
UNIVERSITÉ DU QUÉBEC À MONTRÉAL 

ÉTUDE DE L'ÉLECTROENCÉPHALOGRAPHIE QUANTIFIÉE DE L'ÉVEIL ET 
DU SOMMEIL CHEZ DES GARÇONS AYANT UN TROUBLE DU DÉFICIT DE 

L'ATTENTION AVEC HYPERACTIVITÉ 

THÈSE 
PRÉSENTÉE 

COMME EXIGENCE PARTIELLE 
DU DOCTORAT EN PSYCHOLOGIE 

PAR 
MARC-ANDRÉ GINGRAS 

. SEPTEMBRE 2019 



UNIVERSITÉ DU QUÉBEC À MONTRÉAL 
Service des bibliothèques 

Avertissement 

La diffusion de cette thèse se fait dans le respect des droits de son auteur, qui a signé le 
formulaire Autorisation de reproduire et de diffuser un travail de recherche de cycles 
supérieurs (SDU-522 - Rév.10-2015). Cette autorisation stipule que «conformément à 
l'article 11 du Règlement no 8 des études de cycles supérieurs, [l'auteur] concède à 
l'Université du Québec à Montréal une licence non exclusive d'utilisation et de 
publication de la totalité ou d'une partie importante de [son] travail de recherche pour 
des fins pédagogiques et non commerciales. Plus précisément, [l'auteur] autorise 
l'Université du Québec à Montréal à reproduire, diffuser, prêter, distribuer ou vendre des 
copies de [son] travail de recherche à des fins non commerciales sur quelque support 
que ce soit, y compris l'Internet. Cette licence et cette autorisation n'entraînent pas une 
renonciation de [la] part [de l'auteur] à [ses] droits moraux ni à [ses] droits de propriété 
intellectuelle. Sauf entente contraire, [l'auteur] conserve la liberté de diffuser et de 
commercialiser ou non ce travail dont [il] possède un exemplaire.» 



REMERCIEMENTS 

Il y a de ces rencontres qui changent une vie, en voici quelques-unes qui me 

resteront précieuses. 

Dr Claude Braun, directeur de recherche, merci de m'avoir ouvert la grande 

po1ie du doctorat à l 'UQAM. Merci pour votre confiance indéfectible, votre patience 

et votre rigueur. 

Dr Roger Godbout, codirecteur de recherche, merci de m'avoir ouvert les portes 

de votre laboratoire du sommeil depuis la maîtrise. Merci de m 'avoir communiqué 

votre passion pour la recherche et l'étude du s01m11eil. Cette belle période universitaire 

m'aura permis de peaufiner ma rigueur scientifique tout en présentant nos nombreux 

résultats dans plus d'une dizaine de congrès internationaux. 

Merci à tous les membres du département de psychologie de l 'UQAM, tout 

particulièrement à Manon Pinsonneau pour votre vision et votre diplomatie. 

Merci chère équipe du laboratoire du sommeil de l' hôpital Rivière-des-Prairies. 

Merci Élyse Chevrier, assistante de recherche et teclmicienne ÉEG, pour ton 

investissement dans cette recherche. Faire l' enregistrement polysomnographique 

d ' enfants ayant un TDAH implique une logistique et une patience exemplaire. Tu as 

su contribuer à favoriser un climat chaleureux pour tous ces enfants qui ont accepté de 

venir passer deux nuits dans notre laboratoire, et ce, avec humour et réconfo1i malgré 

une pause d'électrodes parfois longue sur ces petites têtes hyperactives. Ta rigueur et 

ton perfectionnisme ont contribué à la qualité des nos enregistrements ÉEG. Merci Dre 

Mélanie Labrosse d'avoir partagé l'expérimentation de cette thèse avec moi . Nous 



iii 

avons sunnonté de nombreux défis ensemble, tu as été une fonnidable collègue de 

cordée, autant de jour que de nuit à observer, compil er, analyser le sommeil de nos 

petites étoiles . Un gros merci à Marie-Josée Dubuc, Dre Sophie Tessier, Dre Andréane 

Lambert, Dre Anne-Marie Daoust, Dr Félix Antoine Lusignan, Dre Julie Poulin, Dre 

Chri stianne Bolduc, Dre Élyse Limoge, Dre Anne-Karine Gauthier, Dre Véronique 

Brazzini -Poisson, Dr Pasto B. Wann ainsi que Dr Thierno Madj ou Bah pour vos 

conseils, votre belle complicité et votre amitié. 

Tous les enfa nts du groupe TDAH recrutés dans cette recherche ont été évalués 

à la Clinique des Troubles de l 'Attention (CTA). Merci Dre Marie-Claude Guay et Dr 

Philippe Lageix de m'avoir intégré à votre équipe clinique et de m 'avoir guidé dans la 

compréhension des nuances et des subtilités propres à cette jeune cli entèle. Merci mes 

co llègues et amis Dre Martine Verreault, Dre Mélani e Rouill ard, Dre Josée Delisle, 

Dre Claudia Vell'et et Dr Tommy Chevrette. 

Merci à mes parents, à mes sœurs et leur famille, de même qu 'à Mari e-Karoline 

et sa famille pour leur support constant et la richesse de nos interactions. Tout comme 

la réalisation de cette thèse, ma fill e Charlotte fa isait grandir en moi, de par sa naissance 

il y a quelques mois, une douce mélodie du bonheur. 

Pour tenniner, j 'aimerai s remercier tous ces enfants évalués qui ont accepté de 

nous aider à mi eux comprendre leur activité cérébrale au laboratoire du sommeil , de 

même qu 'à tous ces parents avec qui j 'a i partagé ces 60 nuits blanches à observer et à 

commenter leurs captivants tracés ÉEG. 



DÉDICACE 

« Je vous souhaite de ne jamais 
renoncer à la Recherche, à ! 'aventure, 

à la vie, à l 'amour, car la vie est une 
magnifique aventure et nul de 

raisonnable ne doit y renoncer sans 
livrer une rude bataille » 

Jacques Brel 

Â ma.fille Charlotte 



TABLE DES MATIÈRES 

REMERCIEMENTS ........................................................ .............................................. . 11 

DÉDICACE ............................................................................ .............................. IV 

TABLE DES MATIÈRES .............................................................................................. V 

LISTE DES FIGURES ................................................................................................... IX 

LISTE DES TABLEAUX ........ .............................................. ..... ................................... XI 

LISTE DES SIGLES ET ABRÉVIATIONS ... ......................... ..... ................................. XIII 

RÉSUMÉ ................................. ... ........ ... ................ ... ..... ................................. XIV 

CHAPITRE 1 INTRODUCTION ............ ..... .. .............. .................... ....... .... ........ .......... 1 

1.1 CONTEXTE THÉO RI QUE ..... ............... ........ ...... ................. .................... ........................ l 

1.1 .1 Définition du TDAH ......... ... ... ... .... .. ....... .... .......... .. ................ .... ..... ..... ....... .. .... 1 

1.1.2 Préva lence .......................................................................................................... 2 

1.1.3 Genre ..... ......... .... .... .... .. ........ ..... .. .... ....... .. .... ........ ... ....... .. .... ... .. ..... ... ..... ............ 2 

1.1.4 Comorbidités .............. ................................ ... .... ...... .......... ................................. 2 

1.1.5 Compara isons entre les différents sous-types ....... ..... ... ....... .... .. ... ... .. .. .............. 3 

1.1.6 Etiologie et pathophysiologie ....... .. ..... ........... ...... .. ....... .. ................................ .. . 4 

1.2 FONCTIONNEMENT COGNITIF DES ENFANTS AYANT UN TDAH ................... ..... ......... 5 

1.3 IMAGERIE STRUCTU RELLE ET FONCTIONNELLE .......................................................... 9 

1.4 PARTI CULARITÉS HÉM ISPHÉR.IQUES DANS LE TDAH ............... .. .............................. 11 

1.5 L'ÉEGQ ..... ....... ...... .... ......... .. ...... ....... .... ....... ........ ................... ..... ... ........ ...... ....... ... 12 

1.5 .1 Genèse, mesure et modulation de l 'ÉEG .... .. ............ .. .... ........ .. .. ........... .. .. .. .... 12 

1 .5. 1.1 Utilisation de l 'analyse quantifiée de l'ÉEG (ÉEGq) .................... ..... ....... 13 



vi 

1.5 .1.2 Étude des anomalies hémisphériques .......... ......... ........... ........... ......... ....... 15 

1.5. 1.3 Utilisa tion de la cohérence spectrale ......... ... ................ ........ .... ............ .. .... 16 

1.5.2 Études de l'ÉEGq d'éveil chez les enfa nts avec un TDAH ......... ......... ..... .. .... 19 

1.5 .2. 1 Les régions fronta les ... ...... .................. .................. ....................... .. ... .... ... .. 19 

1.5 .2.2 Les régions postérieures ..... .. ... ... .............. ... .... .. ... ......... ....................... .. .... 20 

1.5.3 L' ÉEGq comme outil clinique ........ ... .. ......... ................................................... 24 

1.6 L'ÉEG DU SOMMEIL .......... .. ..... ..... .. ................ ...... ................................................... 25 

1.6. 1 Le sommeil : mécanismes de contrôle et caractérist iques ............... .. ........ .. ..... 25 

1.6.2 Le sommeil dans le TDAH ............. ................................................................. 28 

1.6.2. 1 L'instabilité du sommeil dans le TDAH .......... .......................................... 29 

1.6.2.2 L'ÉEGq du sommeil dans le TDAH ..... ... ..... .. ....... ....... .. ........................... 31 

CHAPITRE 2 HYPOTHÈSES DE RECHERCHE .. ...... ................................................ 33 

2.1 HYPOTH ÈSE CONCERNANT L'ÉEGQ DE L'ÉVEIL ................................. .. ............ .. ...... 33 

2.1 .1 Hypothèse concernant l 'ÉEG d 'éveil et l'effet du Moment... .......................... 34 

2. 1.2 Hypothèse concernant l 'ÉEGq à l' évei l et la présence d 'anomalies 
hémisphériques ............................................... .. .... .. ..... .... ........................ ........ 34 

2. 1.3 Hypothèses concernant l 'ÉEGq d 'éveil et la cohérence interhémisphérique .. 35 

2.2 HYPOTH ÈSES CONCERNANT LE SLP ET LE SP .. ... ....... ................. .... ............. ... ... ...... 36 

2.3 HYPOTH ÈSES CONCERNANT L'ÉEGQ D' ÉVEIL ET LES PERFORMANCES COGN ITIVES36 

CHAPITRE 3 MÉTHODE ...................... .. .... .... ....... ................... .... ............................ 37 

3. 1 PARTICIPANTS .............. ............ ............... ......... .................. .. ....... ........ ............. ......... 37 

3.2 ENREG ISTREMENT DE L'ÉVEIL ET DU SOMMEIL.. ......................... ... ..... ......... ..... ....... 38 

3.3 TÂCHES NEU ROPSYCHOLOGIQUES UTILI SÉES ....... ..... ..... ..... .. .. ..... ... ..... .. ... .... ... ...... .. 43 

3.4 ANALYSES STATISTIQUES ....... .. ...... ......... .. .... .... ... .... ....... ..... .. .. ... .................. ...... .. ... 44 

3.4. 1 Analyse des données de l 'éveil ...... .... ........ .. .......... .......................................... 44 



vii 

3.4.2 Analyse des données du sommei l ................ . .. .... .. .... .... ........ 45 

3 .4 .3 Analyse de corrélation entre l 'ÉEGq d 'évei l et la neuropsycho logie .............. 46 

3.5 CONSIDÉRATIONS ÉTHIQUES ......................... .... ..... ................................................... 47 

3.5.1 

3.5.2 

3.5.3 

3.5.4 

3.5.5 

Avantages pour le participant ................... ..................... .. .............................. .. 47 

Inconvénients pour le participant.. .. .. ..... ... ..... ... ... .. ... ... ............ ......... 47 

Risques pour le participant ..................... .................................. ... ..................... 48 

Confidentialité ....... ...... ..... ..... ... . ..... ....... .... ....... 48 

Liberté de participation et droit de retrait .................................. ...... ... ... .. ........ 48 

CHAPITRE 4 RESULTATS ..... .... ... .. ............ .... ............. ...................... .. .. .... .... .. .... .... 49 

4.1 ÉEGQ À L'ÉVEIL, PU ISSANCE SPECTRALE.. ...... ....... .. .... .... ....... ..... .......... .. ................ 49 

4 .2 ÉEGQ À L 'ÉVEIL, ANOMALIE HÉM ISPH ÉRJQUE.. .. ... ... ................. .... .......................... 55 

4.3 ÉEGQ À L'ÉVEIL, COHÉRENCE INTER.HÉM ISPHÉR.IQUE ............... ........ .. ...... ....... ....... 59 

4.4 ÉEGQ EN SLP, ANOMA LI E HÉMISP HÉR.IQUE.. ... ............... .. .............. .... .. .. .. 66 

4 .5 ÉEGQ EN SP ET ANOMALI E INTER.H ÉM ISPHÉR.IQUE ............................................. ..... 71 

4.6 ÉEG EN SP, COHÉR.ENCE INTE R.H ÉMISP HÉR.IQUE ..................................................... 71 

4 .7 R ÉSULTATS DES TESTS NEUROPSYCHOLOGIQUES .................... .. ............... ................ 78 

4.8 É TUDE COR.R.ÉLATIONNELLE ENTR.E LA PUISSANCE SPECTRALE À L 'ÉVEIL LES YEUX 

OUVERTS ET LA PERFORM ANCE COGN ITIVE ............................................ ....... ...................... 80 

CHAPITRE 5 DISCUSSION ...... ...... ..... ............... .... ..... ....... .... ...... ..... ... ..... ..... ... ..... ... 83 

5.1 L'ÉEG D'ÉVEIL, SANS EFFET MOMENT ..... ............................................................. .. 83 

5.2 L'ÉEG D'ÉVEIL, AVEC EFFET MOM ENT ........................ ... .. ........... ... .. ....................... 86 

5.3 L 'ÉEGQ DU SOMMEIL ..... ........... ... ......... ... .. ... ....... ........ .... ...... .. ................................ 87 

5.4 CORRÉLATION ÉEGQ D'ÉVEIL YEUX OUVERTS ET PERFORMANCE COGN ITIVE.. ... .. . 89 

CHAPITRE 6 LIMITES DE LA PRÉSENTE THÈSE .... .. ... ... ...... ..... .... ........ ...... .. ........ 91 



viii 

CHAPITRE 7 RECHERCHES FUTURES ... ...................... ..... ... ..... ...... ..... .. .. .............. 94 

CONCLUSION .. ........ .. ... .... .... ..... ... ............ ....... ...... ....... ..... ... ........ ........ ...... ........... ..... .. .. . 95 

APPENDICE A CRITÈRES DIAGNOSTIQUES DU TDAH SELON LE DSM-IV-R 

UTILISÉ ......................... .... .... ... .. ...... ........... ... .......................... .... .. .. 96 

APPENDICE B HYPNOGRAMMES TYPIQUES DU SOMMEIL À DIFFÉRENTES 

PÉRIODES DE LA VIE ......... ........ ........... ..... .. ... ... .. .... .. ... .... ..... ........ 98 

APPENDICE C DESCRIPTION DES ÉPREUVES NEUROPSYCHOLOGIQUES 

UTILISÉES ... .. ... ...... .. .......... ..... ....... .... ... ... .... ......... ... ....... ........ ........ 99 

APPENDICE D LISTE DES QUESTIONNAIRES UTILISÉS .... ................. ...... .... ..... 100 

APPENDICE E SYSTÈME DE POSITIONNEMENT DES ÉLECTRODES ..... ......... .. 101 

APPENDICE F RÉSUMÉ DES PRINCIP AUX MÉCANISMES NEURONAUX 

IMPLIQUÉS DANS LE SOMMEIL. .. ... ........ ....... ... .... .. ..... .. .... .. ..... .. 102 

APPENDICE G RÉSUMÉ DE LA MÉTA-ANALYSE PROPOSÉE PAR CORK.DM 

TANNLOCK ET MOLDFSKY (1998) . .. ..... ... .. ... ... ..... ... ....... .. ........ .. 106 

APPENDICE H CARACTÉRISTIQUES PSYSIQUES, INTELLECTUELLES ET 

CLINIQUES POUR CHACUN DES GROUPES ÉTUDIÉS ............... 107 

APPENDICE I MACROARCHITECTURE DU SOMMEIL POUR CHACUN DES 

GROUPES ÉTUDIÉS .... ........ ..... .... ............. ............................ ....... .. 108 

APPENDICE J MICROARCHITECTURE DU SOMMEIL POUR CHACUN DES 

GROUPES ÉTUDIÉS ... ...... ....... .. .. ..... .. ... .. ... ... .... .... .. ............. .......... 110 

APPENDICE K MÉCANISME D'ALTERNANCE SL/SP DE HOBSON ET MCCARLEY 

(1975) ....... ........ ..... ........ ....... ...... ... ..... ............. .................. ... ...... ..... 112 

APPENDICE L LISTE DES COMMUNICATIONS PRÉSENTÉES LORS DE CONGRÈS 

INERNATIONNAUX ........ ... ..... .... ...... .. ..... ...... ............. ..... ........ ... .. 113 

BIBLIOGRAPHIE ......... ................. ..... .......... ......... ........ ....... ....... .............. ... ......... ... 114 



LISTE DES FIGURES 

Figure page 

3.1 Représentation graphique des trois moments d 'enregistrement de l'ÉEG (avant, 
pendant et après la nuit) pour chacun des groupes (TDAH et contrôle) ... .... ..... . 41 

4.1 Effet simple Moment, Groupes confondus, de la puissance spectrale à l'éveil. ... 53 

4.2 Effet simple Groupe, Moment confo ndu, de la puissance spectrale à l'éveil.. ..... 54 

4.3 Index de latéralisation en éveil entre le groupe Contrôle et TDAH ........ .... ..... .... 58 

4.4 Effet simpl e Moment de la Cohérence interhémisphérique à l'éveil .. ..... .. .. ...... ... 62 

4.5 Interaction Groupe x Fréquence de la Cohérence interhémisphérique à l'éveil. ... 63 

4.6 Représentations topographiques de l 'effet Moment à l'éveil (matin par rapport au 
soir, tous groupes confondus): puissance spectrale, anomalie interhémisphérique 
et cohérence interhémisphérique ... .... .. .... ... ..... ... ........ .... ....................... .. ............ 64 

4.7 Représentations topographiques de l 'effet Groupe à l'éveil : puissance spectrale, 
anomalie interhémisphérique et cohérence interhémisphérique ...... ........ ..... ...... 65 

4.8 ÉEGq entre le groupe Contrôle et TDAH en SLP ... ... .. ..... ... ... ............. ........... ..... 69 

4.9 Représentations topographiques de l 'effet Groupe en SLP : puissance spectrale et 
anomalie interhémisphérique .. ...... ... ... ..... ......... .. ... ..... .. .. ... ................................. 70 



X 

4.10 Cohérence interhémi sphérique en SP entre le groupe Contrôle et TDAH ......... 74 

4.11 Représentations topographiques de l'effet Groupe en SP : puissance spectrale, 
anomalie interhémisphérique et cohérence interhémisphérique ........... .. ......... ... 7 5 

4.12 Représentations topographiques des corrélations entre la puissance spectrale à 
l 'éveil et la perfom1ance cognitive aux tests CPT-II (C), Fluidité verbale (F), 
Stroop (S) et Tour (T) ... ..... ... ....... ...... ......... ............ ...... ... .... ....... ................... .... . 82 



LISTE DES TABLEAUX 

Tableau Page 

1.1 Synthèse des résultats ÉEGq et cohérence interhémisphérique issue de la littérature 
présentée aux sections 1.5 et 1.6 ...... ... .. ... ... ....... ..... ..... ..... .. ........ ... ... .... .............. 22 

3.1 Horaire de l'expérimentation .... .... .... ... .. .. ..... .. .................... .... ............... .. ..... ...... .. 38 

4.1 Puissance spectrale à l'éveil, comparaison entre le groupe TDAH et contrôle .... 51 

4.2 Analyse de variance de la puissance spectrale à l'éveil, comparaison entre le groupe 
TDAH et contrô le .............................................................................................. 52 

4.3 Index de latérali sation à l 'éveil, comparaison entre le groupe TDAH et contrô le 56 

4.4 Analyse de variance de l'anomalie de l 'hémisphère droit à l'éveil , comparaison 
entre le groupe TDAH et contrôle ............ ...... .... .. ....... ...... .. ..... ....... .... ............ .. . 57 

4.5 Cohérence interhémisphérique à l'éveil, comparaison entre le groupe TDAH et 
contrôle ....................................................................................... ............ ............ 60 

4.6 Analyse de variance de la cohérence interhémisphérique à l 'éveil, comparaison 
entre le groupe TDAH et contrôle ..... .......... .. .......... .............. ..... ...... .. ..... .. ........ 61 

4.7 Puissance spectrale en SLP, comparaison entre le groupe TDAH et contrôle .. ... 67 

4.8 Analyse de variance multivariée de la puissance spectrale en SLP, comparaison 
entre le groupe TDAH et contrôle ...... ... .... ... .. ......... ... ... ......... .. .. .. .... ...... ... .. ...... 68 



xii 

4.9 Cohérence interhémisphérique du SP, comparaison entre le groupe TDAH et 
contrôle ..................................... ........... ........ ...... .... ....... ...... ......... ........... .. ...... .. .. 72 

4.10 Analyse de variance de la cohérence interhémisphérique du SP, comparaison entre 
le groupe TDAH et contrô le ..... .. ... ... .. ... ... .... .. .... .... .. ....... ....... .... ....................... 73 

4.11 Synthèse des résultats ÉEGq et cohérence interhémisphérique, à l'éveil et en 
sommei l, issue de notre recherche en comparaison aux données de la littérature 
........ ....................... ..... ....... ....... ..... ...... ... ...... ... .. ................... ....................... ...... .. 76 

4.1 2 Résultats des épreuves neuropsychologiques, comparaison entre les groupes 
TDAH et contrôle ..... ... ................ ............ ... ......................................... .. ....... .... .. 79 

4.13 Corrélations significatives entre la puissance spectral e à l 'éveil les yeux ouverts 
et les performances cognitives chez les participants du groupe TDAH et chez les 
paiiicipants du groupe contrôle ..... ... ....... .. ...... ... ..... .... ................ ... ....... .. ... .... ..... 81 



DSM-IV-TR 

DSM-5 

ÉEG 

ÉEGq 

ÉMG 

ÉOG 

hdÉEG 

SL 

SLL 

SLP 

SP 

TSA 

TDAH 

LISTE DES SIGLES ET ABRÉVIATIONS 

Di agnostic and statistical manual of mental di sorders, 4e éd., 
texte révisé 

Diagnostic and stati sti cal manual of mental di sorders, Se éd. 

Électroencéphalographie 

Électroencéphalographie quantifiée 

Électromyographi e 

Él ectro-oculographi e 

ÉEG à haute densité 

Sommeil lent (stades 2, 3 et 4) 

Sommeil lent léger (s tade 2) 

Sommeil lent profo nd (stades 3 et 4) 

Sommeil paradoxal (REM sleep sous l'appellation anglophone) 

Trouble du spectre de l 'Autisme 

Trouble du déficit de l 'attention avec ou sans hyperactivité 



RÉSUMÉ 

Le Trouble du défi cit de l'attention avec ou sans hyperacti vité (TDAH) affecte 
près de 5 % des enfants d ' âge sco laire et se caractérise par la présence de 
comporiements d ' inattention, d 'hyperacti vité, d ' impulsivité et de déficits cognüi fs sur 
le plan de l 'attention et du fonctionnement exécutif. Nous savons que l' expression de 
problèmes cogniti fs et comportementaux peut être li ée à la perturbation du sommeil , et 
ce, autant chez l'enfa nt que chez l'adulte. Comme de telles perturbations du sommeil 
sont fréquemment rappo1iées par les parents d 'enfants ayant un TDAH, l'étude du 
sommeil chez cette jeune population a fa it l' obj et d 'une attention toute particuli ère au 
cours des derni ères années. Plusieurs études sur le sommeil d ' enfants présentant un 
diagnostic de TDAH fo nt ainsi état de difficultés du maintien du sommeil en général 
et du sommeil lent profo nd (SLP). No us avons co ll aboré en 2010 à une étude, qui a 
d 'ailleurs fa it l 'obj et d 'une thèse portant sur « L ' instabilité du sommeil et son lien avec 
le fo nctionnement cognitif des enfants ayant un trouble de défi cit de l'attention avec 
hyperacti vité » (Labrosse & al. 2008). Cette étude a permis d 'évaluer la 
microarchi tecture et la macroarchitecture du sommeil en comparant un groupe de 12 
garçons (11 .0 ± 1.2 an) ayant reçu un diagnosti c de TDAH de sous-type combiné, sans 
comorbidité ni plaintes de trouble du sommeil ni défi cience intell ectuell e, à un groupe 
de 15 garçons sains (10.7 ± 1.6 an) lors d 'une 2e nui t d ' enregistrement en laboratoire 
du sommeil. Cette étude a pennis, dans un premier temps, d 'obj ectiver des différences 
significa ti ves au niveau de certaines vari ables du sommeil chez le groupe TDAH en 
comparaison au groupe contrôle, suggérant la présence d 'une « instabili té du 
sommeil » chez les sujets TDAH. De plus, de nombreuses corrélations positives entre 
les variables li ées à cette instabilité du sommeil et cell es liées aux fo nctionnements 
attentionnel et exécutif ont été rapportées. 

Dans la continui té de cette étude, en nous basant sur les deux mêmes groupes 
de participants, nous avo ns vérifié si cette instabilité du sommeil observée au niveau 
de l' architecture du sommeil pouvait également s 'observer lors d 'études plus 
approfondies de l' électroencéphalogranm1e (ÉEG). Ainsi, en utilisant des teclmiques 
se rapportant à l' électroencéphalographie quantifiée (ÉEGq), nous avons mis en 
évidence des anomalies à l' éveil et en sommeil. Cette thèse propose ainsi de comparer 
des variables découlant de l 'analyse de l' activité spectrale (ÉEGq) et de la cohérence 
hémisphérique entre ces deux mêmes groupes de suj ets, et ce, de l'éveil au sommeil. 
Cette étude pem1et d'apporter une meilleure compréhension de l'acti vation endogène 
des systèmes de régulation veille-sommeil impliquée dans le TDAH et pennet 
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d'élaborer de nouvelles hypothèses entre ces variables et l'expression de cette 
pathologie. 

Le premier volet de cette étude présente les résultats d 'analyses spectra les 
(ÉEGq) et de cohérence du signal ÉEG enregistré par 2 1 électrodes de surfaces lors de 
2 moments différents dans la journée (l e soir, cinq minutes avant le coucher et le matin, 
cinq minutes après le réveil) en condi tion d'évei l au repos les yeux fermés. En 
comparaison aux résultats obtenus dans le groupe contrôle, le groupe TDAH montre 
moins de puissance spectrale et de cohérence interhémisphérique ÉEG diurne dans les 
régions fronta les et temporales. 

Le second vo let de cette étude présente les résultats d 'analyses spectrales et de 
cohérences interhémisphériques pendant le sommeil (sommeil lent et sommeil 
paradoxal). En comparaison aux résultats obtenus dans le groupe contrôle, le groupe 
TDAH montre moins de puissance spectrale en sommeil lent profo nd dans les régions 
pariétales et occipitales et plus de p ui ssance spectrale en sommeil paradoxal dans les 
régions fro ntales et temporo-pariétales. 

Le dernier vo let de cette étude présente les résultats portant sur l'association 
entre le spectre total de l'ÉEG d'éveil (yeux ouverts) et la perfom1ance cognitive lors 
de quatre épreuves neuropsychologiques. Le profil co1Télatio1mel met en évidence une 
association variable de la performance cognitive avec la puissance spectrale à l 'éveil 
d 'un groupe à l'autre selon le moment de la journée. 

Globalement, cette étude fait état de di ffé rences ÉEGq supportant l' idée d ' un 
dysfonctionnement des mécanismes de l' éveil et du sommeil dans le TDAH. 

Mots clés : TDAH, ÉEGq, éveil , sommeil , neuropsychologie 



CHAPITRE l 

INTRODUCTION 

1.1 Contexte théorique 

1.1.1 Définition du TDAH 

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

caractéristique essentielle du Trouble du déficit de l'attention avec ou sans hyperactivi té 

(TDAH) est une tendance persistante d'inattention et/ou d'hyperactivité-impulsivité qui 

interfère avec le fonctionnement ou le développement » (American Psychiatrie 

Association, 2013). Le TDAH se caractérise par des difficultés sur le plan attentionnel, 

une agitation excessive ou une impulsivité durant une période d ' au moins six mois. Les 

symptômes doivent apparaître avant l'âge de douze ans avec une fréquence et une 

intensité supérieure à ce que le niveau de développement devrait laisser prévoir. Une 

gêne fonctionnelle doit être présente dans au moins deux types d'environnements 

différents et doit altérer significativement le fonctionnement social, scolaire ou 

professionnel. 
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1.1.2 Prévalence 

Le TDAH est le trouble le plus diagnostiqué de tous les troubles psychiatriques 

durant l'enfance. Selon le DSM-5 , on estime que 5 % des enfants d 'âge scolaire 

présenteraient des symptômes liés aux critères diagnostiques du TDAH, contre 2,5 % 

à 4 % chez les adultes. Au Canada, la prévalence du TDAH oscillerait entre 4 à 11 % 

chez les enfa nts et adolescents d'âge scolaire et entre 3 à 5 % chez les adultes, alors 

qu 'au Québec la prévalence générale varierait entre 3,8 % et 9,8 % (Breton & al. , 1999). 

1.1.3 Geme 

L'étude de W ilens, Biederman et Spencer (2002) mentionne que les garçons 

présentent des comportements perturbateurs plus souvent observables que chez les 

fill es, fa isant en sorte que les garçons seraient plus souvent recommandés pour une 

consultati on que les fill es . Le DSM-5 (APA, 201 3) fa it état d 'un ratio d 'occurrence 

homme/femme de l'ordre de 2/1 chez les enfants, et de l'ordre de 1.6/1 chez l'adulte. 

1. 1 .4 Comorbidités 

Entre 60 et 80 % des enfants ayant un TDAH auraient au moms une 

comorbidité, et environ la moitié de tous ces enfa nts aurait au moins deux comorbidités. 

À titre d 'exemple, entre 31 % et 45 % poun-aient présenter un trouble d 'apprenti ssage 

spécifique (Mayes, Calhoun & Crowell , 2000), entre 25 % et 75 % poun-aient présenter 

un trouble de l'opposition avec provocation (Spencer & al. , 2006) et 33 % pourraient 

présenter un trouble d ' anxiété (MTA Cooperati ve Group, 1999). Chez les adultes, 9 

% d 'entre eux pourraient développer un trouble dépress if majeur, 22 % pourraient 
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souffrir de dysthymie, 2 1 % d 'un désordre bipolaire, 12 % d 'un trouble d 'anxiété 

généralisée, 11 % d'un trouble de panique, 11 % d 'abus d 'alcool, 24 % de dépendance 

aux drogues et 12 % d'un trouble explosif intermittent selon une étude menée auprès 

de 3199 répondants américains âgés entre 18 et 44 ans (Kessl er & al., 2006). 

1.1.5 Comparaisons entre les différents sous-types 

Selon le DSM-5, il existe trois sous-types di agnostiques. Le sous-type « 

inattention prédominante» serait un profil mettant principalement de l'avant un déficit 

de l 'attention, sans qu ' il y ait présence d 'une hyperacti vité ou d 'une impulsivité 

majeure. Le sous-type « hyperactivité/impulsivité prédominante » est un profil 

davantage marqué par de l' hyperactivité et de l' impulsivité. Le sous-type« combiné» 

ou « mixte » combine les deux premiers profil s, les individus présentent à la fo is des 

probl èmes d 'attention et d 'hyperactivité / impulsivité. L ' étude de Wilens & al. (2002) 

rappo1ie que le sous-type combiné est le sous-groupe le plus représenté dans la 

population, incluant entre 50 % et 75 % de tous les individus ayant un TDAH, tous 

âges confo ndus. Ce sous-type de TDAH serait suivi par le sous-type inattention 

prédominante (20-30 %) puis par le sous-type hyperacti vité-impulsiv ité prédominante 

(moins de 15 %). Selon ces auteurs, les enfants, les adolescents et les adultes ayant le 

sous-type inattentif présenterai ent moins de problèmes affecti fs ou comportementaux 

que les individus avec les deux autres sous-types. Les jeunes ayant des problèmes 

d'inattention (sous-type combiné ou sous-type inattention) auraient de plus grandes 

difficultés scolaires que ceux du sous-type hyperacti vité / impul sivité. Les indi vidus 

ayant un TDAH de sous-type combiné recevraient plus souvent un di agnostic 

psychiatrique concomitant, à titre d 'exemple la toxicomanie, que les autres sous-types. 
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1.1.6 Étiologie et pathophysiologie 

L'étiologie exacte du TDAH est encore mal connue. Les recherches actuelles 

tendent à montrer que les principales causes du TDAH seraient d 'ordre 

neurobiologique. Même si aucun m arqueur biologique n 'est encore spécifiquement 

associé à la maladie, on constate qu 'un enfant a 57 % des chances d ' avoir un TDAH si 

l'un de ses parents présente le trouble, que 1 ' incidence du trouble dans une même 

famille est de 10 à 35 % et que l ' influence de l' hérédité sur les symptômes 

d ' hyperacti vité-impulsivité est de 80 %. Par ailleurs, d 'autres causes, moins fréquentes, 

peuvent entraîner l'apparition du TD AH. En effet, de 10 à 15 % des cas résulteraient 

d 'une atteinte subie par le cerveau en période prénatale ( exposition à la cigarette, 

expos ition à l'alcool) alors que de 3 à 5 % des cas résulteraient de dommages cérébraux 

postnataux (infection, traumatisme crânien, anoxie) (Barkley, 1998) . Ce1iaines études 

en imagerie fonctionnelle et en neuropsychologie ont fait état d 'une sous activité 

corticale et sous-corticale associée à di fférentes régions de l ' hémisphère dro it dans le 

TDAH (Pueyo & al. , 2003 ; Stefanatos & Wasserstein, 200 1; Oades, 1998) . Ce point 

sera abordé avec plus de détails dan s une prochaine section. 

Les études génétiques effectuées sur des jumeaux de tout âge fo nt état d 'une 

transmission hérédi taire des symptômes du TDAH chez environ 75 % des cas (Faraone 

& al. ,2005 ; N iko las & Bmi , 20 10; Greven & al. , 20 11 ). Plusieurs études ont par 

ailleurs décrit la présence d'un déséquilibre affectan t la libération ou la recapture de 

neurotransmetteurs chez les participants ayant un TDAH (Bowton & al. , 20 1 O; Mazei-

Robi son & al. , 2008 ; Sakrikar & al. 20 12; Cortese, 20 12; Tripp & Wickens, 2009; 

Fusar-Poli & al. , 20 12). Selon ces auteurs, la neurotransmission catécholaminergique, 

c' est à di re impliquant la dopamine (DA) et la noradrénaline (NA), serait réduite chez 

les personnes ayant un TDAH. Or la neurotransmission DA et NA serait nécessaire 

pour que le co1iex fonctionne de faço n optimale et, selon certains, leur perturbation 

potmait être responsable des symptômes du TDAH (Shanna & Couture, 201 4). Parmi 
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les évidences d 'un dysfonctionnement de la neurotransmission catécholaminergique 

dans le TDAH on note des mutations génétiques du transporteur à DA (Bowton & al. , 

2010; Mazei-Robison & al. , 2008 ; Sakrikar & al. 20 12) de même qu 'une diminution 

de la densité des récepteurs DA dans plusieurs régions du cerveau, notamment dans les 

lobes fro ntaux (Cortese, 201 2; Tripp & Wickens, 2009; Fusar-Poli & al. , 201 2). Les 

principaux médicaments utili sés dans le tra itement du TDAH, tels les psychostimulants 

et l'atomoxétine, améliorerai ent la transmi ssion de DA et de NA en bl oquant leur 

recapture par l' élément présynaptique alors que le guanfac ine stimulerait directement 

les récepteurs post-synaptiques dopaminergiques (Arnsten & Pli szka, 2011 ). 

1.2 Fonctionnement cogniti f des enfa nts ayant un TDAH 

Les critères di agnostiques proposés par le DSM-5 (APA, 201 3), guide de 

références diagnostiques reconnu mondialement, ne défini ssent pas le TDAH selon le 

fonctionnement cognüif, mais se réfèrent plutôt à l ' occurrence de comportements 

d ' inattention, d ' impulsivité et d 'hyperacti vité. Le DSM stipul e également que « de 

légers retards observés sur le plan du langage, sur le plan moteur ou sur le pl an du 

développement social ne sont pas spécifiques au TDAH, mais peuvent être présents. 

Les caractéristiques associées au TDAH peuvent inclure une fa ibl e to lérance à la 

frustration, de l'irritabilité ou une labilité de l'humeur. Même en l'absence d'un trouble 

spécifique d ' apprenti ssage, le rendement scolaire ou le rendement au travail est souvent 

altéré ». Plusieurs défi cits ont été postulés pour rendre compte des problèmes 

comportementaux d ' inattention et d 'hyperacti vité/impulsivité des enfants ayant un 

TDAH, entre autres sur le plan du fo nctionnement exécutif (Barkley & Biederman, 

1997; Barkley, 1998), de l' état d 'éveil (amusai) (Zentall & Zentall , 1983), de la 

régulation de l'effort durant une réponse motrice (Sergeant, 2000; 2002; 2005) , de la 

régulation de la moti vation (Newman & al. , 1993), et d'autres désordres (se référer à 

Nigg, 2001 pour une revue). La présente section propose de tracer les grandes lignes 
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du profil cogniti f des jeunes ayant un TDAH ainsi que des principaux outils 

d 'évaluation utilisés. 

Tout d 'abord, l'attention est un processus cognitif qui est composé d 'un 

système complexe de composants qui interagissent afin de nous pennettre de filtrer les 

info rmations impo1iantes selon nos moti vations et nos intentions, ainsi que pour gérer 

les représentations mentales et modifi er nos réponses aux stimulations. Le but de 

l' attention est de maintenir un état d ' alerte nécessaire, en plus de détecter les 

changements de stimulations peu fréquents, de sélectionner les infonnations 

importantes en inhibant les informations qui ne le sont pas, de maintenir cette 

infonnation acti ve pendant la réalisation d 'une acti vité, d ' évaluer l' état d 'alerte en 

chaque instant, comprenant les nécessités de ressources de chaque représentation ou 

info rmation qui reste acti ves et de distribuer d 'une manière optimale les ressources 

entre les diffé rentes représentations et opérations activent. Le déficit d ' attention le plus 

connu est le Trouble de Défi cit d ' Attention avec Hyperactivité (TDAH), qui affecte 

majoritairement la popul ation infantile. Dans cette population, les erreurs dans les 

systèmes de contrôle d ' inhibition et d ' attention rendent plus difficile la sélection de 

stimulation obj ecti ve, discriminant les stimulations de distraction. Cela peut altérer le 

rendement académique et le quotidien des personnes qui en souffrent. 

L'attention sélective se définit par la capacité à fo caliser ses ressources 

attentionnelles sur un stimulus, malgré la présence de « distracteurs ». Tous les modèles 

qui expliquent le fo nctionnement de l' attention sélective sont des modèles de filtre. 

Pour ce fa ire, notre cerveau réalise un processus dans lequel nous laissons de côté les 

stimulations que nous connaissons déjà et dont nous ne leur prêtons plus d'attention 

consciente afin de nous pe1mettre de concentrer notre attention sur une unique tâche. 

L ' attention sélective se mesure entre autres par la qualité de la performance et la 

rapidité des réponses. Une augmentation du temps de réponse et du nombre d'en-eurs 

est souvent compatible avec un déficit d ' attention sélective. En neuropsychologie 
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clinique on utilise différentes tâches pour évaluer et réhabiliter l'attention sélective. 

Prenons l'exemple des tâches de recherches visuelles simple et complexe. Ces tâches 

exigent d 'orienter l'attention sur des cibles, trouver les lettres « A » panni d'autres 

lettres (tâche simple) puis de repérer les cloches parmi d 'autres fom1es , tout en 

ignorant, ou inhibant, les distracteurs. 

L'attention partagée, aussi appelée attention divisée, se définit par la capacité à 

diviser ses ressources attentio1melles sur deux ou plusieurs épreuves simultanément. 

L 'attention divisée se mesure entre autres par la qualité de la perfonnance et la rapidité 

des réponses aux épreuves requérant l'exécution simultanée de deux épreuves 

cognitives ou motrices. L'augmentation du temps de réponse et du nombre d 'eneurs à 

ces épreuves révèle habituellement un déficit d 'attention partagée. 

En se basant sur le modèle théorique de Barkley (Barkley, R.A. 1997), ce 

dernier proposait que les difficultés comportementales et cognitives de jeunes ayant le 

TDAH découlent d 'un déficit primaire du contrôle de l' inhibition, puis d'une 

perturbation du fonctionnement exécutif indispensable au maintien de stratégies de 

résolution de problèmes (Pe1mington & Ozonoff, 1996). Dans cette optique, une baisse 

du contrôle de l ' inhibition favoriserait l'apparition de comportements d'hyperactivité 

et d ' impulsivité. La littérature traitant des fonctions exécutives d 'enfants ayant un 

TDAH propose une symptomatologie clinique pouvant se regrouper sous c111q 

dimensions : le contrôle de l'inhibition de la réponse motrice, le contrôle de 

l ' interférence, la planification de l'action, la mémoire de travail et la flexibilité mentale. 

Pour plusieurs auteurs, les trois premières dimensions seraient particulièrement 

affectées chez les enfants ayant un TDAH (Homack & Riccio, 2004; Willcutt & al., 

2005, Berlin & Janols, 2004; Oosterlaan & Sergeant, 1996). 

L 'évaluation de la capacité d ' inhibition de la réponse motrice est souvent 

objectivée en clinique à l 'aide de tests tels que le« Continous Perfonnance test» (CPT; 

Co1mers & MHS Staff, 2000). On associe alors une diminution des capacités 

d ' inhibition motrice à un nombre élevé d'eneurs de commission, lesquelles rendent 
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alors compte d 'une réponse motri ce non souhaitée. Selon une méta-analyse présentée 

par Willcutt & al. (2005), la majorité des études recensées (6 1 % des 30 études) 

rapporte une augmentati on de ce type d 'erreur chez les enfants ayant un TDAH en 

comparaison aux enfa nts de groupe témoin. L'attention soutenue, ou vigil ance, que 

l'on définit par la capacité de maintenir et mobiliser sur une longue période de temps 

ses ressources mentales nécessaires à la réalisati on d 'une activité est également 

obj ecti vé par cet outil clinique. Un défi cit d 'attention soutenue se manifes te alors par 

une augmentation du nombre d 'erreurs d 'omission, qui cotTespond à l'absence de 

réponse, de même qu 'un allongement des temps de réaction. La majorité des études (77 

% des 30 études analysées par Willcutt & al. , 2005) utili sant le CPT rapporte chez les 

enfants ayant un TDAH une augmentation du nombre d 'erreurs d 'omiss ion 

comparativement aux enfants de groupe témoin. 

Le contrôle de l' interférence représente la capacité d 'exercer un contrôle sur 

des éléments qui interfèrent avec la réponse à donner. L ' épreuve la plus utili sée pour 

mesurer cette capacité est! 'épreuve du Stroop (Stroop, 1935) . La dernière épreuve de 

ce test permet d'évaluer la capacité à contrôler une interférence de lecture en inhibant 

une action général ement automatisée. Les difficultés s'obj ecti visent alors par une 

diminution de la vitesse d 'exécution ainsi qu 'un plus grand nombre d ' erreurs en 

comparaison à un groupe contrôle. Deux méta-analyses confi rment cette diffi culté à 

l 'épreuve du Stroop chez les enfants ayant un TDAH (Berlin & al. , 2004; Homack & 

Riccio, 2004) . 

La planifi cation de ! 'action représente la capacité à élaborer mentalement un 

plan d 'action, en tenant compte de la séquence d 'exécution, afin d'atteindre un but 

spécifique. La qualité de la perfo rn1ance (nombre de mouvements, nombre de bris de 

règles, temps d 'exécution) aux tests de la Tour, tell es la « tour de Londres » ou la « 

tour de Hanoï », pennet l'évaluation de cette fonction exécuti ve. La méta-analyse de 

Willcutt & al. (2005) rapporte que la majorité des études (59 % des 27 études analysées) 
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trouve que les j eunes ayant un TDAH perfom1ent moins bien aux épreuves de 

planification de l 'action comparativement aux enfants du groupe témoin. 

Les perfonnances issues de ces troi s derniers tests seront utili sées dans cette 

thèse afin de rendre compte des liens pouvant exister entre perfo nnances cogniti ves et 

acti vité ÉEGq. Il faut noter que des méta-analyses de sous-types de TDAH ont porté 

davantage sur quelques autres mesures cogniti ves d'importance théorique saillante tel 

le stop task (Nigg & al. , 2002; Wilcutt & al. , 2005 ; Lijffijt & al. , 2005). 

1.3 Imageri e structurelle et fo nctionnell e 

Au cours des dernières années, les techniques de neuroimagerie ont été utilisées 

afin d'identifier des particularités cérébrales shT1cturell es et fonctio1mell es chez les 

individus qui ont reçu un diagnostic de TDAH. Plusieurs di fférences structurell es 

significatives entre le cerveau d 'un groupe de participants ayant un TDAH (groupe 

TDAH) en comparai son à celui d ' un groupe de participants sains témoins (groupe 

Contrôle) ont été démontrées. En li en avec les observations compotiementales 

cliniques obj ectivant une atteinte des fo nctions exécutives, la majorité des études en 

imageri e ont d 'abord porté une attention toute particulière aux lobes frontaux. Ainsi, 

plusieurs auteurs rappotient chez un groupe TDAH, par comparaison à un groupe 

Contrôle, la présence d 'une diminution du volume des lobes frontaux (Castell anos & 

al. , 1994; Filipek & al. , 1997), un amincissement hémisphérique droit du cortex frontal 

(Almeida & al. ., 201 0; Makris & al. , 2007) notamment li é avec un retard de maturation 

corticale (Shaw & al. , 2007), une diminution du volume des noyaux caudés ainsi 

qu 'une asymétri e moins prononcée entre leurs lobes frontaux (Castellanos & al. , 1996; 

Filipek & al. , 1997; Herskovits & al. , 1999 ; Hynd & al. , 1990). Depui s, la prospection 

des différences s'est étendue à l' ensemble du cotiex tel qu 'une altération des lobes 

pariétaux (Hynd & al. , 1991; Filipek & al. , 1997) ainsi qu 'une atrophi e du corps 

calleux, sans toutefoi s que la région atrophiée du corps calleux ne fasse consensus : 
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pour ce1iains, ell e concerne la parti e antérieure (Baumgardner & al. , 1996 ; Castellanos 

& al. , 1994), pour d' autres, la partie postérieure (Lyoo & al. , 1996; Semrud-Clikeman 

& al. , 1994) ou encore, l 'ensemble du corps calleux (Hynd & al. , 199 1). Entre cette 

variabilité observationnelle et le constat d 'une absence de différence pour d ' autres 

auteurs (Ovenneyer & al. , 2000), l'hypothèse émise par Baumeister & Hawkins (200 1) 

voulant que le corps calleux des personnes avant un TDAH soit probablement une 

structure intacte reste toujours à être infirn1ée. 

Sur le plan fonctionnel, les études d'imageri e montrent chez des parti cipants du 

groupe TDAH, en comparaison au groupe contrôle, une réduction de l'activité 

cathécolaminergique du co1iex préfrontal (Arnsten & al. , 2011 ; Shaw & al. 2007), une 

diminution de la perfusion sanguine dans les régions frontales (Amen & Canni chael, 

1997; Ernst & al. , 1994; Silberstein & al. , 1998; Zametkin & al. , 1990), une réduction 

globale du métaboli sme (Ernst & al. , 1994; Zametkin & al. , 1990) ainsi qu 'une 

réducti on de l'acti vité métabolique des noyaux caudés et du cervelet (Arnsten & 

Pliszka, 2011 ; Shaw & al. 2007) . 

De plus, la localisation d 'une lésion cérébrale, corti cale ou sous-co1i icale, 

notamment si elle est située dans l' hémisphère droit, peut entrainer une 

symptomatologie semblable à celle observée dans le TDAH. À titre d ' exempl e, une 

étude utilisant l' imagerie par résonance magnétique (IRM) menée auprès de 76 enfants 

sans antécédent de TDAH et ayant subi une blessure fennée à la tête dans les 3 mois 

précédant l ' évaluation pern1ettai t de constater chez quinze de ces enfants la présence 

d 'un TDAH secondaire, notamment chez ceux présentant des lésions au niveau du 

noyau caudé droit ou le globus pallidus droit. Ainsi, des lésions induites par blessures 

à la tête dans le putamen droit chez ces enfants pourraient être associées à des 

symptômes similaires à ceux observés dans le TDAH (Herskovits & al. , 1999). La 

prochaine section approfondit cette hypothèse. 
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1.4 Particularités hémisphériques dans le TDAH 

Brumback & Staton (1982) pui s par Voell er (1986), ont relancé l' hypothèse de 

l' existence d 'un dysfonctio1mement hémisphérique dro it dans le TDAH. Comme point 

d ' ancrage, ces auteurs soulignaient les ressemblances enh·e une symptomato logie 

découlant d 'une lésion hémisphérique droite et la symptomato logie associée au TDAH. 

En ce sens, une méta-analyse suggère que la distraction, pouvant être définie par un 

détournement de l ' attention, ne serait pas associée à la latéralisation d 'une lésion alors 

que, d 'autre part, l'agitation psychomotri ce pomrnit être li ée à une lésion unilatérale, 

davantage présente dans l' hémi sphère droit que gauche, et ce, autant chez les enfants 

et chez les adultes (Braun & al. , 1999; Braun & al, 2008). Dans le même sens, Suskauer 

& al. (2008) ont constaté une diminution de l'i ntégrité de la matière blanche associée 

aux réseaux de neurones impliqués dans le tra itement de l'attention et des fonctions 

exécutives chez des adul tes ayant un TDAH en comparaison à un groupe de 

parti cipants neurotypiques, notamment en ce qui concerne de longues de fib res 

d 'associations corti cocorticales, à savoir le cingulum (faisceau de fibres de substance 

blanche reliant le gyrus cingu laire au complexe hippocampique) et le fascicule 

longitudinal supérieur II (FLS II) . Rappelons que le cingu lum droit de même que le 

FLS II droit sont généralement associés au traitement de l'attention (Makris & al. 2002), 

alors que le cingu lum et le FLS II bilatéra l sont généralement associés aux fonctions 

exécuti ves (Makri s & al. 2005). De nombreuses études en imagerie ont appuyé cette 

vision de particularité hémisphérique chez des patii cipants ayant un TDAH, 

notamment par la présence d 'une sous acti vation hémisphérique droite en situation de 

repos ou lors d 'une épreuve nécessitant d ' inhiber un compotiement (Lou & al. , 1989; 

Silberstein & al. , 1998; Baving & al. , 1999 ; Casey & al. , 1997; Casey & al. , 2007; Kim 

& al. , 2002; Rubia & al. , 1999; Rubia & al. , 200 1; Vance & al. , 2007; Yeo & al. , 2003 ; 

ang & al. , 2007), de même que par une hypoperfusion de ce même hémisphère lors 

d 'une épreuve d 'attention sélecti ve (Booth & al. , 2005 ; Vance et co ll. , 2007). À la 
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lumière de ces observations, l ' hypothèse d 'un dysfonctionnement hémisphérique droit 

chez les parti cipants TDAH demeure un domaine à explorer. 

1.5 L'ÉEGq 

1.5. 1 Genèse, mesure et modulation de l'ÉEG 

Les ondes ÉEG observées sur un tracé polysomnographique refl ètent la somme 

des potentiels post-synaptiques des neurones corti caux activés par la boucle thalamo-

corti cale (Nunez & Srinivasan, 2006). Durant l' éveil , le co rtex est non seulement activé 

par la fo nnation réticulée ascendante, principal système d' acti vation responsable de 

l'état d 'éveil du système nerveux central (Moruzzi & Magoun, 1949), mais auss i plus 

spécifiquement par les cellules glutarnatergiques du thalamus, par les noyaux 

noradrénergiques du locus coerul eus et les noyaux sérotoninergiques du raphé, tous 

deux situés dans le tronc cérébral, de même que par les cellules cholinergiques que ] ' on 

retrouve dans le tronc cérébral et le prosencéphale basal. 

Lorsque l ' individu est éveill é, les yeux ouverts, les stimulations extéri eures 

passent par les voies thalamo-co ii icales et les cellules pyramidales s ' activent en 

fo nction des épreuves cognitives à effectuer. Cette acti vation produit un signal ÉEG de 

fréquence élevée et de fa ible amplitude (ondes Beta : 13-30 Hz). À la fenneture des 

yeux, les ondes Alpha (8 -1 2 Hz) apparaissent principalement dans les régions 

occipitales et di sparaissent à l ' ouverture des yeux ou au cours d 'une épreuve mentale. 

La présence de l ' acti vité Alpha chez une personne éveillée pennet donc d ' inférer une 

diminution du contact effectif avec le monde extérieur (Steriade & al. , 1990 ; Steriade, 

McCorrnick & Sejnowski, 1993). 
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1.5.1.1 Utili sation de ) ' analyse quantifiée de l 'ÉEG (ÉEGq) 

Deux méthodes d 'analyses di stinctes sont couramment utili sées: l'analyse de 

la puissance spectra le et l'analyse de la cohérence. Ces deux méthodes seront décrites 

dans les prochaines secti ons. 

L ' ana lyse quantifiée de l ' ÉEG (ÉEGq) est une méthode qui décompose le signal 

en ses composantes fréquentiell es et qui peut s'exprimer par le calcul de la « puissance 

spectrale» en µ V2/Hz ou par le calcul de « ! 'amplitude spectacle» en ~LVIH~. 

L 'analyse spectra le ne se base pas sur les critères de fo rme d ' ondes et d 'amplitudes, 

mais bi en sur l' analyse des activités fréquentiell es du signal ÉEG. Ces fréquences sont 

habituell ement défini es en cinq bandes de fréquence : Delta (0.75-3.5 Hz), Thêta (4-

7.75 Hz), Alpha (8 -1 2.75 Hz), et Beta (13-30 Hz) et Gamma (3 0-50 Hz) . li faut noter 

ici l' impo1iance de ne pas confo ndre dans la littérature les ondes ÉEG (exprimé en Hz) 

à la puissance spectrale de l'ÉEG (exprimée en ~tV2/Hz), également appelé activité 

spectrale car, de faço n parfo is confondante, ces deux types de mesures se réfèrent aux 

mêmes « bandes de fréquence » précédemment mentionnées. 

L'analyse de la puissance spectrale est de plus en plus populaire dans la 

littérature. Déjà en 199 1, à ti tre d 'exemple, la grande sensibilité de l'ÉEGq pour 

mesurer les effets d'un médicament psychotrope comparati vement aux tests 

psychométriques a permis de souligner l' intérêt d 'un tra itement en tant que marqueur 

de l'évo lution de la m aladie d ' Alzheimer (Pierl ovisi-Lavaivre & al. , 199 1). Depuis, 

cette méthode, en plus d' être non invasive, a pennis de quantifier puis de comparer la 

puissance spectrale et la cohérence ÉEG à diffé rents moments du jour et de la nuit che 

différentes populations cliniques. Ainsi, il devient possible d ' inférer la présence 

d ' éventuels li ens entre un profil d ' activité physiologique cortical et sous-co1iical à un 

profil comportemental. À titre d 'exemple, l' ÉEGq a pem1is de détecter des anomalies 

du sommeil paradoxal chez des sujets schizophrènes non observées par les études 

polysonmographiques telles qu 'une diminution de l' acti vité spectrale Alpha dans les 
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régions fro ntales, centrales et temporales (Ltil , 1970) ainsi qu 'une hausse de l' acti vité 

spectrale Bêta 2 (Tekell & al. , 2005) dans les régions occipitales chez des patients en 

premier épisode de schizophrénie jamais tra ité phannacologiquement 

comparativement à des suj ets neuroptypiques. De plus, une validation clinique de cette 

observation a été montrée par une corrélation obtenue entre l'acti vité Alpha et les 

symptômes positi fs et négati fs de la schizophréni e (Poulin & al. , 2008). Touj ours à titre 

d 'exemple, plus récemment, une étude portant sur la relation entre le sommeil 

paradoxal et la mémoire (une tâche de reconnaissance fac iale) auprès d 'enfants atteints 

d'un trouble du spectre autistique (TSA) en comparaison à un groupe d 'enfants 

neurotypiques, a permis de rendre compte d 'une différentiation de l' acti vité Bêta et 

Thêta dans le groupe TSA par rapport à l' aut re groupe, suggérant qu ' il s devaient 

utiliser di fférents réseaux cérébraux li és au sommeil afi n de traiter les visages (Tessier 

& al. , 20 15). 

Chez des suj ets adultes sains, les travaux de Forest et Godbout (1999a) ont 

pem1is de mettre en reli ef des différences absolues de puissance spectrale (ÉEGq) à 

l'éveil , au repos les yeux fermés, entre le matin et le soir. Leurs résultats indiquent qu ' il 

existe une différence significative entre la puissance spectrale générée à l 'éveil le matin 

les yeux fennés et celle du so ir, laquelle se traduit par une diminution de la puissance 

spectrale Thêta, Alpha et Beta en frontal et Delta, Thêta, Alpha et Beta en temporal le 

matin comparati vement au so ir. Une seconde étude en ce sens rappotie, dans les mêmes 

conditions de recherche, une hausse de la puissance spectrale Beta et Thêta en fro ntal 

de même qu 'une hausse de la puissance Thêta en temporal, le matin sui vant une 

privation de sommeil (Forest & Godbout, 1999b ). Ces résultats suggèrent aux auteurs 

que la présence ou non du sommeil entre deux moments d 'enregistrement ÉEG entraine 

un effet sur les mesures de l 'ÉEG quantifi ées, lesquels apparaissent ainsi sensible au 

sommeil. Cette observation devient alors intéressante dans la mesure où une vari able 

quantifiable de l'éveil est associée à une variable quantifiable du sommeil. Des travaux 

potiant sur d 'autres types de population ont également été présentés par ce même 

groupe de recherche. Les travaux de Daoust & al. (2004) ont comparé l 'ÉEGq du matin 
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et du soir entre un échantillon d 'adultes autistes et contrôle. L ' interaction Groupe x 

Moment montre une hausse de l 'activité Thêta en frontal dro it le soir chez les 

autistes alors qu 'au matin l 'acti vité spectrale est comparable. Cette di fférence pourrait 

être attribuée, selon ces auteurs, à l 'effet du sommeil. Aucune étude de la sotie n 'a 

encore été menée chez des suj ets ayant un TDAH. 

1.5.1.2 Étude des anomalies hémisphériques 

Une autre méthode présentée dans la littérature poliant sur l'étude de l'ÉEGq 

consiste à utiliser les valem s de la puissance spectrale et de les transforn1er en index de 

latéralisation à l'aide de la fonnule suivante: (hémisphère droit - hémisphère gauche) 

/ (hémisphère droit + hémi sphère gauche). La comparaison intergroupe d ' index de 

latéralisation pennet de rendre compte d ' anomalie hémi sphérique. 

L ' index de latéralisation permet d ' identifier, panni deux sites d 'enregistrement 

homologues, le site qui génère la plus grande puissance spectrale (ÉEGq) pour une 

bande d 'activité spectral e donnée. La comparaison intergroupe de l' index de 

latéralisation, appelé alors anomalie hémisphérique, ne permet pas de comparer si 

l' hémisphère d 'un groupe génère plus de puissance spectrale que l' hémisphère d 'un 

autre groupe, il pennet plutôt d ' identifier lequel des hémisphères pam1i les deux 

groupes génère le plus de puissance spectrale de faço n relati ve à lui-même. Les études 

suivantes ont procédé à l'analyse de ! ' index de latéralisation chez des paliicipants sains. 

Godbout & al. , (2002) ont rappo1ié à l'éveil chez des paliicipants sains adultes 

(22,2 ± 2. 1 ans), les yeux fermés au repos, la présence d 'un index de latéralisation Beta-

1 (14-20 Hz) en frontal droit de même qu' en pariétal gauche. Bolduc & al. (2003) 

constatent chez des participants sains adultes (21.8 ± 3.5 ans) un index de latéralisation 

droit dans les régions préfrontale (Thêta, Alpha), frontale (Delta, Thêta, Alpha, Beta et 

Totale), centrale (Delta et Thêta), temporale (Delta, Beta et Totale) de même que dans 
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la région occipitale (Delta, Alpha, Beta et Totale). En SP, Bolduc & al. (2003) 

rapportent la présence d'un index de latéralisation hémisphérique droit dans les régions 

préfrontales (activités Thêta, Alpha, Beta et Totale) , frontales (Totale) , centrales 

(Delta, Thêta, Beta et Totale), de même que dans les régions occipitales (Totale). 

Bolduc & al. (2003) ont également procédé à des comparaisons entre l ' activité ÉEGq 

prélevée en sommeil et à l ' éveil. Ces mêmes auteurs rapportent en SP une latéralisati on 

interhémisphérique droite plus importante qu ' à l'éveil les yeux fe1111és dans les régions 

préfrontale et centrale (pour l' acti v ité Beta et Totale), de même que dans la région 

occipitale (pour l'activité Thêta), alors que cette tendance s' inverse dans les régions 

temporales (pour l 'ensemble du spectre). 

1.5.1.3 Utilisation de la cohérence spectrale 

L ' analyse de la cohérence est une autre mesure découlant de la quantification 

de l'ÉEG (ÉEGq). Il s'agit cette fo is d'une estimation de la cotTélation temporelle entre 

deux signaux d 'une fréquence do1mée pouvant nous info1111er du degré de connectivité 

fonctionnelle entre les structures sous-j acentes provenant de deux électrodes 

d ' emegistrement (Shaw, 198 1). Ce type de mesure est également décrit de façon plus 

détaill ée à la section 3. La cohérence met en j eu plusieurs facteurs: la vari abilité 

temporelle des c01mexions synaptiques (Thatcher, Krause & Hrybyk, 1986 ; Thatcher, 

Walker & Giudice, 1987; Tatcher, 1994), le coeffi cient de myélinisation axonale 

(Ban-y & al, 2004), la longueur et la densité des fibres nerveuses de même que de la 

distance interélectrodes (Clark & al. , 2007). 

Cette technique d' évaluation est également de plus en plus populaire dans la 

littérature. À titre d ' exemples, Saunders & al. (20 16) rappo1ient, à 1' éveil les yeux 

fe n11és, chez des suj ets adultes ayant un Trouble du spectre de I' autisme (TSA) par 

rapport à des groupes de suj ets anxieux et neurotypiques, la présence d ' une 



17 

augmentation de la cohérence interhémisphérique Alpha entre les électrodes centrales 

du co1iex moteur, qu ' ils associent à une hypersensibilité au touché, ainsi qu ' une 

diminution de la cohérence intrahémisphérique Thêta dans les réseaux de lobes 

frontaux, qu ' ils associent à une diminution de l ' intégration motrice et de l 'attention 

logique. Une autre étude, portant cette fo is sur l 'évaluation de l 'activité ÉEG à l ' éveil 

au m atin par rappo1i au so ir chez cette même popul ati on clinique adulte, a permis de 

rendre compte des valeurs de cohérence ÉEG plus basses le matin par rappo1i au soir 

pour les fréquences lentes dans la zone frontale dro ite chez les participants TSA par 

rappo1i aux paiiicipants contrôles, suggérant, selon les auteurs, que le sommeil pourrait 

être responsable de ces signes de sous-connecti vité (Léveill é & al. 201 3) . 

Chez un groupe de suj ets adultes ayant un TDAH, une augm entati on de la 

cohérence interhémisphérique Thêta a été observée dans les régions occipitales (C larke 

& al. ,2007). Conune ces régions occipitales sont p1incipalement impliquées dans le 

traitement visuel, Walker & al. , (2007) ont suggéré que cette hypercohérence puisse 

être associée à un manque de fl exibilité des sensations visuell es et ainsi, puisse 

co1Tesponde au profil comportemental de personnes ayant un TDAH qui éprouvent des 

difficultés d'attenti on visuell e (L6pez & al, 2006). Des travaux plus récents, éga lement 

obtenus chez un groupe de suj ets adultes ayant un TDAH, suggèrent que cette 

hypercohérence interhémisphérique observée au ni veau occipital pouITait être non 

seulement associée à des difficultés d ' attention visuelle, mais aussi à l ' effet d ' une 

latéralité atypique retrou vée dans le TDAH (Saunders & al. , 20 16) . Selon White & al. 

(2009) , une augmentation de la c01mectivité pouITait suggérer la présence d ' un 

traitement neu ronal davantage dédi é à une fo nction, tout comme une augmentation de 

la cohérence par rapport à celle observée chez une population neurotypique peut 

suggérer la présence de processus cognitifs « moins soupl es ». En d ' autres mots, les 

suj ets neurotypiques en développement présenterai ent une spécialisation 

hémisphérique (c'est-à-dire une implication plus importante d'un hémisphère par 
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rapport à l'autre) pour certaines tâches, notanunent le langage, alors qu ' ell e ne serait 

pas aussi prononcée dans le TDAH (Maxwell & al. , 2013 ; Waldie & al. , 2010). 

Il n'y a toutefo is pas de consensus clair concernant la présence d 'une 

augmentation ou d 'une diminution de la cohérence interhémisphérique autant chez les 

adultes que les enfants ayant un TDAH en raison d 'une vari abilité des résultats d 'une 

étude à l 'autre. À titre d 'exemple, on rappo11e parfois la présence d 'une augmentation 

de la cohérence intrahémisphérique entre sites séparés par de comtes et moyennes 

di stances dans les bandes de fréquences Delta, Thêta et Bêta (Gonzalez & al. 2015 ; 

Robbie & al. 201 6; Ban-y & al. , 2011 ; Ban-y & al. , 2002; Barry & al. , 2007, Clark & 

al. , 2005 ; Clark & al. 2007; Dupuy & al. 201 0) alors qu ' on rapporte la présence d 'une 

diminution de la cohérence interhémisphérique entre sites séparés par de longues 

distances (Gonzalez & al. 20 15), laquelle serait associée à une diminution atypique de 

la latéralité Thêta (Barry & al. 2002 ; Clark & al. , 2005 ; Dupuy & al. , 2008). D ' autres 

études font état d 'une augmentation de la cohérence interhémisphérique Delta et Thêta 

dans les régions fro ntales (Barry & al. 2002; Ban-y & al. , 2007; Clark & al. , 2005 ; Clark 

& al. 2007; Dupuy & al. 2010) ou encore dans les régions centrotemporales pour 

l' ensemble du spectre (Alba & al. , 20 16) . Des différences de gem es en lien avec la 

cohérence ÉEG ont également été rappo11ées, suggérant la présence de différenciations 

anatomiques et développementales du cerveau entre les sexes. À titre d ' exempl e, en 

situation de repos les yeux ouverts, la cohérence intrahémi sphérique Alpha est plus 

fa ible chez les femmes que chez les hommes dans les régions fro ntales, alors qu 'en 

condition des les yeux ouve11s et fern1 és, la cohérence interhémisphérique Thêta est 

plus grande chez les femmes que chez les honunes dans la région centra le (Hanlon & 

al, 1999). 

À ce jour, on ne retrouve que très peu d 'études po11ant sur la cohérence de 

l'ÉEGq à l'éveil chez les enfa nts ayant un TDAH, lesquelles seront présentées 

ultérieurement, alors qu ' il n'y en aurait aucune, à notre connaissance, en sommeil. 



19 

1.5.2 Études de l'ÉEGq d ' éveil chez les enfants avec un TDAH 

Il apparait que plusieurs régions corti cales (i .e. fro ntale, temporale, pariétal e et 

occipitale) semblent fo nctionner anornrnlement dans le TDAH. Quelques études 

portant sur l 'analyse de l 'ÉEGq ont d ' ailleurs contribué à enri chir la littérature 

scientifique à ce suj et. Les prochaines sections présentent les résultats rapportés dans 

les publications en fonction de la topographie puis du di agnosti c, de l 'âge, de l' état des 

parti cipants au repos, pendant une épreuve ou selon en situation les yeux ouverts ou 

fennés. 

1.5.2. 1 Les régions frontales 

Fonseca & al. (201 3) ont enregistré 38 enfa nts ayant un TDAH dont le sous-

type n' est pas spécifié (8.97 ± 1.1 5 an) et 38 enfants contrô les (8 .97 ± 1.15 an). Ils ont 

trouvé dans les deux groupes une diminution de l'activité Alpha dès l'ouverture des 

yeux, lorsque comparée à l ' activité Alpha les yeux fem1és pour les régions fro ntale, 

centro-temporale et occipitale. Ces auteurs observent toutefois que l ' index de réacti vité 

Alpha, qu ' ils définissent par le rappoti ((activité Alpha les yeux ouvetis) / (activité 

Alpha les yeux fermés)), est significativement plus petit chez les participants TDAH 

qu ' elle ne l 'est chez les participants contrôles dans la région frontale. Fonseca & al. 

(201 3) estiment que « cette particularité de la réactivité de l 'ÉEG pomTait possiblement 

servir à améliorer la précision du diagnosti c du TDAH ». Afin d 'apporter plus de poids 

à ce souhait, les recherches futures devront s 'assurer que les résultats rapportés par ces 

auteurs soient spécifiques au TDAH, ce que la littérature ne nous petmet pas de 

démontrer encore avec ceti itude. 

D ' autres études ont pennis d'observer une baisse de l' activité Beta et une 

hausse de l ' activité Thêta lors d 'une épreuve de lecture chez des enfants TDAH de type 
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combiné par rappo1i à un groupe contrôle (Clarke & al. , 2002; Mann & al. , 1992) . Chez 

les adolescents TDAH de type combiné, au repos, les yeux fermés, une plus fo rte 

activité Alpha et Thêta ainsi qu 'une plus fa ible activité Beta sont observées lorsqu 'on 

les compare à des paiiicipants sains (Lazzaro & al. , 1999). Le sous-type inattentif se 

caractéri se par une diminution de l ' activité Beta (Rasey, 2000) alors que le sous-type 

hyperacti vité/impulsivité se caractérise par une hausse des activités Thêta et Alpha 

(Loo, Teale & Reite, 1999; Chabot & Serfontein, 1996). Ces études, pionnières et à 

vocation descriptive, nous pe1mettent déjà de placer les bases d 'une association entre 

l'ÉEGq et le TDAH. L'explication pour chacune de ces différences demeure toujours 

suj et d 'étude et d ' interprétation. 

Quant à la cohérence interhémisphérique, une étude rappo1ie, chez des enfants 

TDAH de type combiné, la présence d 'une hausse de la cohérence interhémisphérique 

A lpha et Thêta comparativement à des participants sains (Chabot & al. , 1999). 

1.5.2.2 Les régions temporales 

Dans la région temporale, l 'ÉEGq des enfai1ts ayant TDAH de sous-type combiné 

se caractéri serait par une diminution de l ' activité Beta lors d 'une épreuve de lecture 

(Clarke & al. , 2002) et par une diminution de la cohérence interhémisphérique Alpha 

en situation de repos, les yeux fennés, lorsque comparés à des paiiicipants sains (Ban-y 

& al. , 2002). 

1.5.2.2 Les régions postérieures 

Dans les régions pariétales, les études font état d 'une hypocohérence 

interhémisphé1ique Delta et Thêta chez les enfants ayant un TDAH de sous-type 
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combiné lorsqu ' ils sont comparés à des participants sains (Chabot & Serfo ntein,1996; 

Barry & al. , 2002). 

Finalement, lors d 'une activité de lecture, l'activité spectrale des régions 

pari étales et occipitales diminuerait sur les bandes de fréquence Delta, Thêta, Alpha, et 

Beta (Clarke & al. , 2002). Les yeux fennés au repos, une hausse de l'activité Alpha et 

une diminution de la cohérence interhémisphérique Delta et Thêta auraient été 

observées en comparaison à des participants d 'un groupe contrôle (Barry & al. , 2002). 

Ainsi, de faço n rétrospective, on constate qu ' il existe très peu d ' études se 

consacrant à l'évaluation de l'activité co rti cale d 'enfants ayant un TDAH et encore 

moins en ce qui concerne l'étude de périodes de repos à l'éveil les yeux fermés. On 

note également que les principales di fférences rapportées quant à l'acti vité ÉEGq che 

les enfants ayant un TDAH concernent l'ensemble des régions co1iicales, avec 

toutefois une prédominance pour les régions fro ntales. Soulignons que les résultats 

présentés dans la littérature découlent souvent de méthodologies différentes. À titre 

d 'exemple, les critères d ' inclusion et d 'exclusion pour chacun des groupes ne sont pas 

toujours semblables et la détern1ination des sous-types de TDAH n'est pas toujours 

explicite. Une synthèse des principales données issues de la littérature est présentée à 

la page 22 (Tableau 1. 1). 
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1. 5.3 L'ÉEGq comme outil clinique 

Une méta-analyse (Arns & al. , 20 13) sélectionnant neuf études comprenant 1253 

enfants et adolescents TDAH âgés entre 6 et 18 ans aurait permis de constater que l 'utilisation 

de l 'analyse du ratio Thêta/Beta (RTB) comme prédicteur du TDAH serait plus ou moins 

fi able, en raison notamment de vari abilité méthodologique pouvant être associée aux groupes 

et à l'âge. Ces auteurs rapportent que seulement 25 % à 40 % des participants ayant un TDAH 

présenteraient un niveau élevé d 'activité Thêta d 'une part, et que ce ratio serait généralement 

plus fa ible chez les enfants TDAH de type inattentif (enfants âgés entre 6 et 11 ans) que chez 

les enfants TDAH de sous-type combiné. Dans ce contexte, ces auteurs proposent que le RTB 

soit davantage util isé comme valeur pronostique que d 'une mesure fi abl e afin d 'établir un 

diagnosti c de TDAH. D 'autres études empiriques et méta-analytiques (Buyck & Wi ersema, 

2014; Liechti & al. , 2013 ; Loo & al. , 201 3; Ogrim, Kropotov et Hestad, 201 2; Williams & 

al. , 2010) abondent dans ce sens et ne soutiennent pas la présence d 'une possible association 

entre le TDAH et la mesure du ratio Thêta / Bêta. Quoi qu ' il en so it, soulignons toutefois que 

N ewson et Thiagaran (201 8) rappo11ent que sur neuf études po11ant sur des enfants ayant un 

TDAH en situation yeux fennés, tro is d 'entre ell es ont signalé des di fférences signifi cati ves 

de ce ratio en comparaison à des groupes neurotypiques. Ces auteurs rapportent la présence 

d'une diminution Bêta dans les régions postérieures ainsi qu ' une augmentation Beta des 

régions frontales (Clarke & al. , 2002a, 20 11 , Hennens & al. , 2005). Selon ces auteurs, les 

variations de résultats observées dans la littérature pourraient découler de différences 

méthodologiques, démographiques ou encore cliniques au sein des groupes de patticipants 

(Newson et Thiagaraj an, 201 8; Am s & al. , 201 3), mais également de facteurs tels que l 'année 

de publication de l 'article tout comme une tendance à la baisse de la durée du sommeil dans 

le temps (Giertuga & al. , 2017 ; Arns & al. , 201 3). Dans ce contexte, plusieurs études récentes 

(Saad & al. , 201 8 ; Giertuga & al. , 201 7 ; Gloss & al. 201 6) concluent que les résultats 

globaux relatifs aux bandes de fréquences ne sont ni suffi samment discriminants ni 

suffi samment prédictifs des symptômes du TDAH. En situation de repos les yeux ouverts 
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cette foi s, l 'étude de Markovska-Simoska & Pop-Jordanova (2017) rapportent la présence 

d 'une augmentation de la puissance Thêta et Delta chez les enfants ayant un TDAH par 

rappoti à un groupe de suj ets neurotypiques, différences non observées chez les adultes. 

Ainsi, soulignent Markovska-Simoska & Pop-Jordanova (201 7), il serait pe1iinent d 'évaluer 

si ces différences puissent découler d 'un processus nonnal de maturation lié à l'âge ou de 

différences fondamentales sur le plan de l ' excitabilité corticale entre les enfants et les 

adultes ayant un TDAH. 

Certains auteurs ont constaté la présence de cotTélations significatives entre la 

puissance spectrale et la diminution de l' attention auditive (Shi & al. , 201 2) , contrairement à 

d'autres (loo & al. , 2004). À l ' heure actuelle, il apparait que les connaissances concernant 

l'analyse et l'utilisation de l'ÉEGq au sein d'une population clinique demeurent un domaine 

en développement. 

1.6 L'ÉEG du sommeil 

1.6. 1 Le sommeil : mécanismes de contrôle et caractéri stiques 

Chez l 'humain, le sommeil occupe environ huit heures par jour. Une fo is le signal 

électrique enregistré, le tracé électrophysiologique est divisé par page de 20 ou 30 secondes 

auquel est attribué un stade de sommeil défini selon des critères standards (Rechtschaffen & 

Kales, 1968). Ces critères pennettent de détenniner les stades de sommeil à ] 'aide de troi s 

paramètres physiologiques, à savoir : l'électro-oculogramme (ÉOG), l 'électromyogramme 

(ÉMG) et l 'électroencéphalogramme (ÉEG). Le résultat fi nal est alors présenté à l' aide d 'un 

hypnograrnme, lequel représente sous fonne graphique la structure du sommeil durant toute 

une nuit. Des hypnogrammes typiques du sommeil suivant différentes périodes de la vie 

(enfants, j eunes adultes, adultes âgés) sont présentés à l 'Appendice 10.2, (p. 133). 

Lorsque l' indi vidu est au repos, les yeux ouverts, on observe que 

l'électrooculogramme (ÉOG) et l'électromyogramme (ÉMG) sont actifs et adaptés au 
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comportement. Les stimulations extérieures passent alors par les vo ies thalamocorti cales et 

les cellules pyramidales du cortex sont ainsi activées. Cette acti vation est captée et 

représentée sur l'ÉEG par une activité rapide (>20 Hz) et de faibles amplitudes (activité 

Beta). À la fermeture des yeux, l 'activité Alpha (8-1 2 Hz) apparaît principalement dans les 

régions occipitales du cerveau et disparaît à l 'ouverture des yeux ou au cours d 'une épreuve 

mentale. L' indi vidu au repos, les yeux fennés, est de moins en moins stimulé par l 'extéri eur. 

La somnolence s' installe et après environ 10 à 15 minutes, c'est l'endorn1issement, le 

stade 1 du sommeil lent léger (SLL) est alors en place. Durant ce stade, le noyau réticulé du 

thalamus hyperpolari se les cellules thalamo-co1iicales en libérant sur ell es du GABA. Cette 

hyperpolarisation progressive du thalamus, appuyée par! ' horloge ci rcadie1me, isole le co rtex 

du monde exté1ieur (Saper & al. , 2001 ). Ainsi, l 'ÉEG à l'endormi ssement est caractérisé par 

une diminution de la fréquence générale du tracé : les ondes Alpha di sparaissent et! 'activité 

Thêta ( 4-8 Hz) prédomine. 

L ' entrée en stade 2 se manifes te par la présence de fuseaux de sommeil et de 

complexes-K, témoins d 'un cerveau à peu près coupé du monde extéri eur, mais capable d 'une 

acti vité autonome. Ce stade apparait 5 à 15 minutes après le début du stade 1. Pendant le 

stade 2, l'acti vité Thêta augmente en amplitude, on assiste au début de la synchronisation de 

l'activation pyramidale. 

Entre 30 à 40 minutes après l'endonnissement, l'acti vité corticale se synchronise 

progressivement, produisant ainsi les ondes lentes (ondes Delta: 0.5-4Hz et ~75µV). Les 

ondes Delta sont alors parti culièrement abondantes dans le cortex fro ntal (Werth, Achermaim 

& Borbély, 1996). Ces ondes seraient générées par deux mécanismes cérébraux di stincts, les 

ondes de moins de l Hz qui s'autogénèreraient dans le néocortex et les ondes entre 1 et 2 Hz 

qui proviend raient davantage de l'hyperpo larisation des neurones thalamocorti caux (Steriade 

& al. , 1990). Une page de stade 3 contient entre 20 % et 50 % d'ondes Delta, alors qu 'une 

page de stade 4 doit en contenir plus de 50 %. Ainsi, du stade 1 jusqu 'au stade 4, on observe 

une augmentation de ! 'activité Delta et une diminution de l 'activité Alpha (Merica & Blois, 

1997; Zeitlhofer & al. , 1993). Les stades 3 et 4 fo rment le sommeil lent profond (SLP). Lors 

du SLP, le métabolisme basal est réduit de faço n importante. Les ondes lentes sont de plus 
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en plus considérées dans la littérature comme étant participati ves aux processus de plasti cité 

neuronale (Sejnowski & Destexhe, 2000; Steriade & Timofeev, 2003 ; Born, Rasch & Gais, 

2006; Tononi & Cirelli , 2006). De faço n plus précise, un li en existant entre l 'activité delta et 

la conso lidation des mémoires semble établi . Plusieurs études ont montré que les 

apprentissages effectués pendant le j our avaient un impact sur! ' activité delta pendant la nuit 

et que cette augmentation d ' acti vité delta était associée à la conso lidation des mémoires 

pendant la nuit (pour une revue, vo ir Rasch & Born, 2013). Selon \'Active System 

Consolidation Hypothesis, les apprentissages effectués pendant le jour seraient 

temporairement stockés dans les hippocampes, puis réactivés pendant la nuit pour être 

transférés, intégrés et consolidés dans le cortex. Selon ce modèle, l ' activité delta a le rôle de 

stimuler simultanément les hippocampes et les noyaux thalamo-corticaux, ce qui provoque 

des sharp-wave ripples et des fu seaux de sommeil. Alors que les sharp-wave-ripples 

pennettent de réacti ver les mémoires temporairement stockées dans les hippocampes, les 

fu seaux de sommeil auraient le rôle de transférer les mémoires réactivées dans les 

hippocampes vers le cortex, et de provoquer de la plasti cité synaptique, induisant donc une 

conso lidation des info rmations. Ce transfert des mémoires des hippocampes vers le cortex, 

stimulé et synchronisé par l ' activité Delta, pourrait pennettre de libérer les hippocampes des 

infonnations qui y ont été stockées pendant le j our, facilitant ainsi l ' encodage des mémoires 

le j our suivant. Bien que ce modèle so it basé sur la mémoire déclarati ve, un modèle similaire 

potmait être à la base de la mémoire procédurale (Born et Wilhelm, 201 2) . 

Le sommeil paradoxal (SP) apparaît après environ 90 minutes de sommeil. L'ÉEG du 

SP ressembl e beaucoup à l'ÉEG du stade l ou à celui de l'éveil , c 'est pourquoi il a acquis 

l' épithète de « paradoxal ». Le SP est caractérisé par la présence d 'une acti vité co1i icale ÉEG 

désynchronisée, rapide et de bas vo ltage, due à la dépolarisation des neurones 

thalamoco1i icaux par les systèmes cholinergiques du tronc céréb ral et du prosencéphale basa l 

(Jones, 2000). Pendant le SP, l'ÉOG est marqué par des mouvements oculaires rapides 

(MORs) en bouffées tandis que l'ÉMG est complètement atone. De plus, le pouls et la 

respiration sont rapides et iITéguliers et le métabolisme basal est réactivé à l'éveil (Brown & 

al. , 201 2) . Le SP se tem1ine souvent avec un brefréveil, mettant ainsi fin à un premier cycle 

de sommeil lent - sonuneil paradoxal (SL-SP), puis un nouveau cycle recommence. La 
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structure du sommeil nonnal montre ainsi une séquence prévisible de cycles de 80 à 100 

minutes qui se répètent en moyenne 4 à 5 fo is par nuit selon la durée du sommeil. Le premier 

cycle SL-SP de la nuit possède normalement davantage de SLP que les autres cycles alors 

que le dernier cycle possède davantage de SP. 

Les techniques d ' imageri e cérébral e ont démontré l'ex istence d 'un large réseau 

neuronal sensible au sommeil (se référer à l 'Appendice l 0.6 p .137, pour une présentation des 

principaux mécanismes impliqués dans le sommeil). Comparativement à l' éveil, le processus 

qui régit l ' endonnissement et la période de sommeil lent qui suit est caractérisé par des 

diminutions relati ves d' activation dans le tronc cérébral , le cervelet, le cerveau antéri eur, le 

thalamus et les lobes d'association hétéromodale (frontal, pari étal , et temporal) alors que le 

SP est plutôt caractéri sé par un accroissement d ' activation des systèmes limbiques et 

paralimbiques (Braun & al. , 1998; Maquet & al. , 1996; Madsen & al. , 199 1; Meyer & al. , 

1987; Heiss & al. , 1985). Comme les afférences corticales sérotoninergiques et 

no radrénergiques sont totalement silencieuses en SP (Steriade, 2000; Steriade & al. , 1990; 

Hobson, McCarley & Wyzinski , 1975), ce dernier s'avère être un cadre approprié pour 

caractériser l'organisation spontanée des réseaux neuronaux, tell e la boucle thalamocorticale 

générant l'ÉEG (McCom1ick & Bal, 1997). Des systèmes sensori els sont cependant acti vés 

pendant le SP de façon indépendante. Par exemple, l'activité du tronc cérébral peut produire 

sur la musculature de l'oreille moyenne une acti vité comparable à celle produite par une 

véri table stimulation auditi ve (De Gennaro & al. , 2000; Ogilvie & al. , 198 1; Benson & 

arcone, 1979). 

1.6.2 Le sommeil dans le TDAH 

La littérature démontre, par des données subj ectives et obj ectives, la présence de 

perturbations du sommeil chez les enfa nts ayant un TDAH, qui s' observent notamment par 

des périodes d ' agitation durant le sommeil (pour 50 % d ' entre eux), de somnambulisme (47,6 

%), de terreurs nocturnes (38 %), d ' éveil s avec états confusionnels (28 ,5 %), de ronfl ement 
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(2 1,4 %) ou d'inconfort des jambes associé à un syndrome des j ambes sans repos ( 11 ,9 %) 

(S ilvestri & al. 2009, O 'Brien & al. 2003). De tell es pe1turbations pourraient être susceptibles 

d 'affecter, selon certains auteurs, le fonctionnement diurne (Van der Heijden & al. , 2005 ; 

Labrosse & al. 2008). Corkum, Tannock et Moldfsky ont réalisé en 1998 une recension des 

écrits po1iant sur le sommeil des TDAH sur plus de 30 ans, dont les résultats sont présentés 

en Appendice 10.7 (p. 14 1). Ces auteurs rapportent que, chez les groupes TDAH, 55 % des 

études fo nt état de différences, comparativement à un groupe contrô le, du délai 

d'endormissement (33 % présentent une augmentation et 22 % présentent une diminution), 

22 % des études rapportent une augmentation du délai d'apparition du premier SP, 12 % 

rapportent une augm entation de la durée du SLP, 33 % constatent une diminution de la durée 

du SP, 10 % constatent une augm entation de la durée totale de sommeil , 33 % rapportent une 

diminution de l'effi cacité du sommeil , puis finalement, 67 % des études rapportent une 

augmentation du nombre de mouvements durant le sommeil. Il demeure toutefo is diffi cil e 

d 'extraire avec précision les mécani smes pouvant être impliqués dans ces perturbations du 

sommeil en ra ison, notamment, d 'une trop grande hétérogénéité méthodologique d 'une étude 

à l 'autre, notamment en ce qui concerne les critères d ' inclusion et d 'exclusion. 

1.6.2 .1 L ' instabilité du sommeil dans le TDAH 

Une méta-analyse proposée par Cortese & al. (2006) tend à démontrer que la 

macroarchitecture du sommeil des enfants TDAH ne di ffère pas signifi cativement de cell e 

des enfants sains. Certains auteurs ayant observé une augm entation de la durée de SP et des 

cycles SL/SP dans leur échantillon de p articipants TDAH proposaient la présence d 'une 

« instabilité» des systèmes de régulation des cycles éveil/sommeil et SL/SP (Gruber, Sadeh 

& Raviv, 2000; Kirov & al. , 2004; Miano & al. , 2006; Appendice l 0.11 p 14 7 pour visuali ser 

un modèle de mécanisme d 'alternance SL/SP). Selon ces auteurs, cette instabilité refl éterait 

un autre aspect d 'un défi cit d 'autorégulation plus général chez ces enfants. Ces auteurs 

proposèrent qu 'une altération du « contrôle de l' inhibition corticale » menant à la 
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désinhibition des régions :frontales et motrices puisse rendre compte à la fo is des 

paiiicularités nocturnes et des problèmes cognitivo-comportementaux des enfants TDAH 

(B erger & Posner, 2000; Castell anos, 1997; Mali & al. , 2000). En s ' appuyant sur 

l' importance de la désinhibition des régions frontales dans la régulation du sommeil et 

parti culi èrement en SP (Gottesmann, 1999; Muzur & al. , 2002), Kirov & al (2004) proposent 

que l'augmentation de la durée du SP et du nombre de cycles SL/SP observée dans leur 

échantillon d ' enfants TDAH s ' explique par l' augmentation de la désinhibition corti cale ou 

la diminution de l' acti vité motrice et :frontale durant le sommeil (Berger & Posner, 2000; 

Castellanos, 1997; Mali & al. , 2000). 

Afin d ' expliquer les manifes tations nocturnes et diurnes observées dans le TDAH, 

Miano & al. (2006) se sont appuyés sur des données de mi croarchitecture du sommeil pour 

ém ettre l' hypothèse que les troubles observés dans le TDAH pourraient découler d 'un déficit 

dai1s les mécanismes de régulation de l ' éveil/vigilance (locus coeruleus), des fo nctions 

exécuti ves ( c01iex préfrontal) et du sommeil. 

Les travaux de Labrosse & al. (2008) proposent une évaluation systématique du 

sommeil d 'un groupe de 12 garçons TDAH de sous-type combiné sans comorbidité en 

comparaison à un groupe de parti cipants contrôles. Les caractéri stiques physiques, 

intell ectuelles et cliniques pour chacun des groupes étudiés sont présentées à l' Appendice 

10.8, (p.142) alors que leurs résultats sont présentés aux Appendices 10.9 et 10.10, (p .143-

145). Leur étude portant sur la microarchitecture du sommeil de j eunes participants TDAH 

fait état d ' une augmentation, par rapport aux participants contrôles, de la durée totale et du 

% de stade 4 durant la nuit. Une analyse plus fine de la mi croarchitecture du sommeil 

provenant du même échantillon de paiiicipants a pen11i s à ces auteurs de constater une 

diminution de la durée du SP lors du premier tiers de la nuit, une diminution du nombre total 

de changements de stade entre les stades 3 et 4, une diminution du nombre de microéveils 

lors du troisième ti ers de la nuit, une diminution des microéveils au court des stades 1 et 2 

ainsi qu ' une diminution du nombre d ' événements toniques musculaire (ÉMG) lors du 

premier tiers de la nuit. Ces résultats vont dans le sens d 'une instabilité du sommeil dans le 

TDAH. 
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Dans le but d'approfo ndir nos connaissances sur cette instabilité du sommeil proposée 

et observée par certains auteurs, cette étude nous a pennis de procéder à une analyse spectrale 

méticuleuse de l 'ÉEGq de l' éveil jusqu ' au sommeil le plus profo nd de j eunes participants 

ayant un TDAH de sous- type combiné. 

1.6 .2.2 L'ÉEGq du sommeil dans le TDAH 

Il y a malheureusement très peu d ' études proposant une évaluation de la puissance 

spectrale et de la cohérence interhémisphé1i que du sommeil des enfants, adolescents ou 

adultes ayant un TDAH. 

Il existe toutefo is quelques études proposant une évaluation du sommeil lent (SL) 

d' enfants TDAH. Ces études proposent une évaluation de l 'ÉEG à haute densité (hdÉEG) 

lors du SL d 'enfants TDAH. Soulignons que l' ÉEG à haute densité est une méthode qui 

combine la haute résolution temporell e avec une haute résolution spati ale. De telles études 

ont déjà été utilisées pour démontrer certains li ens existants entre l'acti vité dite à ondes lentes 

(AOL) inférieure à 4.5 Hz et ce1iains apprentissages (Huber & al. , 2004; Landsness & al. , 

2009, Landsness & al. 2011 ; Maatta & al. , 2010). Suivant cette technique, Ringli & al. (201 2) 

constatent, chez des enfants TDAH de sous-type combiné âgés entre 9.7 ans et 13.4 ans (11.8 

±.4 ans; 8 garçons et 1 fill e), une augmentation significative de l' AOL dans les premiers 

stades du sommeil lent (stades 2 et 3) dans les régions centrale et fro ntale dro ites de même 

que d 'une diminution de l 'AOL dans la région frontale gauche, en comparaison à un groupe 

de paii icipants contrôles. L 'étude de Lustenberger et Huber (201 2) fa it état de résultats 

semblables auprès d 'un groupe d ' enfants TDAH de 9 ans. Ces auteurs constatent par ailleurs 

que ces différences précédemment décrites s' observent également dans les régions centrales 

et occipitales chez leur groupe d 'enfants de 11-12 ans. Ainsi, l 'augmentation de l'AOL dans 

les régions frontal es droites et la diminution de l' AOL dans les régions frontales gauches sont 

toutes deux compatibles avec l' idée d 'une anomalie hémisphérique dans le TDAH. 
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Une étude menée par Arns & al. (20 15) portant sur la relation entre les fu seaux de 

sommeil et ce1taines dimensions compo1tementales tell es que l ' insomnie, l ' 

impulsivité/hyperacti vité et ]' attention auprès d ' une population psychiatrique ambulatoire 

large et hétérogène a pennis de mettre en évidence la présence d 'une association entre le 

contrôle de l'impulsion, les « fuseaux Bêta » dans les régions frontales et les plaintes 

d'insomnie (en particuli er les problèmes de maintien du sommeil) chez les TDAH par rapport 

à une population psychiatrique hétérogène. De Dea & al. (201 8) rapp01tent, chez un groupe 

d'enfants ayant un TDAH comparativement à un groupe d 'enfants neurotypiques, la 

présence, au niveau hémi sphérique gauch e, d 'une diminution de l'ÉEGq lors de la période 

suivant immédiatement les époques de fuseaux de sommei l pour la majorité des bandes de 

fréquence. Les travaux de Saletin & al. (2017) présente, quant à eux, les résultats d 'une 

évaluation du sommeil non paradoxal en li en avec des données d 'apprentissage lors d 'une 

tâche motrice. Ces auteurs rappo1tent la présence d 'une diminution de la puissance spectrale 

Sigma durant la nuit de même qu 'une moins grande précision des apprentissages lors d ' une 

tâche motrice en soirée chez les parti cipants ayant TDAH en comparaison à un groupe de 

sujets neurotypiques, alors qu 'aucune différence de perfonnance n ' était observée au matin. 

Ces auteurs rapportent également la présence d 'une association positive entre les fuseaux de 

sommeil liés à l'acti vité Sigma et l'amélioration des perfonnances chez les enfants ayant un 

TDAH , alors qu 'une telle association n ' était pas rapportée chez les parti cipants 

neurotypiques . 



CHAPITRE 2 

HYPOTHÈSES DE RECHERCHE 

Le but de cette thèse est d ' évaluer si un groupe de garçons ayant un reçu un diagnostic 

de TDAH présentait, à l'aide de techniques se rapportant à l'électroencéphalographie 

quantifiée (ÉEGq), des anomalies à l'éveil et en sommeil , en comparaison à un groupe de 

participants sains. Pour ce faire, nous émettons sept hypothèses se rapportant à l ' éveil, trois 

hypothèses se rapportant au sommeil lent et au sommeil paradoxal puis une hypothèse, plus 

exploratoire, concernant l'association entre le spectre total de l'ÉEG d' éveil (yeux ouverts) 

et la performance lors de quatre tests neuropsychologiques. Nous avons délibérément choisi 

de présenter des hypothèses assez larges, en ce sens qu'elles se veulent davantage traductrices 

de tendances en lien avec une littérature encore à ses débuts dans ce domaine. 

Nous savons que chez les adultes sains, une diminution de la puissance spectrale est 

observée le matin après une nuit de sommeil en comparaison au soir, juste avant le coucher. 

Cette diminution s'inverse en une hausse de la puissance spectrale lorsque la nuit est 

perturbée, voire absente. Parallèlement on sait, chez des adolescents TDAH, qu'à l'éveil on 

observe une augmentation del' activité Alpha de même qu 'une diminution del' activité rapide 

Beta durant le jour. Dans ce contexte, nous fonnulons trois hypothèses : 

2.1 Hypothèse concernant l'ÉEGq de l'éveil 

• En comparaison aux participants du groupe contrôle, on observera une diminution de 

la puissance spectrale à l'éveil chez les participants TDAH. 
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2. 1.1 Hypothèse concernant l 'ÉEG d' éveil et l' effet du Moment 

• On observera une diminution de la puissance spectrale le matin chez les deux groupes 

de participants. 

• Comparativement aux parti cipants du groupe contrôle, on observera une diminution 

de la puissance spectrale le matin chez les patii cipants du groupe TDAH. 

En ce qui concerne la présence d ' anomalies hémisphériques, ce1iaines études ont 

procédé à l'évaluation hémisphérique de l'ÉEG à l ' aide d 'un index de latéralisation. Ces 

résultats suggèrent une hausse de l'acti vité spectrale pour l 'ensemble du spectre sur 

l'ensemble de l' hémisphère droit, comparativement à l'hémisphère gauche, chez des sujets 

sains adultes. De plus, ce1iaines études suggèrent que le fo nctio1mement ÉEG de suj ets 

TDAH pourrait être comparable à celui de suj ets ayant subi une lésion hémisphérique droite 

impliquant également des fa isceaux de matière blanche. Dans ce contexte, nous émettons 

deux hypothèses : 

2. 1.2 Hypothèse concernant l 'ÉEGq à l 'éveil et la présence d ' anomalies hémisphériques 

• Comparativement aux paii icipants du groupe contrôle, on observera une anomalie 

de l'hémisphère droit à l'éveil chez les participants TDAH. 

• Comparati vement aux parti cipants du groupe contrôle, on observera une anomalie 

de l'hémisphère droit à l' éveil le matin chez les TDAH. 

D'autres études, portant sur la connectivité hémisphérique cette foi s, rendaient 

compte, chez des enfants TDAH, d 'une hausse de la cohérence interhémisphérique droite 

pour les acti vités spectral es Alpha et Thêta en frontale, comparativement à des suj ets 

contrôles, ainsi qu 'une baisse de la cohérence interhémisphérique droite pour les activités 



spectrales Delta, Thêta et Alpha dans les régions postérieures. Nous émettons deux 

hypothèses : 

2.1.3 Hypothèses concernant l'ÉEGq d ' éveil et la cohérence interhémisphérique 
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• Comparativement aux pa1i icipants du groupe contrôle, on observera une hausse de la 

cohérence interhémisphérique de l ' ÉEG d ' éveil chez des participants TDAH dans la 

région fro ntale et une baisse de la cohérence interhémi sphérique dans les régions 

temporale et pariétale. 

• Hypothèse exploratoire : Comparativement aux parti cipants du groupe contrôle, on 

observera une baisse de la cohérence interhémisphérique à l 'éveil des participants 

TDAH le matin en comparaison au so ir. 

En ce qui concerne l 'ÉEGq du sommeil des enfants ayant un TDAH, la littérature ne 

nous fournit que très peu d ' indices nous pern1ettant de prédire une quelconque tendance. Une 

étude portant cependant sur une évaluation de « l 'ÉEG à haute densité » rapporte une 

augmentation de « l' activité à ondes lentes » dans les régions fro ntales lors du sonun eil lent, 

comparat ivement à un groupe de sujets contrô le. De plus, une étude sur le sommeil paradoxal 

menée chez un groupe de sujets sains adultes penn ettait d' observer une hausse de l'activité 

Beta en préfrontal et central droit ainsi qu 'une hausse de l ' acti vité Thêta en occipital droit 

ainsi qu 'une hausse de l 'ensemble du spectre en temporal droit. À la lumière de ces 

observations, nous proposons trois hypothèses : 



36 

2.2 Hypothèses concernant le SLP et le SP 

• Comparativement aux participants contrôles, on observera une hausse de la puissance 

spectrale des participants TDAH pendant le SLP dans les régions centrale et fro ntale 

droites et une baisse de la puissance spectrale dans la région fro ntale gauche. 

• Hypothèse exploratoire : Comparativement aux participants du groupe contrôle, on 

observera une anomalie de l' hémisphère droit lors du SP chez les pa1i icipants TDAH. 

• Hypothèse exploratoire : Comparati vement aux paiii cipants du groupe contrôle, on 

observera une diminution de la cohérence interhémisphérique en SP chez les 

participants TDAH. 

En ce qui concerne notre dernière hypothèse, et dans le but de pousser plus loin notre 

compréhension de con-élations préalablement mise à jour entre des variables liées à la 

l'architecture du sonuneil et cell es portant sur le fo nctionnement attentionnel et exécuti f, il 

nous apparaissait important d 'évaluer s ' il ex istait des liens pouvant être observés entre 

l'acti vité spectrale et certaines perfo rmances cognitives associées au TDAH, et de surcroit, 

constater si ces différences variant en fo nction du moment. Une hypothèse exploratoire est 

fo rmulée: 

2.3 Hypothèses concernant l'ÉEGq d 'éveil et les perfo1mai1ces cognitives 

• La con-élation entre la puissance spectra le à l'éveil et la perfonnance cogniti ve sera 

similaire pour les deux groupes, peu impotie le moment. 



CHAPITRE 3 

MÉTHODE 

3. 1 Participants 

Douze garçons âgés entre huit et douze ans, droitiers, d ' intelligence norn1ale (QI 

global supéri eur à 90) et ayant reçu un diagnostic de TDAH de sous-type combiné, ont été 

recrutés. Les critères d 'exclusion étaient: la présence d'anomalies neurologiques et 

médicales évidentes incluant des signes cliniques d'épilepsie et d'autres signes cliniques de 

l'axe I du DSM-IV (APA, 1994), une comorbidité psychiatrique, un traumatisme cérébral 

passé et ! 'utili sation de médicaments agissant sur le système nerveux central. Le diagnostic 

de TDAH a été établi par un neuropsychologue ainsi qu 'un psychiatre de la Clinique des 

Troubles de l 'Attention (CTA) de ! 'Hôpital Rivière-des-Praires (HRDP) en se basant sur les 

critères du DSM-IV (AP A, 1994) ainsi que sur une évaluation neuropsychologique. Le 

recrutement a été effectué à la CT A par le biais de lettres de so llicitation. 

Quinze garçons appariés pour! 'âge, le quotient intellectuel et la dominance manuelle 

ont fom1é le groupe contrôle. Les critères d 'exclusion pour ce groupe étaient la présence 

d'antécédents neuro logiques ou psychiatriques ou d 'une histoire médicale dans la famille au 

premier degré, un traumatisme cérébral passé, un trouble de sommeil et la consommation de 

substances ou de médi caments pouvant affecter l'activité cérébrale et le fonctionnement 

cogniti f. Ces parti cipants contrô les furent recrutés par l ' inte1médiaire de lettres de 

sollicitation distribuées dans les écoles du grand Montréal. Tous les parents et leurs enfants 

ont donné leur consentement libre et éclairé pour la parti cipation à cette l 'étude. 



38 

Tableau 3. 1 Horaire de l' expérimentation 

18h00 

18h30-21h00 

21h00 

06h00-08h00 

Après la l"e nuit, 8h00- l 2h00 

Après la 2e nuit, 8h00-1 2h00 

Arrivée du paiti cipant à l' hôpital, accueil , visite du 
laboratoire, signature du formulaire de consentement. 
Les parents doivent remettre l' agenda de sommeil 
rempli . 

Pose des électrodes et bioca lib rage des signaux. 

Questionnaires de sommeil , hygiène, coucher et début 
de l'enregistrement. L' heure du coucher sera adaptée à 
l' horaire habituel selon l'agenda de sommeil. 

Fin de l'enregistrement et réveil du pai1icipant 

Retrait des électrodes, douche, déjeuner (tests 
neuropsychologiques pour les participants du groupe 
contrôle (les parti cipants du groupe TDAH ont déjà 
fa it ces tests à la CTA quelques semaines auparavant), 
départ du sujet accompagné de son parent. 

Retrait des électrodes, douche, déjeuner, tests 
neuropsychologiques, départ du sujet accompagné de 
son parent. 

3.2 Enregistrement de l' éveil et du sommeil 

Préalablement aux nuits en laboratoire, les participants ont maintenu un horaire 

d 'éveil/sommeil régulier. Cette régularité quant à leurs habitudes de sommeil a été éva luée 

par un agenda de sommei I complété durant les deux semaines précédant l'expérimentation. 

Les parti cipants ont dormi deux nuits consécutives au laboratoire de sommeil de l 'HRDP. La 

premi ère nuit a pennis le dépistage des troubles de sommeil et l'adaptation à la procédure 

d 'enregistrement . 

Les paramètres de l' éveil et du sommeil ont été enregistrés à l' aide de l' appareil Grass 

Neurodata modèle15 Acquisition System assisté par le logiciel Ham1onie® (Stell ate System, 
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Montréal, Canada). Le montage des 22 électrodes ÉEG a été appliqué selon le système de 

positionnement des électrodes de l'American ÉEG Society (Pi vik & al. , 1993): FPl , FP2, F~, 

F3 , F4, F7, F8, C3, C4, T7, T8, CP5, CP6, TP7, TP8, Pz, P3, P4, P7, P8, 01 et 0 2 (voir 

Appendi ce 10.5, p.136). L'enregistrement ÉEG pour l'ensemble des électrodes, oreilles liées, 

a été soumis à une transforn1ation rapide de Fouri er avec un lissage cosinus et une résolution 

de 0,25 Hz. 

La cartographie ÉEG pern1et de mettre en évidence des régions corti cales dont le 

fonctionnement est anornrnl par rappo11 à un groupe contrôle. L ' acti vité cérébrale représentée 

sur le tracé de l 'ÉEG est caractéri sée par une fréquence, une amplitude et une topographie. 

Les variations de fréquence constituent le critère de classification principal des différentes 

ondes cérébrales (ondes delta: 0.5 à 4 .0 Hz, ondes thêta: 4.0 à 7.0 Hz, ondes alpha: 8.0 à 

12.0 Hz, ondes sigma: 12. 0 à 15 .0 Hz, ondes Bêta: 12.0 à 30.0 Hz). Il existe dans la 

littérature des corrélations entre do1mées neurophysiologiques et les bandes de fréquences 

propres à l 'ÉEG. La bande de fréquence delta est un rythme lent coordonné par une 

hyperpo larisation des neurones thalamocorticaux (Steri ade, 1990; Steri ade & al. , 199 1) et 

concerne le métaboli sme de la région frontale (Alpert & al. , 1998). La bande de fréquence 

thêta est liée au métabolisme du glucose dans les régions cingulaires antérieures et fronto-

temporales chez l' homme, et domine l'hippocampe de la plupart des mammifères (Cantero 

& al. , 2000; Pizzagalli & al. , 2003 ; Steriade,1990). La bande d 'activité alpha est inversement 

corrélée au métaboli sme du glucose dans le thalamus et est inhibée par l'activation 

cholinergique des cellules thalamoco1t icales (Danos & al. , 2001; Steriade et Deschênes, 

1984). Une relation entre bêta, principalement beta-2, et l'activation des neurones REM-on 

cholinergiques (des noyaux pédonculopontique et tégmental latérodorsaux: PPT et LDT) a 

été suggérée (Merica et Blois, 1997; Merica et Fo1tune, 2005). Ces corrélats 

neurophys iologiques de l'ÉEG constituent une fenêtre à travers laquelle on peut mieux 

comprendre les états pathologiques et permettre de décrire des anomalies de l'acti vité 

co1ticales (ÉEG) en tennes de bandes de fréquences dans di fférents troubles, notamment dans 

le TDAH. 

Quatre tracés d 'éveil pour chacun des participants ont été enregistrés les yeux ouve1ts 

(5 minutes) puis fem1és (5 minutes), avant et après chacune des nuits. L 'ÉEG d 'éveil a été 
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analysée à partir de 15 à 24 segments de 4 secondes chacun, libre d 'artéfacts musculaires et 

de mouvement oculaire. L'ÉEG d 'éveil avant la nuit d 'enregistrement a été enregistrée 15 

minutes avant l'extinction des lumières alors que l 'ÉEG d'éveil du matin a été enregistré 15 

minutes après le réveil final. Par souci de similitude, nous avons utili sé l'ÉEG d 'éveil sous 

la condition « yeux ouve1is » lors de nos analyses corrélationnelles avec les perfonnances 

cognitives. Nous avons utilisé l'ÉEG d 'éveil sous la condition « yeux fennés » lors de nos 

comparaisons entre l'ÉEG d 'éveil du so ir et celui du matin, dans l'optique de comparer 

éventuellement chacun de ces moments à l 'ÉEG du SP, deux états pendant lesquels le cortex 

est acti vé les yeux fe rmés. 
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Figure 3. 1 Représentation graphique des troi s moments d'enregistrement de l'ÉEG (avant, 
pendant et après la nuit) pour chacun des groupes (TDAH et contrôle) . 

Afin de détern1iner les stades de sommeil, deux paramètres sont nécessaires 

(R echtschaffen & Kales, 1968): deux électrodes pennettent, par électro-occulographie 

(ÉOG), l'enregistrement des mouvements oculaires depuis la pointe externe des orbites 

oculaires ( canthi externes gauche et dro it) et trois électrodes collées à la surface du menton 

pennettent de détecter, par électromyographie (ÉMG), les mou vements musculaires. Les 

points neutres de référence ont été fixés au niveau des lobes auriculaires gauche et droit. 

L 'ÉMG des j ambes, nécessaire à l'évaluation du syndrome des mouvements péri odiques des 

jambes au cours du sommeil (MPJS), a été détectée à l 'aide d 'électrodes de surface au niveau 

des muscles tibiali s antéri eurs. Le débit respiratoire a été enregistré à l'aide d 'une 

thennistance nasale, l'effort respi ratoire a été enregistré par une sangle thoracique et le taux 

d 'oxygène sanguin a été enregistré par un oxymètre placé sur l' index de la main non 
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dominante. Les deux nuits de sommeil ont été filmées puis analysées par un clinicien (Dr 

Roger Godbout, directeur du laboratoire du sommeil) afin de détecter la présence 

d' événements cliniques. Les stades de sommeil ont été détenninés à l' aveugle par une 

technicienne spécialisée en électrophysiologie médicale (EPM), une étudiante au doctorat et 

par moi-même selon la méthode standard utili sant des époques de 20 secondes 

(Rechtschaffen & Kales, 1968). Le délai d 'endonnissement est défini par l' intervalle entre 

l' extinction des lumières et l'avènement des 10 premières minutes de stade 1 ou par une 

époque (20 secondes) de stade 2, 3, 4 ou SP. La période de sommeil (PDS) est défini e par le 

temps total de sommeil (TTS) incluant le temps des éveils nocturnes . Le temps total de 

sommeil est défini comme le nombre de minutes passé dans n ' importe quel stade de sommeil 

entre le début de l'endorn1i ssement et l ' éveil final. L 'efficacité de sommeil est calculée en 

di visant le TTS par la PDS, multiplié par cent. 

Afin d ' évaluer l' ÉEG du SL, les sections de tracé SL ne contenant aucun atiéfact ni 

mouvement musculaire ont été sélectionnées. Pour l'évaluation de l'ÉEG en SP, 15 

miniépoques de 4 secondes sans aiiéfact au cours des différents SP ont été prélevées pour un 

total de 60 secondes. Pour que l 'échantillonnage ÉEG soit valide, il doit être réali sé pendant 

des phases de SP sans mouvement oculaire rapide (MOR) (Larsen, Prinz et Moe, 1992), car 

le signal ÉOG génère une fo rte activation dans le cortex frontal (Hong, Gillin, Dow, Wu & 

Buchsbaum, 1995). 

L ' analyse quantifiée de l 'ÉEG (ÉEGq) utilisée dans cette étude exprime la 

« puissance spectral e » en µV2/Hz selon quatre bandes de fréquence : Delta (0.75-3.5 Hz), 

Thêta (4-7 .75 Hz), Alpha (8-1 2. 75 Hz) et Beta (1 3-30 Hz). L 'utili sation d 'une cinquième 

bande de fréquence, appelée acti vité « Totale» (0.75-30 Hz), a été utili sée seulement pour 

les analyses post-hoc de type test-t et cotTespond à l 'activité total e représentée par la somme 

de la puissance spectrale absolue des 4 autres bandes de fréquence, so it les acti vités Delta + 

Thêta + Alpha + Beta. 

L' analyse quantifiée de l'ÉEG (ÉEGq) utilisée également dans cette étude exprime la 

« cohérence» en % pour chacune des bandes de fréquences présentées précédemment (Delta, 
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Thêta, Alpha et Beta). Les données de la cohérence ont été effectuées par le logiciel 

Hannonie® (Stellate System, Montréal , Canada). 

L'index de latéralisation de l'ÉEGq utilise les données de la puissance spectrale 

recueillies sur des paires d'électrodes homologues gauches et droites selon la fonnule ((droit-

gauche) / (droit+gauche) x 100). Ainsi, une valeur positive indique qu'entre deux sites 

homologues d'un même groupe, la puissance spectrale, pour une bande d'activité spectrale 

donnée, est plus grande dans l'hémisphère droit. Une valeur négative indique que la 

puissance spectrale est plus grande dans l 'hémisphère gauche. La comparaison intergroupe 

de l'index de latéralisation permet de rendre compte de la présence ou non d'une « anomalie 

hémisphérique», laquelle découle d'une différence intergroupe d'une différence intragroupe. 

Si par exemple, l' anomalie qui en découle est significative et de valeur positive, cela indique 

que le groupe détern1iné génère plus de puissance spectrale dans l' hémisphère droit. Si 

l' anomalie hémisphérique est significative et de valeur négative, cela indique que le groupe 

détenniné génère pl us de puissance spectrale dans l'hémisphère gauche. Cette information 

ne permet toutefois pas de connaitre l'index de latéralisation pour chacun des groupes. 

3.3 Tâches neuropsychologiques utilisées 

Les épreuves neuropsychologiques sélectionnées évaluent les différentes 

composantes attentionnelles et exécutives directement en lien avec les modèles cognitifs du 

TDAH. Les capacités attentionnelles et exécutives sont évaluées à l ' aide du CPT-II (Conners 

& MHS Staff, 2000) et trois sous-tests de la batterie du Delis-Kaplan Executive Function 

System (Delis, Kaplan & Kramer, 2001), c'est-à-dire test de Fluidité verbale, le Test 

d ' interférence couleurs/mots (Stroop) et le Test des tours. Ces tâches adaptées et validées 

auprès d'une population pédiatrique sont fréquemment utilisées par les chercheurs et les 

cliniciens œuvrant avec les enfants ayant un TDAH. Une description plus détaillée de ces 

tests est présentée à !'Appendice 10.3, (p.134). 
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3.4 Analyses statistiques 

Les analyses stati stiques ont été réalisées selon un plan de recherche expérimentale à 

groupes indépendants. Un critère alpha de p<.05 a été utili sé. 

3.4.1 Analyse des données de l'éveil 

Concernant l 'évaluation de l 'ÉEGq de ! 'éveil (incluant 1 ' analyse spectrale et l' analyse 

de cohérence), les données brutes ont toutes subi une transfom1ation Log l0(x+l ) afin 

d'homogénéiser la distribution de chacun des groupes et réduire l' effet des doru1ées 

marginales. Nous avons utilisé des analyses de vari ance 2 Groupe (participants TDAH et 

contrôles) x 2 Moment (avant et après la nuit) x 4 Bandes de fréquences (Delta, Theta, Alpha, 

Beta) pour chacune des 22 électrodes sélectionnées (FPl , FP2, Fz, F3, F4, F7, F8, C3 , C4, 

T7, T8, CP5 , CP6, TP7, TP8, Pz, P3, P4, P7, P8, 01 et 0 2). Une analyse post hoc de type 

LSD a été effectuée pour chacune des interactions significati ves observées. D'autres tests 

post-hoc de type tests-t ont été effectués afin d 'évaluer, de faço n plus descripti ve, la 

contribution de chaque bande de fréquence pour chacun des effets simples significati fs. 

L' anomali e hémisphérique de l 'ÉEGq d'éveil est issu d 'un index de latérali sation 

calculé par la fonnul e sui vante: ((droit-gauche)/(droit+gauche) x 100) sur les 10 paires 

d' électrodes homologues droite et gauche sélectionnées (FP2-FP1 , F4-F3 , F8-F7, C4-C3 , T8-

T7, CP6-CP5, TP8-TP7, P4-P3, P8-P7 et 0 2-01 ). Les données brutes ont toutes subi une 

transfonnation Log10(x+ l) afin d 'homogénéiser la di stribution des chacun des groupes et 

réduire l 'effet des données marginales. Nous utili sons d 'analyses de variance 2 Groupe 

(participants TDAH et contrôles) x 2 Moment (avant et après la nuit) x 4 Bandes de 

fréqu ences (Delta, Theta, Alpha, Beta) pour chacune des paires d 'électrodes sélectionnées. 

Une analyse post hoc de type LSD a été effectuée pour chacune des interactions observées. 

Des tests-t ont été effectués afin d 'évaluer la contribution de chaque bande de fréquence pour 

chacun des effets simples significatifs . 
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L' analyse de cohérence de l'éveil est effectuée par le logiciel Harmonie® (Stellate 

System, Montréal, Canada), la corrélation entre les signaux est exprimée en % de cohérence, 

sur les 10 paires d ' électrodes homologues droite et gauche droites sélectionnées (FP2-FP1 , 

F4-F3 , F8-F7, C4-C3 , T8-T7, CP6-CP5 , TP8-TP7, P4-P3, P8-P7 et 0 2-01). Les données 

brutes ont toutes subi une transfonnati on Log l 0(x+ 1) afin d 'homogénéiser la distribution des 

ch acun des groupes et réduire l' effet des données marginales . Nous avons utilisé des analyses 

de vari ance 2 Groupe (paiii cipants TDAH et contrôles) x 2 Moment (avant et après la nuit) 

x 4 Bandes de fréquences (Delta, Theta, Alpha, Beta) pour chacune des paires d 'électrodes 

sélectionnées. Une analyse post hoc de type LSD a été effectuée pour chacune des 

interactions observées . Afin de mieux évaluer la bande de fréquence impliquée dans chacun 

des effets simples observés, des Tests-t ont été effectués. 

3.4.2 An alyse des données du sommeil 

Les analyses effectuées sur les données du sommeil ont été comparabl es à celles 

effectuées sur les données de l' éveil , à l' exception de l'utili sation de l' analyse de variance 

multivariée 2 Groupes (participants TDAH et contrôles) x 4 Bandes de fréquences (Delta, 

Theta, Alpha, Beta) en ce qui concerne les analyses de l 'ÉEGq, de l ' index de latéralisation 

et de cohérence interhémisphérique. Précisons que l'analyse de variance, telle qu 'utilisée sur 

les données de ! ' éveil , ne peut être utilisée sur les données de sommeil en raison du fa ible 

nombre de variables indépendantes. En effet, puisque l 'analyse de variance permet un 

minimum de 2 variables indépendantes, telles que les vari ables Groupe et Moment pour les 

an alyses en éveil , les analyses en sommeil ne comportent qu 'une seule variable indépendante 

(G ro upe) . L ' utilisation d ' une analyse de vari ance multivari ée est donc appropriée. 
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3.4.3 Analyse de corrélation entre l'ÉEGq d ' éveil et la neuropsychologie 

L'évaluation des liens uni ssant l'ÉEGq d ' éveil lors de 2 Moments (matin et so ir) et les 

perfomrnnces cognitives a été effectuée. L ' étude d 'anomalies interhémisphériques de même 

que la cohérence interhémisphérique en lien avec les perfo rnrnnces cogniti ves ne trouvant 

d 'assises dans la littérature, ell es n' ont pas été testées . 

Concernant l ' évaluation de l 'ÉEGq de l ' éveil, les données brutes ont toutes subi une 

transfornrntion Log lü (x+ l ) afin d'homogénéiser la distribution de chacun des groupes et de 

réduire l' effet des données marginales. Pour cette section, seule la bande d ' activité « Totale » 

a été utilisée. L ' activité totale a été calculée par l' addition des 4 bandes de fréquences (Delta 

+ Thêta + Alpha + Beta) puis regroupée selon 4 régions topographiques sélectio1mées : la 

région fro ntale regroupant Fpl , Fp2, F3 , F4, Fz, F7, F8 ; la région centrale regroupant C3 et 

C4 ; la région temporale regroupant T7, T8, Tp7, Tp8, Cp5 et Cp6; pui s la région parieto-

occipitale regroupant P3, P4, Pz, P7, P 8, 01 et 0 2. Les do1mées brutes découlant des 

différents tests neuropsychologiques n 'ont pas été transfo rmées suivant la fo rn1ule 

(Logl O(x+ 1 )). Des corrélations paramétriques de Pearson ont été effectuées et les valeurs de 

r, de r2, de t et de p sont présentées pour chacune des analyses . Les perfo rmances cogniti ves 

ont été regroupées selon 4 catégories associées à un test neuropsychologique : 

CPT-II (Cornners' continuous perfo rmance test II, CPT-II) : nombre d' erreurs 

d' omission (CPT_omission), nombre d 'erreurs de commission (CPT_commission), nombre 

de persévérations (CPT _persévération). 

Fluidité verbale (test de Fluidité verbale du Deli s-Kaplan executi ve fo nction system, D-

KEFS) : nombre de mots débutant par la même lettre évoquée en une minute (FV _lettre), 

nombre de mots d 'une même catégorie évoqué en une minute (FV _catégo ri e), nombre total 

de mots évoqué en une minute (FV _let et cat). 

Stroop (test de Stroop du D-Kefs): temps de dénomination de la coul eur 

(Stroop_couleur), temps de dénomination de la couleur à la lecture de mots (S troop_ lecture), 

temps de dénomination de la couleur à la lecture de mots de couleur (Stroop_ inhibition), 

temps de dénomination de la couleur à l'épreuve de switching (Stroop _inhib switch), nombre 
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d'e1Teurs d' inhibition (Stroop_e1Teur inhib), nombre d 'e1Teurs d ' inhibition à l'épreuve de 

switching (Stroop_e1Teur inh switch). 

Tour (test de la Tour du D-Kefs): nombre de mouvements to tal (Tour_score total), 

nombre d 'e1Teurs de mouvement total (Tour_nbr erreur totale), temps pour le premier 

mouvement (Tour_ l er mvt), temps moyen pour chacun des mouvements (Tour_ tps par mvt), 

précision de la stratégie utilisée (Tour_precision). 

3.5 Considérations éthiques 

3. 5.1 Avantages pour le paiiicipant 

En pa1iicipant à cette étude, l' enfant a bénéficié d 'une meilleure connaissance de ses 

fo nctions cogniti ves, de son sommeil ainsi que d 'un dépistage des troubl es de son sommeil. 

Sa paiiicipation a constitué une expéri ence personnelle enrichissante en laboratoire 

l'exposant à de nouvelles technologies . 

3.5 .2 Inconvénients pour le parti cipant 

Il n'y a aucun inconvénient personnel di rect pouvant découler de cette démarche 

d 'évaluation. Cependant, comme cette étude a impliqué une visite d 'une durée approximati ve 

de deux heures à la CTA ainsi que deux nuits et une matinée au laboratoire du sommeil , elle 

a pu entraîner certains inconvénients liés au temps et au déplacement. Lors des nuits au 

laboratoire du sommeil , l'application des électrodes et l' utilisation de produits nécessaires à 

leur pause ont pu entraîner un léger inconfo1i (étourdissement, nausée), cependant, ces 

inconvénients sont très rares et le personnel est fonné à cet égard . Lors des nuits au 

laboratoire du sommeil, l ' enfant a pu ressentir un léger état de fa tigue lié à l' inconfo1i 

possibl e des électrodes durant le sommeil. 
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3.5 .3 Risques pour le pati icipant 

La participation de l' enfa nt à ce proj et de recherche ne lui a fa it couri r, sur le plan 

médical , aucun risque. Sa patiicipation n'a eu aucun effet sur tout traitement médical auquel 

il serait éventuellement soumis. 

3.5.4 Confidentialité 

Tous les renseignements recueillis au cours de la présente étude demeureront 

confidentiels, à moins que leur divulgation ne so it exigée par la loi. Aucune donnée ne 

petmettant d ' identifier l'enfant ne paraîtra dans les publications à l ' issue de l'étude. De plus, 

en acceptant de parti ciper à la présente étude, les chercheurs principaux ont reçu 

l' autorisation préalable du représentant léga l de l' enfant de consulter le doss ier médi cal de 

l'enfant. 

3.5 .5 Libetié de parti cipation et droit de retra it 

La paiiicipation de ! 'enfant au projet de recherche a été tout à fa it vo lontaire. Le 

représentant légal du participant demeurait libre d ' accepter ou de refuser que son enfant y 

patiicipe, sans que l' enfant n'y subisse aucun préjudice que ce so it. Le représentant légal du 

parti cipant, de même que le participant, demeurent entièrement libre de mettre fin à la 

parti cipation de l' enfant, ou de sa patiicipation, à n ' importe quel moment, sans avoir à 

motiver sa décision . Le chercheur peut retirer l'enfant de l'étude en cours d'expérimentation 

si ce dernier présente des problèmes de sommeil importants lors de la 1re nuit. Dans ce cas, 

l' enfant sera recommandé aux profess ionnels appropriés selon le problème présenté et il 

obtiendra une compensation propoti ionnelle pour le temps consacré à l'étude. 



CHAPITRE 4 

RÉSULTATS 

La présentation des analyses de variance sélectionnées dans les prochaines sections 

fa it état de nombreuses différences entre le facteur Moment (avant et après la nuit) et le 

facteur Groupe (TDAH et contrôles) . Des effets d ' interactions Moment x Fréquence, Groupe 

x Fréquence et Groupe x Moment x Fréqunce sont également présentées lorsqu 'ell es sont 

signifi cati ves. Des analyses post-hoc de type LSD et de type tests-t ont été utilisées afin de 

préciser l'o rigine des différences signifi cati ves, et de faço n à guider plus facilement le 

lecteur. Les résultats statistiques sont présentés dans les Tableaux 4.1 à 4.10 de ce présent 

chapitre alors que leurs représentations topographiques sous fo1me de coco sont présentées 

aux Figures 4.6, 4.7, 4.9 et 4.1 O. 

L'évaluation des effets simples (Moment, Groupe) et des effets d ' interaction 

(Moment x Groupe) et (Moment x Groupe x Fréquence) ont généré de nombreuses analyses 

stati stiques. Afin d ' éviter la surabondance d ' analyses stati stiques nous avons choisi de ne 

di scuter que des résultats découlant des analyses de variance et de leur test post-hoc LSD. 

Les résultats des analyses post-hoc (tests-t) sont présentés de faço n indicati ve afin de 

pem1ettre aux lecteurs de mieux situer les différences rappo1iées par les analyses de vari ance. 

4. 1 ÉEGq à l' éveil , puissance spectrale 

Les analyses révèlent un effet simple Moment (Tableau 4.1, p.51 et Figure 4. 1, p.53) 

observé par une diminution de la puissan ce spectrale le matin, comparativement au soir, en 

C3 , Cp5 , F4, Fpl , Fp2, Fz, T7 et Tp7 pour l'ensemble des participants. Des analyses post 

hoc permettent de constater que cette diminution de la puissance spectrale concerne 
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principalement la bande d'activité Beta. Des effets d ' interaction Moment x Fréquence 

présentent une diminution de l'activité Beta le Matin par rapport au Soir pour Fpl , Fp2, 02 

et T7. 

Les analyses révèlent également un effet simple Groupe (Tableau 4.1 , p.51 et Figure 

4.2, p.54) observé par une diminution de la puissance spectrale chez les participants TDAH, 

en comparaison aux participants contrôles, sur les sites d' enregistrement C4, Cp5 , Cp6, F3 , 

Fpl , Fz et Tp7. Aucun effet d' interaction n'est observé. La Figure 4.7 (p .65) présente ces 

résultats de façon topographique. 
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Tableau 4.1 Puissance spectrale à l'éveil, comparaison entre le groupe TDAH et contrôle 

Test-t 1 Analyse de variance 
et (post-hoc LSD) 

Delta Thêta Alpha Beta Totale Effet simple; Interactions 

C3 T<c n.s. n.s. T<c;M<S n.s. M<S 
C4 n.s. n.s. n.s. T<c;M<S n.s. T<c 

CPS T<c T<c n.s. M<S T<c M<S; T<c 
CP6 n.s. n.s. n.s. M<S n.s. T<c 
F3 n.s. n.s. n.s. M<S; T<c n.s. T<c 
F4 n.s. n.s. n.s. M<S n.s. M<S 
F7 n.s. n.s. n.s. M<S n.s. n.s. 
F8 n.s. n.s. n.s. M<S n.s. n.s. 

Fpl n.s. n.s. n.s. M<S n.s. M<S; T<c; MxF: (Beta) 
M<S 

Fp2 n.s. n.s. n.s. M<S n.s. M<S; MxF: (Beta) M<S 
Fz n.s. n.s. n.s. M<S; T<c T<c M<S; T<c 
01 T<c n.s. n.s. M<S n.s. n.s. 
02 n.s. n.s. n.s. M<S n.s. MxF: (Beta) M<S 
P3 T<c n.s. n.s. M<S n.s. n.s. 
P4 n.s. n.s. n.s. M<S n.s. n.s. 
Pz n.s. n.s. n.s. M<S n.s. n.s. 
T7 n.s. T<c n.s. M<S M<S M<S; MxF: (Beta) M<S 
T8 n.s. n.s. n.s. M<S n.s. n.s. 
P7 T<c n.s. n.s. M<S n.s. n.s. 
P8 n.s. n.s. n.s. M<S n.s. n.s. 

Tp7 T<c T<c n.s. M<S T<c M<S; T<c 
Tp8 n.s. n.s. n.s. M<S n.s. n.s. 

T = TDAH group; c = Groupe contrôle; G = groupe; M = matin; s = soir; GxF = interaction Groupe 
x Frequence; MxF = interaction Moment x Frequence; "<"=différence significative avec p< .05; 
"n.s. " = aucune différence significative. 



Tableau 4.2 Analyse de variance de la puissance spectrale à l'éveil, comparaison entre le 
groupe TDAH et contrôle * 

SS dl MS F p 

C3 
Moment 0,3846 (1 ;42) 0,3846 4,878 0,032715 
C4 
Groupe 0,3915 (1 ;42) 0,3915 4,407 0,041835 
CpS 
Groupe 0,7018 (1 ;42) 0,7018 6,281 0,016166 
Moment 0,5411 (1 ;42) 0,5411 4,843 0,033315 
Cp6 
Groupe 0,6824 (1 ;42) 0,6824 4,544 0,038929 
F3 
Groupe 0,4237 (1 ;42) 0,4237 4,856 0,033086 
F4 
Moment 0,3800 (1 ;42) 0,3800 4,146 0,048079 
Fpl 
Groupe 0,3382 (1;42) 0,3382 5,053 0,029893 
Moment 0,2877 (1 ;42) 0,2877 4,298 0,044317 
MxF 0,3069 (3 ; 126) 0, 1023 4,618 0,004232 
Fp2 
Moment 0,3496 (l ;42) 0,3496 4,571 0,038372 
MxF 0,4800 (3 ; 126) 0, 1600 6,250 0,000545 
Fz 
Groupe 0,3813 (1 ;42) 0,3813 4,732 0,035287 
Moment 0,4240 (1 ;42) 0,4240 5,262 0,026868 
02 
MxF 0,3151 (3; 126) 0,1050 3,159 0,027059 
T7 
Moment 0,6296 (1 ;42) 0,6296 7,120 0,010787 
MxF 0,3068 (3 ; 126) 0, 1023 3,469 0,018234 
Tp7 
Groupe 0,5801 (1 ;42) 0,5801 5,668 0,021885 
Moment 0,4319 (1 ;42) 0,4319 4,220 0,046212 

* Résultats significatifs seulement. 
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4.2 ÉEGq à l' éveil , anomalie hémisphérique 

Aucun effet simple Moment n'est observé. L'analyse des effets d ' interaction 

(T ableau 4.3, p.56 et Figu re 4.3, p. 58) permet d 'observer une anomalie de l 'hémisphère droit 

en préfrontal (Fp2-Fpl ) et temporo-pari étal (Tp8-Tp7) pour le groupe TDAH, en 

comparai son au groupe contrôle. Il n'y a pas d ' interaction significative Groupe x Moment x 

Fréquence. La Figure 4.7 (p. 65) présente ces résultats de faço n topographique. 
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Tableau 4 .3 Index de latéralisation à l ' éveil , comparai son entre le groupe TDAH et contrôle 

Test-t 1 
Analyse de vari ance 

et (post-hoc LSD) 

Delta Thêta Alpha Beta Totale Effet simple; Interactions 

C4-C3 n. s. n.s. n.S. n.s. n. S. n. s. 

Cp6-Cp5 n.s. n.s. n. s. n.s. n.S. n.s. 

F4-F3 n.s. n.s. n.s. n.s . n. s. n.s. 

F8-F7 n.s. n.s. n.s. n.s. n. S. n.s. 

Fp2-Fpl n.s. n.s. n.S. T>c n.S. T>c; GxF: (Beta) T>c 

0 2-0 1 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 

P4-P3 n. s. n.s . n.s. n. s. n.s. n. s. 

T 8-T7 n.s. n.s. n.S. n.s. n. s. n.s. 

P8-P7 n.s. n.s. n.s. n.s. n. s. n.s. 

Tp8-Tp7 n.s. n.s . n.s. T>c n. s. GxF: (Beta) T>c 

T= groupe de parti cipants ayant un TDAH; c = groupe de participants contrôles; GxF= 
interacti on Groupe x Fréquence;" > " = s ignifi cati vement plus latéralisé dans l' hémisphère 
droit avec p<.05; " n.s. "= aucune différence signifi cati ve. 
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Tableau 4.4 Analyse de variance de l'anomalie del ' hémisphère droit à! ' éveil , comparaison 
entre le groupe TDAH et contrôle* 

SS dl MS F p 

Fp2-Fpl 
Groupe 0,008161 (1 ;42) 0,008161 7,44132 0,009265 
GxF 0,012435 (3 ; 126) 0,004145 5,21267 0,001997 
Tp8-Tp7 
GxF 0,035489 (3 ;126) 0,011830 4,878390 0,003044 

* Résultats significatifs seulement. 
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4.3 ÉEGq à l 'éveil, cohérence interhémisphérique 

L'étude des effets simples pour le facteur Moment (Tableau 4.5, p.60 et Figure 4.4, 

p. 62) révèle une hausse de la cohérence interhémisphérique le matin, comparativement au 

s01r, en préfrontal (Fp2-Fpl) accompagnée d 'une diminution de la cohérence 

interhémisphérique en parietal (P8-P7), tous groupes confo ndus. On trouve aussi une 

interaction significati ve Groupe x Fréquence (Tableau 4.5, p.60 et Figu re 4.5, p .63) en 

occipital (02-01 ) sans toutefois que l'analyse post hoc ne puisse isoler une bande de 

fréquence. Un effet d ' interaction Groupe x Fréquence révèle la présence d 'une diminution 

de la cohérence interhémisphérique en temporal (T8-T7) chez les participants TDAH, 

comparativement aux participants contrôles. Il n'y a pas d ' interaction significati ve Groupe x 

Moment x Fréquence. La Figure 4.7 (p . 65), présente ces résultats de façon topographique. 
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Tableau 4.5 Cohérence interhémisphérique à l' éveil , comparaison entre le groupe TDAH et 
contrôle 

Test-t 

Delta Thêta Alpha 

C4-C3 n.s. n.S. n .S. 

Cp6-Cp5 n. s. n.s. n.S. 

F4-F3 n.S. n.s. n. s. 

F8-F7 11.S. n .s. n. s. 

Fp2-Fpl 11 .S. S<M n.s. 

0 2-01 n.s. n.s. 11.S. 

P4-P3 n.s. n.S. n.S. 

T8-T7 n. s. n.S. 11.S. 

P8-P7 n.s. M<S n.s . 

Tp8-Tp7 n.S. 11.S. 11.S. 

Beta Totale 

n. s. n.s. 

n .s. n.s. 

n.s. n .s. 

n.s. n .s. 

n.S. S<M 

11.S . 11.S. 

n.s. n.s. 

T<c n.s. 

n .s. M<S 

11.S. 11 .S . 

1 

Analyse de vari ance 
et (post-hoc LSD) 

Effet simple; 
Interactions 

n. s. 

n.s. 

n. s. 

n.s. 

S<M 

MxF 

n.s. 

GxF: (Beta) T< c 

M<S 

n. s. 

T = groupe de participants ayant un TDAH; c = groupe de participants contrôles; S = ÉEGq 
du Soir; M = ÉEGq du Matin; MxF = interaction Moment x Fréquence; GxF = interaction 
Groupe x Fréquence; " < " = hypocohérence interhémisphérique significative avec p < .05 ; 
" n .s. "= aucune différence significative; « n.d. » = non détenniné. 
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Tableau 4.6 Ana lyse de variance de la cohérence interhémisphérique à l'éveil, comparaison 
entre le groupe TDAH et contrôle * 

SS dl MS F 2 

Fp2-Fpl 
Moment 0,0528 (1 ;42) 0,0528 5,08 0,029524 
0 2-01 
MxF 0,0812 (3 ;126) 0,0271 2,93 0,036306 
T8-T7 
GxF 0,3410 (3 ; 126) 0, 113 7 3,785 0,012199 
P8-P7 
Moment 0,4115 (1 ;42) 0,41 15 5,381 0,025285 

* Résu ltats significatifs seulement. 
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« * » = différence significative selon les analyses de variance, avec un p .05. 

Figure 4.4 Effet simple Moment de la Cohérence interhémisphérique à l'évei l 
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Figure 4.5 Interaction Groupe x Fréquence de la Cohérence interhémisphérique à l'évei l 
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4.4 ÉEGq en SLP, anomalie hémisphérique 

Nous constatons que les enfants TDAH génèrent moins d' act ivité Delta dans les 

régions postérieures (Cp5 , Cp6, P3 , P7, P8, 01 et 02), comparativement aux paiiicipants du 

groupe Contrôle (Tableau 4.7, p .67 et Figure 4.8, p.69). La Figure 4.9 (p.70) présente ces 

résultats de façon topographique. 



Tableau 4.7 Puissance spectrale en SLP, comparai son entre le groupe TDAH et contrô le 

C3 
C4 
CPS 
CP6 
F3 
F4 
F7 
F8 
Fpl 
Fp2 
Fz 
0 1 
0 2 
P3 
P4 
Pz 
T7 
T8 
P7 
P8 
Tp7 
Tp8 

T-Test 

Delta Thêta Alpha Beta Totale 

T<c 11 .S . n.s. n.s. T<c 
T<c n.s. n.S. n. s. T<c 
T<c n. S. n.s. T<c T<c 
T<c n.S. n.s. n.s. T<c 
11 .S. n.s. n.S. 11 .S. n.s. 
n.s. n.s. 11 .S. 11 .S . n.s. 
n.s. n.s. 11. S. T<c n.s. 
n.s. 11 .S. n.s. n.s. 11 .S. 
n.s. n.s. n.s. 11.S. n.s. 
n.s. n.s. n.s. n.s. n. s. 
n.s. n.s. n. s. 11.S. 11 .S. 
T<c n.s. 11 .S. n.s. 11 .S. 
n.s. n.s. n.s. 11 .S. 11 .S . 
T<c n. s. n.s. n.s. T<c 
T<c 11 .S. 11. S. n.s. T<c 
T<c 11 .S. n.s. 11.S. T<c 
n.s. 11.S. 11 .S. n.s. n. s. 
T<c n.s. n.s. T<c n.s. 
T<c 11 .S. n.s. 11.S. T<c 
T<c n.s. n. s. n.s. T<c 
T<c n.s. n.s. 11.S. T<c 
T<c 11 .S. n.s. n.s. T<c 

Analyse de vari ance multivariée 
et (post-hoc LSD) 

Effet simpl e; 
Interaction 

n. s. 
n.s. 

T<c; GxF : (Delta) T<c 
T<c 
n.s. 
n.s. 
n.s. 
11 .S. 
11 .S. 
11 .S. 
n.s. 

GxF: Delta T<c 
GxF: Delta T<c 

T<c; GxF: Delta T<c 
n.s. 
n.s. 
11 .S. 
11 .S. 

GxF: Delta T<c 
GxF: Delta T<c 

n.s. 
11 .S . 

67 

T = groupe de paiiicipants ayant un TDAH; c = groupe de participants contrôles; GxF = 
interaction Groupe x Fréquence; " < " = différence significative p < .05 ; " n.s. "= aucune 
différence significa tive. 
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Tableau 4.8 Analyse de variance multivariée de la puissance spectra le en SLP, comparaison 
entre le groupe TDAH et contrô le * 

SS dl MS F p 

CpS 
Groupe 0,4285 (1 ;25) 0,4285 7,0 14 0,0138 10 
GxF 0,0926 (3 ;75) 0,0309 3,11 8 0,03 10 19 
Cp6 
Groupe 0,4097 (1 ;25) 0,4097 4,274 0,049 191 
01 
GxF 0,138 1 (3 ;75) 0,0460 4,244 0,007960 
02 
GxF 0,1092 (3 ;75) 0,0364 3,489 0,019776 
P3 
Groupe 0,3103 (1 ;25) 0,3 103 4,489 0,044232 
GxF 0,12 18 (3;75) 0,0406 3,369 0,022867 
P7 
GxF 0, 11 04 (3 ;75) 0,0368 3,298 0,0249 17 
P8 
GxF 0, 1269 (3 ;75) 0,0423 3,546 0,0 18444 

* Résul tats significati fs seulement. 
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4.5 ÉEGq en SP et anomalie interhémisphérique 

Nous n'observons aucune différence significative entre nos deux groupes concernant 

l' activité ÉEGq et la présence d' anomalies interhémisphériques. 

4.6 ÉEG en SP, Cohérence interhémisphérique 

L'analyse de la cohérence interhémisphérique révèle toutefois la présence d'une 

hausse de la cohérence spectrale chez les participants TDAH comparativement aux 

participants contrôles dans les régions frontales (F4-F3 et F8-F7) et temporo-pariétales (Tp8-

Tp7) (Tableau 4.9, p.72 et Figure 4.10, p. 74). La Figure 4.11 (p.75) présente ces résultats de 

façon topographique. 



Tableau 4.9 Cohérence interhémisphérique du SP, comparaison entre le groupe TDAH et 
contrôle 

Test-t 

Delta Thêta Alpha 

C4-C3 n.s. n.s . n.s . 

Cp6-Cp5 n.S. n.S. n.s . 

F4-F3 11 .S. 11 .S. T> c 

F8-F7 n.s . n.s. T> c 

Fp2-Fpl n .s. n.s. T> c 

02-01 11 .S. 11.S . 11 .S. 

P4-P3 11.S. n.S . n.s. 

T8-T7 n.s. n.s. n.s. 

P8-P7 n.s. n.s. n.s. 

Tp8-Tp7 n.s. T>c T>c 

Beta Totale 

n.s . n.s. 

11.S. n.s. 

11.S. T>c 

11.S. 11.S. 

11.S. n.s. 

n.s. n .s. 

n.s. n.s. 

11.S. n .s. 

n.S. n.s. 

11 .S. 11.S. 

1 

1 

Analyse de variance 
multivariée 

Effet simple; 
Interaction 

n.S . 

n.s. 

T>c 

T>c 

n.s. 

n.s . 

n.s. 

n.s. 

n.s. 

T>c 

72 

T = groupe TDAH; c = groupe contrôle; GxF = interaction Groupe x Fréquence; " > " = 
hypercohérence interhémisphérique significative avec p < .05 ; " n.s ."= aucune différence 
significative. 
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Tableau 4.10 Analyse de variance de la cohérence interhémisphérique du SP, comparaison 
entre le groupe TDAH et contrôle * 

SS dl MS F p 

F4-F3 
Groupe 0,0642 (1 ;24) 0,0642 4,65 0,041382 
F8-F7 
Groupe 0,342 l (1 ;24) 0,342 1 4,969 0,035425 
Tp8-Tp7 
Groupe 0,32357 (1 ;24) 0,32357 6,105 0,020969 

* Résultats significatifs seulement. 
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Contrôle 1.551 1.096 1.652 0 .932 1.760 1.637 1.607 0.867 0.911 0.756 
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SITE D'ENREGISTREMENT IPSILATÉRAL 

«*»= différence significative selon les tests d ' analyses de variance, avec un p :S .05. 

Figure 4.10 Cohérence interhémisphérique en SP entre le groupe Contrôle et TDAH 
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4.7 Résultats des tests neuropsychologiques 

Il n 'y a pas de différence significat ive entre les groupes selon les variables 

sélectionnées aux CPT-II, aux tests de fluidité verbale, au Stroop et à la Tour du D-Kefs 

et ce, malgré que les suj ets du groupe TDAH ont démontré des différences significati ves 

selon les nom1es (score Z) pour chacun des tests, cette condition étant en partie nécessai re 

au diagnostic. Ces résultats sont présentés au Tableau 4.12 (p.79) . 

Rappelons que les critères di agnostiques du DSM-IV utilisés pour le diagnostic du 

TDAH s'appuient principalement sur des variables comportementales et l' évaluation des 

perfonnances cogni tives obtenues lors d 'une évaluation de dépistage compare les 

performances individuelles à des moyennes normées basées sur de larges échantillons. 

Le fait de n'observer aucune différence significative entre nos groupes ne compromet pas 

le diagnostic de TDAH préalablement établi chez nos parti cipants expérimentaux. De 

plus, le fa it que l'échantillon soit très petit peut avoir une incidence sur le manque de 

puissance statistique. 

Les résul tats des performances cogniti ves recueillies auprès des pati icipants du 

groupe TDAH et Contrôle ont été cons idérés comme des mesures compotiementales pour 

évaluer les li ens possibles avec l 'ÉEGq. 



Tableau 4.12 Résultats des épreuves neuropsychologiques, comparaison entre les groupes 
TDAH et contrôle 

Contrô les TDA H Valeur t df p 

Écart- Éca rt-
Moyen ne type Moyenne type 

CPT CPT confidence 5 1 ,75 19,07 62,33 20, 17 -1 ,26 ( 1 ;20) 0,22 

CPT_omiss ion 47 ,26 6, 15 52,40 7,97 - 1,7 1 ( 1 ;20) 0, 10 
CPT commiss ion 49,72 12 ,48 57,0 1 4,83 - 1,74 ( 1 ;20) 0, 10 

Fluidité FV lettre 19,00 6,36 15,50 5,95 1,28 ( 1 ;2 1) 0,2 1 verba le 
FV _ categori e 34,67 7,95 28 ,38 8,40 1,77 ( 1 ;2 1) 0,09 

FV let et cat 53 ,67 10 ,55 43 ,88 12, 15 2,0 1 ( 1 ;2 1) 0,06 

Stroop Stroop_coul eur 36,50 6,72 4 1,00 15,09 -1 ,00 ( 1 ;23) 0,33 

Stroop_ lecture 26,00 5,64 30,64 13, 11 -1 ,20 ( 1 ;23) 0,24 

Stroop_ inhibiti on 74,64 20,43 76,9 1 20,92 -0,27 ( 1 ;23) 0,79 

Stroop_ inhi b switch 75,86 16,78 89,00 25 ,06 - 1,57 ( 1 ;23) 0, 13 

Stroop_erreur inhib 5,77 4 ,78 6,45 4,93 -0,35 ( 1 ;22) 0,73 
Stroop_erreur inh 5, 14 4,52 5,9 1 4,25 -0,43 ( 1 ;23) 0,67 switch 

Tour Tour_score tota l 15,80 2,34 14 ,82 2,64 1,00 ( 1 ;24) 0,33 

Tour nbr erreur tota le 3,07 3,0 1 3,73 3,50 -0,52 ( 1 ;24) 0,6 1 

Tour Ier mvt 1,98 0,5 1 1,53 0,64 2,0 1 ( 1 ;24) 0,06 

Tour_ tps par mvt 2 ,66 0,58 2,76 0,54 -0,46 ( 1 ;24) 0,65 

Tour _precision 1,93 0,39 2,06 0,37 -0,86 ( 1 ;24) 0,40 
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4.8 Étude corrélatio1melle entre la puissance spectrale à l 'éveil les yeux ouverts et la 
perfo1mance cognitive 

80 

Rappelons que l' obj ectif premier de cette étude corrélati01m elle n'étant pas 

d ' infi nner ou de confinner le sens de la corrélation entre la puissance spectrale et la 

perfonnance cogniti ve tel que décrit dans la littérature. Cette démarche, qui se veut avant 

tou t descriptive et exploratoire, a pour but plutôt de rendre compte de la distribution des 

corrélations présente entre ces deux types de vari ables selon le moment de la journée. 

Rappelons également que, pour cette section seulement, l'utilisation d 'analyses statistiques 

de type test-t et de la bande de fréquence Totale, soit Detla + Thêta + Alpha + Beta, a été 

utili sée. Les résultats des corrélations sont présentés au Tableau 4. 13 (p.8 1) pour chacun des 

groupes. La Figure 4.1 2 (p.82) présente ces résultats de faço n topographique. 

Chez les participants du groupe contrôle, on constate le matin que la perfo rn1ance au 

test CPT-II corrèle positivement avec la puissance spectrale dans les régions fro ntales et 

temporales, la perfo m1ance au test de Stroop corrèle négativement avec la puissance spectrale 

dans les régions fro ntales alors que la perfom1ance au test de Fluidité verbale corrèle 

négati vement avec la puissance spectrale dans les régions temporales. Le soir, on constate 

que la perfo rmance au test de Fluidité verbale corrèle négativement avec la puissance 

spectrale dans les régions frontales et centrale, alors que la perfo1mance au test de la Tour 

corrèle positivement avec la puissance spectrale dans les régions temporales. 

Chez les pa1t icipants du groupe TDAH, on ne constate aucune corrélation entre la 

perfo nnance aux différents tests et la puissance spectrale le matin . Le soir, on constate que 

la perfo 1111ance au test CPT-II corrèle positivement avec la puissance spectrale dans les 

régions frontales, la perfo rmance au test Stroop corrèle négativement avec la puissance 

spectrale dans les régions centrales et temporales, la perfo1mance au test de Fluidité verbale 

corrèle négativement avec la puissance spectrale dans les régions fro ntales et finalement la 

perfonnance au test de la Tour cotTèle positivement avec la puissance spectrale dans les 

régions temporales et négati vement dans les régions postéri eures. 



Tableau 4.13 CotTélations significatives entre la puissance spectrale à l ' éveil les yeux 
ouverts et les performances cognitives chez les participants du groupe TDAH et chez les 
participants du groupe contrôle. 

(dl = 8) 

Groupe de participants contrôles Groupe de participants TDAH 

MATIN r(X,Y) r' t p r(X,Y) r' t 

FRONTAL 

C PT omi ss ion 0,7358 0,54 14 3,0730 0,0153 

Stroop_ erreur inhi b -0,69 15 0,4782 -2,7075 0,0268 

TEMPORAL 

C PT omission 0,6335 0,40 13 2,3 158 0,0492 

FY _ca tegori e -0,6342 0,4023 -2,3203 0,0489 

SOIR 

FRONTAL FRONTAL 

FY lettre -0,7439 0,5535 -3, 1488 0,0136 C PT _ commi ssion 0,785 1 0,6 164 2,8346 

FV lettre -0,7736 0,5984 -2,7295 

CENTRAL CENTRAL 

FV lettre -0,6664 0,444 1 -2,528 1 0,0354 Stroop_ erreur inhib -0,8895 0,79 12 -4,3534 

TEMPORAL TEMPORAL 

T our _precision 0,6395 0,4089 2,3525 0,0465 Stroop_erreur inhib -0 ,77 14 0,5950 -2,7 104 

Stroop_erreur in -0,8 11 2 0,6580 -3, 10 18 
switch 

Tour score tota l 0,7607 0,5787 2,6209 

PARI ETO-
OCCIPITAL 

Tour_ nb erreur -0,78 12 0,6 102 -2,7979 
tota le 
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p 

0,0365 
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CHAPITRE 5 

DISCUSSION 

Le but premier de notre étude était d' évaluer si l ' instabilité du sommeil et de l'éveil , 

préalablement observée lors d 'une étude sur la macroarchitecture du sommeil (Labrosse & 

al. , 2008), pouvait également s'observer par le biais de mesures issues de l'ÉEGq. Notre 

premier objectif portait donc sur l'évaluation du fonctionnement co1iical à l 'éveil d 'enfants 

présentant un TDAH de type combiné en comparaison à un groupe de participants sains en 

utili sant des techniques issues de l'ÉEGq (analyses spectrales et de cohérence du signal 

ÉEG). Notre second objectif était d 'étendre cette enquête au sommeil lent et au sommeil 

paradoxal afin de mieux en comprendre ses ramifications, puis, finalement, notre troi sième 

obj ectif se voulait plus exploratoire en ce sens qu ' il tentait d 'évaluer si cette instabilité, du 

moins à l'éveil, pouvait rendre compte de paiiicularités entre le spectre total de l'ÉEG d 'éveil 

(yeux ouve1is) et la performance cognitive lors de quatre épreuves neuropsychologiques 

différentes . 

5. 1 L 'ÉEG d ' éveil, sans effet Moment 

La littérature nous informe de la présence de nombreuses particularités de l 'ÉEG 

d' éveil chez des participants TDAH et, pour la majorité, en situation d'évaluation les yeux 

ouve1is. Cette condition des yeux ouve1is pem1et d ' inclure le traitement des stimuli 

extérieurs, lesquels traduisent la condition observable où la symptomatologie du TDAH 

s'exprime. C'est d 'ailleurs sans doute pour cette raison que si peu d 'études se consacrent à 

l'évaluation de l' activité spectrale les yeux fennés. Ainsi, il nous apparaissait pertinent 

d'évaluer cette condition les yeux fennés pour au moins deux raisons. La première rai son 
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était de pouvo ir étudier le fonctionnement co1i ical en situation de privation face aux 

principaux stimuli extérieurs, laissant libre cours au fo nctio1mement endogène cérébral de 

par l'effet de la diminution des interférences physiologiques auditi ves (environnement 

silencieux), visuelles (yeux fe rmés) et sensorielles (sans mouvement) . La deuxième rai son 

nous incitant à étudier l'acti vité spectrale à l'éveil les yeux fennés découle du fa it que cette 

« condition » pennet de comparer plus fac il ement les activ ités d 'éveil et de SP, deux 

moments activés du cortex en situation les yeux fe1més. 

À l 'éveil , les yeux fem1és, nos résultats suggèrent la présence d ' une diminution de la 

puissance spectrale chez les parti cipants du groupe TDAH, comparati vement aux paiiicipants 

du groupe contrôle, que l'on observe sur pra tiquement l 'ensemble des régions. À cela 

s' observe une tendance pour! ' hémi sphère droit à générer davantage de pui ssance spectrale 

que ne le fa it son autre hémisphère, notanm1ent dans les régions préfrontale et temporo-

pariétale dro ites . On constate également une diminution de la cohérence interhémisphérique 

dans les régions temporales. 

L 'analyse post-hoc permet de constater, chez les patii cipants du groupe TDAH 

comparati vement aux pa1iicipants du groupe Contrôle, une diminution de l'acti vité rapide 

(B eta) dans les régions fro ntale et centra le, de ! ' activité rapide et lente dans les régions 

centrales (Delta, Beta) et d ' acti vités plus lentes encore dans les régions temporale (Thêta), 

temporo-pari étale (Delta, Thêta), pari étale (Delta), centropariétale (Delta, Thêta) et 

occipitale (Delta) . End 'autres mots, à ! 'éveil les yeux fennés, on constate que les participants 

du groupe TDAH produi sent moins d 'activité rapide dans les régions antéri eures et moins 

d'activité lente dans les régions postérieures que les participants du groupe Contrôle. Cette 

diminution de l 'activité Beta concorde avec les résultats rappo1iés par Lazzaro & al. , (1999). 

Rappelons qu 'une diminution de l'activité Beta pounait être liée, chez l' individu éveillé les 

yeux ouverts, à une diminution du traitement cogniti f suivant une stimulation externe. Par 

ailleurs, nous n 'observons pas, pour l'acti vité Alpha, cette hausse dans les régions fro ntales, 

de même que cette diminution dans les régions occipitales, tell es qu 'observées par Lazzaro 

& al. (1999) et Barry & al. (2002). Un balayage antéro-postéri eur nous pennet de constater, 

chez les participants du groupe TDAH, une diminution progressive antéropostérieure de 

l'activité lente plus on se déplace vers les régions postérieures. Quant à la diminution de la 
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cohérence interhémisphérique chez les paiiicipants du groupe TDAH, nos résultats font état 

d'une diminution de la cohérence Beta, plutôt qu 'une diminution de la cohérence 

interhémisphérique Alpha, tell e que rapportée par Barry & al. (2002) . 

La diminution de l' acti vité Alpha dans les régions occipitales chez les enfants ayant 

un TDAH (Barry & al. 2002), comparati vement à un groupe contrôle, n'a pas été observée. 

Toutefo is, conh·airement à toutes les autres bandes de fréquences, l 'acti vité Alpha à l' éveil 

les yeux fermés appara it robuste en ce sens qu'ell e présente une inva ri abili té intergroupe 

selon les mesures prélevées de puissance spectra le, d ' anomalie de l' hémisphère droit et de 

cohérence interhémisphérique. Rappelons qu 'à la fenneture des yeux, les ondes plus lentes 

Alpha apparaissent principalement dans les régions occipitales et sont li ées à une diminution 

du contact avec le monde extérieur (S teri ade & al. , 1990 ; Steriade, McC01mick & 

Sej nowski , 1993). Nos résultats ne révèlent aucune différence intergroupe à cet égard . 

Bien que nos résultats ne nous permettent pas d 'obj ectiver une diminution de la 

réactiv ité Alpha dès l'ouverture des yeux chez les patiicipants du groupe TDAH 

comparati vement aux parti cipants du groupe contrôle, cette robustesse intergroupe Alpha les 

yeux fennés pourrait suggérer, selon le concept de Fonseca & al. (201 3), qu ' une plus grande 

diminution de l'acti vité Alpha serait à prévoir dès l'ouve1iure des yeux chez les pati icipants 

du groupe TDAH, en comparaison aux parti cipants du groupe contrôle. 

Concernant la sous-activation de l' hémisphère droit observée dans le TDAH par 

plusieurs auteurs (Lou & al. , 1989; Silberstein & al. , 1998 ; Baving & al. 1999; Casey & al. , 

1997, 2007; Kim & al. 2002; Rubia 1999, 200 1; Vance & al. , 2007; Yeo & al. , 2003; Zang 

& al. , 2007), nos résultats fo nt état d 'une diminution de l' activité spectra le dans les régions 

centrale et centropari étale droites . Cette observation n'est pas incompatible avec les 

pa tii cularités hémisphériques li ées aux lésions cérébrales ravivées dans la littérature par 

Brumback & Staton (1982), et par plusieurs autres auteurs depuis. De plus, selon certains 

auteurs, l' hyperactivité et l' impulsivité sera ient davantage liées à une anomalie de 

l' h émisphère droit contra irement à l ' inattention qui ne suivrait pas cette tendance (Braun & 

al. , 1999; Braun & al. , 2008; Brumback & al. 1982; Voeller 1986,). Bien que l'ÉEG demeure 

un indicateur de spéciali sation hémisphérique notoirement faibl e, il est possible que les 

petites différences observées dans notre échantillon, comparativement aux données de la 
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li ttérature, dépendent du sous-type de TDAH étudié, lequel inclut à la fo is la présence de 

composantes compo11ementales d ' inattention, d ' hyperactivité et d ' impulsivité. Il est 

éga lement possible que la condition de repos associé à l'enregistrement ÉEG étudié ne puisse 

être facilement comparabl e à ce qui est rapporté par les études d' imagerie fo nctio1melle (Lou 

& al. , 1989; Silberstein & al. , 1998; Baving & al. , 1999; Casey & al. , 1997, 2007; Kim & 

Miklowitz, 2002; Rubia 1999, 200 1; Vance & al. , 2007; Yeo & al. , 2003 ; Zang & al. , 2007; 

Booth & al. , 2005) . 

L'étude comparati ve des indexes de latérali sation entre groupes suggère la présence 

d'une asymétrie droite/gauche Bêta chez les pai1icipants du groupe TDAH dans les régions 

préfrontales et temporo-pariétale dro ites, comparati vement à ce qui est observé chez les suj ets 

du groupe contrôle. Soulignons que chez l'adulte sain (2 1.8 ± 3.5 ans), de tell es asymétries 

les yeux fe1m és ont été observées par Bolduc & al. (2003) dans les régions préfrontales 

(Thêta, Alpha), fro ntales (Delta, Thêta, Alpha, Beta et Totale), centra les (Delta et Thêta), 

temporales (Delta, Beta et Totale) de même que dans les régions occipitales (delta, Alpha, 

Beta et Totale). 

5.2 L ' ÉEG d'éveil , avec effet Moment 

Lorsque nous avo ns réuni les données ÉEGq d'éveil des deux groupes de participants 

(TDAH et contrôle), nous avo ns constaté, le matin comparativement au so ir, une diminution 

de l'activité ÉEGq dans les régions préfrontales (gauche et droite), fro ntales (centrale et 

droite) , centrale, parietale et temporale gauche, une hausse de la cohérence 

interhémisphé1ique en préfrontale ainsi qu 'une diminution de la cohérence 

interhémisphérique en pari étal. Ces résultats concordent en partie avec les résultats présentés 

par Forest & Godbout (1999a) chez des adul tes sains fa isant état d 'une diminution de 

l'activité spectrale dans les régions fro ntales et temporales le matin en comparativement à 

celle observée le soir. 

De plus, l'ÉEGq de nos deux groupes d 'enfants réunis se distingue de l'ÉEGq de 

parti cipants sains adultes notamment par l'absence d 'anomalies hémisphériques observée 
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dans les régions fro ntale dro ite et pariétale gauche (Godbout & al. , 2002), et dans les régions 

préfrontales, centrale, temporale et occipitale (Bolduc & al. , 2003). On peut penser que ces 

différences peuvent s' inscrire dans un processus développemental. 

Lorsque l 'on compare les deux groupes (TDAH et Contrôle) en tenant compte du 

Moment (Matin, Soir), on ne constate aucun effet d ' interaction signifi catif Groupe x 

Moment. Il apparait ainsi que la diminution rapportée précéde1mnent entre l ' ÉEGq du matin 

et celui du soir en condition yeux fennés est comparable d 'un groupe à l' autre. Ce résultat 

est plutôt surprenant en ce sens que nous nous attendions à ce que les diffi cultés de sommeil 

préa lablement décrites chez les participants du groupe TDAH puissent avoir un effet 

observable sur l'ÉEGq d 'éveil au matin, tel que la hausse de l'ÉEGq dans les régions 

fro ntales (Thêta, Beta) et temporales (Thêta), en comparaison au soir à la suite à une privation 

de sommeil , rappo1iée par Forest & al. (1999b) chez des adultes neurotypiques, ou encore à 

la hausse de la puissance spectrale dans les régions fro ntales droites (Thêta) le soir, en 

comparaison au matin, rappo1iée par Daoust & al. (2004) chez des adultes TSA. À la lumière 

de ces résultats, il est poss ible que la sous-acti vation du SLP et de l ' hypercohérence en SP 

pui ssent ne pas êh·e suffi samment importantes pour que leur effet so it signifi cativement 

observable sur l'ÉEGq d 'éveil le matin. Nos résultats nous infonnent toutefo is que l'absence 

de l'effet Moment n'exclut pas l' idée que le sommeil puisse affecter l'ÉEGq du matin, il 

indique seulement que la diminution de l'acti vité spectrale observée chez les participants du 

groupe TDAH durant le jour devient signifi cati vement détectable un peu plus tard dans la 

journée. Dans ce contexte, il nous apparai ssait intéressant de vérifi er si les li ens unissant 

l'ÉEGq d ' éveil avant et après une nuit d'enregistrement de sommeil et la perfonnance 

cogniti ve diurne différa ient selon nos groupes de parti cipants. Ces résultats seront discutés à 

la section 5.4 (p.106). 

5.3 L'ÉEGq du sommeil 

Même si les participants constituant le groupe TDAH ne rapportent pas de plaintes 

subjectives quant à leur sommeil, l'évaluation macro et micro-architecturale de leur sommeil 
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(Labrosse & al. , 2008) a pennis de mettre en relief des différences intergroupes lors du SLP 

et du SP. Rappelons que l'étude Labrosse & al. , (2008) mettait de l'avant, chez les 

parti cipants du groupe TDAH en comparaison à un groupe de participants neurotyp iques, 

une augmentation des changements de stade entre les stades 3 et 4, une diminution de la durée 

totale de stade 4 lors du 1er ti ers de la nuit ainsi qu 'une augm entation de la durée du SP. 

Conm1e la durée totale des stades 1 et 2 lors de cette période était comparable d 'un groupe à 

l'autre, ces résultats suggéraient que le premi er tiers de la nuit était marqué par une 

diminution du SLP, lequel laissait pl ace à davantage de SP. Le SLP est d 'ailleurs reco1mu 

pour participer à la mise en place du SP. À l' instar de ces diffi cultés architecturales observées, 

nous voulions approfondir l 'étude de Labrosse & al. (2008) et évaluer pour ces deux mêmes 

gro upes de suj ets si de tell es difficultés seraient observées sur l'activité spectra le corticale. 

Nos résultats font état d 'une diminution de l'activité spectrale en SLP dans les régions 

postérieures ( centropariétales, pariétales et occipitales) ainsi qu 'une hausse en SP de la 

cohérence interhémisphérique dans les régions fro ntales et temporo-pariétales. D e faço n plus 

précise, l'analyse post-hoc en SLP témoigne d 'une diminution de l 'acti vité spectrale chez les 

parti cipants du groupe TDAH , comparativement aux parti cipants du groupe contrôle, en 

fro ntal (Beta), central (Delta), temporal dro it (Delta, Beta) , temporo-pariétal (Delta), pari étal 

(D elta), centropariétal (Delta, Beta) et occipital gauche (Delta) , alors qu 'en SP on constate 

une hausse de la cohérence interhémi sphérique en préfrontal (Alpha), fro ntal (Alpha) et 

temporo-pariétal (Thêta, Alpha). Ces perturbati ons de l'activité spectrale en SLP et en SP 

sont compatibl es avec les résultats découlant de 1' étude portant sur la macro-architecture du 

sommeil présentée par Labrosse & al. (2008). Bien que notre évaluation de l ' activité spectrale 

ne tienne pas compte des tiers de nuit, nos résultats sont compatibles avec l ' idée d 'une 

instabilité des systèmes de régulation des cycles éveil/sommeil et SL/SP observée chez des 

participants TDAH (Gruber, Sadeh & Raviv, 2000; Kirov & al. , 2004; Miano & al. , 2006; 

Labrosse & al. 2008). 

En comparaison à l'éveil les yeux fennés, nous n'observons pas, en SP, d 'anomalies 

hémisphériques dans les régions préfrontale, centrale (Beta, Totale), occipitales (Thêta) de 

même que d 'anomalies hémisphériques gauches dans les régions temporales (Totale) tell es 

qu 'observées par Bolduc & al. (2003) chez un groupe de parti cipants neuro typiques adultes. 
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En fa it, nous n'observons aucune anomalie hémisphérique lors du SLP et du SP chez les 

participants du groupe TDAH en comparaison au groupe contrôle, contrairement à ce que 

l'on observe à l 'éveil. 

À la lumière de ces résultats, il est possible qu 'une sous activation des régions 

postéri eures, observable par une diminution de l'activité spectrale (notamment par une 

diminution de l 'activité Delta) lors du SLP, puisse être associée à une perturbation de la 

cohérence interhémisphérique en SP . Ainsi, on peut penser l ' instabilité du sommeil décrit 

par ce1iains auteurs pounait être associée à un autre aspect d 'un défi cit d 'autorégulation plus 

général chez ces enfants, tel qu 'une altération du « contrôle de l ' inhibition co1iicale » menant 

à la désinhibition des régions frontales et motrices pouvant, à leur tour, être associées à des 

perturbati ons nocturnes et cognitivo-comportementales chez des enfants ayant un TDAH 

(B erger & Posner, 2000; Castellanos, 1997; Moll & al. , 2000). Ces hypothèses s'avèrent 

toutefois hautement spéculati ves en raison, notamment, des limites de notre étude. Il faut 

aussi rappeler la diffi culté d'établir des li ens directs de causalité entre les paiiicularités du 

sommeil observées chez les pa1i icipants du groupe TDAH et celles observées à l'éveil. 

5.4 Co1Télation ÉEGq d'éveil yeux ouve1is et perfonnance cognitive 

Nous savons que la symptomatologie du TDAH s'observe, notamment, par une 

diffi culté du fo nctionnement cognitif et exécuti f. Nous étions donc curi eux d 'évaluer si des 

con élations entre l 'ÉEGq les yeux ouverts et certaines perfo nnances cognitives sensibles au 

TDAH puissent différer selon le Moment et le Groupe. Nos résultats nous ont surpris, en ce 

sens qu ' il s semblent révélés une association entre ces variables qui n'a pu être observée par 

l'analyse de l'ÉEGq d 'éveil les yeux fermés. En effet, nous avons constaté que le profil 

con élationnel diffère selon le Groupe et le Moment. Ainsi, on ne constate aucune con élation 

significati ve entre l 'ÉEGq d 'éveil et la perfonnance cogniti ve le matin chez les parti cipants 

du groupe TDAH, contrairement à ce que l' on observe à la fo is le matin chez le groupe 

contrôle et le soir chez les deux groupes. Comme notre obj ectif n 'était pas d 'établir des 
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comparaisons stati stiques entre nos deux groupes de participants, nous n'avons pas procédé 

à des tests d' inférences paramétriques. Dans de futures recherches, il pourrait être intéressant 

de comparer ces profils corrélationnels en situation yeux ouve1is et yeux fennés. Si de tels 

profils différaient, pourrait-on penser que l'hypoacti vité corticale observée durant le SLP 

pui sse affecter l 'ÉEGq d 'éveil et puisse s'observer davantage les yeux ouve1is que les yeux 

fennés ? 



CHAPITRE 6 

LIMITES DE LA PRÉSENTE THÈSE 

Il y a de nombreuses limites liées à notre protocole de recherche. Ces limites sont 

notamment fixées par des variables de temps, de disponibilité des différents intervenants, 

d ' investi ssement fi nancier, de fa isabilité médicale, etc. Ainsi, après plus de quatre années 

d'évaluation, de recrutement et de testing à la CT A de même qu'au laboratoire du sommeil, 

nous n ' avons pu recruter que 12 parti cipants TDAH qui con-espondaient à tous nos critères 

d' inclusion. Notre souci du respect de ces critères n 'avait pour but que de contrôler un 

maximum de variabl es, laquelle se voulant à la fo is la fo rce et la particul arité de cette étude. 

Comptant 12 paiiicipants ayant un TDAH et 15 parti cipants sains, notre puissance stati stique 

demeure fragile, toutefois, dans l 'univers des publications portant sur les études 

polysomnographiques du sommeil en milieu non ambulatoire, le nombre de parti cipants 

étudiés respecte une nonn e acceptée de publicati on. Il faut toutefo is rester modeste et 

considérer que nos résultats expriment des « tendances » dans la compréhension du TDAH. 

La possibilité d 'être en présence d'erreurs de type II est également à considérer. 

L 'e1Teur de type II fai t référence à l'en-eur de cro ire qu 'un petit groupe de participants ne se 

di fférencie pas stati stiquement d'un plus grand groupe. L ' erreur est alors induite par leur 

petit nombre, lequel n'est alors pas suffisa mment élevé pour que les variables étudiées se 

démarquent du grand groupe, négligeant alors la présence de différences intergroupes 

signi fica tives . Nous ne sommes pas non plus à l ' abri de ! 'erreur de type I (faux positif) , 

laquelle consiste à cro ire qu 'une diffé rence existe en-onément entre deux groupes. Cette 

erreur s'observe stati stiquement lorsqu 'une hypothèse null e, qui est en réalité vraie, est 

rej etée par en-eur, induisant la croyance en-onée. Afin de mieux fa ire face à ces types 

d 'en-eurs, nous avo ns vérifié nos résultats à l'aide de plusieurs tests stati stiques di fférents 

(i. e. ANOVA, Test-T, test post-hoc, etc.) et utilisé un seuil de signification standard p :S .05 . 
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Une autre limite de cette étude découl e de la grande vari abilité qualitative et 

quantitati ve des données issues de la littérature auxquelles nos résultats puissent être 

comparés. À titre d 'exemple, les variabilités quant à l 'établissement du diagnostic de TDAH 

et/ou de la sélection des sous-types liés de TDAH constituent des limites pouvant entraîner 

une certaine variabilité dans l' interprétation des mécanismes que l'on veut décrire. Dans ce 

contexte, nous avons porté une attention toute particulière au contrôle des variables 

indépendantes chez nos pa1ticipants expérimentaux tels que l 'évaluation neuropsychologique 

et pédopsychiatrique fo rmelle pour l'établissement du diagnostic, l'absence de comorbidité, 

le contrôle de la médication les jours d 'évaluation neuropsychologique et de testing en 

laboratoire du sommeil , l' absence de troubles psychi atriques familiaux de premier degré et 

l'absence de trouble du sommeil observable lors de la première nuit d 'enregistrement, 

notamment. 

En ce qui concerne la diversité des tests neuropsychologiques utili sée pour nos 

analyses de corrélation, cette dernière aurait pu être plus élaborée. Rappelons, toutefois, que 

le but de cette section de thèse se voulait davantage un moyen d 'établir des corrélations 

statistiques entre profils cognüi fs de tests usuell ement utilisé dans le dépistage du TDAH et 

l'ÉEGq. 

Le moment de la passation des tests neuropsychologiques aurait pu être mieux 

contrôlé. Rappelons que le testing neuropsychologique s'est effectué entre 9h et 16h pour les 

parti cipants du groupe TDAH, jusqu 'à une semaine avant l'enregistrement au laboratoire, 

alors que ce même testing chez les parti cipants neurotypiques s'est effectué entre 9h et midi, 

les matins avant et après la seconde nuit d'enregistrement au laboratoire. Une étude dont 

l' obj ecti f spécifique serait d ' évaluer les liens unissant l 'ÉEGq à leurs performances 

cognitives pourrait mieux unifo rmiser le moment de passation des tests pour chacun des 

groupes. Soulignons que notre prétention po1tai t davantage sur l'effet Moment observable 

par les données de l'ÉEGq d'éveil. 

Le choix de sélectionner et d 'évaluer seulement des garçons ayant un TDAH est 

également une limite de cette étude. Comme le TDAH existe sans comorbidité dans la 

population (entre 20 % et 40 % des enfants TDAH) et qu ' un trouble associé peut exister sans 

que le TDAH lui so it comorbide, 1 'échantillon sélectionné dans notre étude est représentatif 
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du fo nctionnement du TDAH et non du fonctionnement de l 'effet des comorbidités sur le 

TDAH. Il faut toutefo is admettre que cette représentativité est affaibli e par le nombre de 

paiiicipants qu ' il nous a été possible d 'évaluer dans le cadre de cette recherche. Cette 

limitation nous a notamment convaincus d ' exclure les fill es de notre groupe expérimental, 

en raison notamment du faible nombre de participants recrutés et du respect de l 'homogénéité 

des variables. Ainsi, nos résultats ne nous pennettent pas d 'associer nos résultats à une partie 

de la jeune population féminine concernée par le TDAH. 

Finalement, également par souci de préserver une plus grande puissance stati stique, 

nous avons fa it le choix de ne pas étudier spécifiquement l'ÉEGq à proximité des fuseaux de 

sommeil, laquelle a notamment été associée récemment par certains auteurs à certaines 

dimensions comportementales tell es que les plaintes d ' insomnie, le contrôle de l ' impulsivité 

et l ' amélioration des perfonnances cognitives. 



CHAPITRE 7 

RECHERCHES FUTURES 

Il serait intéressant de pro longer cette étude en comparant les résultats issus de 

l'ÉEGq les yeux fem1és à ceux en situation les yeux ouverts, moment d ' où la 

symptomatologie du TDAH est établie. Les comparaisons entre l 'ÉEGq du sommeil , l'éveil 

les yeux fern1és et l'éveil les yeux ouverts poun-aient nous pern1ettre de mieux apprécier 

l' impact des mécanismes du sommeil sur l'acti vité physiologique diurne. 

Il serait intéressant de vérifier si l '« instabilité du sommeil » observée dans cette étude 

peut être comparable ou non ce que l'on pourrait observer dans d 'autres psychopathologies. 

Rappelons que certaines études précédemment citées (p .27 et 30) fo nt également état de 

di fférences entre de l 'ÉEGq de différentes psychopathologies (i.e. schizophrènes et TSA) et 

groupes neurotypiques, différences qui ne sont toutefois pas entièrement superposables. On 

pourra ainsi mi eux évaluer les points de convergence et de divergence pouvant ex ister entre 

psychopathologies afin de mieux comprendre la spécificité de ceriains mécanismes liés au 

TD AH. 

Il serait intéressant d 'approfondir nos connaissances quant aux différences selon les 

genres (homme, femme) et selon l'âge des participants (enfants, adolescents et adultes) sur 

des mesures d 'ÉEGq et de cohérence interhémisphérique tout en intégrant l' impact des 

différences anatomiques entre genres de même que des particularités développementales 

associées au passage du temps. 

Pour tenniner, on pourrait être tenté de se pencher sur l 'effet d 'une stimulation des 

systèmes thalamocorticaux lors du SLP sur la symptomatologie du TDAH. On aimerait alors 

vérifi er si une no1malisation des mécanismes du SLP chez les TDAH favoriserait une 

nom1alisation de l'activité ÉEGq diurne et cognitive chez nos jeunes participants TDAH. 



CONCLUSION 

La littérature actuell e tend à rendre compte de parti cularités affectant le sommeil 

d'enfants ayant un TDAH, ce sont ces paiticul arités que nous nous sommes efforcés de mettre 

en relief. Pour ce fa ire, nous avons poursui vi l'étude de Labrosse & al. (2008) et procédé à 

l'étude de l'ÉEGq d'éveil et du sommeil d'enfants ayant un TDAH de type combiné, sans 

présence de comorbidité. Nos résultats mettent en relief chez de jeunes participants ayant un 

TDAH, une diminution de la puissance spectral e de certaines bandes de fréquence à l'éveil , 

les yeux fern1 és, dans les régions antéri eures (frontales et temporal e), une anomalie de 

l' hémisphère droit dans ces deux mêmes régions co1tical es de même qu 'une diminution de 

la cohérence interhémisphérique (temporale) . En sommeil, nous avons constaté en SLP une 

diminution de la puissance spectra le dans les régions postérieures (pariétales et occipitales) 

alors qu 'en SP nous avons constaté une hausse de la cohérence interhémisphérique (frontal 

et temporale). F inalement, une étude exploratoire a permis de constater la présence d 'une 

di s tribution vari able des co rrélati ons entre la puissance spectra le à l' éveil les yeux ouve1ts et 

la perfonnance cognitive en fo nction du moment de la journée. 

Globalement, cette étude fa it état de di ffé rences de l 'ÉEGq chez des garçons ayant 

un TDAH de sous type combiné qui supportent l' idée d 'un dysfonctionnement des 

mécanismes de l'éveil et du sommeil dans le TDAH. De plus, au-delà de la proposition de 

Fonseca et co ll. (201 3) d 'utili ser l 'ÉEG dans un but di agnostic, nous croyons que notre étude 

permet toutefo is d 'appotter de nouveaux arguments concernant l' utili sation de l'ÉEGq dans 

la compréhension clinique du TDAH. 

Une parti e des résultats présentés dans cette thèse ont déj à été présentés lors de cinq 

congrès internationaux (vo ir Appendice 10.1 2, p. 148) et l'ensemble des résultats seront 

soumis sous peu pour publication dans des revues scientifiques avec comité de pairs. 



APPENDICE A 

CRITÈRES DIAGNOSTIQUES DU TDAH SELON LE DSM-IV-R UTILISÉ 

A. Présence so it de (1 ), soit de (2) : 

1. six des symptômes suivants d ' inattention (ou plus) ont persisté pendant au moins 
6 mois, à un degré qui est inadapté et ne correspond pas au niveau de développement 
de l ' enfant : 

Inattention 

a. souvent, ne parvient pas à prêter attention aux détails, ou fa it des fautes 
d 'étourderi e dans les devoirs scolaires, le travail ou d ' autres activités 

b. a souvent du mal à soutenir son attention au travail ou dans les j eux c. 
semble souvent ne pas écouter quand on lui parle perso1mellement 

d. souvent, ne se confo rme pas aux consignes et ne parvient pas à mener à 
tenne ses devoirs scolaires, ses tâches domestiques ou ses obligations 
professionnelles (cela n 'est pas dû à un comportement d ' opposition ni à une 
incapacité à comprendre les consignes) 

e. a souvent du mal à organiser ses travaux ou ses activités 

f. souvent, évite, a en aversion, ou fa it à contrecoeur les tâches qui nécessitent 
un effo rt mental soutenu ( comme le travail scolaire ou les devoirs à la maison) 

g. perd souvent les obj ets nécessaires à son travail ou à ses activités (ex. 
jouets, cahiers de devoirs, crayons, li vres ou outils) 

h. souvent, se laisse fac ilement distra ire par des stimuli externes 

i. a des oubli s fréquents dans la vie quotidienne 

2. six des symptômes suivants d'hyperactivité-impulsivité (ou plus) ont persisté 
pendant au moins 6 mois, à un degré qui est inadapté et ne correspond pas au niveau 
de développement de l' enfant : 

Hyperactivité 

a. remue souvent les mains ou les pieds, ou se tortille sur son siège 

b. se lève souvent en classe ou dans d 'autres situations où il est supposé rester 
assis 
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c. souvent, cours ou grimpe partout, dan s des situations où cela est inappropri é 
(chez les adolescents ou les adultes, ce symptôme peut se limiter à un 
sentiment subjectif d ' impatience motrice) 

d . a souvent du mal à se tenir tranquill e dans les jeux ou les acti vités de loisir 

e . est souvent "sur la brèche" ou agit souvent comme s' il était "monté sur 
ressorts" 

f. parle souvent trop 

Impulsivité 

g. laisse souvent échapper la réponse à une question qui n 'est pas encore 
entièrement posée 

h. a souvent du mal à attendre son tour 

i. intenompt souvent les autres ou impose sa présence (p. ex., fa it inupti on 
dans les conversations ou dans les j eux) 

B. Certains des symptômes d 'hyperacti vité-impulsivité ou d ' inattention ayant 
provoqué une gêne fo nctionnelle étaient présents avant l'âge de 7 ans. 

C. Présence d 'un certain degré de gêne fonctionnelle liée aux symptômes dans deux, 
ou plus de deux types d 'environnement différents (p. ex., à l' école - ou au travail -
et à la maison) . 

D . On doit mettre clairement en évidence une altération cliniquement significati ve 
du fo nctio1rnement social, scolaire ou profess ionnel. 

E. Les symptômes ne surviennent pas exclusivement au cours d 'un Trouble 
envahi ssant du développement, d 'une Schi zophrénie ou d 'un autre Trouble 
psychotique, et ils ne sont pas mieux expliqués par un autre trouble mental (p. ex. , 
Trouble thymique, Trouble anxieux, Troubl e dissociatif ou Trouble de la 
personnalité) . 

* Adapté de : Am eri can Psychiatrie Association (2000). Diagnostic and statisti cal 
manual of mental di sorders. 4e édition, texte révisé. Washington, DC. 



APPENDICEB 

HYPNOGRAMMES TYPIQUES DU SOMMEIL À DIFFÉRENTES PÉRIODES DE LA 

VIE 
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APPENDICE C 

DESCRIPTION DES ÉPREUVES NEUROPSYCHOLOGIQUES UTILISÉES 

Fonction attentionnell e et Batterie, Test Description de l'épreuve Variab les 
exécutive et référence dépendantes 

Inhibition de la réponse : Nombre d'erreurs de motrice: Capac ité d ' inhiber commiss ion, Temps des réponses motrices non de réaction (TR) pertinentes ou déjà initiées 
En 20 minutes, l'enfant doit 

CPT-II, appuyer sur la barre Nombre d'omiss ion, 
Attention soutenue visuelle : Conners & d'espacement chaque fo is TR, vari ab ilité des 
capacité de maintenir sur une MHS Staff qu'une lettre apparait à TR, TR en fo nction de 
lo ngue période de temps la (2000) l'écran et ne doit pas appuyer l'allongement du test 
m obilisation des ressources lorsqu'un "X" apparait interstimuli, 
m enta les nécessa ires à la Constance dans les TR 
réa lisa tion d'une acti vité en fo ncti on de la 
impliquant la modalité progression du test et 
v isuell e l'a llongement des 

interva lles interstimul i 

Contrôle de l'interférence : Stroop test Nommer la couleur de 

Capac ité d'exercer un contrô le d'interfé rence l'encre de poin ts de couleurs, Score fi nal, 
couleurs/mots, de mots, de noms de considérant les TR et sur des éléments qui O-Kefs, Oelis couleurs tous représentés le nombre d'erreurs interfèrent avec la réponse et coll. (200 1) sous différentes couleurs 

Déplacer des disques de 
Planification de l'action : di amètre différents d'une tige 
Capac ité d'élaborer Test des de départ à une tige d'a rrivée Score fi na l, m enta lement un plan d'acti on, Tours, 0- en passant par une tige considérant les TR et en tenant compte de la Kefs Oeli s et intem1édiaire, en un le nombre d'erreurs séquence d'exécution, afi n co ll. (200 1) minimum de déplacement, 
d 'atteindre un but spécifique en respectant les règ les de 

déplacement 

Fluidi té verbale : Test de Énoncer le plus de mots L a fluidité verbale représente fluidité différents en une minute Nombre total de mots les capacités fo ncti onnell es verbale, 0- débutant par une lettre différents d'un sujet à produire de la Kefs, De li s et imposée. parole coll. (2001 ) 



APPENDICE D 

LISTE DES QUESTIONNAIRES UTILISÉS 

Questionnaire pour le déficit d'attention : 

- DuPaul, version parent et professeur. Auteur : DuPaul (1 99 1) 

- Strengths and Difficulties Questionnaire, version française (SDQ-fra). Auteurs : 

Fleitlich B, Goodman R. (2000) 

Questionnaire sur les habitudes de sommeil : 

- Questionnaire sur les habitudes de sommeil. Auteurs : Roger Godbout (1 996) 



APPENDICEE 

SYSTÈME DE POSITIONNEMENT DES ÉLECTRODES 

®®~®@ 
5 ,@®c:00C0cp6 

American EEG Society, 1991 



APPENDICE F 

RÉSUMÉ DES PRINCIPAUX MÉCANISMES NEURONAUX IMPLIQUÉS DANS LE 

SOMMEIL 

Les mécanismes neuronaux du SP sont hiérarchjsés. Au sommet, des cellules 

cholinergiques dites SP-ON sont localisées au niveau du tronc cérébral (tegmentum 

pédonculo-pontin (TPP) et dorso-latéral (TDL)) . Ces cellules acti vent des sous-réseaux 

responsables respecti vement de la désynchronisation de 1 'ÉEG, des bouffées de MORs et de 

l' atonie musculaire (Siegel 2000; Jones, 2000). 

Les modèles courants proposent que les cycles SL-SP soient contrôlés par le système 

SP-OFF / SP-ON du tronc cérébral mettant en j eu la participation de trois systèmes 

neurochimiques principaux, soit la noradrénaline (NA), la sérotonine (5-HT) et 

!' acétylcholine (ACh) (Hobson & al. , 1975, Saper 201 3). Le système SP-OFF (noyau du 

Raphé (5-HT) et du Locus Cœruleus (NA)) inhibe le système SP-ON (noyaux réticulaires 

(ACh)). L'acti vité des cellules SP-OFF est relativement stable pendant l'éveil mais elle 

ralentit progressivement lors du passage de l'endormissement au SLL puis au SLP, dû à un 

système d'inhibition GABAergique activé en SL (Gervasoni & al. , 2000). L'activité SP-OFF 

diminue donc et le système SP-ON est dés inhibé. Lorsqu'un seuil critique est atteint, les 

cellules cholinergiques SP-ON sont capables d'exciter les cellules cholinoréceptives 

responsables du déclenchement du SP, celui-ci se mani fes te alors pleinement. Alors que le 

système SP-ON s'autoacti ve, il excite le système SP-OFF qui en vient, après avo ir refranchi 

le seuil en direction opposée, à réinhiber le système SP-ON . 

La fo nnation réti culée ascendante est ensuite responsable du système activateur de 

l'éveil et chacune des acti vations du système SP-ON nous rapprochent de l'éveil. L'activation 

des systèmes d'éveil provoque la sécrétion de sérotonine, dont le métaboli sme produit des 
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peptides hypnogènes (Cespuglio & al. , 1992). Ainsi , l'accumulation des heures d'éveil 

ramène l'individu vers le sommeil. 

Les interrupteurs du sommeil 

Les recherches qui ont suivi ont pennis de caractériser les réseaux responsables de 

l' éveil et du sommeil. On peut synthétiquement en illustrer la hiérarchie par trois 

inte1Tupteurs de circuits, dont la représentation est faite à la figure ci-dessous : 

!'hypothalamus: intem1pteur qui permet l ' alternance entre l'éveil et le sommeil; le thalamus 

: inten-upteur du passage ou du blocage de l' information vers le cortex et le tronc cérébral : 

intenupteur qui permet l'alternance entre le sommeil lent et le sommei l paradoxal. 

Représentations schématiques des 3 principaux intenupteurs neurophysiologiques de l' évei l 

et du sommeil : 

, Hypothalamus 

1 Thalamus 1 

Cortex Ol!Vert • •
2 

Cortex fermé 
Eveil 1 Sommeil 

sommeil 1 :, e 3 
paradoxal 1 + 

t 
sommeil 

lent 

( Roger Godbout) 

1. Hypothalamus : interrupteur qui permet L'alternance entre l 'éveil et le sommeil. 
2. Thalamus : interrupteur du passage ou du blocage de L'information vers le 
cortex. 3. Tronc cérébral : interrupteur qui permet ! 'alternance entre le sommeil 
lent et le sommeil paradoxal. 
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Ces interrupteurs fonctionnent grâce à l' acti vation de leurs récepteurs (excitateurs 

ou inhibiteurs) par des neurotransmetteurs et des neuromodulateurs. Par exemple, de 

nombreuses molécules dont l 'hypocrétine (appelée également orexine), l'histamine, le 

glutamate, l' acétylcholine, la dopamine, la sérotonine et la noradrénaline gouvernent les 

différentes composantes de l'éveil (compo1iement, motricité, EEG, etc.) (Brown & al. , 

201 2). L' adénosine qui , d 'une pa1i, inhibe la neurotransmission dans le système de l'éveil 

(on note au passage que le café est un antagoniste de l 'adénosine) et, d ' autre pa1i, désinhibe 

la neurotransmission GABAergique responsabl e du sommeil lent, doit faire basculer 

l' inteITupteur hypothalamique pour que le sommeil apparaisse. 

Avec l' endom1issement, la neurotransmiss ion GABAergique fa it aussi basculer 

l' inteITupteur thalamique en hyperpolarisant les neuro nes responsabl es du transfert de 

l' info rmation senso rielle vers le co1iex. Ainsi, le cerveau est protégé contre les stimulations 

du monde extérieur, sauf celles qui sont d ' intensité suffi sante ou signifiante pour soi (p. ex., 

une odeur parti culière, une stimulation douloureuse, le son d 'un téléave1iisseur, les pleurs 

d' un bébé, etc.). 

L' inteITupteur sommeil lent - sommeil paradoxal du tronc cérébral est constitué par 

deux groupes de neurones dont l'acti vité oscille de façon réciproque : les neurones 

aminergiques (sérotonine, noradrénaline, etc.) responsables de l' inhibition du sommeil 

paradoxal, les neurones cholinergiques spécifiquement responsables de l' induction et du 

maintien du sommeil paradoxal. 

À mesure que s'écoule le temps passé en sommeil lent, l' inteITupteur devient 

instable et veut basculer. En effet, l'acti vité des neurones aminergiques diminue 

progressivement avec l' accumulation de SLP et, conséquemment, celle des neurones 

cholinergiques augmente tout autant jusqu 'à ce qu 'un seuil soit franchi, au-delà duquel le 

sommeil paradoxal apparaît. À mesure que le temps en sommeil paradoxal s ' allonge, 

l' inverse se produit : les neurones cholinergiques acti fs en sommeil paradoxal excitent les 

neurones aminergiques qui deviennent de moins en moins silencieux, jusqu 'à ce que le seuil 

so it franchi dans la direction inverse et que le sommeil lent prévale à nouveau. L' alternance 
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sommeil lent-sommeil paradoxal oscille ainsi toute la nui t, avec de plus en plus de sommeil 

paradoxal par cycle de 90 minutes selon le modèle mathématique des cycles limites. 



APPENDICE G 

RÉSUMÉ DE LA MÉTA-ANALYSE PROPOSÉE PAR CORKUM TANNLOCK ET 

MOLDFSKY (1998). 

Variable du sommeil % des études 

Hausse Diminution Éga lité 

Délai d'endonnissement 33% 22% 45% 

Délai SP 22% 0% 73% 

Durée SLP 12% 0% 88% 

Durée SP 0% 33 % 67% 

Durée totale de sommeil 10% 0% 90% 

Efficacité sommeil 0% 33% 66% 

Mouvements durant sommeil 67% 0% 33% 

Les qualificatifs « Hausse», « Diminution » et «Égalité» font référence aux observations 
rappotiées chez le groupe de parti cipants TDAH en comparaison au groupe de patiicipants 
contrôles. Les pourcentages indiquent la proportion des études ayant des résultats qui 
conespondent à chacune de ces catégories . Certaines variables n' étaient disponibles que 
dans un sous-ensemble des 14 études. 



APPENDICE H 

CARACTÉRJSTIQUES PSYSIQUES, INTELLECTUELLES ET CLINIQUES POUR 

CHACUN DES GROUPES ÉTUDIÉS 

Contrôle, n= l5 TDAH, n= l2 Student's 
Moyem1e ± ÉT Moyenne ± ÉT Test-t 

Variabilité Vari abilité Statistique p 

Caractéristiques individuelles 

ÂGE 10.7 ± 1.6 11.0 ± 1.2 n.s. 

(8 .0- 12.8) (8 .8-1 2.9) 

BMI 18.9 ± 5.5 16.8 ± 2.2 11 .S . 

( 13 .9-3 7) (13. 8-20 .8) 

QI GLOBAL 111.5 ± 10.6 105.5 ± 15.0 11 .S. 

(93- 139) (83- 137) 

Échelles intériorisées (CBL T) 48.3 ± 11.0 59.4 ± 15.0 .039 

Retrait social 52.9 ± 6.3 60.3 ± 8.9 .025 

Plaintes somatiques 53.3 ± 5.2 58.8 ± 8.4 11 .S. 

Anxieux-déprimée 53 .9 ± 6.5 61.7 ± 11.5 11 .S. 

Problèmes sociaux 53 .5 ± 5.2 63.5 ± 9.7 .005 

Problème de réfl ex ion 52 .0 ± 3.3 56.6 ± 7.7 11 .S. 

Problème d'attention 51.6 ± 2.5 68.7 ± 10.3 <.001 

Échelles extériorisées (CBL T) 48.1 ± 8.7 58.8 ± 10.7 .010 

Comportement délinquant 55.2 ± 5. 1 58.8 ± 7.4 n.s. 

Comportement agressif 52.4 ± 4.2 60.8 ± 10.4 .020 

Échelles des compétences (CBL T) 51.0 ± 7.7 42.4 ± 4.1 .003 

Acti vités 48.6 ± 5.6 44.8 ± 6.8 11 .S. 

Social 48.6 ± 5.6 41.8 ± 4.5 .003 

École 50.6 ± 2.7 45 .6 ± 8.2 11 .S. 



APPENDICE I 

MACROARCHITECTURE DU SOMMEIL POUR CHACUN DES GROUPES ÉTUDIÉS 

Contrôle, n= 15 TDAH, n= 12 Student's 
Moyem1e ± ÉT Moyenne ± ÉT Test-t 

Variab ilité Variab ilité Statist ique p 

Initiation et continuité du sommeil 

Temps tota l de sommeil (TTS) (min) 564.5 ± 77.2 54 1.0 ± 60.8 n.s. 

Latence du sommeil (m in) 15.8 ± 15.4 13.1 ± 11.9 n.s. 

Efficacité du sommeil (%) 97.4 ± 2.5 97.4 ± 2.0 n .s. 

Éveil après le début du sommeil (nbr) 15.7 ± 7.0 15.4 ± 9.9 n. S. 

(min) 14.3 ± 12.3 14.6 ± 12.8 n. s. 

Changement de stades (nbr) 24 1.1 ± 84 .9 239.1 ± 56.5 n.S. 

Paramètre en sommeil lent 
Durée de stade I durée (m in) 2 1.2 ± 7. 1 17.4 ± 8.8 11 .S. 

(%) 3.8 ± 1.2 3.2 ± 1.5 n.s. 

Durée de stade 2 (min) 287 .5 ± 50.0 28 1.7 ± 42.6 n.S. 

(%) 50.8 ± 4.3 52. 1 ± 5.3 11 .S. 

Durée de stade 3 (min) 50.0 ± 19.8 52.5 ± 18.3 n.S. 

(%) 8.8 ± 2.9 9.7 ± 3.0 n.S. 

Durée de stade 4 (min) 88.6 ± 17.9 69.9 ± 23.5 0.03 

(%) 16.0 ± 4.1 13.1 ± 4.6 0.04 

Latence du slp (m in) 6.9 ± 2.8 8.8 ± 5.6 11 .S. 

Durée du slp (m in) 138 .5 ± 30.8 122.4 ± 34.4 11 .S . 

(%) 18.6 ± 4 .2 16.8 ± 4. l n.s. 
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Contrôle, n= l5 TDAJ-1 , n= l2 Student's 
Moyenne ± ÉT Moyenne ± ÉT Test-t 

Variabilité Variabilité Statistique p 

Paramètre du SP 

Latence du sp (min) 10 1.5 ± 43. 1 8 1.1 ± 52.3 n.s. 

Durée du sp (min) 11 7.2 ± 29.6 11 9.5 ± 29.8 n. S. 

(%) 20.5 ± 3.9 2 1.9 ± 3.9 n.s. 

Périodes de sp (nbr) 5.8 ± 1.7 5.8 ± 1.5 n.s. 

Effi cacité du sp (%) 87.7 ± 6.8 88. 0 ± 4.9 n.S. 

Mouvement périodique des jambes (MPJ) 

Index des MP J 

Lors des réveils nocturnes 66.4 ± 42.0 92 .0 ± 44 .1 n.s. 

Total (nbr/heure) 8.7 ± 5.0 10.4 ± 8.0 n.S. 

Index dans le Ier /3 du tts 4.0 ± 5. 1 5.3 ± 4.6 n.S. 

Index dans le 2e /3 du tts 8.8 ± 6.9 10.5 ± 12.7 n.s. 

Index dans le 3e /3 du tts 13.4 ± 9.9 15.6 ± 11.8 n.S. 

Microéveil lors des mpj (nbr) 1.7 ± 1.8 2.3 ± 1.5 n.S. 
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MICROARCHITECTURE DU SOMMEIL POUR CHACUN DES GROUPES ÉTUDIÉS 

Distribution de stade 4 

Durée totale (min) 

Durée lors du l c'/3 du TTS 

Durée lors du 2c13 du TTS 

Durée lors du 3°/3 du TTS 

Sommeil paradoxal (SP) 

Durée totale (min) 

Durée lors du 1°'/3 du TTS 

Durée lors du 2°/3 du TTS 

Durée lors du 3c/3 du TTS 

Changement de stades 

Total (nbr.) 

Entre les stades 1 et 2 

Entre les stades 3 et 4 

Entre le SLP et les autres stades 

Impliquant le SP 

Contrôle, n= l 5 TDAH, n= l2 Student's 
Moyeru1e ± ÉT Moyenne ± ÉT Test-t 

Variabilité 

88 .6 ± 17.9 

77.1 ± 19.1 

9. 1 ± 8.6 

2.4 ± 6. 1 

11 7.2 ± 29.6 

10.8 ± 7.6 

49.0 ± 13.8 

57.4 ± 17.8 

24 1.1 ± 84.9 

49.6 ± 19.7 

40.1 ± 13.9 

148 .0 ± 74.8 

42.9 ± 13.5 

Vari abi lité 

69.9 ± 23.5 

59.1 ± 18.6 

10.0 ± 13. 1 

0.8 ± 2.6 

119.5 ± 29 .8 

20.4 ± 12.2 

42.2 ± 14.3 

56 .9 ± 15.6 

239. 1 ± 56.5 

47.8 ± 22.8 

57.9 ± 26.5 

146.3 ± 46.0 

44.7 ± 12.3 

Stat istique p 

0.03 

0.02 

n.s. 

11 .S. 

11 .S. 

0.02 

n.S. 

11.S. 

11 .S. 

n .S. 

0.03 

n. s. 

n.s. 
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(suite) 

Contrôle, n= l5 TDAH, n= l 2 Studen t's 
Moyenne ± ÉT Moyenne ± ÉT Test-t 

Variabilité Variabilité Statistique p 

Micro-évei ls 

Durée total e moyenne (sec.) 5.7 ± 0.7 6.0 ± 0 .6 n.s. 

Index tota l (nbr./heure) 4.6 ± 2.0 5.3 ± 2.0 n.S. 

Lors du l 0 '/3 du TTS 4.8 ± 2.9 4.2 ± 2.7 n.S. 

Lors le 2°/3 du TTS 5.2 ± 2.7 5.6 ± 1.3 n.S. 

Lors le 3•/3 du TTS 3 .7 ± 2.0 6.1 ± 4.3 0.04 

Lors des stades 1 et 2 18.8 ± 9.6 31.8 ± 21.4 0.05 

Micro-éveil s 

Associé à un évei l (nbr.) 0.7 ± 1.1 0.7 ± 0.9 n.S. 

Événements ÉMG toniques 

Durée tota le moyenne (sec.) 3.9 ± 2. 1 4.1 ± 2.8 n. s. 

Lors du 1 °'/3 du TTS 3.7 ± 1.7 6.6 ± 2.6 0.04 

Lors du 2°/3 du TTS 4.4 ± 2.6 4.2 ± 3 .2 n.s. 

Index total (nbr./heure) 7.4 ± 8.0 12.0 ± 26.4 n.s . 

Mouvements lors des réveils 

Index total (nbr./heure) 17.9 ± 5.8 18.7 ± 3.8 n.S. 
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Research, 21 , 23 7. 
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