diagnostiques
Le SGT est repris dans le DSM-IV

dans les «Troubles habituellement dia-
gnostiqués pendant la première
enfance, la deuxième enfance ou l’ado-
lescence», à côté des autres tics: tic
moteur ou vocal chronique, tic tran-
sitoire et tic non spécifié. Les critères
diagnostiques du SGT sont repris dans
le tableau 1. Malgré ces critères, le 
diagnostic du SGT reste difficile. Les
mécanismes étiologiques fondamentaux
du syndrome sont en grande partie
inconnus, ainsi que leur lien exact avec
les symptômes observés. Il n’existe pas
de consensus quant au noyau sympto-
matologique type, d’où l’hétérogénéité
des descriptions rencontrées dans la lit-
térature.

Par ailleurs, les critères du DSM-IV
sont sujets à d’importantes controverses.

 



2 Gil les  de la  Tourette

Pour le DSM-IV, il est par exemple
nécessaire de présenter à la fois des tics
moteurs multiples et au moins un tic
vocal. Cette conception oppose les
deux types de tics alors que de nom-
breux auteurs considèrent les tics
vocaux, au même titre que la toux,
comme des manifestations «phoniques»
et donc motrices. Jankovic suggère 
d’éviter le terme de «tic vocal» et de le
remplacer par celui de «tic phonique»
car les manifestations concernées ne
sont pas spécifiquement produites par
les cordes vocales.1 En outre, le critère
de souffrance marquée ou d’altération
significative du fonctionnement pose
problème dans les populations non 
cliniques.

Description
Généralement, les plaintes com-

mencent vers l’âge de 5 ou 7 ans, avec
principalement des clignements des
paupières, accompagnés ou non d’un
blépharospasme, ou d’autres tics
faciaux. Nos patients évoquent dès cet
âge des sensations prémonitoires: ils res-
sentent en effet le besoin de «sortir»
leurs tics ou de les «évacuer» pour sou-
lager une sensation marquée d’oppres-
sion ou de tension somatique, habituel-

lement située dans une partie très loca-
lisée du corps, comme la gorge ou les
épaules. En général, les tics phoniques,
tels les reniflements, la toux ou les
raclements de gorge, suivent les tics
moteurs de plusieurs années. Les tics
restent principalement centrés dans la
partie supérieure du corps, même 
s’ils peuvent théoriquement toucher 
n’importe quelle partie de celui-ci.
Dans la plupart des cas, les symptômes
connaissent un pic d’intensité vers 10-
14 ans et régressent progressivement par
la suite. Pourtant, des formes sévères de
SGT peuvent persister et même appa-
raître à l’âge adulte.

La survenue des tics est typique-
ment épisodique. Ces épisodes se carac-
térisent pas des intervalles souvent sta-
bles au cours de la journée, de la
semaine, voire de l’année. Il n’est donc
pas rare de voir des intervalles de plu-
sieurs semaines sans manifestation. Par
contre, le nombre et la complexité des
tics peuvent fortement varier dans le
temps, compliquant sérieusement le
diagnostic.1 Enfin, si les tics sont sou-
vent provoqués par un état de stress ou
de tension, ils peuvent également être
exacerbés par différents stimuli, certains
mots par exemple.
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1Tableau  1

Critères Diagnostiques du Syndrome de Gilles de la Tourette
(DSM-IV)

AA.. Présence de tics moteurs multiples et d’un ou plusieurs tics vocaux, à un moment
quelconque au cours de l’évolution de la maladie mais pas nécessairement de
façon simultanée.

BB.. Les tics surviennent à de nombreuses reprises au cours de la journée (généralement
par accès), presque tous les jours ou de façon intermittente pendant plus d’une
année durant laquelle il n’y a jamais eu d’intervalle sans tics de plus de trois mois
consécutifs.

CC.. La perturbation entraîne une souffrance marquée ou une altération significative du
fonctionnement social, professionnel, ou dans d’autres domaines importants.

DD.. Début avant l’âge de 18 ans.

EE.. La perturbation n’est pas due aux effets physiologiques directs d’une substance
(p.ex. stimulants) ni à une affection médicale générale (p.ex. chorée de Huntington
ou encéphalite virale).
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Formes sévères
Les formes extrêmes de SGT, asso-

ciant des manifestations auto-agressives
et des propos coprolaliques, obscènes
ou racistes, se retrouvent dans moins de
15% des cas. Encore plus rarement, on
rencontre des manifestations fortement
suggestives d’un diagnostic de SGT,
telles la copropraxie, l’écholalie, l’écho-
praxie ou la palilalie.

Diagnostic différentiel
Le praticien confronté à un patient

animé de mouvements involontaires
doit recourir au diagnostic différentiel.
Le tableau 2 reprend les différents types
de mouvements qu’il est possible de
rencontrer en consultation de psychia-
trie. Dès la première description de la
«Maladie des Tics», Gilles de la Tourette
relevait la capacité des patients de répri-
mer certains tics, à la différence des
sujets atteints de la chorée de
Sydenham. «Le choréique accomplit ses
mouvements devant le public; le
tiqueur le fait dans la coulisse», notait
Oddo en 1899.

Les études épidémiologiques font
défaut dans la population adulte
mais la prévalence du SGT est plus
élevée chez les hommes que chez
les femmes. Le pronostic serait
plus mauvais en cas de tics des
mouvements des membres infé-
rieurs ou de coprolalie; il serait par
contre moins sévère pour les for-
mes familiales de SGT.

Prévalence et épidémiologie
Les premières études épidémiolo-

giques d’envergure ont rapporté des
prévalences peu élevées. Dans une
population pédiatrique, Bruun évo-
quait par exemple une prévalence de
5/10 000.2 Plus récemment, les vastes
évaluations épidémiologiques, condui-
tes par Costello et al.3 et par Mason et



al.4 dans des populations d’enfants âgés
de 11 à 13 ans, ont montré des préva-
lences allant jusqu’à 2,9%. Dans l’ensei-
gnement spécial, les prévalences sont
plus importantes, allant jusqu’à 26%
selon une étude de Kurlan et al.5

Chez l’adulte, les études font défaut
même si l’on sait, comme on l’a évoqué
plus haut, que les symptômes régressent
avec l’âge mais persistent dans certains
cas. La prévalence est plus élevée chez
les hommes que chez les femmes, dans
un rapport de 3 à 4 pour 1. Burd et al.
estimèrent la prévalence à 0,22/10 000
chez les femmes et 0,77/10 000 chez
les hommes.6 Deux études évaluant la
présence du SGT dans l’armée israé-
lienne ont estimé la prévalence à
4,28/10 000.7,8 Dans un population
psychiatrique hospitalière, Eapen et al.
ont diagnostiqué 6 patients avec des
«tics probables» dans un échantillon de
200 sujets.9

Le syndrome est présent dans toutes
les cultures, groupes ethniques et classes
sociales. Quelques études suggèrent un
déterminisme culturel de la coprolalie,
moins fréquente au Japon (4%) qu’en
Occident.10

Pronostic
Certains auteurs ont rapporté la

diminution des tics en tant que tels avec
l’âge mais la persistance, voire l’exacer-
bation, des troubles du comporte-
ment.11 Ce dernier point pose la ques-
tion des facteurs prédictifs de persis-
tance et de rémission du SGT à l’âge
adulte. Corbett et al. ont montré un
plus mauvais pronostic en cas de tics des
mouvements des membres inférieurs
ou de coprolalie.12 Saphiro et al. rap-
portent que les formes familiales de
SGT sont associées à un pronostic
moins sévère.13 Néanmoins, la comor-
bidité psychiatrique semble être un élé-
ment essentiel, en particulier le trouble
déficitaire de l’attention/hyperactivité
(TDAH) et le trouble obsessionnel-
compulsif (TOC). Leur évaluation pré-

3

elles qui, en grande partie, vont guider
le traitement et le choix éventuel d’un
médicament. Les débats entre spécialis-
tes sont âpres pour considérer les «pro-
blèmes comportementaux» comme
partie intégrante ou non du SGT. Ce
sont d’ailleurs bien souvent ces condi-
tions associées qui poussent à la consul-
tation chez le spécialiste. Plusieurs étu-
des de grande qualité se sont attachées,
à l’aide d’échelles standardisées, à les
évaluer, d’abord chez l’enfant et tout
récemment chez l’adulte.

•• Trouble Déficitaire de l’Attention/
Hyperactivité (TDAH). Depuis plus
de trente ans, il est admis que de nom-
breux enfants qui développent un SGT
présentent d’abord des caractéristiques
comportementales s’apparentant au
TDAH, en particulier dans les sphères
attentionnelles et d’impulsivité plutôt
que dans l’hyperactivité motrice. Par
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2Tableau  2

Mouvements anormaux

TTiiccss Mouvements brusques, souvent stéréotypés et itéra-
tifs, intéressant des groupes de muscles synergiques
dans une ou plusieurs parties du corps. 

MMoouuvveemmeennttss cchhoorrééiiffoorrmmeess Mouvements brusques, variables, non répétitifs et
rapides, prédominant aux extrémités, au tronc et 
à la face.

DDyyssttoonniieess Mouvements soutenus imposant à certains segments
de membre ou à une partie du corps des attitudes
extrêmes de contorsion.

MMoouuvveemmeennttss aatthhééttoossiiqquueess Oscillations lentes entre des attitudes extrêmes 
d’hyperextension et de flexion réalisant un aspect de
reptation, prédominant aux extrémités et à la face.

MMoouuvveemmeennttss hhéémmiibbaalllliiqquueess Mouvements extrêmement brusques de grande ampli-
tude, prédominant à la racine des membres, qui sont
projetés en dehors et en avant avec une tendance à
la flexion et à l’enroulement sur son axe.

MMoouuvveemmeennttss mmyyoocclloonniiqquueess Contractions musculaires brusques, brèves, involontaires
et non synergiques, génératrices ou non d’un déplace-
ment segmentaire.

SSyynncciinnééssiieess Exagération de l’hypertonie de tout un membre, voire
de tout l’hémicorps à l’occasion d’un mouvement
volontaire. Se dit aussi d’un mouvement involontaire
accompagnant un mouvement volontaire.
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coce est essentielle, en particulier dans
le cadre du TOC, dont les symptômes
sont rarement rapportés de manière
spontanée par les patients.

Les comorbidités du SGT compren-
nent essentiellement le Trouble
Déficitaire de l’Attention/
Hyperactivité (TDAH), le Trouble
Obsessionnel-Compulsif (TOC) et
les Troubles anxieux et dépressifs.
La connaissance de ces conditions
associées est essentielle car celles-
ci guident le traitement et le choix
éventuel d’un médicament.

Psychopathologie et conditions
psychiatriques associées
Une évaluation psychiatrique à la

recherche de conditions associées nous
semble essentielle dans le SGT. Ce sont
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ailleurs, Singer et al. ont montré que ce
sont les symptômes de TDAH qui
contribuent aux troubles du comporte-
ment et aux difficultés scolaires des
enfants avec SGT.14 Le TDAH, estimé
entre 21 et 90% dans les populations
cliniques atteintes d’un SGT, représente
la condition comorbide la plus fré-
quente dans le SGT.15

Aucune étude n’a clairement mon-
tré un plus mauvais pronostic en cas de
TDAH comorbide. Il est néanmoins
clairement établi qu’un TDAH durant
l’enfance prédispose à un comporte-
ment antisocial à l’âge adulte.16,17

Les liens entre TDAH et SGT sont
donc complexes et nécessitent de plus
amples investigations quant à leurs rela-
tions tant phénoménologiques qu’étio-
logiques.

•• Trouble Obsessionnel-Compulsif
(TOC). La prévalence sur la vie du
TOC est estimée entre 2 et 3% de la
population générale. Gilles de la
Tourette, dans ses premières descrip-
tions, notait déjà la présence des symp-
tômes qu’on qualifie aujourd’hui 
d’obsessionnels-compulsifs.18 Depuis
lors, les études ont confirmé cette
comorbidité, estimée à 30% des patients

avec SGT. Une revue exhaustive de la
question est disponible dans la littéra-
ture.19 De leur côté, Shapiro and
Shapiro n’ont pu mettre en évidence
un lien TOC-SGT.20 Leckman et al.
ont récemment montré que la présence
de tics dans l’enfance et à l’adolescence
prédisait la sévérité d’un TOC à l’âge
adulte.21

Dans les populations adultes, les
études sont plus rares. Apter et al., éva-
luant pour le SGT une population de
militaires israéliens, ont montré que 5
(42%) des 12 sujets avec SGT présen-
taient des symptômes obsessionnels-
compulsifs (SOC) n’atteignant pas les
critères DSM-IV du TOC.8

La symptomatologie du TOC et des
SOC semble différente selon qu’ils se
présentent seuls ou qu’ils accompa-
gnent un SGT (tableau 3). Certains
traits OC semblent donc «constitutifs»
du SGT et pourraient faire partie du
même phénotype; ils pourraient être la
conséquence de l’expression des mêmes
gènes. Cet argument est renforcé par les
données de Pauls et al. qui ont montré
une augmentation de prévalence des
SOC chez les parents de premier degré
de sujets atteints de tics.22
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3Tableau  3

Différences entre trouble obsessionnel-compulsif (TOC),
comportement obsessionnel-compulsif (SOC) et syndrome de
Gilles de la Tourette (SGT)

TTOOCC eett SSOOCC ««ppuurrss»» SSGGTT aavveecc TTOOCC oouu SSOOCC

TThhèèmmeess oobbsseessssiioonnnneellss Contamination Sexualité
(poussière, microbes) Violence
Anxiété majeure Religion

Agressivité
Ordre et symétrie

CCoommppuullssiioonnss Lavage Vérification
Souvent prodromes: Ordre et symétrie
anxiété autonomique, Répétition
sentiment de culpabilité (?) Comptages

Apparition de novo (?)

TToonnaalliittéé ddee ll’’hhuummeeuurr Egosyntonique (?) Egodystonique (?)

Adapté de Robertson (2000)

•• Troubles anxieux et dépressifs.
À côté du TDAH et du TOC, d’autres
éléments psychopathologiques sont très
fréquents dans le SGT. Les troubles
anxieux et affectifs en font partie. Dans
un large échantillon de 431 patients
avec SGT, 31,6% rapportaient une
anxiété qualifiée d’«extrême» et 32,7%
une labilité émotionnelle excessive.23

Dans un groupe de 103 patients avec
SGT, 30% présentaient, en excluant le
TOC, des critères de troubles anxieux
comprenant le trouble anxieux généra-
lisé, le trouble panique ou des pho-
bies.24 Dans les études cas versus
contrôles, les taux de prévalence au
cours de la vie sont significativement
plus élevés dans les groupes avec SGT.25

Les études se sont également accu-
mulées pour faire de la dépression et des
symptômes dépressifs une affection
importante dans le contexte du SGT.
Depuis Ferrari et al.,26 on sait que le
risque de dépression est majeur dans le
SGT, particulièrement chez les adultes,
qui présentent par définition une évo-
lution plus longue.

L’apparition de symptômes dépres-
sifs constitue bien souvent la règle dans
les maladies chroniques et stigmatisan-
tes mais elle peut être due au traitement
médicamenteux, souvent à base de
neuroleptiques.19 Dans ce dernier cas, la
dépression est considérée comme une
condition secondaire. D’un point de
vue génétique, Pauls et al.27 n’ont pas
pu mettre en évidence un lien entre
SGT et dépression, lien qui irait à 
l’encontre d’une conception génétique
uniciste des deux conditions.

Enfin, certaines études ont mis en
évidence une prévalence plus élevée de
troubles bipolaires chez les patients avec
SGT.28,29

Étiologie: les résultats de la recher-
che génétique plaident en faveur
de l’association de plusieurs 



•• Facteurs environnementaux. Les
jumeaux monozygotes tendent à parta-
ger un SGT mais la corrélation n’atteint
que 80%. Des facteurs environnemen-
taux sont donc impliqués: complica-
tions durant la grossesse, poids à la nais-
sance et traumatismes précoces au cours
de la vie pourraient avoir une
influence.39 Toutefois, l’attention des
chercheurs s’est particulièrement focali-
sée sur les agents infectieux. Au départ
des observations historiques montrant
le développement de troubles moteurs
chez certains enfants atteints de rhuma-
tisme articulaire aigu, une recherche des
facteurs infectieux et immunologiques
dans le SGT a été lancée. Swedo et al.40

ont développé le concept de Paediatric
Autoimmune Neuropsychiatric Disorders
Associated with A beta-haemolytic
Streptococcal Infections (PANDAS) pour
décrire certaines formes de SGT, dont
les symptômes semblent provoqués par
un streptocoque et dans lesquelles les
anticorps attaqueraient les ganglions de
la base. Cependant, ces hypothèses res-
tent spéculatives et n’ont pas encore été
prouvées de manière évidente. Certains
auteurs ont rapporté des améliorations
sous acyclovir41 et l’éventuelle implica-
tion de Borrelia Burgdorferi, agent de la
maladie de Lyme.42

•• Neurobiologie et neurochimie.
Aucune lésion cérébrale n’est observa-
ble chez les patients avec SGT.
Toutefois, les données issues de la
neuroimagerie structurelle et fonction-
nelle montrent clairement l’implication
des circuits fronto-striés reliant le cor-
tex frontal et les noyaux gris centraux.43

Ces structures font partie d’une vérita-
ble boucle comprenant des structures
corticales et sous-corticales, à travers les
ganglions de la base et le thalamus. Les
projections corticales sur le striatum
sont de deux types, structurellement
similaires mais neurochimiquement 
différents: les striosomes et la matrice.21

Schématiquement, un déséquilibre
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facteurs répartis sur l’ensemble du
génome et d’éléments environne-
mentaux. Les hypothèses quant au
rôle joué par des facteurs infec-
tieux et immunologiques dans l’ap-
parition du SGT n’ont pas encore
été prouvées de manière évidente.
Les données issues de la neuroima-
gerie structurelle et fonctionnelle
montrent l’implication des circuits
fronto-striés reliant le cortex fron-
tal et les noyaux gris centraux. Sur
le plan biochimique, le SGT pourrait
être caractérisé par une dysfonction
des systèmes dopaminergiques.

Éléments étiologiques
•• Génétique. Il est maintenant clair
que le SGT présente des aspects géné-
tiques. Durant ces dernières années,
6 études familiales ont apporté la
preuve d’une influence génétique dans
l’apparition d’un SGT.30 Au niveau
moléculaire, certains polymorphismes
de gènes codant pour les récepteurs de
la dopamine (DRD2 et DRD4) ont
montré une association statistiquement
significative avec le SGT31,32 mais ces
études n’ont pas été répliquées. En ce
qui concerne les études de liaison géné-
tique, aucune zone chromosomique ne
montra une quelconque preuve de liai-
son dans le cadre du Tourette Association
International Consortium on Genetics
(TSAICG).33 Plus récemment, des
modifications intéressantes furent néan-
moins trouvées sur le chromosome
19,34 sur le chromosome 11,35 sur le
chromosome 736 et sur le chromosome
17.37 Enfin, plusieurs translocations ont
montré un lien avec le SGT.38

L’ensemble de ces résultats ne plaide
donc pas pour une transmission impli-
quant un seul gène, responsable de la
maladie, mais pour une étiologie com-
plexe associant plusieurs facteurs répar-
tis sur tout le génome et des éléments
environnementaux.

métabolique entre ces deux comparti-
ments pourrait être à la base de l’appa-
rition des tics, par une certaine incapa-
cité à réprimer ceux-ci.

Sur le plan biochimique, le SGT
semble se caractériser par une dysfonc-
tion des systèmes dopaminergiques,
même si ces hypothèses n’ont pu être
démontrées en imagerie fonctionnelle.
Une modulation anormale de l’activité
de la boucle cortico-striatale se ferait
donc par une dysfonction dopaminer-
gique. Cette hypothèse est préliminaire
mais elle est comparable aux théories
impliquant les mêmes circuits dans le
TDAH et le TOC.

Traitement: le SGT requiert une
approche multimodale comprenant
des éléments psychoéducatifs,
psychothérapeutiques et médica-
menteux. Le traitement pharmaco-
logique est essentiellement guidé
par les comorbidités psychiatriques
et nécessite souvent l’association
de plusieurs molécules. Sur le plan
neurochirurgical, la stimulation
cérébrale profonde est tentée
depuis quelques années mais elle
doit encore faire la preuve de son
efficacité sur un large échantillon.

Le traitement, 
une approche multimodale 
Une approche globale du patient est

nécessaire. Comme indiqué plus haut,
l’évaluation doit être complète, investi-
guant les conditions psychiatriques
comorbides, si possible par un entretien
psychiatrique structuré. Le traitement
multimodal comprend des éléments
psychoéducatifs, psychothérapeutiques
et médicamenteux.

En donnant des informations au
patient et à sa famille, la psychoéduca-
tion a pour objectifs d’améliorer la
compréhension de la maladie, de per-
mettre la détection des facteurs prodro-
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4Tableau  4

Traitements médicamenteux du Syndrome de Gilles de la Tourette (SGT)

AAnnttaaggoonniisstteess ddooppaammiinneerrggiiqquueess

Antipsychotiques typiques

Halopéridol ***

Pimozide ***

Sulpiride ***

Tiapride ***

Amilsupride *

Antipsychotiques atypiques

Risperidone ***

Olanzapine **

Quetiapine *

Agonistes adrénergiques

Clonidine ***

Guanfacine **

Agonistes dopaminergiques

Pergolide ***

Selegiline  **

Psychostimulants

Methylphenidate **

Antidépresseurs - Tricycliques

Desipramine **

Clomipramine *

CCoommmmeennttaaiirreess

Plusieurs études vs placebo. Incidence élevée d’effets 
secondaires

Efficacité comparable à l’halopéridol (moins d’effets 
secondaires?), évaluée dans plusieurs études contrôlées

Plusieurs études vs placebo. Amélioration des SOC 
comorbides?

Plusieurs études vs placebo. Peu d’effets indésirables 
cognitifs

Quelques cas rapportés

Efficacité démontrée vs placebo. Efficacité identique 
vs clonidine et pimozide, supérieure sur SOC ? 
Profil d’effets secondaires avantageux.

Efficacité rapportée dans quelques cas. Efficacité supérieure
dans étude en double aveugle vs pimozide. Efficacité 
démontrée vs placebo dans étude pilote sur symptômes 
agressifs

Quelques cas rapportés. Une étude ouverte encourageante

Efficacité prouvée dans plusieurs études en double-aveugle vs
placebo. Quelques études négatives. Intérêt en cas de TDAH
comorbide. Effets secondaires: sédation, dépression, brady-
cardie

Plusieurs études positives. Intérêt en cas de TDAH comorbide.
Effets secondaires: sédation, céphalées

Deux études randomisées vs placebo positives. 

Une étude randomisée vs placebo positive chez des patients
présentant un SGT associé à un TDAH

Usage controversé dans le SGT associé au TDAH. Plusieurs
études ont associé le méthylphénidate à l’exacerbation des
tics. Les derniers essais vs placebo ont remis en cause ces
conceptions, avec souvent une diminution des tics. Traitement
à considérer uniquement en cas de comorbidité avec TDAH
invalidant

Efficacité démontrée sur les tics et le TDAH comorbide dans 2
essais randomisés vs clonidine et vs placebo

Quelques cas rapportés d’amélioration dans le SGT avec TOC
comorbide

RRééfféérreenncceess

Shapiro et al., 1988; 1989. Sallee
et al., 1997.

Ross and Moldofsky, 1978.
Regeur et al., 1986. Shapiro et al.,
1989. Sallee et al., 1984.

Robertson et al., 1990. 
George et al., 1993.

Chouza et al., 1982. Eggers et al.,
1988.  

Trillet et al., 1990.

Bruggeman et al., 2001. Gaffney
et al., 2002. Dion et al., 2002. 

Onofrj et al., 2000. 
Budman et al., 2001.

Mukkades and Abali, 2003.

Mc Keith et al., 1981. Borison et
al., 1983. Leckman et al., 1991.
Goetz et al., 1987. Singer et al.,
1995.

Chappell et al., 1995.

Lipinski et al., 1997. 
Gilbert et al., 2003.

Feigin et al., 1996.

Freeman et al., 1997. Castellanos
et al., 1997. Tourette's Syndrome
Study Group, 2002. Kurlan, 2003.

Singer et al., 1995. Spencer et al.,
2002.

Iancu et al., 1995
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molécule ne s’est imposée comme trai-
tement unique de première ligne du
SGT. Les études contrôlées en double
aveugle sont rares mais ont montré une
efficacité relative de la plupart des
psychotropes: antipsychotiques typiques
et atypiques, antidépresseurs, benzodia-
zépines et même psychostimulants.

En pratique clinique, il est souvent
nécessaire d’associer plusieurs molécu-
les pour atteindre une rémission des
plaintes. Une brève revue des médica-
ments efficaces dans le SGT est exposée
dans le tableau 4. Plusieurs revues
exhaustives du sujet sont disponibles
dans la littérature.19,45,46 Nous insistons
particulièrement sur le fait que le traite-
ment médicamenteux est avant tout
guidé par les conditions associées. Si ces
dernières sont invalidantes, elles doivent
être considérées en priorité. Bien sou-
vent, la gestion correcte d’un TDAH ou
d’un TOC permet la diminution des
tics. Un algorithme reprenant les diffé-
rentes étapes de la prise en charge est
exposé dans la figure.

En cas de SGT «pur», le pimozide et
le sulpiride peuvent constituer les trai-

tements de premier choix.46 Les anti-
psychotiques atypiques, et particulière-
ment la rispéridone, constituent une
alternative intéressante et tendent à se
retrouver en première ligne dans le
SGT. Ensuite, on peut tenter un traite-
ment à base de clonidine et envisager
l’adjonction de clonazépam. En cas de
TDAH, les psychostimulants doivent
être prescrits, même en présence de tics.
Les premières études ont montré une
augmentation de la fréquence et de
l’intensité des tics sous psychostimu-
lants, mais n’ont pas été confirmées
dans les derniers essais cliniques contrô-
lés en double aveugle.Au contraire, une
certaine amélioration a même été
notée.

Dans le TOC, les antidépresseurs
tricycliques ont montré des résultats
appréciables et peuvent être utilisés en
première intention.

•• Traitements chirurgicaux. Quelques
cas de lobotomie préfrontale ont été
rapportés chez des patients résistants.47

Ces techniques sont heureusement
abandonnées à l’heure actuelle. Depuis

AAnnttaaggoonniisstteess ddooppaammiinneerrggiiqquueess

Inhibiteurs sélectifs 
de la recapture de la sérotonine

Fluoxetine *

Fluvoxamine *

Benzodiazépines

Clonazépam **

Autres traitements 
médicamenteux *

CCoommmmeennttaaiirreess

Certaine efficacité dans les comorbidités OC. Pas d’améliora-
tion dans une étude randomisée double aveugle vs. placebo

Quelques cas rapportés d’amélioration des SOC. Exacerbation
des tics et des SOC également rapportée

Intérêt à court terme et en association (?). 
Gestion des troubles anxieux

RRééfféérreenncceess

Scahill et al., 1997.

McDougle et al., 1993; 1994.

Gonce and Barbeau, 1977.
Merikangas et al., 1985. 
Goetz, 1992.

Robertson, 2000 ; Jimenez-
Jimenez and Garcia-Ruiz, 2001;
Müller-Vahl, 2002.

Nicotine, buspirone, toxine botulinique, delta 9-tetrahydrocannabinol (THC), médications anti-
biotiques et antivirales, opiacés (tramadol, codéine, propoxyphène), naltrexone, naloxone. 

*** Efficacité soutenue par plusieurs essais thérapeutiques randomisés
** Efficacité soutenue par essais contrôlés limités

* Efficacité soutenue par données non contrôlées

miques et d’améliorer la gestion du
stress, facteur primordial d’exacerba-
tion des tics.

Le soutien psychothérapeutique est
également indispensable. Il investiguera
les problèmes d’estime de soi, les réper-
cussions psychosociales et la vie fami-
liale. Plusieurs types de techniques
psychothérapeutiques ont montré une
certaine efficacité dans le SGT.
Willhelm et al.44 ont comparé deux
groupes traités par psychothérapie de
soutien ou par habit reversal, un traite-
ment comportemental structuré qui
associe gestion personnelle des symp-
tômes et relaxation. Cette dernière
technique a amélioré significativement
l’état des patients. Les associations de
patients peuvent également apporter
un soutien important. Dans les cas
légers à modérés, sans conditions psy-
chiatriques associées, ces interventions
sont bien souvent suffisantes et dispen-
sent du recours à la médication.

•• Traitements pharmacologiques.
Le traitement médicamenteux est
complexe. Jusqu’à présent, aucune
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1999, la stimulation cérébrale profonde
est tentée.Après stimulation thalamique
bilatérale, on a pu mettre en évidence
une régression nette des tics et des
SOC. Cette technique prometteuse ne
peut actuellement être considérée que
dans certains cas extrêmes et doit
encore faire la preuve de son efficacité
dans des échantillons plus larges.

Conclusion
Depuis les simples tics faciaux jus-

qu’aux comportements complexes et
impressionnants, le SGT est une patho-

logie fascinante. La recherche reste
indispensable pour mieux évaluer et
comprendre ce trouble marqué par une
importante hétérogénéité étiologique
et clinique, modèle d’un syndrome
neuropsychiatrique développemental.
Depuis quelques décennies, les études
démontrent que le SGT s’accompagne
très fréquemment de conditions psy-
chiatriques associées. Même si les liens
étiologiques restent difficile à établir
entre elles, Il est indispensable d’évaluer
correctement l’ensemble des patholo-
gies associées avant toute décision thé-

patient care
JUIN 2005

F igu re

Algorithme de traitement du Syndrome de Gilles de la Tourette

Évaluation du SGT - Examen mental Général 
(Questionnaire structuré)

Mise en évidence d’une comorbidité invalidante?

Intensité des symptômes du SGT? Prise en charge prioritaire des comorbidités
(approches psychothérapeutiques 

et médicamenteuses):
TDAH
TOC

Troubles affectifs et anxieux

Amélioration des symptômes comorbides?

Évaluation de l’intensité des tics

Amélioration ou stabilisation Disparition Aggravation: revoir traitement 
et envisager approche combinée du SGT

et de la condition associée

Légère à modérée: 
approche non 

médicamenteuse

Si insuffisante

Sévère: approche 
multimodale.

Traitement médicamenteux

Non Oui

Oui Non

rapeutique. Assez paradoxalement, ce
sont les comorbidités qui guideront le
traitement. Inscrire le SGT aux confins
de la neurologie et de la psychiatrie
permet un retour aux intuitions du
Docteur de la Tourette, qui situait le
syndrome dans le champ du psychisme.

n

Le Dr Pierre Oswald est psychiatre en formation à

l’Hôpital Erasme et collaborateur scientifique au

Fonds National de la Recherche Scientifique

(FNRS).
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Groupes d’entraide:

Ainsi qu’il est mentionné dans l’article,
des associations de patients existent
en Belgique. Elles peuvent apporter un
soutien non négligeable au patient
dans la prise en charge et la gestion
de sa maladie. 
Association Belge Francophone du
Syndrome Gilles de la Tourette, 
URL: http://home.tiscali.be/atef0005/


