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I.  INTRODUCTION 

Rapidement après avoir débuté l’internat, je me suis interrogé sur l’étiologie et l’aspect 

développemental des maladies psychiatriques. Quels sont les facteurs qui influencent la 

naissance, puis la progression d’un processus psychopathologique défini ? Quelle est la limite 

entre le normal et le pathologique10 ? 

Durant mon passage en pédopsychiatrie, je me suis également interrogé sur le devenir de ces 

jeunes patients. Parmi eux, lesquels développeront une maladie psychiatrique chronique ? 

Ces différentes interrogations semblent s’avérer particulièrement adaptées lorsque nous 

abordons la question des troubles de la personnalité. Cette entité, que Cloninger définit en 

termes  de tempéraments, grandement héréditaires et neurobiologiques, et de caractères, 

maturant avec l'individu, s'apparente en effet à une construction pluri-factorielle et 

complexe25,50. 

Cependant, les données de la littérature portant sur une définition catégorielle des 

personnalités pathologiques s’avèrent problématiques. En effet, les chercheurs qui ont tenté 

de mettre en évidence des critères non arbitraires permettant de distinguer un fonctionnement 

sain d’un fonctionnement anormal, en sont arrivés à la conclusion qu’une telle distinction 

n’est pas évidente. A titre d’exemple, il suffit d’observer les variations de prévalence des 

personnalités pathologiques dans les différentes versions du DSM50. 

En partant de ces interrogations sur la génèse des troubles psychiatriques, et plus 

particulièrement des troubles de la personnalité, et après avoir rencontré l’équipe de l’étude 

EDIPHAS, j’ai décidé de m’intéresser au trouble de la personnalité borderline. 

L’Etude Dimensionnelle des Phases précoces des troubles Affectifs Et de la Schizophrénie 

(EDIPHAS), dirigée par le Professeur Kabuth au CHU de Nancy, a pour but d’observer de 

manière rétrospective et dimensionnelle, les symptômes présents durant l’enfance et 
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l’adolescence de patients souffrant de schizophrénie et de trouble bipolaire. A terme, 

l’objectif est de mettre en évidence des profils spécifiques permettant de distinguer les 

patients susceptibles de développer l’une de ces deux pathologies3. 

 

Mon travail de thèse s’inscrit donc dans la continuité de ces travaux, en étant basé sur la 

même démarche scientifique et construit à partir des mêmes outils validés. 

Le but est de décrire le profil des patients à même de présenter un trouble de la personnalité 

borderline. Ce profil inclut des données essentiellement cliniques mais aussi 

environnementales et anamnestiques. In fine, l’idée est d’améliorer la compréhension de 

l’ontogénèse de la personnalité limite à travers la description de ses phases prodromales et 

peut-être d'améliorer nos prises en charge. 
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II.  CONTEXTE THÉORIQUE  

A. Une brève histoire de la Personnalité Borderline13,23,38,39,50,54,61 

Dans la littérature, il est mention du trouble de la personnalité borderline (TPB) depuis 

plusieurs dizaines d'années et de manière explosive depuis 15 ans au niveau des soins 

proposés. C'est un sujet qui a fait débat au sein de la communauté scientifique, tant au niveau 

de sa définition que de son origine, certains allant même jusqu'à questionner son existence. 

Ces interrogations s'attardent notamment sur la distinction entre le TPB et la schizophrénie 

ainsi que sur sa stabilité dans le temps (à l'opposé d'un état psychotique transitoire). 

Ce sont Stern et Knight qui utilisent les premiers le terme de "borderline" dans le courant des 

années 60. De l'anglais "à la frontière de", ce terme désigne à l'origine la capacité de certains 

patients à régresser vers un état mental proche de la psychose. Avec leurs mécanismes de 

défenses archaïques, ces patients se montreraient ainsi inacessibles à la cure psychanalytique. 

Ce n'est que quelques années plus tard que Kernberg pose la définition historique du trouble, à 

savoir une organisation de personnalité particulière, située entre les deux concepts 

psychanalytiques fondamentaux que sont névrose et psychose. Déjà à cette époque, Masterson 

relie la "structure borderline" à un abandonnisme et à une déliquescence du rôle parental dans 

les premières années de vie du sujet. 

Après la publication de "Defining Borderline Patient", revue de la littérature réalisée par 

Gunderson et al., le DSM-III inclut le TPB dans sa classification officielle des troubles 

mentaux. Sa description et ses critères diagnostiques n'ont quasiment pas évolué depuis, à 

l'exception de l'ajout, dès le DSM-IV, d'éventuels symptômes paranoïdes ou dissociatifs. A 

noter que ce neuvième critère est retrouvé chez 75% des TPB et bénéficie d'une excellente 

spécifité. 
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Le TPB appartient dorénavant aux Cluster B des personnalités dites "émotionnelles". Les 

patients qui en sont atteints sont dépeints, entre autre, comme très demandeurs sur le plan 

relationnel, ce qui tend à les éloigner définitivement de la psychose dont ils semblaient 

jusqu'alors tout proches. 

"Inconstants, égocentriques et irresponsables", voilà comment les patients borderlines sont 

aussi décrits en 1977 par Klein. Durant cette période, le TPB souffre en effet d'une mauvaise 

image, d'autant que la prise en charge de ces patients apparaît déjà comme délicate.  Certains 

thérapeutes parlent même d'une "haine contre-transférentielle". De ce fait, malgré son 

inclusion dans le DSM, le TPB semble rester source d'incompréhension et de multiples 

difficultés. 

Dans le courant des années 80-90 et avec le recul de la psychanalyse au profit d'une étude 

plus standardisée et rigoureuse des troubles mentaux, le TPB est finalement identifié comme 

un syndrome stable, cohérent et avec une évolution bien distincte d'autres affections comme la 

dépression ou la schizophrénie.  

C'est aussi à ce moment que la question du diagnostic différentiel de syndrome de stress post-

traumatique (SSPT) est posée, surtout en ce qui concerne leurs étiologies communes. Ce 

parallèle déclenche alors une polémique au sein de groupes féministes revendiquant une 

description péjorative et victimaire des femmes souffrant de TPB, ceci majorant encore 

davantage l'image dégradée de ce diagnostic. Vaillant, en 1992, ira même jusqu'a écrire un 

article nommé "Le début de la sagesse est de ne jamais appeler un patient borderline" 54. 

Depuis le DSM-IV et aujourd'hui le DSM-5, le TPB continue de questionner la communauté 

scientifique. S'étant progressivement différentié du SSPT, de par le caractère ni nécessaire ni 

suffisant du traumatisme dans son développement, il semble dorénavant se rapprocher 

davantage du trouble bipolaire. En effet, l'essort de la neurobiologie a permis d'identifier deux 

prédispositions psychobiologiques au TPB : la dysrégulation émotionnelle et l'impulsivité. 
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Ces deux caractéristiques seraient notamment liées à des dysfonctions des systèmes 

noradrénergiques et sérotoninergiques, anomalies aussi présentes dans la bipolarité. De ce 

fait, de telles similitudes neurobiologiques, ainsi que l'absence de mécanismes distincts 

identifiés, a amené à évoquer le TPB comme appartenant au spectre des troubles bipolaires. 

Nous l'avons donc vu, le TPB soulève de nombreuses questions, aussi bien d'un point de vue 

diagnostique, que neurobiologique, phénoménologique voire éthique. Bien que sa définition 

historique soit abandonnée depuis de nombreuses années, il reste malgré tout "à la limite" de 

plusieurs entités psychiatriques distinctes comme la psychose, le SSPT ou le trouble bipolaire. 

 

B. Définition clinique et justificatif de l'étude2,5,13,21–23,39,44,50,65 

Le trouble de la personnalité borderline (TPB) est un trouble psychiatrique grave porteur 

d'importants dysfonctionnements psychosociaux et d'une mortalité par suicide élevée.  

D'un point de vue épidémiologique, le TPB est l'un des troubles de la personnalité le plus 

souvent retrouvé. Selon les études, il touche entre 1,2 et 6% de la population générale. Ces 

prévalences peuvent augmenter de 10 à 20%, selon que la population étudiée porte, 

respectivement, sur les patients bénéficiant de soins psychiatriques ambulatoires ou 

hospitaliers. Bien que les conclusions apparaissent parfois contradictoires, le DSM-5 indique 

qu'il touche majoritairement les femmes, à hauteur de 70-75%, ce qui tend à refléter notre 

expérience clinique. Certaines études retrouvent pourtant des taux équivalents entre hommes 

et femmes ainsi qu'une prévalence plus élevée chez les adultes séparés / divorcés / veufs, avec 

de faibles revenus et un niveau d'éducation bas. 

Dans le DSM-5, le TPB s'intègre parmi les personnalités dites "dramatiques ou 

émotionnelles", au même titre que les personnalités narcissique, histrionique et antisociale. Le 

phénotype cardinal des patients souffrant de TPB est symbolisé par l'instabilité et comprend 
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une dysrégulation émotionnelle, une versatilité comportementale et des relations 

interpersonnelles chaotiques. Ces dimensions peuvent refléter des anomalies 

neurobiologiques sous-tendant le TPB, certaines pouvant présenter un substrat génétique. 

La classification du DSM-5 définit ainsi neuf critères cliniques, cinq étant nécessaires pour 

poser le diagnostic de TPB. Il existe ainsi 151 façons différentes de diagnostiquer un TPB, ce 

qui témoigne d'une importante hétérogénéïté clinique. De même, deux individus identifiés 

comme borderline peuvent ainsi n'avoir qu'un seul critère en commun. 

 

Ces critères peuvent être organisés en quatres sphères psychopathologiques. Présents 

simultanément, ces quatres secteurs s'avèrent particulièrement discriminatifs des autres 

troubles de la personnalité. 

La première de ces sphères est affective. Les patients souffrant de TPB présentent une 

importante instabilité émotionnelle comprenant une forte réactivité à l'environnement et une 

tendance à la dysphorie, à l'irritabilité, à l'angoisse, à la colère ou à un large panel d'émotions 

négatives. La vie intérieure des borderlines est intense, explosive voire contradictoire et ils 

sont en grande difficulté lorsqu'il s'agit d'y répondre de manière stable et adaptée.  

La seconde est comportementale. Il s'agit là d'une impulsivité se traduisant sous la forme 

d'auto-mutilations ou de tentatives de suicides répétées, ces deux comportements internalisés 

étant des symptômes clés du TPB. Cette impulsivité peut aussi se manifester par des 

penchants pour la toxicomanie, les troubles du comportement alimentaire, le jeu pathologique 

ou les mises en danger diverses comme les conduites sexuelles à risque. D'un point de vue 

psychopathologique, ces comportements ont été reliés à l'impossibilité pour les patients 

borderline de gérer leurs émotions. Ils peuvent être alors vus à la fois comme l'expression et la 

régulation d'affects négatifs incontrôlables. 
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Vient ensuite la sphère cognitive, comprenant des symptômes pouvant aller jusqu'à 

s'apparenter à la psychose. On retrouve ainsi des pensées erronées d'être "mauvais" ou 

"indigne", des moments de dépersonnalisation / déréalisation, une méfiance exagérée voire de 

véritables idées délirantes ou des hallucinations. Ces défaillances cognitives amènent les 

patients borderline à de grandes variations dans leur image de soi, pouvant modifier leurs 

valeurs et leurs aspirations. 

Enfin, la quatrième sphère est peut-être la plus représentative du TPB, celui-ci étant souvent 

décrit comme la conséquence d'un trouble de l'attachement précoce. Elle comporte d'abord 

une peur démesurée de l'abandon, amenant le patient borderline à éviter cette situation à tout 

prix, l'abandon réel ou imaginaire pouvant aboutir à d'intenses réactions émotionnelles, 

comportementales et cognitives. Les patients souffrant de TPB vivent aussi leurs relations 

sociales de façon extrêmement instable. Ils oscillent en permanence entre l'idéalisation et la 

fusion ou la diabolisation et le rejet. 

Pour finir, il est intéressant de noter que paradoxalement, malgré cette vie psychique 

apparement tumultueuse, les patients atteints de TPB décrivent souvent un sentiment 

chronique de vide, critère inclus dans le DSM-5. Ils s'avèrent ainsi facilement lassés, 

s'ennuient rapidement, ce qui pourrait majorer leur instabilité générale. 

Les patients atteints de TPB présentent, de plus, des comorbidités psychiatriques lourdes. 

Ainsi, 41-83% d'entre eux décrivent des antécédents d'états dépressifs majeurs. Bien que 

moindre, la prévalence vie entière des autres troubles de l'Axe I s'avère élevée : 10-20% pour 

la bipolarité, 16-25% pour les troubles obsessionnels-compulsifs (TOCs), 23-47% pour la 

phobie sociale, 29-53% pour les troubles du comportement alimentaire,  46-56% pour le 

SSPT, 64-66% pour les mésusages de substances. Ces trois derniers diagnostics apparaissent 

comme ayant un lien direct avec le TPB, de par leur étiologie ou par leurs présentations 

cliniques. Certains auteurs décrivent d'ailleurs ces comorbidités comme l'artefact d'un système 
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encourageant les multiples diagnostics, alors que les troubles de la personnalité peuvent aussi 

être vus comme des constructions globales décrivant des constellations complexes de 

symptômes ancrés dans la personnalité elle-même. 

Concernant l'Axe II, les deux troubles les plus retrouvés sont les personnalités évitante et 

dépendante, avec des prévalences respectives de 43-47% et 16-51%. 

 

En ce qui concerne les traitements, une étude menée aux Etats-Unis dévoile qu'une écrasante 

majorité (97%) des patients souffrant de TPB est prise en charge par une moyenne de six 

thérapeutes différents au cours de sa vie. Parmi les moyens mis en oeuvre, on retrouve 

notamment les thérapies inviduelles, familiales ou de couple, les groupes de paroles et une 

importante part d'hospitalisations (72%).  

 

Les psychotropes, quant à eux, sont surtout utilisés comme traitements symptomatiques ou 

pour les épisodes intercurrents, notamment dépressifs. En résultent des prescriptions souvent 

multiples et à hautes doses. 

 

Malheureusement, les analyses portées avec un recul de 2 ou 3 ans ne notent qu'une efficacité 

très modérée de ces prises en charge classiques. Les patients continuent ainsi de manifester 

des troubles suffisament importants pour altérer leur fonctionnement socio-professionnel et 

diminuer ainsi leur qualité de vie. A titre d'exemple, les comorbidités psychosociales d'un 

patient borderline s'avèrent au moins aussi sévères, si ce n'est plus, que celles d'un patient 

atteint de bipolarité. La mortalité par suicide s'élève, elle, à 10%, soit 50 fois plus que dans la 

population générale. 
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De ce fait, et ce depuis les années 90, des outils spécifiques sont créés pour le TPB. Les 

travaux de Linehan et al. basés sur une théorie biosociale du développement du TPB ont 

donné naissance à la thérapie comportementale dialectique. Il s'agit d'un des seuls modèles 

spécifiques au trouble qui a bénéficié de recherches empiriques ayant fait la preuve de son 

efficacité. Ce programme, essentiellement dérivé des thérapies cognitivo-comportementales, 

se nourrit aussi d'orientations théoriques diverses telles que la systémie, la psychanalyse ou 

encore le bouddhisme zen. 

 

Malgré la connaissance grandissante des manifestations du TPB dans l'enfance et 

l'adolescence, le débat reste ouvert sur la question de la validité d'un tel diagnostic avant l'âge 

symbolique de 15 ans. Des chercheurs ont prouvé que des patterns cognitifs, émotionnels et 

comportementaux, évocateurs de TPB, peuvent être significativement mesurés dans des 

échantillons de mineurs.  

Bernstein et al. retrouvent ainsi, au sein d'une population d'adolescents agés de 11 à 17 ans, 

15% de garçons et 17,3% de filles présentant des critères de TPB. Ces chiffres s'avèrent donc 

bien plus élevés que ceux du TPB dans la population générale adulte. 

De plus, Becker et al. ont observé des prévalences du TPB similaires entre adultes et 

adolescents hospitalisés (47% vs 53%). Cependant, une analyse plus fine dévoile que la 

valeur prédictive positive, à savoir la capacité de chaque symptôme à prédire la présence du 

trouble, est beaucoup plus uniforme chez les adultes.  

Ces deux résultats semblent être le reflet de l'aspect transitionnel de l'adolescence et pourrait 

ainsi être un argument pour l'utilité d'une prise en charge précoce permettant de freiner voire 

d'interrompre le développement d'un véritable TPB. 
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Enfin, certaines études soulignent le contraste entre la présence de tels symptômes, voire d'un 

trouble caractérisé, à la fin de la période de latence et des soins ne démarrant généralement 

qu'à la fin de l'adolescence.  

Au vu de la sévérité du trouble, de son impact fonctionnel massif et de sa dangerosité 

potentielle, ainsi que devant les multiples difficultés de prise en charge, il parait intéressant de 

tenter d'améliorer nos connaissances sur les phases prodromiques précédant l'installation du 

diagnostic. En observant l'enfance et l'adolescence des patients souffant de TPB et en essayant 

d'en dégager un ou plusieurs profils, l'objectif est d'apporter davantage de soins, en prévention 

et d'anticiper une éventuelle chronicisation du trouble en développant une prise en charge plus 

précoce. 
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III.  OBJECTIFS ET HYPOTHESE 

L’objectif principal est de décrire la nature et la fréquence des symptômes, ainsi que les 

facteurs familiaux et environnementaux des patients porteurs de Trouble de la Personnalité 

Borderline (TPB), dans leur enfance puis leur adolescence. 

L’objectif secondaire est de comparer ces phases prodromales en fonction des différents 

diagnostics, du sexe des patients, de la présence d'évènement(s) traumatique(s), de leur 

fréquence, leur nature ou leur(s) auteur(s).  

L'hypothèse H1 de l'objectif secondaire sera : les différents facteurs traumatiques étudiés ont 

un impact significatif sur la nature et la fréquence des symptômes durant l'enfance (avant 12 

ans) et l'adolescence (de 12 à 18 ans). 
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IV.  MATERIEL ET METHODE 

A. Type d’étude  

Il s’agit d’une étude épidémiologique analytique rétrospective et descriptive.  

 

B. Population étudiée  

Les critères d’inclusion sont résumés dans le tableau ci-dessous :  

Suivi en psychiatrie adulte Suivi hospitalier et/ou ambulatoire au CPN 

figurant dans les files actives de 2010 à 2014 

Diagnostics CIM-10 Trouble de la personnalité émotionnellement 

labile F60.3 ; Personnalité émotionnellement 

labile et impulsive F60.30 ; Personnalité 

borderline F60.31 

Âge au moment du suivi en psychiatrie adulte Adultes âgés de 18 à 30 ans 

Âge au moment du diagnostic Patients âgés au minimum de 13 ans 

 

Parmi cette population, seuls les patients ayant bénéficié d’un suivi antérieur dans un des 

secteurs de pédopsychiatrie attachés au CPN avant l’âge de 18 ans et avant l’âge au moment 

du diagnostic ont été inclus dans l’étude. Si le diagnostic catégoriel était porté dès le début de 

la prise en charge en pédopsychiatrie, alors ces patients n'avaient pas été inclus.  

La limite d’âge inférieure au moment du suivi en psychiatrie adulte correspond à l’âge limite 

de prise en charge en pédopsychiatrie ; la limite supérieure est fixée à 30 ans afin d’optimiser 

l’accès aux anciens dossiers pédopsychiatriques archivés et de minimiser le nombre de 

dossiers non retrouvés.  
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Parmi les 517 patients diagnostiqués F60.3, F60.30 et F60.31 figurant dans les files actives 

correspondantes, 96 patients ont bénéficié d’un suivi en pédopsychiatrie avant l’âge de 18 

ans. Parmi les 96 patients suivis en pédopsychiatrie, 54 patients correspondaient au final aux 

critères d’inclusion de l’étude.  

Nous avons constaté au cours de l’étude que le suivi pédopsychiatrique couvre un vaste 

éventail allant d’une consultation, parfois unique, à un suivi pluridisciplinaire intense. Pour ne 

pas amoindrir la taille de notre échantillon, nous n’avons pas exclu les patients n’ayant eu 

qu’une seule consultation en pédopsychiatrie.  

 

C. Recueil des données  

1. Origine des données  

Les données ont été recueillies après lecture des dossiers:  

· pédopsychiatriques, constitués des dossiers informatisés disponibles via le logiciel 

CIMAISE ® (informatisation des dossiers médicaux à partir de 2000) ainsi que des dossiers 

"papiers" archivés et non informatisés, 

· psychiatriques adultes informatisés, utilisés afin d’établir l’âge au moment du diagnostic et 

sa validité.  

La consultation des dossiers "papiers" pédopsychiatriques s’est déroulée aux archives 

générales du CPN, dans les unités hospitalières du CPN adultes ou pédopsychiatriques ainsi 

que dans les centres médico-psychologiques (CMP) des secteurs de psychiatrie adulte ou 

infanto-juvénile.  

Quatre patients avaient bénéficié d’une prise en charge initiale à Briey, à Longwy, à Verdun 

ou dans un département non précisé. Cette période échappe donc en grande partie à notre 
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évaluation bien que nous ayons pu récupérer certaines lettres de transfert ou de sortie établies 

lors de ces suivis hors de la Meurte-et-Moselle. 

2. Données étudiées  

Les données recueillies dans les anciens dossiers médicaux pédopsychiatriques sont 

constituées des éléments suivants :  

Données étudiées Détail 

1. Troubles de la personnalité 

émotionnellement labile et sous-types 

Âge du diagnostic et sous-type 

2. Démographiques Date de naissance, sexe et saison de 

naissance 

3. Socio-familiales Rang dans la fratrie, niveau de scolarisation 

4. Caractéristiques psychosociales et contexte 

existentiel avant 18 ans 

Traumatismes à type de négligences, de 

violences ou tout autre évènement 

potentiellement traumatique ; ainsi que, pour 

certains, fréquence, âge de survenue et 

auteurs 

5. Antécédents Obstétricaux et familiaux psychiatriques 

6. Prise en charge institutionnelle durant 

l'enfance et/ou l'adolescence 

Âge du 1er contact avec la pédopsychiatrie, 

intervenants et nature des prises en charge 

(ambulatoires et hospitalières) 

7. Prise en charge médicamenteuse durant 

l'enfance et/ou l'adolescence 

Âge de la 1ère prescription médicamenteuse, 

nature du traitement et âge de la 1ère 

prescription d'antidépresseur et 

d'antipsychotique 
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8. Manifestations cliniques de l'enfance et de 

l'adolescence 

Répertoriées à l'aide des anciens dossiers 

selon la grille de lecture spécifique à l'étude 

EDIPHAS 

9. Eléments spécifiques du TPB Symptômes supplémentaires évocateurs de 

TPB dans l'enfance 

 

Les données numérotées de 1 à 7 ont été recueillies à partir de la grille "Recueil de facteurs 

environnementaux, antécédents obstétricaux, familiaux et prise en charge pédopsychiatrique" 

(Annexe 2). En supplément de cette grille, nous avons détaillé certains de ces facteurs 

environnementaux, notamment en ce qui concerne de potentiels traumatismes. 

Comme le TPB est fortement influencé par ces expériences, les critères suivants ont été 

ajoutés : 

• violences psychiques, témoins de violences (diverses), négligence physique, 

surprotection parentale, perte affective, traumatismes divers ; en complément des 

items déjà présents, 

• l'âge de survenue (avant / après 6 ans) du premier épisode de violences physiques, 

sexuelles et psychiques, ainsi que d'une éventuelle perte affective ou du fait d'être 

témoin de violence, 

• la fréquence des ces traumatismes, 

• les auteurs des violences, ou la personne perdue. 

 

Les manifestations cliniques (numérotées 8) ont été relevées à partir de la grille "Recueil de 

symptômes en pédopsychiatrie" (Annexe 1). Nous y avons rajouté des signes que nous avons 

remarqués comme saillants à la lecture des premiers dossiers (numérotés 9). Ceux-ci 

correspondent à une impression clinique générale suscitée par le début de notre travail ainsi 
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qu'à des données issues de la littérature. 

 

Ainsi, nous avons choisi de recueillir également les signes cliniques suivants : 

• une ambivalence ou toute attitude paradoxale, 

• une tendance au clivage, au manichéisme, aux points de vue ou aux réponses et 

comportements extrêmes, un manque de nuance, 

• un sentiment de vide ou un ennui chronique, 

• un histrionisme, une démonstrativité ou tout comportement théâtral, 

• une rigidité psychique, 

• une immaturité psycho-affective, un infantilisme, 

• une hypermaturité, des comportements ou un discours adultomorphes, 

• des questionnements identitaires intenses voire un trouble de l'identité avéré, 

• une tendance à la manipulation, 

• une tendance à la provocation, 

• des conduites à risques multiples autres que des auto-mutilations ou des abus de 

substances. 

 

3. Recueil standardisé des données rétrospectives 

Le recueil de données a été réalisé à partir de la consultation minutieuse des dossiers de 

psychiatrie et de pédopsychiatrie archivés et/ou informatisés d’une population de patients 

adultes présentant un TPB et antérieurement suivis en pédopsychiatrie.   

L’étude se base donc sur la lecture d’anciens dossiers pédopsychiatriques où figurent des 

symptômes objectivés par des cliniciens de la psychiatrie infanto-juvénile.  

Le recueil des données s’est déroulé en deux étapes résumées ci-dessous :  
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1e étape : les anciens dossiers pédopsychiatriques ont tout d’abord été "préparés". Ceux-ci ont 

été anonymisés et nous avons retiré les informations relatives à l’identité des patients et des 

soignants et thérapeutes, limitant ainsi le biais d’évaluation. De même, les éléments 

anamnestiques évoquant le diagnostic ultérieur et les éléments du dossier en aval de la date du 

diagnostic ont été supprimés. Cela pourra par ailleurs permettre un travail ultérieur sur ces 

dossiers en aveugle du diagnostic, dans le cadre d'autres études appartenant à EDIPHAS. 

 

2e étape : le recueil des données générales a été réalisé grâce à la grille de "Recueil de facteurs 

environnementaux, antécédents obstétricaux, familiaux et prise en charge pédopsychiatrique" 

spécifiquement complétée pour le TPB (Annexe 2).  

Le recueil des données cliniques a été réalisé à l’aide de la grille "Recueil de symptômes en 

pédopsychiatrie" (Annexe 1).  

Le recueil a été réalisé en simple cotation, pour chaque dossier, notre étude ne comportant 

qu'un diagnostic et se voulant purement descriptive. 

La grille de recueil permet de relever diverses manifestations cliniques consignées par les 

professionnels de psychiatrie de l’enfance et de l’adolescence (médecins, infirmiers, 

orthophonistes, psychologues, psychomotriciens, éducateurs) dans les dossiers de psychiatrie 

infanto-juvénile. Elle comptabilise les manifestations présentes avant le diagnostic. Cette 

grille est constituée de 104 items répartis sur 2 périodes distinctes : les manifestations de 

l’enfance (âge strictement inférieur à 12 ans) et de l’adolescence (âge supérieur ou égal à 12 

ans et strictement inférieur à 18 ans) ont été distinguées afin de permettre une étude plus 

précise.  
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Pour les manifestations de l’enfance, l’investigateur a le choix entre 5 cases exclusives les 

unes des autres :  

 - Présence :  

• Ecrite ("e") : le symptôme est clairement écrit dans le dossier 

pédopsychiatrique (par exemple : "angoissé", "velléités suicidaires" etc).  

• Déduite (“d”) : le symptôme n’est pas écrit mais les informations contenues 

dans le dossier sont suffisantes pour que l’investigateur déduise sa présence 

(par exemple des manifestations obsessionnelles sont décrites dans les 

observations de consultations sans que les termes "obsessions", "rituels" qui 

définissent les items n’apparaissent dans le dossier).  

- Absence :  

• Ecrite ("e") : lorsque l’absence du symptôme est stipulée dans le dossier (par 

exemple : "pas d’angoisse").  

• Déduite ("d") : lorsque l’absence du symptôme n’est pas clairement stipulée 

dans le dossier mais que les informations y figurant sont suffisantes pour la 

déduire (par exemple : aucun signes d’anxiété décrit dans plusieurs comptes 

rendus).  

 - NR pour "non renseigné", c'est-à-dire que les éléments du dossier ne permettent pas 

de déterminer l’absence ou la présence du symptôme (l’investigateur "ne sait pas").  

Pour les manifestations de l’adolescence, l’investigateur a le choix entre ces 5 mêmes cases 

exclusives les unes des autres.  

 

La différenciation en 5 cases dans la grille de recueil impose au cotateur de se questionner et 

de catégoriser plus finement les symptômes. Ceci permet d’assurer un recueil des données le 
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plus précis possible tout en incluant la subjectivité inhérente à cette cotation. 

Nous avions prévu, à priori, dans l’analyse statistique de regrouper les cases "présence écrite" 

et "présence déduite" en "présence", et les cases "absence écrite" et "absence déduite" en 

"absence".  

Les raisons qui expliquent ce regroupement sont les suivantes :  

  -  Le regroupement "présence écrite" et "présence déduite" a été prévu afin de 

faciliter l’analyse statistique.   

  -  Le regroupement en "absence" (déduite/écrite) s’explique par le fait que la 

proportion d’items cochés “absence écrite” serait trop faible pour permettre une analyse 

statistique à part entière. En effet, d’après notre expérience clinique, le clinicien indique 

préférentiellement la présence d’un symptôme, et plus rarement l’absence de symptôme.   

  -  Enfin, les items côtées "NR" ont été simplement éliminés de l'analyse. En 

effet, ceci s'explique par le fait que lors de la cotation, l'investigateur n'a pas eu suffisament 

d'élément pour déduire la présence ou l'absence de tel ou tel symptôme. Les intégrer dans 

l'analyse serait donc source de biais d'information. 

Pour chaque patient, les grilles ont été remplies sur papier. La saisie informatique s’est faite 

dans un 2e temps à l’aide d’un masque de saisi mis au point à l’aide du logiciel Epidata® afin 

de limiter les erreurs de retranscription informatique des données collectées.  
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D. Analyse statistique 

Les analyses statistiques ont été réalisées par le Dr Ligier à l'aide du logiciel SAS 9.3 ®. Les 

variables qualitatives sont exprimées par l’effectif et le pourcentage. Les variables 

quantitatives sont décrites par la moyenne ou la médiane, le minimum, le maximum et l’écart 

type. 

1. Analyse descriptive  

Nous avons tout d'abord procédé à une analyse descriptive de notre population de façon 

globale afin d'estimer la fréquence des différents symptômes et évènements de vie. 

 

2. Analyse multivariée 

A l'aide du test du Khi2 pour les variables qualitatives et du test t de Student pour les 

variables quantitatives, en respectant les règles d'application des tests, nous avons comparé les 

données recueillies selon : 

• le diagnostic posé, 

• le sexe, 

• la présence de violences de tous types, 

• la présence spécifique de violences physiques, psychiques ou sexuelles, 

• la fréquence de ces violences, 

• l'âge de survenue du 1e épisode de violence, 

• le type d'auteur:  un parent ou une figure parentale 
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E. Aspects réglementaires et éthiques 

Les sujets de cette étude ont été informés des objectifs de l’étude et de leur droit de refuser la 

consultation de leur ancien dossier par courrier (Annexe 9). La lettre d’information a été remise aux 

patients concernés par l’intermédiaire du psychiatre référent exerçant au CPN autant que possible, 

sinon, elle a été envoyée directement aux patients à l’adresse saisie dans les dossiers médicaux. 

L’étude EDIPHAS a reçu un avis favorable du Comité Consultatif sur le Traitement de 

l’Information en matière de Recherche dans le domaine de la Santé (CCTIRS) et une autorisation de 

la Commission Nationale Informatique et Liberté (CNIL) (décision DR-2013- 042, demande 

d’autorisation n° 912651).  
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V. RÉSULTATS 

A. Caractéristiques générales 

1. Effectif 

Cinq cents dix sept patients ont été diagnostiqués F60.30, F60.30 et F60.31 entre 2010 et 

2014, dont seulement 96 (soit 18,6%) suivis en pédopsychiatrie avant l'âge de 18 ans. Parmi 

eux, 54 remplissaient les critères d'inclusion. Ainsi, 20 n'ont pas été inclus suite à un 

diagnostic posé avant l'âge limite de 13 ans. Les 22 autres sujets ont été écartés, soit car le 

diagnostic de TPB avait été posé dès le début de la prise en charge, soit car les dossiers ne 

contenaient pas assez d'informations pour être utilisés. 

Notre effectif total comprend donc 54 patients souffrant de trouble de la personnalité 

borderline, parmi lesquels 27 ont été suivis pendant l'enfance et l'adolescence, 26 uniquement 

à l'adolescence et 1 seul exclusivement durant l'enfance. 

 

2. Diagnostics posés 

Ils sont détaillés dans le diagramme suivant : 

 

F60.3 = personnalité émotionnellement labile / F60.30 = personnalité émotionnellement labile et impulsive 

F60.31 = personnalité borderline 

41%	  

35%	  

24%	  

Répartitions des sous-types de TPB 

F60.3	  

F60.30	  

F60.31	  

n = 54 
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3. Âge au diagnostic 

L'âge médian du diagnostic de TPB était de 17 ans (1e quartile = 16 ans et 3e quartile = 19 

ans). La moyenne d'âge était de 18 ans (écart type = 3,8 ans). 

 

4. Données démographiques 

• Sexe 

Notre population est composée à 79,6% de femmes et 20,4% d'hommes. 

• Saison de naissance 

La répartition des naissances est relativement homogène, avec : 16 patients nés en hiver, 14 

au printemps, 14 en été et 10 au printemps. 

• Rang dans la fratrie 

Notre population est constituée à 25% d'enfants uniques. Près de la majorité (48%) de nos 

patients sont issus d'une fratrie où ils occupent un rang médian ou la position de cadet. A 

noter que nous avions aussi 4 patients jumeaux dont 2 frères issus de la même grossesse 

gémellaire. 

 

5. Scolarité 

Parmi notre population, 67% bénéficiaient d'une scolarité classique. Le reste de la répartition 

est présentée à la page suivante. 



40 
 

 

 

6. Antécédents 

• Obstétricaux 

Une écrasante majorité de ces antécédents n'ont pas été renseignés. Ainsi, nous n'avons pas pu 

obtenir d'information pour 72% de notre population. Lorsque le contexte obstétrical était 

indiqué : 40% étaient indemnes de tout antécédent, 33% étaient nés prématurés et 27% 

avaient présenté d'autres complications comme la perte d'un jumeau par fausse couche 

spontanée ou une mort subite du nourrisson rattrapée. 

• Familiaux 

   - Père : 26% ne présentaient aucun antécédent psychiatrique notable. 

Cependant, près de 29% souffraient de conduites addictives, notamment à l'alcool. Les autres 

antécédents retrouvés (troubles de l'humeur et psychotiques) étaient d'une prévalence bien 

plus faible. Enfin, nous n'avions aucune information pour 26% d'entre eux. 

   - Mère : 26% ne présentaient également aucun antécédent psychiatrique 

particulier. En plus de la présence de troubles addictifs aux alentours de 18,5%, elles 

souffraient d'état dépressif majeur dans 18,5% des cas. De la même façon, les autres 

37%	  

30%	  

7%	  

15%	  

11%	  

Types de scolarité 

Normale	  sans	  retard	  

Normale	  avec	  retard	  

Classe	  spécialisée	  

Etablissement	  spécialisé	  

Déscolarisation	  avant	  16	  
ans	  

n = 54 
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antécédents étaient beaucoup moins représentés et 24% des dossiers n'étaient pas renseignés 

pour les antécédents maternels.

- Fratrie : la majorité des antécédents des frères et soeurs sont restés

inconnus mais 11% d'entre eux bénéficiaient d'un suivi psychatrique pour raisons non 

spécifiées. La seconde pathologie la plus représentée était le retard mental (5,6%).

- Second degré : l'absence d'information pour la majeure partie des 

antécédents psychiatriques ne nous a pas apporté de résultat concluant.

7. Caractéristiques psychosociales

Vous trouverez ci-après la prévalence des différents traumatismes autres que les violences que

nous avons étudiées dans notre population :

De façon plus précise, les pertes affectives concernaient donc 39% des patients et étaient

multiples dans 11% des cas. Parmi elles, 73% étaient intrafamiliales et 50% touchaient un 

parent ou une figure parentale. De plus, la fréquence de ces décès précoces était également 

*$!
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répartie avant et après 6 ans. Concernant les traumatismes divers, on retrouvait de nombreuses 

maladies chroniques affectant les parents (leucémie, cancer, maladie de Crohn, accident 

vasculaire cérébral) ainsi que des hospitalisations longues dans la petite enfance des patients. 

On notait aussi la présence de scènes traumatiques à caractère sexuel (sado-masochisme, 

exhibitionnisme voire viol) dont certains patient avaient été témoins. Enfin, 67% de notre 

population témoin de violences l'était avant 6 ans.  

 

Enfin, parmi nos 54 patients, seulement 2 n'avaient subi aucun des traumatismes que 

nous avons recensés. De surcroît, ces deux dossiers étaient trop peu informatifs pour nous 

permettre de mettre en évidence de tels évènements. 

 

Nous avions aussi observé l'existence de violences physiques, psychiques et sexuelles dans le 

parcours de vie de nos patients. Trente et un d'entre eux, soit 57%, ont subi un ou 

plusieurs épisodes de violence, peu importe le type.  
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En ce qui concerne les violences physiques : 

 

Les auteurs de ces violences étaient des membres de la famille dans 68% des cas : 50% 

étaient infligées par les parents, alors que 50% l'étaient par des pairs. L'âge de survenu était 

essentiellement après 6 ans. 

 

D'un point de vue des violences psychiques : 

 

50%	  

4%	  

37%	  

9%	  

Fréquence des Violences physiques

Absence	  

Épisode	  unique	  

Épisodes	  répétés	  

Non	  renseigné	  

n = 54 
	  

61%	  

30%	  

9%	  

Fréquence des Violences psychiques

Absence	  

Épisodes	  répétés	  

Non	  renseigné	  

n = 54 
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Les auteurs de ces violences étaient des membres de la famille dans 87,5% des cas : 81% 

étaient infligées par les parents, alors que 31% l'étaient par des pairs. Les âges de survenue 

étaient : 31% avant 6 ans et 56% après 6 ans (certains évènements étant impossibles à dater). 

 

Pour finir, les violences sexuelles étaient réparties ainsi : 

 

Les auteurs de ces violences étaient des membres de la famille dans 43% des cas : 33% 

étaient infligées par les parents, alors que 28,6% l'étaient par des pairs. L'âge de survenu était 

après 6 ans dans 77% des cas. 

 

8. Prise en charge avant 18 ans 

• Âge du premier contact avec la pédopsychiatrie 

La moyenne était aux alentours de 11 ans (écart type = 4,5 ans). Les résultats sont presque 

similaires pour le premier contact avec le secteur publique. 

Au niveau du délai diagnostique, la moyenne était de 6,8 ans (écart type = 5,8 ans). 

52%	  

20%	  

19%	  

9%	  

Fréquence des Violences sexuelles

Absence	  

Épisode	  unique	  

Épisodes	  répétés	  

Non	  renseigné	  

n = 54 



45 
 

• Prises en charge durant l'enfance 

52% de nos patients ont été suivis dès l'enfance. Un seul a bénéficié d'une hospitalisation qui 

a duré 21 jours et seulement deux ont bénéficié de soins en hôpital de jour (pendant 2 et 10 

jours). Enfin, en ce qui concerne les prises en charge ambulatoires, nous avons retrouvé une 

importante part de suivis psychiatriques (56%) et psychologiques (48%). 

• Prises en charge durant l'adolescence 

98% de notre population a été prise en charge durant l'adolescence, une unique patiente 

n'ayant pas été suivie à cet âge. En ce qui concerne les soins hospitaliers, 36 soit 67% en ont 

bénéficié. La durée médiane était de 35 jours (1e quartile = 11 jours et 3e quartile = 155 

jours), la moyenne de 116 jours (écart type = 172 jours). Ces variations importantes étaient 

dues à des hospitalisations de jour dépassant 6 mois (pour 9 patients) voire un an (pour 4 

patients). De plus, 21 de nos patients ont été pris en charge en CATTP, dont la durée médiane 

était de 14 jours (1e quartile = 7 jours et 3e quartile = 22 jours) et la moyenne, elle, était de 

17,5 jours (écart type = 15 jours). 

• Prises en charge médicamenteuses 

Trente-six patients, soit 67% de notre population, ont bénéficié d'un traitement avant l'âge de 

18 ans. En tant que première molécule, 14 ont reçu un anxiolytique, 12 un antidépresseur, 9 

un antipsychotique et 4 un neuroleptique sédatif. L'âge moyen de cette première prescription 

était de 15 ans (écart type = 2 ans). Les âges moyens des premières prescriptions 

d'antidépresseur ou de neuroleptiques étaient similaires, aux alentours de 15 ans (écart type = 

2 ans).  Parmi les 15 patients traités par neuroleptiques de première ou deuxième génération à 

n'importe quel moment de leur prise en charge, une majorité (53%) a reçu un traitement par 

risperidone. 
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B. Description clinique 

1. Analyse univariée 

La totalité des résultats est présentée en annexe. Nous ne détaillerons donc ici que les 

symptômes les plus saillants, à savoir ceux qui étaient augmentés par rapport à la population 

générale. 

a. Durant l'enfance 

 

——————— Symptômes cognitifs ou développementaux ——————— 

Nous avons mis en évidence un taux élevé de troubles de l'attention (24%), d'autres 

troubles psychomoteurs (24%), de retard de parole (20%),  ainsi qu'une importante 

immaturité psycho-affective (32%). 

 

——————— Symptômes fonctionnels ——————— 

Ils ont été largement représentés par les troubles du comportement alimentaire, à hauteur 

de 18,5%. Nous avons noté en particulier 24% d'anorexie et 12% d'hyperphagie. Les atteintes 

du sommeil sont aussi élevées avec 12% de troubles de l'endormissement et 12% de 

parasomnies (notamment des cauchemars). La fréquence des symptômes d'énurésie s'élève 

elle aussi à 20%. 

 

——————— Symptômes comportementaux ou d'impulsivité ——————— 

Cette sphère a mis en évidence de nombreux symptômes de prévalence élevée : des 

comportements automutilatoires (24%) ainsi que des conduites oppositionnelles fortement 

majorées (64%), des comportements dyssociaux (16%), principalement à type d'agressivité 
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physique, une agitation psychomotrice (36%). L'impulsivité, elle, était finalement assez 

basse (16%). 

 

——————— Symptômes d'anxiété ——————— 

L'angoisse était très fortement présente, aux alentours de 52%. Les autres symptômes ont été 

peu représentés. 

 

——————— Symptômes thymiques ——————— 

Les atteintes thymiques ont surtout révélé la présence d'une tristesse (24%) et de tendances à 

l'auto-dévalorisation (24%) sans autre symptôme d'état dépressif majeur ni d'exaltation de 

l'humeur. 

 

——————— Symptômes négatifs ——————— 

L'inhibition y a été le premier symptôme représenté avec 24% de la population l'ayant 

manifestée dans leur enfance. 

 

——————— Symptômes positifs ou de discordance ——————— 

Ils étaient largement minoritaires voire inexistants, hormis quelques bizarreries (16%). 
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Au total, l'enfance des patients souffrant d'un trouble de la personnalité borderline 

semble marquée par de fortes angoisses porteuses de troubles de l'attention et d'une 

agitation psychomotrice. S'y associent une tristesse de l'humeur avec auto-

dévalorisation, une inhibition ainsi que des comportements d'auto-mutilations, 

d'opposition et une agressivité physique. Enfin, les troubles alimentaires sont eux aussi 

fortement représentés, notamment par l'anorexie. 

 

b. A l'adolescence 

 

——————— Symptômes comportementaux ou d'impulsivité ——————— 

Cette première dimension a été nettement exprimée par notre population. On a ainsi retrouvé 

des taux importants de : tentatives de suicide (45%), d'automutilations (52%), de conduites 

d'opposition (62%) et des comportements dyssociaux (45%) ainsi qu'une impulsivité 

(57%). S'y sont greffés un tabagisme (41%), des consommations de toxiques (31%), en 

particulier alcool et cannabis, un absentéïsme scolaire (50%) et de nombreuses fugues (52%). 

 

——————— Symptômes d'anxiété ——————— 

Une fois encore, l'angoisse était fortement augmentée, sa prévalence étant supérieure à 85%. 

L'autre symptôme fortement présent était les expressions psychosomatiques (31%). 
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——————— Symptômes thymiques ——————— 

Comme durant l'enfance, notre analyse a mis en évidence des taux considérables de tristesse 

(59%) et d'auto-dévalorisation (69%) auxquels se sont associées des idées noires (40%) et 

suicidaires (52%) de même que des fluctuations thymiques (57%). 

 

——————— Symptômes cognitifs ——————— 

Nous avons retrouvé peu de symptômes de cette sphère hormis des troubles de l'attention 

(38%) et assez peu de fléchissements des résultats scolaires (33%). 

 

——————— Symptômes négatifs ——————— 

A l'opposé, cette dimension était très présente avec une inhibition (45%), un discours 

pauvre (50%), une froideur affective (40%), une réticence (40%), une avolition (36%) et 

une incurie (24%). 

 

——————— Symptômes fonctionnels ——————— 

Dans la continuité des symptômes de l'enfance, les troubles alimentaires étaient au premier 

plan avec une prévalence tous symptômes confondus s'élevant à 59%. Ainsi, notre analyse a 

notamment dévoilé 38% d'anorexie et 31% d'hyperphagie. En parallèle, nous avons aussi 

retrouvé des troubles du sommeil (50%) et quelques parasomnies (24%). 
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——————— Symptômes positifs ou de discordance ——————— 

Ici, la bizarrerie de contact était toujours aussi élevée (20%) et nous avons observé 

l'apparition de tendances à la persécution (36%) et d'une légère discordance (17%). 

 

Pour résumer, l'adolescence de notre population associe déjà de nombreux 

comportements impulsifs (dyssociaux, d'opposition et de fugue), une auto-agressivité 

(suicidaire ou auto-mutilatoire), d'importantes conduites à risques (particulièrement 

addictive). La charge anxieuse reste considérable de même que les affects dépressifs, 

l'instabilité émotionnelle et les symptômes négatifs (pauvreté du discours, froideur 

affective et inhibition). Enfin, les troubles alimentaires et du sommeil sont eux aussi 

fortement représentés. 

 

c. Symptômes supplémentaires 

Des symptômes déjà représentatifs du TPB ont été mis en évidence. Nous avons 

principalement identifié une ambivalence (46%), une immaturité psycho-affective (50%), 

une tendance à la provocation (31,5%), un sentiment de vide chronique (24%) et des 

conduites à risques, surtout sexuelles (26%). 
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2. Analyse multivariée 

En seconde intention, notre analyse multivariée consistait à rechercher des différences 

significatives au sein des patterns de symptômes et/ou des caractéristiques psychosociales en 

fonction de différents facteurs tirés de la littérature. Ainsi, nous avons étudié les différences 

selon le sexe et le diagnostic, ces deux critères étant intéressants dans notre pratique clinique 

quotidienne. Puis nous avons étudié la participation des violences et de leurs caractéristiques, 

ces critères ayant été déterminés comme significatifs dans la littérature. 

 

a. Comparaisons en fonction des diagnostics 

 

——————— Personnalité émotionnellement labile (F60.3) ——————— 

Des différences significatives ont été trouvées (versus les autres diagnostics) pour : 

 - l'auto-dévalorisation dans l'enfance (71% versus 17%, p<0,05),  

 - l'anhédonie (47% versus 17%, p<0,05), les phobies à l'adolescence (45% versus 8%, 

p<0,05) et la déréalisation (33% versus 4%, p<0,05), 

 - l'hypermaturité (14%) qui n'était présente que chez ces patients. 

 

On retrouvait aussi moins de violences physiques (25% versus 60%, p<0,05), de violences 

sexuelles (25% versus 55%, p<0,05) et d'éducation en institution (14% versus 50%, p<0,05). 

Enfin, les patients présentaient moins de comportements d'opposition à l'adolescence (54% 

versus 83%, p<0,05), de provocation (14% versus 44%, p<0,05) et de conduites à risques 

(9,5% versus 37,5%, p<0,05). 
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—————— Personnalité émotionnellement labile et impulsive (F60.30) —————— 

Ces patients présentaient, de manière significative, davantage : 

 - d'éducation dans une institution (58% versus 23%, p<0,05), d'épisodes 

traumatiques de violences physiques (72% versus 29%, p<0,01) ou psychiques (50% versus 

22,5%, p<0,05), 

 - de conduites dyssociales (83% versus 45%, p<0,05), d'opposition (94% versus 

60%, p<0,05) et un QI bas (47% versus 9%, p<0,01) à l'adolescence. 

 

A noter que durant leur adolescence, ces patients s'avéraient moins tristes (50% versus 79%, 

p<0,05), moins inhibés (31% versus 63%, p<0,05). De manière non significative, ils étaient 

plus réticents (31% versus 62,5%, p=0,052) et plus impulsifs (88% versus 64%, p=0,08). 

 

——————— Personnalité borderline (F60.31) ——————— 

Nous avons constaté une augmentation significative pour: 

 - des symptômes que seuls ces patients présentaient dans l'enfance, à savoir des fugues 

(50% versus 0%, p<0,05), des éléments obsessionnels (50% versus 0%, p<0,05), un 

ralentissement psychomoteur (50% versus 0%, p<0,05) ; ainsi qu'une potomanie à 

l'adolescence (40% versus 0%, p<0,001). Cependant, les effectifs étant faibles, nous pouvons 

davantage parler de tendances que de véritables différences, 

 - les troubles obsessionnels à l'adolescence (44% versus 11,5%, p<0,05). 

 

Paradoxalement, ils manifestaient moins de sentiment de vide chronique (18% versus 60%, 

p<0,05). 
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b. Comparaisons en fonction du sexe 

 

——————— Chez les filles ——————— 

De façon significative, les patientes de notre population présentaient davantage : 

 - de communication inadaptée au sein de leur famille (84% versus 45%, p<0,05), 

 - de tristesse (78% versus 30%, p<0,05), d'anorexie (67% versus 0%, p<0,001), de 

conduites à risques (32,5% versus 0%, p<0,05) à l'adolescence. 

 

De plus, elles profitaient d'une scolarité normale, avec ou sans retard (78% versus 27%, 

p<0,05). Elles ne bénéficiaient que peu d'un traitement médicamenteux (37% d'abstention 

versus 18%, p=0,23) et, lorsqu'elle l'étaient les anxiolytiques (23%), les antidépresseurs (11%) 

voire une association des deux (9,3%) étaient préférés. 

 

——————— Chez les garçons ——————— 

Nos patients, eux, étaient plutôt représentés par : 

 - plus d'éducation en institution (73% versus 26%, p<0,05), plus de traumatismes 

physiques (78% versus 37,5%, p<0,05) survenus plus tôt (27% versus 2% avant 6 ans, 

p<0,01), 

 - davantage d'isolement dans l'enfance (100% versus 50%, p<0,05), 

 - plus de conduites dyssociales (100% versus 52%, p<0,01), d'incurie (75% versus 

13%, p<0,001) et de troubles  des apprentissages écrits et logico-mathématiques (43% versus 

9%, p<0,05) à l'adolescence. 
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A l'opposé des filles, ils étaient majoritairement traités sur le plan médicamenteux, à 

hauteur de 82% et près de la moitié d'entre eux (45%) recevaient un antipsychotique.

c. Comparaisons en fonction des violences et de leurs caractéristiques

A travers leur survenue, leur type ou leur fréquence, nous avons ensuite observé l'effet des 

violences physiques, psychiques et sexuelles sur notre population et les liens potentiels

qu'elles pouvaients tisser avec le tableau clinique et l'anamnèse de nos patients.

• Liens avec la présence de traumatismes à type de violences

Les associations significatives concernant la présence d'épisodes de violences physiques, 

psychiques ou sexuelles sont réprésentées ci-dessous.

Nous avons donc remarqué que la présence de violence majorait un nombre relativement 

important de symptômes, particulièrement à l'adolescence. Des associations ont été mises en

évidence avec l'impulsivité, les conduites dyssociales, les tendances à la provocation et 
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l'immaturité. Durant l'enfance, le retard de parole était souvent retrouvé chez des patients qui 

avaient subi des violences. Enfin, la présence de tels traumatismes est associée à une

diminution de la fréquence de l'hypermaturité et des somatisations chez nos patients.

• Liens avec le type de violences subies

——————— Violences physiques ———————

Les résultats significatifs concernant les facteurs environnementaux sont présentés dans le 

diagramme suivant.

Nous avons donc observé une majoration importante de la fréquence d'un bon nombre de 

facteurs environnementaux.
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Concernant les symptômes cliniques, les associations significatives sont identifiables ci-

dessous.

Les violences physiques semblent donc associées au développement du langage durant

l'enfance. A l'adolescence elles s'associent d'une augmentation des conduites dyssociales, des 

provocations et de l'incurie. Les troubles psychosomatiques, eux, sont significativement 

moins présents lorsque le patient a subi ce type de violences.
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——————— Violences psychiques ———————

A l'image des violences physiques, elles étaient associées à certains facteurs 

environnementaux, comme le montre le diagramme ci-dessous.

Nous avons donc retrouvé davantage de négligences lorsque les patients étaient soumis à des 

violences psychiques. De plus, ils s'avéraient plus souvent témoins de violences. Enfin, les 

violences de ce type augmentaient significativement la présence d'antécédents paternels.

En ce qui concerne les symptômes, des associations significatives ont aussi été mises en 

évidence.
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En présence de telles violences, certains symptômes étaient davantage représentés,

uniquement lors de l'adolescence. Les taux d'incurie, de parasomnies et les barrages étaient 

augmentés, de même que des symptômes plus spécifiques du TPB comme les conduites à 

risque ou les tendances au clivage et à la manipulation.

——————— Violences sexuelles ———————

Il n'existait aucune association significative entre violences sexuelles et facteurs 

psychosociaux. Cependant, concernant les symptômes cliniques, quelques associations ont pu 

être mises en évidence.

Les violences sexuelles étaient donc associées à une majoration des retards de parole et du 

développement psychomoteur durant l'enfance ainsi qu'à des taux plus élevés 

d'automutilations et de froideur affective à l'adolescence.
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• Liens avec la fréquence ou l'âge du premier épisode de violence

Nous n'avons retrouvé qu'une association significative avec la présence d'angoisses durant 

l'enfance. La multiplication des traumatismes majorait ainsi l'anxiété de 0% à 87,5% (p<0,05). 

Il s'agit là d'une simple tendance puisque nos effectifs étaient faibles et probablement non 

représentatifs.

Concernant l'âge, une fois encore, aucune association significative n'a pu être mise en 

évidence, hormis une diminution du sentiment de vide chronique lorsque l'épisode de violence

était survenu avant 6 ans (18% versus 60%, p<0,05).

• Liens avec l'auteur des violences

Nous avons cherché à étudier l'influence que peuvent avoir des violences infligées par des 

parents ou des figures parentales.

Ainsi, les violences infligées par un parent ou une figure parentale étaient associées de 

manière significative à davantage d'opposition dans l'enfance et d'impulsivité à l'adolescence ;

alors qu'elles étaient associées en moindre fréquence aux idées suicidaires et à la réticence.
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VI. DISCUSSION 

A. Analyse descriptive 

1. Durant l'enfance 

• Symptômes comportementaux / d'impulsivité 

Nous avons retrouvé des taux importants de conduites oppositionnelles, ainsi que quelques 

conduites dyssociales et une agitation psychomotrice. Ces symptômes prenaient surtout la 

forme d'intolérance à la frustration, de colères, d'irritabilité et d'agressivité verbale voire 

physique. Contrairement à notre a priori, l'impulsivité était assez peu représentée. 

Ces résultats sont en accord avec les données de la littérature. En effet, plusieurs études 

attestent que la présence de symptômes évocateurs de trouble oppositionnel avec provocation 

dans l'enfance est liée au développement du TPB. Chacun de ces critères du DSM 

augmenteraient ainsi le risque de TPB de 9%, soit une majoration pouvant aller jusqu'à 

72%7,29. De la même façon, des tendances aux colères et à l'opposition durant la petite 

enfance majoreraient la sévérité des symptômes à l'âge adulte8. Pour finir, des comportements 

de contrôle dans la relation d'attachement aux parents à l'âge de 8 ans seraient prédictifs de 

symptômes borderline à l'adolescence, de même que des troubles des conduites à cet âge 

seraient liés à un TPB de l'adulte8,32. 

De façon plus précise, ces études dévoilent que ce sont les symptômes émotionnels et 

relationnels qui sont les plus représentatifs du trouble. Ceux-ci précèderaient les atteintes du 

comportement et de contrôle des pulsions7,8,51. Nos résultats vont dans ce sens puisque les 

troubles oppositionnels étaient bien plus présents que les troubles des conduites et 

l'impulsivité. Expérimenter des affects intenses de colère ainsi que de fortes tendances à 

l'irritabilité et à l'opposition apparaît comme un frein à l'apprentissage des compétences 

relationnelles nécessaires à l'enfant afin de se sociabiliser et d'interagir avec l'autre. 
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En ce qui concerne les troubles des conduites, une étude prospective de 12 ans portant sur des 

jumeaux a montré que les adolescents présentant des symptômes borderline avaient plus 

tendance à se montrer impulsifs et à traduire leurs affects en passage à l'acte, et ce dès l'âge de 

5 ans4. 

 

Pour résumer, la présence de symptômes oppositionnels, notamment de colères et 

d'irritabilité sont prédictifs du développement d'un TPB à l'adolescence puis à l'âge 

adulte, et ce malgré l'absence d'impulsivité dans l'enfance. Trouble oppositionnel avec 

provocation et TPB s'avèrent effectivement similaires sur le plan de leur atteintes 

émotionnelles et relationnelles51. 

 

• Symptômes cognitifs / développementaux  

Dans cette sphère de symptômes, nous avons mis en évidence des troubles de l'attention, 

d'autres troubles psychomoteurs et une immaturité.  

Une fois encore, nos résultats étaient concordants avec la littérature. De ce fait, la présence de 

symptômes du trouble déficit de l'attention avec hyperactivité (TDAH) chez les filles seraient 

un facteur de risque de TPB à l'âge adulte, notamment en ce qui concerne les critères 8 et 9, à 

savoir la tendance aux accès de colère, aux épisodes paranoïdes et à la dissociation41. De 

surcroît, 60% des adultes atteints de TPB rapportent des antécédents de TDAH durant 

l'enfance, la sévérité de leurs symptômes majorant encore cette association. Les symptômes 

les plus discriminants seraient les troubles de l'attention, de la concentration et 

l'impulsivité17,56. Comme explicité plus haut, ces symptômes font suite aux atteintes 

émotionnelles et relationnelles évocatrices de trouble oppositionnel avec provocation  
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En ce qui concerne les deux autres symptômes saillants que nous avons retrouvés, différentes 

études ont mis en évidence des associations avec le TPB. Des déficits des fonctions 

exécutives ainsi qu'un QI bas sont en effet décrits chez les enfants développant par la suite un 

TPB4,64. Enfin, la présence d'une immaturité à 8 ans est prédictive d'un TPB 10 ans plus tard8. 

 

D'une façon similaire aux symptômes précédemment décrits, la présence d'atteintes 

évocatrices de TDAH (troubles de l'attention, agitation psychomotrice) dans l'enfance 

serait donc un facteur de risque de TPB à l'âge adulte. Ces symptômes 

comportementaux font suite à ceux de nature émotionnelle et relationnelle. De plus, des 

altérations psychomotrices (notamment des processus exécutifs) ainsi qu'une immaturité 

sont aussi fréquemment retrouvés dans l'enfance des patients souffrant de TPB. 

 

• Symptômes thymiques 

Durant l'enfance, la tristesse et l'auto-dévalorisation étaient prépondérantes dans notre 

population. Dans la littérature, ce premier symptôme est prédictif de TPB chez l'adulte jeune8, 

de même que la précocité du premier épisode dépressif majeur (EDM)29. A noter que les 

autres symptômes évocateurs d'EDM comme un ralentissement psychomoteur n'étaient que 

peu fréquemment retrouvés dans notre étude. De plus, l'étude de jumeaux norvégienne dont 

nous avons parlé précédemment a retrouvé des tendances à l'internalisation à l'âge de 5 ans à 

travers des affects dépressifs, chez les enfants présentant des symptômes de TPB à 12 ans4. 

Enfin, l'auto-dévalorisation (de même que l'inhibition qui était aussi élevée dans notre étude), 

a été reconnue comme facteurs de risque d'agressions par des pairs. Ces évènements 

traumatiques, nous le verrons, sont aussi prédictifs de TPB46. 
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Par conséquent, la tristesse et l'auto-dévalorisation pourraient être deux marqueurs 

prédictifs, directs ou indirects, de TPB. 

 

• Automutilations et comportements suicidaires 

Près d'un quart de notre population manifestait des conduites d'automutilations dans l'enfance. 

Cette prévalence se rapproche des taux retrouvés dans la littérature puisque 30% des patients 

atteints de TPB à l'âge adulte ont commencé à s'automutiler dans l'enfance8, 5% débutant 

même avant l'âge de 5 ans14. Comme déjà souligné précédemment, les jumeaux présentant des 

signes de TPB à l'âge de 12 ans auraient plus tendance à internaliser leur souffrance. En plus 

de leurs affects dépressifs, ils présenteraient davantage d'automutilations que les jumeaux 

"indemnes". Ces symptômes définis comme "aigus" seraient d'ailleurs plus discriminants que 

ceux décrits comme "chroniques" et à type de colère et d'irritabilité. Ils sont aussi davantage 

source de demande de soins, alors que les seconds sont plutôt à l'origine d'importants 

dysfonctionnements psychosociaux4.  

En ce qui concerne les tentatives de suicide, elles étaient très faiblement présentes (< 5%). 

Celles-ci s'avèrent, de la même manière, très peu décrites dans l'enfance et "seulement" 12% 

des patients souffrant de TPB passe à l'acte entre 6 et 12 ans14. 

Ces conduites d'automutilation sont décrites comme un moyen cathartique de lutter contre de 

puissants affects négatifs, et seraient donc à distinguer de l'hostilité et de l'impulsivité relative 

de ces enfants6,16. Rappelons que les enfants à même de développer un TPB sont soumis à une 

colère, une tristesse intense et à une auto-dévalorisation perpétuelle, émotions source de 

souffrance qu'ils seraient à même de réguler par ces comportements auto-agressifs. Ceux-ci 

seraient ainsi à la fois le reflet d'une dysthymie de l'enfance mais aussi un moyen de la 

canaliser. 
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La prévalence particulièrement forte des automutilations s'avèrerait donc être d'une 

grande importance. Sur un plan développemental, ces comportements dans l'enfance 

seraient évocateurs d'un TPB à l'âge adulte alors que d'un point de vue 

psychopathologique, ils pourraient être vus comme une tentative de maîtrise d'affects 

insupportables. Les tentatives de suicide, quant à elles, resteraient, à cet âge, au second 

plan. 

 

• Symptômes d'anxiété 

L'angoisse a été mise en évidence chez plus de la moitié de nos patients. La même étude 

prospective norvégienne retrouvait elle aussi une forte prévalence de ce symptôme chez les 

jumeaux "borderline" et la présence d'angoisses à l'âge de 8 ans serait prédictives de TPB à 

l'âge adulte4,8. De plus, des comportements de pleurs, des demandes incessantes et des 

troubles de l'attachement de nature anxieuse seraient des facteurs de risque de TPB8,32. 

 

L'angoisse et l'anxiété de séparation seraient ainsi représentatives du TPB dans 

l'enfance. 

 

• Trouble de la personnalité borderline et tempéraments 

Comme évoqué dans l'introduction, Cloninger définit la personnalité comme l'interaction 

entre des tempéraments héréditaires et des caractères se développant avec le temps25,50. Dans 

la littérature, le TPB est relié de façon récurrente aux tempéraments de "recherche de 

nouveautés" (Novelty Seeking) et "d'évitement de la douleur" (Harm Avoidance). Leur 

association dans l'enfance serait particulièrement représentative29. Elle impacterait la relation 

entre certains évènements et le développement du trouble (notamment en ce qui concerne le 
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vécu des séparations)12. 

La recherche de nouveautés est définie comme des réponses massives à des stimulis inédits, 

des tendances à l'excitation, un évitement de la monotonie et des punitions25. Dans notre 

étude, pourrions-nous rapprocher ce tempérament à la présence d'agitation psychomotrice et 

d'opposition ? L'évitement de la douleur, lui, est défini par des réponses massives à des 

stimulis aversifs, des tendances à l'inhibition et un évitement de la nouveauté25. Cette fois, 

seule l'inhibition semblerait s'en approcher. Nous reviendrons cependant sur ce point plus tard 

dans notre discussion... 

 

3. À l'adolescence 

• Symptômes comportementaux / d'impulsivité  

Nous avons mis en évidence une forte majoration de symptômes déjà présents dans l'enfance 

(automutilations, conduites oppositionnelles et dyssociales) associée à l'apparition d'une 

impulsivité, d'un tabagisme et d'abus de substances psychoactives. 

Cette impulsivité est présente chez 90% des adultes souffrant de TPB30. Comme déjà 

mentionné précédemment, ces atteintes du comportement et cette impulsivité font suite, d'un 

point de vue prodromal, aux troubles émotionnels et de la relation7,8. De plus, plusieurs études 

ont montré une certaine comorbidité (22,4%) entre TPB et personnalité antisociale à partir de 

l'âge de 15 ans31,53, ainsi qu'une disposition aux passages à l'acte50. Il ne semble donc pas 

étonnant de constater la présence d'autant plus forte de ces symptômes à l'adolescence. 

Pour les troubles addictifs, nos résultats étaient aussi conformes à la littérature puisque des 

abus de substances à l'adolescence, notamment d'alcool, sont prédictifs du TPB, d'autant s'ils 

sont d'apparition précoce8,29. Ces conduites toxicomaniaques seraient le reflet de 
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l'externalisation de la souffrance des patients atteints du TPB53, ce qui pourrait expliquer leur 

association avec les autres symptômes évoqués précédemment. 

 

Ainsi, l'apparition d'une impulsivité à l'adolescence (symptôme cardinal du TPB) 

s'accompagnerait d'une élévation des symptômes comportementaux et des conduites 

addictives. En faisant suite aux altérations émotionnelles et relationnelles, celle-ci 

pourrait être assimilée au développement de la personnalité et à la progression du 

trouble. 

 

• Symptômes cognitifs 

Ils étaient moins présents durant l'adolescence et seuls persistaient des troubles de l'attention 

sans QI bas ni atteintes psychomotrices. Les données de la littérature vont effectivement dans 

le sens d'une surreprésentation de TDAH dans l'adolescence des patients à même de 

développer un TPB41, ainsi que d'une progression de ces symptômes entre l'âge de 10 et 13 

ans8. Ainsi, chaque critère diagnostique DSM du TDAH majore le risque de TPB de 8%, soit 

une augmentation possible de 144%7. 

 

Des symptômes évocateurs de TDAH, d'autant s'ils se majorent à l'adolescence, seraient 

prédictifs d'un TPB. Bien que notre étude ne dévoilait qu'une faible part d'agitation 

psychomotrice, notre population manifestait une forte impulsivité et des troubles de 

l'attention. Ces deux symptômes étaient plus fréquents que durant l'enfance. 
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• Symptômes thymiques 

Dans cette sphère, la totalité des symptômes était augmentée par rapport à l'enfance, 

notamment en ce qui concerne les idées noires et suicidaires. Nous avons noté également 

d'importantes fluctuations thymiques (>55%). 

En accord avec la littérature, la présence de symptômes dépressifs est prédictive de troubles 

de la personnalité8 et les troubles thymiques, surtout la dysthymie, sont des comorbidités 

décrites du TPB53. Ceci pourrait expliquer les fréquences faibles d'anhédonie et de 

ralentissement psychomoteur, nos patients ayant tendance à présenter une dépressivité plus 

qu'un EDM caractérisé. De plus, les fluctuations thymiques sont un des symptômes majeurs 

du TPB, présent chez plus de 90% des adultes30, ce qui concorde avec nos résultats. A noter 

qu'en 2003, Westen et al. ont développé une classification permettant de mieux caractériser 

les troubles de la personnalité à l'adolescence. Le TPB était alors défini par la présence 

simultanée de traits évocateurs de dysrégulation émotionnelle et d'histrionisme5,57. Bien que 

nous n'ayons retrouvé que peu d'arguments pour ces dernières tendances, les fluctuations 

thymiques pourraient s'intégrer dans cette définition. 

 

Ainsi, des affects dépressifs persistants à l'adolescence associés à de fortes variations 

d'humeur seraient à risque de développement d'un TPB. 

 

• Automutilations et tentatives de suicide 

Environ la moitié de nos patients avaient présenté des automutilations et/ou des tentatives de 

suicide après 12 ans et seulement 20% en étaient indemnes. Dans la littérature, ces 

comportements évolueraient en parallèle du TPB, se consolidant à mesure que celui-ci 

s'installe47. Automutilations et tentatives de suicide sont décrites comme apparaissant surtout 
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à l'adolescence et distingueraient le TPB des autres personnalités pathologiques5,14. A cet âge, 

la proportion des conduites auto-agressives est multipliée par deux, passant de 30% dans 

l'enfance à 60% à l'adolescence8. Le TPB de l'adulte, lui, comporte des automutilations dans 

plus de 90% des cas30. 

 

Comme durant l'enfance, les automutilations resteraient un symptôme primordial dans 

l'identification du TPB. Celles-ci, de même que les tentatives de suicide, se 

développeraient avec la constitution progressive de la personnalité et seraient 

particulièrement spécifique du TPB. 

 

• Symptômes d'anxiété 

En plus de l'angoisse toujours particulièrement intense, au point de pouvoir être perçue 

comme une règle, sont venus se greffer des symptômes psychosomatiques. A l'image de la 

classification de Westen et al., ce mode d'expression pourrait être rapproché des tendances 

histrioniques décrites chez les adolescents à même de présenter un TPB57. De plus, cette étude 

définit les symptômes borderline de cette période davantage en terme de souffrance psychique 

et de dysfonctionnements, donnant la priorité au vécu par rapport à une définition catégorielle 

étant amenée à se modifier5. Ceci nous renvoie aux angoisses massives présentes chez nos 

patients. Enfin, les troubles anxieux, comme un SSPT ou un trouble anxieux généralisé, sont 

classiquement décrits comme des comorbidités du TPB53. 

 

Plus qu'un symptôme cardinal, l'angoisse apparaîtrait comme le reflet des autres 

altérations d'un TPB en devenir à l'adolescence. Les manifestations psychosomatiques, 

elles, seraient davantage reliées à des traits histrioniques fréquemment décrits à cet âge. 
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• Symptômes fonctionnels 

La forte représentation des troubles alimentaires dans notre population apparaît en accord 

avec les données de la littérature. En effet, le développement du TPB se ferait en parallèle 

d'un trouble de l'image corporelle et d'une dysmorphophobie47. Ceci pourrait être relié à 

l'apparition de ce type de troubles. Certaines études soulignent l'association du TPB avec des 

comportements anarchiques, désorganisés ou des troubles alimentaires non spécifiés36. 

D'autres études ont retrouvé un lien entre TPB et boulimie, binge eating ou anorexie avec 

purge. Ces trois troubles, plus que l'anorexie restrictive pure, seraient secondaires à la 

présence d'une dysrégulation émotionnelle et d'une impulsivité34,43, deux symptômes déjà 

explicités par ailleurs. D'un point de vue psychopathologique, ces conduites alimentaires sont 

elles-aussi parfois vues comme des tentatives d'apaisement d'affects incontrôlables18. 

Nous n'avons trouvé, par ailleurs, aucune donnée sur les troubles du sommeil comme 

prodromes du TPB. Leur forte prévalence dans notre étude pourrait être la traduction des 

angoisses massives présentes à l'adolescence. 

 

A l'image des automutilations, les troubles du comportement alimentaire pourraient 

être perçus à la fois comme l'expression d'une image corporelle altérée et comme une 

stratégie d'adaptation à des émotions négatives subies à l'adolescence. Ils resteraient, 

dans tous les cas, le signe fort d'une personnalité fragile à même de s'ancrer comme un 

TPB. 
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• Symptômes d'allure psychotique 

Seuls des symptômes impactant la relation avaient été mis en évidence dans nos résultats. 

Comme décrit pour l'enfance, les traumatismes à type de victimisation et de rejet perpétués 

par les pairs auraient une influence sur la perception d'autrui46. La réticence, la froideur 

affective et les tendances à la persécution seraient-elles en lien avec cette hypothèse ? En 

outre, certaines études notent une forte prévalence des personnalités schizotypiques et 

évitantes parmi les adolescents présentant des traits borderlines31. 

 

Peu de données sont disponibles concernant la présence de symptômes psychotiques 

dans les phases prodromales du TPB. Cependant, certains d'entre eux pourraient être 

secondaires à des évènements traumatiques particuliers. 

 

• Symptômes spécifiques du trouble 

Ils étaient finalement assez peu présents, contrairement à nos attentes. Notre recherche 

bibliographique nous a cependant dévoilé que ces symptômes dits "spécifiques", comme la 

peur de l'abandon ou les troubles de l'identité, n'étaient retrouvés que chez moins de 45% des 

adultes souffrant de TPB30. Enfin, et pour conclure, rapportons certaines critiques concernant 

l'omission des critères de régression et d'infantilisme dans le DSM50, notamment au regard de 

la forte immaturité persistante chez nos adolescents. 
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4. Facteurs environnementaux 

• Antécédents familiaux 

Ils étaient surtout dominés par un alcoolisme ainsi que des EDM chez les deux parents. Ces 

résultats s'accordent aux données de la littérature puisqu'on les retrouve comme facteurs de 

risque de TPB2, de même qu'une agrégation familiale de troubles thymiques et d'impulsivité13. 

Les adultes souffrant de TPB sont aussi plus enclins à décrire la relation à leur mère comme 

distante ou conflictuelle, alors que le père se révèle volontiers absent61, ce qui semble en 

adéquation avec les données précédentes. En effet, conduites addictives et troubles dépressifs 

limitent fortement les parents dans leur éducation, leur disponiblité et leurs capacités à 

maintenir un cadre stable et étayant15. De plus, des antécédents psychiatriques familiaux 

augmentent le risque de traits borderline même en l'absence de traumatismes et rendent aussi 

plus vulnérable aux expériences négatives4. 

 

• Parcours existentiel et traumatismes 

D'abord, notre population avait traversé de nombreuses expériences traumatiques de 

fréquence et de nature variables. D'une manière générale, violences, négligences et 

dysfonctions familiales graves sont liées à une augmentation du risque de troubles de la 

personnalité du Cluster B, notamment de TPB et de personnalité antisociale42. Ces 

traumatismes ont encore davantage d'impact si l'enfant possède une association des 

tempéraments "recherche de nouveautés" et "évitement de la douleur", ce qui oriente vers de 

possibles prédispositions innées amenant les enfants à répondre différemment face à de telles 

expériences14,29. Les séparations précoces sont aussi décrites comme jouant un rôle important, 

d'autant qu'elles surviennent avant 5 ans, sont prolongées ou empreintes d'un 

désinvestissement maternel. Elle entraîneraient ensuite un retard de maturation des processus 

de socialisation à travers un changement de l'image de soi61,64. De la même façon, les patients 
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témoins de violence ont 5 fois plus de risque de développer un TPB, surtout si cet évènement 

survient dans leur enfance47,64. Dans notre étude, 67% de notre population a subi ce 

traumatisme avant l'âge de 6 ans. 

 

Deuxièmement, plus de la moitié de nos patients a subi un traumatisme à type de violence, ce 

qui est en-deçà des 90% d'abus avant 18 ans décrits par Zanarini et al.. Cette étude retrouve 

aussi 62% d'abus sexuels et 50% d'abus biparentaux62. La littérature fait état d'un fort 

retentissement des abus sur l'ensemble des troubles psychopathologiques, en augmentant leur 

prévalence33,47. Pour le TPB, c'est l'association de traumatismes qui serait discriminante par 

rapport aux autres troubles, puisque la présence d'épisodes de violence dans l'enfance ne suffit 

pas à son développement. La présence de violences fait passer le risque de TPB de 0% à 28%, 

mais c'est la combinaison et la sévérité des traumatismes qui possède la plus forte association 

au trouble29,60.  

Nous avions remarqué aussi une surreprésentation des pairs dans les auteurs d'abus physiques, 

psychiques et sexuels, leur participation oscillant entre 28 et 50%. Des études ont prouvé que 

la présence simultanée d'une victimisation et d'un rejet de la part des pairs multiplie par 7 le 

risque de développer un TPB et a un retentissement sur l'image que le patient porte sur 

autrui46,60. Ainsi, les traumatismes agissent sur un plan psychologique en altérant les schémas 

sociaux, créant des sentiments de trahison, de colère et en rendant difficile le développement 

de compétences relationnelles adaptées52. 

Enfin, notre recherche bibliographique a mis en évidence une forte association entre TPB et 

violences physiques parentales (fortement présentes dans notre étude), de même que les abus 

sexuels comme facteur discriminant le TPB des autres troubles psychiques de l'enfant24,28. 
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Un dernier mot sur les négligences qui pouvaient dépasser 40% dans notre population. Dans 

leur étude prospective, Zanarini et al. en retrouvent dans l'enfance ou l'adolescence de 90% 

des patients présentant un TPB, dont 70% de négligences biparentales62. En outre, 

négligences physiques et psychiques parentales sont associées de manière significative au 

développement d'un TPB, tout en étant un excellent facteur prédictif d'automutilations14,28. La 

présence de tels traumatismes augmente de 30% le risque de TPB et leur sévérité est corrélée 

à la sévérité du trouble29,63. Enfin, lorsqu'elles sont réalisées par la mère, les négligences ont 

plus d'impact que les violences32. 

 

• Relation parents-enfant11,13,14,20,28,32,40,58  

Après avoir discuté l'association entre antécédents familiaux, traumatismes et TPB, décrivons 

brièvement comment celle-ci pourrait se traduire d'un point de vue psychopathologique dans 

la relation parents-enfant. 

Dans sa théorie biosociale, Linehan insiste sur l'importance du caractère invalidant du milieu 

dans lequel évolue l'enfant à risque de développer un TPB. Ce type d'environnement est défini 

par une intolérance ou un déni par l'entourage des émotions de l'enfant. Ceci a pour résultat 

paradoxal d'encourager les expressions extrêmes, afin de "se faire entendre", tout en signifiant 

à l'enfant que celles-ci sont négligeables et qu'il doit les gérer seul. Un environnement 

invalidant ne permet donc pas à l'enfant d'apprendre à reconnaître, tolérer et gérer ses affects 

et amènera, progressivement, à une oscillation perpétuelle entre inhibition et débordements 

émotionnels. Les traumatismes, et en premier lieu les violences et abus, sont des évènements 

extrêmement invalidants. 

D'autre part, nous avons déjà évoqué les conséquences d'un mauvais accordage affectif et des 

émotions et comportements négatifs maternels dans la petite enfance. Le TPB semble 

effectivement très ancré dans ces processus d'attachement et une altération de ceux-ci amène 
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un retard de développement des capacités de socialisation de l'enfant. Des spécialistes se sont 

donc questionnés sur l'interférence mutuelle de ces capacités sociales altérées, cette 

dysrégulation émotionnelle et ces comportements parentaux inadaptés, d'autant qu'il existe 

aussi une prédisposition traduite au sein des tempéraments de l'enfant. Ces comportements 

parentaux entraînent-ils des dérèglements au sein de la régulation des affects de l'enfant ? Les 

réactions de l'enfant seraient-elles, au contraire, à même de favoriser voire d'engendrer des 

réponses inappropriées de la part de ses parents ? Il a par exemple été montré que 

l'environnement stressant décrit par des filles souffrant de TPB entraîne une angoisse 

maternelle forte limitant sa disponibilité psychique et son empathie. La question n'a cependant 

pas été tranchée à ce jour car les différentes études réalisées tendent à valider ces deux 

hypothèses. Cependant, le fait que la qualité de l'accordage maternel soit plus prédictive de 

TPB que celle de l'attachement de l'enfant seul pourrait aller dans le sens d'une importance 

plus grande des réactions parentales dans ce modèle. 

Par extension, il a aussi été prouvé, qu'à l'inverse, des réponses positives sont un facteur 

protecteur. Ainsi, des comportements et attitudes aidantes, même lorsqu'elles interviennent 

dans un contexte négatif, entraîneraient une résolution progressive des conflits intérieurs de 

l'enfant et de l'adolescent en lui réapprenant à identifier et à contrôler ses émotions 

chaotiques. De la même façon, l'étude prospective norvégienne portant sur l'observation de 

jumeaux a montré que ceux ne manifestant pas de trait borderline avaient été à même d'être 

étayés par une personne ressource, et ce malgré un environnement anxiogène et traumatique. 

Enfin, il est intéressant de noter que, pour l'enfant, c'est la réaction parentale face à un 

évènement qui détermine son caractère traumatique, plus que ses qualités objectives. Il se 

pourrait donc qu'une attitude étayante et soutenante puisse limiter l'impact d'un traumatisme 

ou d'une situation invalidante. 
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Pour résumé, il semblerait donc que le TPB prenne racine dans des interactions 

précoces et réciproques entre l'enfant, ses parents et un environnement potentiellement 

invalidant. La dynamique de ces interactions pourrait créer un cercle vicieux amenant 

la constitution puis la consolidation du trouble ou, a contrario, un cercle vertueux 

limitant l'émulation entre tempéraments et traumatismes. 
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B. Analyse multivariée 

1. En fonction du diagnostic 

Nos analyses portant sur les différents diagnostics du TPB (personnalité émotionnellement 

labile, émotionnellement labile et impulsive et borderline) n'ont mis en évidence que peu de 

résultats satisfaisants et nous avons trouvé peu de données dans la littérature. 

Cependant, en observant les associations mises en évidence, nous pouvons poser ces quelques 

hypothèses : 

 - pour le diagnostic F60.3, la diminution significative des violences physiques et 

psychiques pourrait être reliée à une hypermaturité (que seuls ces patients présentaient), ainsi 

qu'à un recul des tendances à l'opposition et à la provocation 

 - à l'inverse, pour le diagnostic F60.30, ces mêmes violences étaient plus représentées, 

en association avec une majoration des symptômes oppositionnels et des conduites 

dyssociales. Ces résultats vont dans le sens de notre hypothèse, à savoir que ce type de 

symptôme est positivement corrélé aux violences. Enfin, à noter que, dans son pattern de 

symptômes, ce diagnostic semblait le plus proche de sa définition clinique 

 - enfin, le diagnostic F60.31 apparaissait comme peu posé et ses manifestations 

cliniques dans notre population allaient à l'encontre de sa description puisque le sentiment de 

vide chronique y était, paradoxalement, plus faible en comparaison des deux autres 

diagnostics. 

 

2. En fonction du sexe 

Dans notre population, le sexe semblait définir deux profils de patients. Les filles 

apparaissaient comme plus tristes, avaient plus de comportements anorexiques et de conduites 

à risques. Les garçons, eux, s'avéraient davantage isolés et incuriques et ils présentaient plus 
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de conduites dyssociales. A noter, qu'en accord avec notre hypothèse posée plus haut, leur 

histoire était plus empreinte de traumatismes physiques et psychiques. 

Ceci est concordant avec la littérature dont les données font état d'une distinction homme / 

femme quant à la régulation des affects. Ainsi, les femmes seraient plus à même d'internaliser 

leurs symptômes, contrairement aux hommes qui les externaliseraient26,49. Notons que cette 

idée dépasserait le champ du TPB, puisque les différences de symptômes chez les patients 

atteints de ce trouble semblent refléter les différences observées en population générale49. 

Dans la continuité de cette théorie, des études retrouvent donc des différences significatives 

dans les symptômes du TPB à l'âge adulte. Les femmes manifestent plus de troubles 

alimentaires, d'instabilité affective, de tristesse, d'angoisses, de troubles psychosomatiques et 

d'automutilations19,26,49, qui sont autant de symptômes internalisés. A contrario, les hommes 

présentent plus d'impulsivité, de symptômes paranoïdes et de traits antisociaux19,26,31,49. 

Même si nos résultats ne sont pas tout à fait concordants avec ces signes prédominants, ils 

semblent coïncider avec cette théorie de la régulation des affects. Par extension, les 

traitements administrés allaient aussi dans ce sens puisque les filles de notre population 

recevaient davatange de traitements antidépresseurs et d'anxiolytiques alors que les garçons 

étaient plus volontiers traités par antipsychotiques. Pour finir, les symptômes 

comportementaux des garçons pourraient expliquer leur scolarité plus chaotique ainsi que leur 

placement en institution. 

 

La régulation des émotions semblerait donc s'opérer différemment chez l'adulte, en 

fonction du sexe. Les femmes projetteraient leurs symptômes sur elles-mêmes, à l'opposé 

des hommes qui les porteraient sur le milieu extérieur. D'un point de vue prodromal, 
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cette distinction n'apparaît pas si évidente mais quelques tendances semblaient tout de 

même se dégager de nos résultats. 

 

3. En fonction de la présence de traumatismes à type de violences 

Plusieurs symptômes étaient majorés lorsqu'il existait des abus (physiques, psychiques ou 

sexuels). Malheureusement, nous n'avons retrouvé que peu de données sur l'association entre 

violences subies et sémiologie prodromale du TPB. 

Certaines études mettent en évidence une augmentation des symptômes dissociatifs55, ce que 

nous n'avons pas observé. De plus, le lien entre épisodes traumatiques et comportements 

autoagressifs reste controversé, les résultats étant contradictoires. Alors que pour certains, les 

abus sont prédictifs d'automutilations et de tentatives de suicide14, d'autres n'ont retrouvé 

aucune association entre ces deux variables32. 

Notons aussi l'association entre abus et symptômes dyssociaux ou à type de provocation, 

comme nous l'avons déjà suspecté précédemment. Nous remarquons aussi une relation inverse 

entre violences et maturité. Cependant, ces liens ne pourraient être que spécifiques à notre 

population et nous ne pouvons donc pas généraliser à partir de nos données. 

Enfin, la littérature décrit le lien entre TPB et évènements de vie négatifs, notamment avec les 

abus, tout en soulignant que 8% des patients souffrant de ce trouble n'ont pas subi de 

violences et que 67% des patients ayant vécu ce type de traumatismes ne développent pas de 

TPB27,29. 

 

Les violences, bien qu'ayant leur rôle dans la constitution du TPB, n'apparaissent donc 

ni nécessaires, ni suffisantes. Leur association avec la présentation clinique du trouble 
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durant l'enfance et l'adolescence reste mal connue mais elles pourraient être 

préférentiellement associées à des symptômes comportementaux externalisés. 

 

4. En fonction du type de violences 

Pour les violences physiques, nous avons mis en lumière de nombreuses associations, aussi 

bien avec des facteurs environnementaux qu'avec des symptômes. La seule donnée de la 

littérature que nous ayons trouvée décrit une augmentation des traits spécifiques au TPB4, ce 

qui n'était pas le cas dans notre population. Néanmoins, à partir de nos résultats, nous pouvons 

poser l'hypothèse que le fait de subir des violences physiques majore de façon significative le 

risque de subir d'autres traumatismes, notamment des violences sexuelles, psychiques et d'être 

placé en institution. Le lien entre violences physiques et troubles dyssociaux / provocation 

semble lui aussi persister. Enfin, la diminution de la fréquence des symptômes 

psychosomatiques pourrait s'expliquer par l'idée que ces enfants abusés physiquement ont 

moins tendance à être dans des plaintes physiques, en raison de ce qu'ils ont subi. 

En ce qui concerne les violences psychiques, aucune des associations significatives retrouvées 

ne semblent en accord avec la littérature. Ce type d'abus serait plus volontiers associé à des 

symptômes de TDAH et à une impulsivité41,56. Ils provoqueraient un effet dose-réponse sur 

les affects dépressifs, l'anxiété et les comportements toxicomaniaques52. Nos résultats 

dévoilaient eux aussi une augmentation des troubles de l'attention, de l'agitation 

psychomotrice et de l'impulsivité à l'adolescence, celle-ci restant cependant non significative 

et donc un artefact potentiel de notre étude. Enfin, les violences psychiques auraient plus 

d'impact que les violences physiques et sexuelles sur les symptômes dissociatifs55. Dans notre 

étude, ils multipliaient par deux la fréquence de ce symptôme alors que les abus sexuels et 

physiques ne les augmentaient respectivement que de 60% et 15%. Les violences psychiques 

semblaient aussi augmenter la fréquence des négligences, tant physiques qu'affectives. 
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Enfin, nos résultats portant sur les violences sexuelles étaient aussi difficilement 

interprétables. Ce type de violence est décrit comme augmentant la sévérité du TPB dans son 

impulsivité et ses sphères cognitive, affective et relationnelle42,63. Seule la majoration de la 

froideur affective pourrait être en adéquation avec ces données. Pour finir, et à l'image des 

violences physiques, le lien entre abus sexuels, automutilations et tentative de suicide reste 

controversé16,32. Nos résultats tendaient à montrer une majoration des automutilations 

seulement. 

 

Peu de conclusion paraissaient possibles quant à l'association entre symptomatologie et 

types de violences (physiques, psychiques ou sexuelles). Notre étude semble toutefois 

mettre ces abus en lien avec d'autres traumatismes, qu'ils soient à type de violence ou de 

négligence. Enfin, leur association avec des comportements externalisés semblait se 

maintenir. 

 

5. En fonction des autres caractéristiques des violences subies 

Notre étude retrouvait peu d'associations significatives lorsqu'il s'agissait d'étudier les autres 

caractéristiques de violences qu'étaient : la fréquence (unique versus répétées), l'âge du 

premier épisode (avant ou après 6 ans) et les auteurs de ces violences (parents ou figure 

parentale versus les autres). 

 

En ce qui concerne la fréquence, nous avons mis en évidence une forte majoration de 

l'anxiété. Ce résultat n'a pas été décrit dans la littérature mais peu de données sont disponibles 

à ce sujet. Une étude prospective portant sur 56 familles décrit l'association entre la fréquence 

des violences subies dans l'enfance et/ou l'adolescence et les symptômes spécifiques du TPB, 
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comme l'instabilité affective et comportementale. En général, aucun lien n'est retrouvé en ce 

qui concerne les automutilations et les tentatives de suicide32, tout comme dans notre étude. 

L'étude prospective menée par Zanarini et al. insiste aussi sur l'impact de la sévérité de telles 

violences sur l'intensité du TPB et ses déficits psychosociaux à l'âge adulte62. Enfin, la 

chronicité des violences infligées par des pairs durant l'enfance serait particulièrement 

prédictive du TPB et majorerait de 5,5 fois le risque de développer ce trouble60.  

 

Sur le plan de l'âge du premier épisode, seule une augmentation du sentiment de vide 

chronique était décrite en présence de violences subies après 6 ans, ce qui pourrait être en 

accord avec la littérature. En effet, les traumatismes tardifs (notamment entre 14 et 16 ans) 

agiraient davantage sur la sévérité du TPB, augmentant ainsi potentiellement un de ses 

symptômes cardinaux qu'est ce sentiment de vide chronique. A contrario, les traumatismes 

subis dans l'enfance (notamment entre 3 et 5 ans) seraient des facteurs de risques pour la 

constitution du trouble32,42. De plus, les traumatismes subis avant 10 ans seraient prédictifs de 

symptômes borderline à l'âge de 12 ans4.  

 

Enfin, d'un point de vue des auteurs des violences, la présence d'abus parentaux majorait 

l'opposition et l'impulsivité, tout en diminuant les idées suicidaires et la réticence. Nos 

résultats rejoignaient certaines données de la littératue, celles-ci restant cependant 

controversées. Ainsi, les abus sexuels parentaux seraient prédictifs d'automutilations et de 

tentatives de suicide14. Par manque de sujets, nous n'avons pas pu étudier simultanément le 

type de violences et leurs auteurs mais l'augmentation de l'impulsivité que nous avons 

retrouvée pourrait être mise en lien avec ce risque accru d'automutilations. Par contre, nos 

résultats sur les idées suicidaires étaient en contradiction avec la littérature. Paradoxalement, 

les abus sexuels infligés par des personnes autres que les parents ou figures parentales seraient 
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plus spécifique du TPB61. Dans notre étude, seulement 33% de ces violences étaient 

administrées par les parents. 

 

Nous avons donc mis en évidence des associations portant sur une majoration de 

l'anxiété, de l'impulsivité et du sentiment de vide chronique. L'absence d'autres résultats 

significatifs portant sur les caractéristiques évoquées précédemment peut être 

secondaire à la construction de notre étude ainsi qu'à l'effectif qui se réduit, d'autant 

que les analyses portent sur des sous-groupes. 
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C. Synthèse et modèle développemental4,10,13,19,22,32,35,39,40,45,47,48,58 

1. Résumé de notre étude 

Récapitulons les différents résultats formulés dans notre discussion. Sur le plan clinique, nous 

pourrions avoir mis en évidence les tendances sémiologiques et évolutives suivantes : 

• une présence importante de symptômes rattachés au trouble oppositionnel et au 

TDAH. Dans un premier temps, ceux-ci semblaient être surtout émotionnels et 

relationnels (colère, irritabilité, opposition). Puis, à mesure que progressait 

l'impulsivité, ils devenaient davantage comportementaux, dyssociaux et 

s'accompagnaient d'abus de substance, 

• des affects dépressifs forts qui se majoraient nettement à l'adolescence pour aboutir à 

une dysthymie durable et à des fluctuations émotionnelles. De plus, les idées noires et 

le pessimisme de l'enfance aboutissaient à l'apparition d'idées suicidaires véritables, 

• des automutilations répétées qui étaient décrites comme discriminantes dans le TPB. A 

l'image des autres symptômes, elles s'amplifiaient progressivement jusqu'à être 

associées à des tentatives de suicide. Ces comportements auto-agressifs pouvaient être 

vus comme une catharsis et un moyen de réguler des affects et des émotions excessifs, 

• l'angoisse, elle, était très fréquemment présente dès l'enfance et suivait l'évolution des 

autres symptômes. 

 

Ainsi, les prodromes que nous avions mis en évidence semblent s'intégrer dans un continuum 

pouvant reproduire le développement progressif de la personnalité de l'enfance à 

l'adolescence. 
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En ce qui concerne l'environnement familial et le parcours de vie de nos patients, nous avons 

montré la présence de multiples dysfonctionnements et traumatismes tels que : 

- des antécédents parentaux d'abus de substance et d'état dépressif majeur probablement 

responsables d'un mauvais accordage affectif précoce, d'un manque d'empathie et de schémas 

éducatifs inadaptés, 

- des épisodes fréquents de violences de tous types, des négligences et des tumultes familiaux. 

Ceux-ci semblaient relativement chroniques et répétés et pouvaient être perpétrés notamment 

par les familles de nos patients ou par leurs pairs. 

 

Ces évènements formaient, de ce fait, un environnement invalidant limitant la maturation 

des capacités de régulation émotionnelle et de socialisation. 

 

Mettons maintenant ces observations en perspective à travers la théorie biosociale dépeinte 

par Linehan en 1993. 

 

2. Définition 

La théorie biosociale est l'un des modèles étiologiques du TPB le plus minutieusement décrit. 

Ce trouble de la personnalité serait, selon Linehan, essentiellement secondaire à une 

dysrégulation émotionnelle et émergerait de transactions entre des sujets possédant des 

vulnérabilités biologiques et des influences particulières de leur environnement. Les patients 

disposant de cette dysrégulation auraient 1) une plus haute sensibilité émotionnelle, 2) une 

incapacité à réguler des émotions intenses et 3) un retour plus lent à leur état émotionnel de 
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base. Cette dysrégulation amènerait donc à des patterns de réponses dysfonctionnelles lors 

d'évènements émotionnellement difficiles.  

De plus, Linehan insiste sur le fait que le TPB se produirait au sein d'un environnement 

invalidant (dont nous avons déjà donné la définition précédemment). 

 

3. Vulnérabilités génétiques 

D'après la théorie de Linehan, il existerait donc des sujets plus à risque de développer un TPB 

suite à la présence précoce de dysrégulation émotionnelle et d'impulsivité. En effet, même si 

cette dernière n'était que peu présente dans l'enfance de nos patients, la surreprésentation de 

symptômes évocateurs de trouble oppositionnel et de TDAH pourrait être secondaire à un 

chevauchement de ces trois pathologies, tant au niveau de l'instabilité émotionnelle que de 

l'impulsivité.  

Dans la littérature, ces prédispositions sont caractérisées par différentes atteintes 

neurologiques : 

- un polymorphisme génétique au niveau 5-HT, amenant un déficit en sérotonine et entraînant 

instabilité affective et impulsivité, 

- une participation hypodopaminergique plutôt responsable d'une irritabilité et d'affects 

négatifs, 

- au niveau neuro-anatomique, une dysfonction frontolimbique provoquant un défaut 

d'inhibition par le système préfrontal (responsable des comportements nobles et complexes) 

face à des influx dominants du système limbique. Ces altérations seraient secondaires à une 

atteinte du cortex orbito-frontal, de l'aire cingulaire antérieure, de l'hippocampe et des 

amygdales, 
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- enfin, d'un point de vue génétique, les prédispositions parentales pour les troubles de 

l'humeur et l'impulsivité amènent à la fois une vulnérabilité biologique mais aussi sociale. Ces 

vulnérabilités sociales seraient liées à des interactions parent-enfants inadaptées mais aussi à 

la constitution de véritables troubles psychopathologiques pouvant aboutir sur des 

traumatismes, créant ainsi un cycle trans-générationnel de trauma et de dysfonctions. 

 

A noter que ces vulnérabilités ne seraient pas secondaires à un déterminisme biologique. Il 

s'agirait plutôt d'une sensibilité de ces systèmes par rapport aux afférences environnementales. 

Pour illustrer, évoquons la modification de l'équilibre entre systèmes adrénergique et 

cholinergique en réponse à un stress. Ce dérèglement serait ensuite responsable de dysphorie, 

de dépression, d'anxiété et d'irritabilité. 

 

Par conséquent, ces prédispositions génétiques, biologiques et neurologiques se 

traduiraient à travers des tempéraments caractéristiques du TPB. Ces tempéraments 

"recherche de nouveautés" et "évitement de la douleur" ont par la suite une forte influence sur 

le développement de la personnalité jusqu'à l'âge adulte ainsi que sur les patterns de relations 

interpersonnelles. Ils pourraient, de ce fait, converger vers la constitution de différents 

troubles psychopathologiques, dont le TPB.  

Citons pour exemple des études de jumeaux ayant montré que la participation génétique 

explique 66% des variations phénotypiques. De plus, les enfants ne présentant pas de traits 

borderline ne présentaient pas non plus de dysrégulation émotionnelle. Cette absence de 

prédisposition leur aurait permis de développer de meilleures compétences sociales et 

relationnelles, et ce même dans un environnement dysfonctionnel. 
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4. Interactions à haut-risque et chronicisation du trouble

Nous pouvons donc à présent décrire les transactions réciproques qui amèneraient au 

développement du TPB. Ainsi, celles-ci découleraient de l'interaction entre les vulnérabilités 

de l'enfant (dysrégulation émotionnelle, affects négatifs et impulsivité) et son environnement. 

Elles seraient responsables de l'éclosion puis de la consolidation de fluctuations affectives de 

plus en plus intenses et incontrôlables. Par renforcement réciproque, ces prédispositions et cet 

environnement invalidant impacteraient le développement cognitif et relationnel de l'enfant et 

aboutiraient à l'apparition de comportements dysfonctionnels ou encore d'affects dépressifs. A 

terme, ces "traits" seraient à même de s'ancrer dans la personnalité du sujet, augmentant 

grandement son risque de développer un TPB.

Pour résumer, voici un schéma récapitulatif du développement du TPB selon le modèle 

biosocial de Linehan :

Transactions réciproques à haut risque :Vulnérabilités Biologiques :
- influences génétiques
- atteintes neurobiologiques
- dysfonctions systèmes cérébrauxcérébraux

Participation de l’enfant :
- dysrégulation émotionnelle
- impulsivité
- affect négatifs
- tempéraments

Participation des parents :
- mauvais accordage précoce
- invalidation émotionnelle
- réponses inadaptées
- renforcement négatif
- précarité sociale

Trouble de la personnalité borderline 

Risques accrus de conséquences négatives : 
Sociales : retard d’individuation, isolement, difficultés interpersonnelles

Cognitives : auto-dévalorisation, culpabilité, distortions / dissociation 
Emotionnelles : fluctuations, colère, tristesse, honte

Comportementales : opposition, agressivité, impulsivité, inhibition 

Augmentation du risque
de troubles 

psychopathologiques

Majoration de la dysrégulation
émotionnelle : 

sensibilité élevée + réponses
intenses + long retour à la normale

Les prédispositions rencontrent un environnement majorant l’instabilité émotionnelle

Répétition du processus avec le temps  avec le temps 

Trouble de la personnalité
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Enfin, il paraît intéressant de souligner que des études ont montré que les réactions parentales 

étaient corrélées à l'apparition de ces traits borderline et non à la dysrégulation émotionnelle. 

Cela impliquerait que le TPB s'enracinerait davantage dans des réponses inappropriées face à 

certaines émotions que sur l'intensité et la valence de celles-ci. 

Par extension, en ce qui concerne le TPB, la littérature parle d'interaction gêne-

environnement "évocatrice" ou "réactive". Cela signifie que le génotype d'un sujet amène 

des réponses particulières de son environnement. Dans le cas du TPB, la propension de 

l'enfant (ou de l'adolescent) à manifester des comportements impulsifs et d'opposition pourrait 

entraîner des réponses extrêmes voire des agressions physiques de la part des parents. Comme 

déjà souligné, ce type de réactions conduirait à majorer les tendances de l'enfant en créant 

ainsi un véritable cercle vicieux. 

De la même façon, et afin de souligner une fois encore l'importance du rôle parental dans le 

développement du TPB, relevons le fait que des études ont prouvé que 1) un TPB pouvait 

apparaître chez des sujets sans aucune prédisposition plongés dans un environnement 

particulièrement invalidant et 2) que malgré une forte vulnérabilité, un environnement 

protecteur pouvait empêcher la naissance d'un TPB. Il s'agit là du concept de "multifinalité" 

qui suggère qu'un composant X d'un système donné peut se comporter différemment en 

fonction des paramètres et de l'organisation du système dans lequel il se trouve. Ainsi, tels 

évènements traumatiques ou telles prédispositions n'aboutiraient pas nécessairement à un 

trouble psychopathologique défini, à condition que l'environnement soit suffisamment étayant 

et soutenant. 

En allant encore plus loin, le TPB, comme les autres troubles de la personnalité, est aussi 

parfois vu comme "socialement sensible". L'adolescence, période à laquelle se fixe la 

personnalité, est, au moins partiellement, le reflet d'une construction sociale. Certains 

spécialistes tendent ainsi à impliquer le manque de cohésion sociale actuelle et l'émergence de 



89 
 

valeurs individuelles (devant celles de la collectivité) dans la constitution du trouble. 

Cependant, ces hypothèses n'ont encore jamais été prouvées et la prévalence similaire du TPB 

au sein de cultures hétérogènes pourrait être un argument en défaveur d'une telle participation 

sociale. 

 

Ces considérations théoriques portant sur l'importance des interactions, de l'environnement 

familial et social nous amènent à quelques réflexions quant à la prise en charge des patients 

atteints de TPB. 

 

 

5. Implications thérapeutiques 1,8,9,13,15,30,37,58,59,64 

Le TPB est un trouble donc l'impact fonctionnel est majeur à tout âge, et ce même après 

contrôle des facteurs socio-économiques et des autres diagnostics de l'Axe I et II. De surcroît, 

la diminution de ces symptômes clés à partir des débuts de l'âge adulte n'est pas synonyme de 

guérison car il persiste d'importants dysfonctionnements psychosociaux. Enfin, une fois 

installé, le TPB est porteur d'hospitalisations multiples, le plus souvent courtes. Ses soins 

requièrent l'utilisation de traitements médicamenteux lourds et parfois la nécessité de moyens 

de gestion de la crise (chambre d'isolement thérapeutique voire entraves). Enfin, les patients 

qui en souffrent, de par leur imprévisibilité et leurs tendances à tester constamment le lien 

thérapeutique, provoquent parfois des problèmes de management et des tensions au sein des 

équipes de soins. 

 

Il existe effectivement des similitudes cliniques stables de l'enfance à l'âge adulte, notamment 

en ce qui concerne l'impulsivité et les affects négatifs. Il s'agit là de l'expression des 
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tempéraments innés et aucunement de symptômes pathognomoniques et constants. Du fait de 

cette variation sémiologique se faisant en parallèle de la maturation psychique de l'individu, 

une prédiction certaine du TPB est impossible. Ainsi, on préfèrera une approche 

dimensionnelle et continue plutôt que catégorielle. A l'image du continuum prodromal qui 

existait au sein de notre population, et d'autant que beaucoup de symptômes de l'adolescence 

peuvent être vus comme la traduction d'un développement normal, c'est la stabilité et 

l'intensité des symptômes évocateurs qui amèneraient à penser un sujet comme à risque de 

développement de TPB. Il a par exemple été prouvé que la persistance de tels symptômes 

pendant 2 ans avait des retentissements sociaux, scolaires et judiciaires majeurs. Ils 

prédiraient aussi des issues négatives à 20 ans, comme un diagnostic de TPB bien sûr mais 

aussi un risque accru d'autres troubles psychopathologiques (particulièrement thymiques et 

toxicomaniaques), des difficultés relationnelles et une diminution de la qualité de vie. 

 

Ces conclusions apparaissent donc comme des arguments robustes pour une identification des 

patients à risque nécessitant une prise en charge précoce. Le but de celle-ci serait de modifier 

la trajectoire de ces patients en diminuant les répercussions inhérentes à la progression des 

symptômes et en favorisant l'apprentissage de stratégies adaptatives. Par extension avec le 

modèle biosocial de Linehan, ces traitements seraient inducteurs d'un changement de réponse 

au sein de l'environnement, les interactions réciproques s'en trouvant ainsi elles-aussi 

améliorées. La cible de ces interventions serait avant tout les symptômes associés plutôt que 

ceux directement liés au TPB, puisque, par définition, ces derniers sont amenés à diminuer 

avec le temps. 

Il n'existe malheureusement aucune recommandations claires concernant la prise en charge 

précoce du TPB, bien que la thérapie comportementale dialectique semble apporter des 

bénéfices certains. Le consensus actuellement admis est l'importance d'un traitement 
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multidimensionnel. Prenons pour exemple le programme australien "Helping Young People 

Early" (HYPE) qui a prouvé son efficacité sur la diminution à 2 ans des symptômes 

externalisés et internalisés. Il s'agit d'une prise en charge incluant un large panel d'enfants et 

d'adolescents à risque, que leur présentation clinique soit subsyndromale ou syndromale. Les 

diagnostics de personnalité y sont effectués de façon systématique et la durée du traitement, 

ainsi que ses objectifs, fixés en coopération avec le patient et sa famille. 

 

Ce programme se compose ainsi d'une prise en charge multidisciplinaire par : 

• une psychothérapie individuelle se rapprochant de la thérapie comportementale 

dialectique, afin d'aider le patient à développer des capacités d'auto-observation, de 

contrôle et de régulation de ses affects, 

• une approche familiale par psychoéducation et psychothérapie afin d'améliorer les 

compétences relationnelles et renforcer le rôle parental en limitant de potentielles 

réactions négatives tout en favorisant la communication verbale et la maîtrise face aux 

comportements impulsifs de l'enfant, 

• des soins psychiatriques plus classiques et notamment pharmacologiques des 

éventuelles comorbidités, 

• des ateliers de réadaptation psychosociale afin de réinsérer les patients s'étant isolés, 

• des centres de crise à même de juguler l'urgence et de proposer de courtes 

hospitalisations quand c'est nécessaire. 

 

Enfin, il paraît aussi important d'identifier les enfants et adolescents les plus soumis à des 

violences physiques, verbales voire sexuelles, afin de les extraire au plus vite de leur 

environnement traumatique. Dans le même ordre d'idée, la reconnaissance et le traitement de 

véritables troubles psychopathologiques chez les parents pourrait apporter un soutien indirect 
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dans leur rôle parental en réduisant les conséquences de ces pathologies sur la dynamique 

familiale. 

 

Le TPB apparait donc comme un trouble se développant dès l'enfance chez des sujets à 

risque, tant sur le plan personnel qu'environnemental et familial. Sa prise en charge se 

doit d'être la plus précoce possible. Les patients susceptibles de présenter un TPB à l'âge 

adulte devraient donc être identifiés au plus tôt et leur traitement le plus 

multidisciplinaire possible, en alliant psychothérapie individuelle, familiale, 

psychoéducation et réadaptation fonctionnelle. Le but serait, à terme, de limiter le 

développement de ce trouble de la personnalité sévère et invalidant. 
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VII.  POINTS FORTS ET LIMITES 

Notre étude est une étude rétrospective qui se base sur la lecture d’anciens dossiers où 

figurent des symptômes objectivés par des cliniciens de la psychiatrie infanto-juvénile. Ceci a 

permis de limiter les biais de rappel et de reconstruction des études rétrospectives se basant 

sur des informations subjectives et rétrospectives, recueillies par interviews auprès de patients 

atteints de pathologies psychiatriques lourdes pouvant altérer leur mémoire. Dans l’objectif de 

limiter les biais de mesure, l’investigateur et les médecins participant à cette étude n’ont eu 

aucun contact avec les patients inclus. Par ailleurs, nous avons été confrontés à un nombre 

important de données cliniques manquantes dans les dossiers, que nous avons choisi de coter 

"NR" dans la grille de recueil. L'absence de regroupement au cours de l’analyse statistique 

avec les symptômes "absents" avait pour but de limiter les biais de classement. 

En revanche, le recueil de données a été fait à partir d’anciens dossiers pédopsychiatriques, 

dont une partie était constituée de dossiers papiers datant parfois de plus de 15 ans. Ceux-ci 

pouvaient être difficiles à lire (écriture difficile à déchiffrer, encre effacée, papier calque), 

entrainant des erreurs et constituant un biais de mesure. Il existe aussi des biais de 

reconstruction à cause de l'absence de cotation des dossiers en aveugle du diagnostic final. 

Nous pouvons enfin également évoquer un biais de sélection : notre échantillon est composé 

d’une population ayant consulté en pédopsychiatrie, ce qui exclut les 81,4% de patients 

n’ayant pas consulté en pédopsychiatrie. Nous avons donc probablement sélectionné les 

formes les plus graves. Notre étude ne comprend malheureusement pas de comparaison à un 

groupe témoin ou à d’autres catégories nosologiques. Nous ne pouvons donc discuter chaque 

prodrome uniquement par rapport aux données de la littérature portant sur l'enfance et 

l'adolescence des patients souffrant de TPB et non par rapport à la population générale. La 

présence d’un groupe témoin aurait apporté une puissance statistique supérieure dans le 

repérage de prodromes à risque d’évolution vers un TPB.   



94 
 

VIII.  CONCLUSION 

Notre étude portait sur l'enfance et l'adolescence de patients borderline. Un recueil rétrospectif 

clinique et environnemental nous a permis de poser l'hypothèse de l'existence d'un continuum 

développemental entre ces deux périodes. Durant l'enfance, nos patients présentaient des 

symptômes oppositionnels, un tableau clinique se rapprochant du trouble avec déficit de 

l'attention et hyperactivité ainsi qu'une dysthymie et déjà des conduites automutilatoires. Nous 

avons relié ces manifestations à des marqueurs de vulnérabilités précoces et à des 

tempéraments spécifiques de cette personnalité. A l'adolescence, ces signes cliniques se 

majoraient et étaient accompagnés d'une impulsivité, d'un mésusage de substances psycho-

actives et de tentatives de suicide. Cette évolution a été vue comme la progression du trouble, 

notamment par interactions réciproques amenant un renforcement négatif. 

En effet, nous avions aussi mis en évidence une part excessivement importante de 

traumatismes. Ceux-ci étaient de natures diverses et associaient violences, négligences, 

abandon et évènements de vies porteurs de souffrance psychique. Leur source était souvent 

parentale. Il semblerait donc que la personnalité borderline s'établisse chez des sujets 

présentant des prédispositions se traduisant en une dysrégulation émotionnelle et une 

impulsivité. L'éclosion de ce trouble serait ensuite secondaire à un environnement 

particulièrement invalidant comme le définit la théorie biosociale de Linehan. 

Nos résultats doivent cependant être interprétés avec prudence car notre étude comporte 

plusieurs biais, notamment de mesure et de reconstruction. D’autres études, de préférence 

prospectives avec une comparaison à un groupe témoin, pourraient être plus contributives. 

Elles permettraient d’affiner les profils évolutifs de cette pathologie, en vue de perfectionner 

la prise en charge de ces patients et d’en améliorer le pronostic qui demeure grave et porteur 

de nombreux dysfonctionnements sociaux et relationnels.  
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 X.  ANNEXES 

Annexe 1 : Recueil de symptômes en pédopsychiatrie 

 

Symptômes de l'enfance 

Symptômes cognitifs / développementaux : 

• Valeur du QI 

• QI bas (inférieur ou égal à 69) ou si orientation IME 

• Troubles de l'attention, de la concentration 

• Retard du développement psychomoteur : marche, acquisitions, graphisme 

• Troubles psychomoteurs : troubles de la latéralisation 

• Troubles psychomoteurs : troubles de l'orientation temporo-spatiale 

• Autres troubles psychomoteurs : maladresse gestuelle, dysgraphie, troubles de la motricité 

fine, de l'équilibre 

• Troubles et retard de parole / langage 

• Troubles articulatoires 

• Troubles du langage écrit 

• Troubles logico-mathématiques 

• Immaturité psychoaffective 

• Tics 

• Mutisme 

• Bégaiement 

Symptômes fonctionnels : 

• Anorexie / perte de poids non organique 

• Hyperphagie 

• Potomanie 

• Boulimie 

• Troubles de l'endormissement / réveils précoces 

• Parasomnies : cauchemars importants, terreurs nocturnes 

• Énurésie primaire ou secondaire 

• Encoprésie primaire ou secondaire 

Symptômes comportementaux / d'impulsivité : 

• Comportements auto-agressifs 

• Conduites oppositionnelles : opposition, irritabilité, colères, agressivité verbale, intolérance à 

la frustration 
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• Conduites dyssociales : vols, délinquance, crises clastiques 

• Agitation psychomotrice 

• Impulsivité 

• Fugues 

Symptômes d'anxiété : 

• Anxiété / anxiété de séparation 

• Éléments du registre obsessionnel : rituels, obsessions 

• Manifestations psychosomatiques 

• Éléments phobiques : phobies spécifiques, phobie sociale 

• Refus scolaire anxieux (phobie scolaire) 

Symptômes thymiques : 

• Tristesse, affects dépressifs 

• Auto-dévalorisation 

• Ralentissement psychomoteur 

• Idées noires, pessimisme 

• Exaltation de l'humeur 

• Idées suicidaires, velléités suicidaires, de mort 

Symptômes négatifs : 

• Retrait, tendance à l'isolement 

• Difficultés relationnelles de type inhibition, timidité 

• Stéréotypies motrices ou verbales 

Symptômes positifs / de discordance : 

• Bizarreries du comportement / des propos 

• Éléments évoquant une discordance : maniérisme gestuel ou verbal, incohérence des propos 

• Troubles du cours de la pensée, barrages 

• Phobies au caractère atypique 

• Angoisse de morcellement 

• Fabulations / imaginaires envahissant(e)s 

• Idéation délirante 
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Symptômes de l'adolescence 

Symptômes comportementaux / d'impulsivité : 

• Comportements auto-agressifs avec intentionnalité suicidaire claire (IMV, phlébotomie...) 

• Comportements auto-agressifs sans intentionnalité suicidaire (scarifications...) 

• Tabagisme 

• Consommation répétée de toxiques 

• Absentéisme scolaire 

• Conduites dyssociales : vols, délinquance, comportements hétéro-agressifs, crises clastiques 

• Conduites oppositionnelles : opposition, irritabilité, colères, agressivité verbale, intolérance à 

la frustration 

• Impulsivité 

• Fugues 

• Agitation psychomotrice sans note thymique 

Symptômes d'anxiété : 

• Angoisse / attaques de panique 

• Manifestations psychosomatiques 

• Éléments du registre obsessionnel : rituels, obsessions 

• Éléments phobiques : phobies spécifiques, phobie sociale 

• Refus scolaire anxieux (phobie scolaire) 

Symptômes thymiques : 

• Humeur triste 

• Ralentissement psychomoteur 

• Idées noires, pessimisme 

• Autodévalorisation, culpabilité non délirante 

• Anhédonie (diminution / absence de plaisir) 

• Idées suicidaires, velléités suicidaires, de mort 

• Fluctuations thymiques 

• Excitation psychomotrice avec note thymique : logorrhée, coq à l'âne 

Symptômes cognitifs : 

• Fléchissement des résultats scolaires 

• Troubles de l'attention et de la concentration 

• Troubles du langage écrit 

• Troubles logico-mathématiques 

• Valeur du QI 

• QI bas c'est-à-dire inférieur à 69 ou si orientation IME / IMPro ou ULIS 
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Symptômes négatifs : 

• Retrait, isolement, inhibition 

• Discours pauvre 

• Froideur affective 

• Réticence, refus de contact 

• Avolition / apragmatisme 

• Incurie 

 

Symptômes fonctionnels : 

• Anorexie / perte de poids non organique 

• Hyperphagie 

• Potomanie 

• Boulimie 

• Troubles de l'endormissement / réveils précoces 

• Parasomnies : cauchemars importants, terreurs nocturnes 

• Énurésie  

• Encoprésie  

Symptômes positifs / de discordance : 

• Bizarreries du comportement / des propos 

• Éléments évoquant une discordance : maniérisme gestuel ou verbal, incohérence des propos 

• Phobies au caractère atypique 

• Angoisse de morcellement 

• Troubles du cours de la pensée, barrages 

• Déréalisation / dépersonnalisation 

• Hallucinations auditives 

• Hallucinations visuelles 

• Hallucinations cénesthésiques 

• Persécution, suspicion : allant de la forte conviction au sentiment flou, éléments interprétatifs, 

méfiance 

• Autres idées délirantes 
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Annexe 2 : Recueil de facteurs environnementaux, antécédents obstétricaux, 

familiaux et prise en charge thérapeutique 

 

Diagnostic : F60.3 / F60.30 / F60.31 

Âge au diagnostic : XX ans / XX mois 

Données démographiques :  

• Date de naissance 

• Sexe 

• Saison de naissance 

Rang dans la fratrie : unique / aîné / médian / benjamin / jumeau 

Scolarisation : normale / normale avec retard / classe spécialisée / établissement spécialisé / 

déscolarisation avant 16 ans 

Facteurs environnementaux : 

• Communications inadéquate, réaction émotionnelle vive, discorde familiale 

• Départ du foyer pendant l'enfance : adoption / abandon 

• Dislocation familiale par séparation, divorce 

• Éducation dans une institution 

• Surprotection parentale 

• Traumatismes divers 

• Possibles sévices physiques (unique/répétés, avant/après 6 ans, auteurs) 

• Possibles sévices psychiques (unique/répétés, avant/après 6 ans, auteurs) 

• Possibles sévices sexuels (unique/répétés, avant/après 6 ans, auteurs) 

• Témoin de violence (unique/répétés, avant/après 6 ans, auteurs) 

• Négligence physique 

• Négligence psychique, manque d'empathie, froideur 

• Perte affective survenant pendant l'enfance (unique/répétées, avant/après 6 ans, personne 

perdue) 

Antécédents obstétricaux : souffrance néonatale / césarienne / naissance prématurée / autre 

Antécédents familiaux (père, mère, fratrie, second degrès) : 

• Absence 

• Non renseigné 

• Abus de substances psychoactives 

• Épisode dépressif 

• Schizophrénie 

• Trouble bipolaire 
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• Psychose non précisée 

• Suivi psychiatrique pour des raisons non précisées 

• Autisme 

• Retard mental 

• Autre 

Prise en charge thérapeutique : 

• Âge du premier contact avec la pédopsychiatrie (libérale ou publique) 

• Âge de début de suivi en psychiatrie publique 

• Prise en charge ambulatoire dans l'enfance : absence / orthophoniste / psychomotricité / 

psychologue / infirmière / éducateur / pédopsychiatre  

• Durée cumulée (en mois) de l'hospitalisation de jour  

• Durée cumulée (en jours) de l'hospitalisation à temps complet 

• Prise en charge ambulatoire dans l'adolescence : absence / orthophoniste / psychomotricité / 

psychologue / infirmière / éducateur / pédopsychiatre 
• Durée cumulée (en mois) de la prise en charge CATTP  

• Durée cumulée (en jours) de l'hospitalisation à temps complet 

Prise en charge médicamenteuses : 

• Prescription médicamenteuse avant 18 et avant le diagnostic final : oui / non 

• Si oui, âge de la 1ère prescription médicamenteuse : XX ans / XX mois 

• Si oui, nature de la 1ère prescription médicamenteuse : neuroleptique classique sédatif / 

neuroleptique classique incisif / antipsychotique atypique / anxiolytique / thymorégulateur / 

antidépresseur / psychostimulant / association 

• Âge de la 1ère prescription d'un antidépresseur : XX ans / XX mois 

• Âge de la 1ère prescription d'un neuroleptique ou d'un antipsychotique : XX ans / XX mois   
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Annexe 3 : Résultats en analyse univariée pour chacun des items de la grille 

"Recueil de symptômes en pédopsychiatrie", pour la période de l'enfance 

1. Symptômes cognitifs et/ou développementaux 

 N % 
Valeur du QI documentée1 3 12 
QI bas (inférieur ou égal à 69) ou orientation IME 2 8 
Troubles de l'attention, de la concentration 6 24 
Retard de développement psychomoteur 6 24 
Troubles de la latéralisation 3 12 
Troubles de l'orientation temporo-spatiale 5 20 
Autres : maladresse gestuelle, dysgraphie, troubles de la motricité fine, de l'équilibre 6 24 
Troubles et retard de parole / langage 5 20 
Troubles articulatoires 3 12 
Troubles du langage écrit 2 8 
Troubles logico-mathématiques 3 12 
Immaturité psycho-affective, enfant immature 8 32 
Tics 0 0 
Mutisme 1 4 
Bégaiement 1 4 

(1) respectivement 61, 95 et 116 

 

6. Symptômes fonctionnels 

 N % 
Anorexie / perte de poids non organique 6 24 
Hyperphagie 3 12 
Potomanie 0 0 
Boulimie 0 0 
Troubles de l'endormissement / réveils précoces 4 16 
Parasomnies 3 12 
Énurésie primaire ou secondaire 5 20 
Encoprésie primaire ou secondaire 2 8 
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7. Symptômes comportementaux / d'impulsivité 

 N % 
Comportements auto-agressifs 5 20 
Conduites oppositionnelles 16 64 
Conduites dyssociales 4 16 
Agitation psychomotrice 9 36 
Impulsivité 4 16 
Fugues 1 4 

 

8. Symptômes d'anxiété 

 N % 
Anxiété / anxiété de séparation 13 52 
Éléments du registre obsessionnel 0 0 
Manifestations psychosomatiques 2 8 
Éléments phobiques 2 8 
Refus scolaire anxieux (phobie scolaire) 1 4 

 

9. Symptômes thymiques 

 N % 
Tristesse, affects dépressifs 6 24 
Auto-dévalorisation 6 24 
Idées noires, pessimisme 2 8 
Exaltation de l'humeur 0 0 
Ralentissement psychomoteur 1 4 
Idées suicidaires, velléités suicidaires, de mort 2 8 
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10. Symptômes négatifs 

 N % 
Retrait, tendance à l'isolement 3 12 
Difficultés relationnelles de type inhibition, timidité 6 24 
Stéréotypies 0 0 

 

11. Symptômes positifs / de discordance 

 N % 
Bizarreries du comportements / des propos 4 16 
Éléments évoquant une discordance 1 4 
Troubles du cours de la pensée, barrages 0 0 
Phobies au caractère atypique 0 0 
Angoisse de morcellement 0 0 
Fabulations / imaginaire envahissant(e)s 0 0 
Idéation délirante 0 0 
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Annexe 4 : Résultats en analyse univariée pour chacun des items de la grille 

"Recueil de symptômes en pédopsychiatrie", pour la période de l'adolescence 

1. Symptômes comportementaux / d'impulsivité 

 N % 
Comportements auto-agressifs avec intentionnalité suicidaire claire 18 42,9 
Comportements auto-agressifs sans intentionnalité suicidaire (scarifications...) 22 52,4 
Tabagisme 17 40,5 
Consommation répétée de toxiques 13 30,9 
Absentéisme scolaire 21 50 
Conduites dyssociales 19 45,2 
Conduites oppositionnelles 26 61,9 
Impulsivité 24 57,1 
Fugues 22 52,4 
Agitation psychomotrice sans note thymique 5 11,9 

 

2. Symptômes d'anxiété 

 N % 
Angoisse / attaques de panique 36 85,7 
Manifestations psychosomatiques 13 30,9 
Éléments du registre obsessionnel 7 16,7 
Éléments du registre phobique 6 14,3 
Refus scolaire anxieux (phobie scolaire) 7 16,7 

 

3. Symptômes thymiques 

 N % 
Humeur triste 25 59,5 
Ralentissement psychomoteur 7 16,7 
Idées noires, idées morbides, pessimisme 17 40,5 
Auto-dévalorisation, culpabilité non délirante 29 69 
Anhédonie 8 19 
Idées suicidaires, de mort, velléités suicidaires 22 52,4 
Fluctuations thymiques 24 57,1 
Excitation psychomotrice avec note thymique 9 21,4 
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4. Symptômes cognitifs 

 N % 
Fléchissement des résultats scolaires 14 33,3 
Troubles de l'attention et de la concentration 16 38,1 
Troubles du langage écrit 4 9,5 
Troubles logicomathématiques 5 11,9 
Valeur du QI documentée1 7 16,7 
QI bas (inférieur à 69) ou orientation IME / IMPro ou ULIS 7 16,7 

(1) respectivement 46, 48, 63, 67, 75, 95 et 115 

5. Symptômes négatifs  

 N % 
Retrait, isolement, inhibition, repli social 19 45,2 
Discours pauvre 21 50 
Froideur affective 17 40,5 
Réticence, refus de contact 17 40,5 
Avolition / apragmatisme 15 35,7 
Incurie 10 23,8 

 

6. Symptômes fonctionnels 

 N % 
Anorexie / perte de poids non organique 16 38,1 
Hyperphagie 13 31 
Potomanie 4 9,5 
Boulimie 5 11,9 
Trouble de l'endormissement / réveils précoces / hypersomnie 24 57,1 
Parasomnies 10 23,8 
Énurésie 1 2,4 
Encoprésie 1 2,4 
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7. Symptômes positif / de discordance 

 N % 
Bizarreries du comportement, du contact, des propos 9 21,4 
Discordance, maniérisme, rires immotivés, dissociation, hermétisme 7 16,7 
Phobies atypiques 0 0 
Angoisse de morcellement 4 9,5 
Troubles du cours de la pensée, barrages 3 7,1 
Déréalisation / dépersonnalisation 5 11,9 
Hallucinations auditives 1 2,4 
Hallucinations visuelles 2 4,8 
Hallucinations cénesthésiques 1 2,4 
Persécution, suspicion, méfiance 15 35,7 
Autres idées délirantes 3 7,1 
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Annexe 5 : Résultats en analyse univariée pour chacun des items supplémentaires 

rajoutés dans le cadre du TPB 

 

 

 N % 
Ambivalence, attitudes paradoxales 25 46,3 
Clivage, manichéisme, dichotomisation 15 27,8 
Sentiment de vie, ennui chronique 13 24,1 
Histrionisme, démonstrativité 15 27,8 
Rigidité psychique 5 9,3 
Immaturité psycho-affective, infantilisme 27 50 
Hypermaturité, comportements ou discours adultomorphes 3 5,6 
Questionnements identitaires intenses, troubles de l'identité 10 18,5 
Tendance à la manipulation 12 22,2 
Tendance à la provocation 17 31,5 
Conduites à risques multiples (autres qu'auto-mutilation ou toxicomanies) 14 25,9 
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Annexe 6 : Résultats en analyse univariée pour les différents facteurs 

environnementaux et leurs caractéristiques 

 

 

 N % 
Communication inadéquate, réaction émotionnelle vive, discorde familiale 41 75,9 
Adoption / abandon 13 24 
Dislocation familiale par séparation, divorce 29 53,7 
Education dans une institution 19 35,2 
Surprotection parentale 4 7,4 
Négligence physique, déchéance sociale 7 12,9 
Négligence affective, manque d'empathie, froideur 24 44,4 
Violences ou sévices physiques 22 40,7 
Violences ou sévices psychiques 16 29,6 
Violences ou sévices sexuels 21 38,9 
Perte(s) affective(s) durant l'enfance 21 38,9 
Témoin de violence 16 29,6 
Traumatismes divers (maladie chronique, situation terrifiante...) 12 22,2 

 
 
 
 
 
 
 
 Unique Répétées 
 N % N % 

Violences ou sévices physiques 2 3,70 20 37 
Violences ou sévices psychiques 0 0 16 29,63 
Violences ou sévices sexuels 11 20,4 10 18,5 
Perte(s) affective(s) durant l'enfance 15 27,8 6 11,1 
Témoins de violence 2 3,7 14 25,9 
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Annexe 7 : Résultats en analyse univariée pour les différents facteurs 

environnementaux et leurs caractéristiques (suite) 

 
 
 
 
 
 
 Avant 6 ans Après 6 ans 
 N % N % 

Violences ou sévices physiques 5 9,2 15 27,8 
Violences ou sévices psychiques 5 9,2 9 16,7 
Violences ou sévices sexuels 3 5,6 16 29,6 
Perte(s) affective(s) durant l'enfance 9 16,7 12 22,2 
Témoins de violence 10 18,5 5 9,3 

 
 
 
 
 
 
 
 
 Parent1 Famille2 Inconnu3 Pairs 
 N % N % N % N % 

Violences ou sévices physiques 11 20,4 5 9,2 0 0 11 20,4 
Violences ou sévices psychiques 13 24 4 7,4 0 0 5 9,2 
Violences ou sévices sexuels 7 12,9 2 3,7 5 9,2 6 11,1 
Perte(s) affective(s) durant l'enfance 13 24 8 14,8 0 0 2 3,7 

 
(1) parents ou figure parentale 
(2) famille élargie (jusqu'au second degrès) 
(3) tout autre personne n'appartenant pas à ces deux catégories   
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Annexe 8 : Critères diagnostiques du trouble de la  

personnalité borderline  dans le DSM-5 

 
 

Personnalité Borderline                                                                301.83 (F60.3) 
 
 
Mode général d'instabilité des relations interpersonnelles, de l'image de soi et des affects avec une 

impulsivité marquée, qui apparaît au début de l'âge adulte et est présent dans des contextes divers, 

comme en témoignent au moins cinq des manifestations suivantes :  

1. efforts effrénés pour éviter les abandons réels ou imaginés (N.-B. : ne pas inclure les 

comportements suicidaires ou les automutilations énumérés dans le Critère 5)  

2. mode de relations interpersonnelles instables et intenses caractérisées par l'alternance entre des 

positions extrêmes d'idéalisation excessive et de dévalorisation  

3. perturbation de l'identité : instabilité marquée et persistante de l'image ou de la notion de soi  

4. impulsivité dans au moins deux domaines potentiellement dommageables pour le sujet (p. ex., 

dépenses, sexualité, toxicomanie, conduite automobile dangereuse, crises de boulimie).       

N.-B. : ne pas inclure les comportements suicidaires ou les automutilations énumérés dans le 

Critère 5.  

5. répétition de comportements, de gestes ou de menaces suicidaires, ou d'automutilations  

6. instabilité affective due à une réactivité marquée de l'humeur (p. ex., dysphorie épisodique 

intense, irritabilité ou anxiété durant habituellement quelques heures et rarement plus de 

quelques jours)  

7. sentiments chroniques de vide  

8. colères intenses et inappropriées ou difficulté à contrôler sa colère (p. ex., fréquentes 

manifestations de mauvaise humeur, colère constante ou bagarres répétées)  

9. survenue transitoire clans des situations rie stress d'une idéation persécutoire ou de symptômes 

dissociatifs sévères  
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Annexe 9 : Note d'information pour les patients 
 

Etude EDIPHAS 

Etude DImensionnelle des PHases précoces des troubles Affectifs et de la Schizophrénie 

Madame, Monsieur,  

Dans le but d’améliorer la reconnaissance de symptômes inauguraux de certaines pathologies 

psychiques et afin d’optimiser les soins proposés aux patients, le pôle de psychiatrie infanto-juvénile 

du Centre Psychothérapique de Nancy à Laxou mène actuellement une étude (EDIPHAS). Cette étude 

a pour objectif de rechercher l’existence, durant l’enfance et l’adolescence, de signes précoces et avant 

coureurs de diverses pathologies psychologiques présentes chez l’adulte, notamment les troubles de la 

personnalité.  

Pour mener à bien cette étude, l'équipe de recherche aura besoin de consulter certains éléments de 

votre dossier de soins de pédopsychiatrie qui est actuellement archivé. Les données étudiées seront 

rendues anonymes et en aucun cas votre nom ou des informations personnelles ne paraitront 

dans les résultats de l’étude.  

Les données recueillies durant cette étude feront l’objet d’un traitement informatique. Conformément 

à la loi “informatique et libertés” du 6 janvier 1978 modifiée en 2004, vous bénéficiez d’un droit 

d’accès et de rectification aux informations qui vous concernent, que vous pouvez exercer en vous 

adressant à Monsieur Soulet au Service d'Accueil des Urgences Psychiatrique, Hôpital Central, 29 

avenue du Maréchal de Lattre de Tassigny, 54000 Nancy Cedex au 03.83.85.12.56.  

 

Si vous souhaitez davantage de détails sur l'étude, vous pouvez contacter Monsieur Soulet qui se tient 

à votre disposition pour toute information complémentaire. C'est également auprès de lui que vous 

pouvez communiquer votre éventuelle opposition à la consultation de votre ancien dossier de soins en 

pédopsychiatrie, ce qui n’affectera en aucun cas votre prise en charge et les soins que vous recevez 

actuellement.  

Enfin, les résultats de l’étude pourront également vous être communiqués si vous le désirez. 

Veuillez agréer, Madame, Monsieur, l’assurance de nos salutations distinguées.  

 

Benjamin Soulet (interne) Pr. Bernard Kabuth Dr Fabienne Ligier 



  



RÉSUMÉ DE LA THÈSE 

En plus de son impact sur les fonctions psychosociales et d'une importante mortalité par 

suicide, le trouble de la personnalité borderline possède une prévalence élevée. Pourtant, et 

malgré des arguments en faveur de manifestations précoces, sa prise en charge ne débute que 

rarement avant la fin de l'adolescence. Le but de cette étude est d'identifier d'éventuelles 

phases prodromales afin d'améliorer la compréhension de l'ontogénèse de cette pathologie. 

Nous avons mené une étude rétrospective descriptive d'une population de 54 sujets, suivis au 

Centre Psychothérapique de Nancy et tous porteurs d'un trouble de la personnalité borderline 

diagnostiqué entre 2010 et 2014. Les dossiers pédopsychiatriques de ces patients ont été 

étudiés afin d'observer leur symptomatologie ainsi que leur contexte existentiel, à l'aide 

d'outils validés. Nos résultats ont notamment retrouvé, à tout âge, la présence d'angoisses, de 

troubles oppositionnels, d'automutilations ou de troubles du comportement alimentaire. En 

particulier, l'enfance des patients est marquée de troubles oppositionnels alors que durant 

l'adolescence ils présentent plus volontiers une tristesse, une auto-dévalorisation et des 

fluctuations thymiques. D'un point de vue anamnestique, une écrasante majorité des patients 

ont subi des traumatismes tels que des violences physiques, sexuelles ou un abandon parental. 

En seconde intention, nous avons réalisé une étude multivariée. Des différences significatives 

ont été mise en évidence en ce qui concerne le sexe des patients, la présence ou le type de 

violences vécues. Il semble donc exister des symptômes évocateurs d'un futur trouble de la 

personnalité borderline. Notre discussion cherche, in fine, à réfléchir quant à leur implication 

dans le répérage précoce et la prise en charge de ces patients pour lesquels une démarche de 

soin cohérente et stable semble primordiale. 
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