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Introduction 
Le trouble de la personnalité limite (TPL) est une affection psychiatrique grave et courante 
caractérisée par une instabilité émotionnelle, une impulsivité marquée et d’importantes 
déficiences dans la capacité de travailler et d’entretenir des relations significatives. Les patients 
atteints du TPL luttent contre une peur irraisonnée de l’abandon, des perturbations identitaires et 
un mode de pensée persécutoire. Elles sont susceptibles d’avoir des tendances suicidaires, des 
comportements autodestructeurs répétés, accompagnés de troubles de l’humeur, d’anxiété et de 
toxicomanie.  Stern (1938) est l’auteur du terme « personnalité limite » décrivant les patients 
psychiatriques déficients et difficiles à traiter dont les symptômes se situent quelque part entre la 
névrose et la psychose.  Les personnalités limites constituaient donc « une catégorie plus vaste de 
patients dont la psychologie ne reflétait pas le chaos, la déviance ou la déficience habituellement 
associée aux patients psychotiques au cours des épreuves de réalité, et qui n’avaient pas la 
capacité d’intégration, la stabilité relationnelle et le contrôle des pulsions affectives 
habituellement associés aux patients névrosés » (Kernberg and Michels 2009). Le trouble de la 
personnalité limite demeure l’un des problèmes de santé mentale les plus graves de tout le 
domaine de la psychiatrie.    
 
La compréhension du trouble de la personnalité limite a commencé à prendre forme avec les 
travaux précurseurs d’Otto Kernberg (1967), qui offrit une autre perspective de « l’état limite », 
celle d’un syndrome et non d’une catégorisation erronée des individus dont le diagnostic ne 
correspond pas à celui du patient névrosé ou psychotique. À la suite de cette percée, Grinker et 
ses collaborateurs publièrent la première étude concrète sur le syndrome « borderline » (Grinker 
et coll. 1968). Par la suite, Gunderson et Singer (1975) ont fourni le premier concept clinique du 
trouble et tentèrent d’en définir les critères diagnostiques.  Vers 1980, le concept du TPL fut 
reconnu comme étant approfondi et validé à un tel point que le trouble fut ajouté à la troisième 
édition du Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux (DSM III; American 
Psychiatric Association 1980).  Depuis ce temps, le trouble a retenu l’attention de dizaines de 
chercheurs et de cliniciens et est devenu le trouble de la personnalité le plus couramment étudié. 

Tableau clinique et diagnostic 
Le TPL est un syndrome clinique complexe comportant trois caractéristiques essentielles: une 
instabilité émotionnelle, des comportements impulsifs et des relations instables. Ces 
caractéristiques de base, de même que des symptômes cognitifs, sont compris dans les critères 
diagnostiques du TPL dans le DSM-IV-TR (American Psychiatric Association 2000).  Le DSM-
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IV-TR tient compte d’un nombre total de 9 critères diagnostiques, mais seulement 5 d’entre eux 
sont nécessaires au diagnostic d’un TPL. Une description de chacun de ces neuf critères est 
exposée ci-dessous. 

La peur de l’abandon 
Les personnes atteintes du TPL ont une peur bleue d’être abandonné, ce qui les rend très sensible 
au moindre signal (réel ou perçu) de rejet ou d’abandon. Il peut s’agir de réactions 
disproportionnées à ce qui semble, en apparence, n’être que des formes mineures de rejet par 
autrui (ex. : piquer une colère lorsque quelqu’un décide de changer ses plans à la dernière 
minute). Les personnes atteintes du TPL s’engagent souvent dans des comportements qui leur 
permettent de réduire leur crainte d’être abandonné (ex. : appeler fréquemment la personne avec 
qui elles sont une relation pour « s’assurer » qu’il n’y a aucun signe d’abandon imminent). 
Malheureusement, ce type de comportement peut en fait mener au résultat qu’elle craint et 
entrainer une rupture et une plus grande peur d’être abandonnée. 

Les relations interpersonnelles instables et intenses 
Les personnes atteintes du TPL s’attachent rapidement et profondément aux autres, et ce, même 
dès le début d’une relation. Leur perception de l’intimité est plus importante que celles des autres 
et, dans de nombreux cas, elle est erronée. De plus, leur perception d’autrui varie souvent entre 
l’idéalisation excessive et la dépréciation, phénomène aussi connu sous le nom de dissociation. 
La dissociation se rapporte à la difficulté qu’éprouvent ces personnes d’avoir des pensées, des 
sentiments ou des croyances par rapport à elles-mêmes ou autrui qui ne soient pas 
contradictoires. En d’autres mots, les caractéristiques positives et négatives d’une personne ne 
peuvent former un ensemble harmonieux de croyances.  Par exemple, une femme atteinte du 
TPL peut percevoir son petit copain tantôt comme étant un homme exceptionnel, pour ensuite le 
percevoir comme étant mauvais, ou même « diabolique » l’instant d’après. En raison de cette 
dissociation, il est difficile pour ces personnes de concevoir que des personnes 
« exceptionnelles » puissent parfois être imparfaites et commettre des erreurs.  

Les perturbations identitaires 
Les changements inattendus et soudains de buts, d’intérêts, de goûts ou de valeurs sont 
caractéristiques des personnes atteintes du TPL. Ces changements inattendus peuvent aller de 
choses relativement mineures, comme un changement dans leur apparence, à des aspects plus 
centraux de leur vie, comme leur cheminement professionnel. Ces changements soudains sont 
habituellement accompagnés de conflits interpersonnels. Les perceptions réelles ou imaginées 
d’abandon, les sentiments de solitude, de vide et de désespoir sont habituellement les facteurs 
précis qui déclenchent ce désir de changement. Les perturbations identitaires des personnes 
atteintes d’un TPL sont le reflet d’efforts effrénés pour conserver le sens de leur propre valeur en 
présence de conflits interpersonnels.   

L’impulsivité 
L’impulsivité est une tendance irrésistible qui pousse une personne à agir rapidement sans penser 
aux conséquences de ses actes. Le comportement impulsif survient habituellement en réaction à 
certains évènements qui ont suscité une réponse émotionnelle chez une personne. Le 
vagabondage et la délinquance sexuelle, la toxicomanie, la conduite dangereuse de véhicules et 
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la frénésie alimentaire sont des exemples de comportements impulsifs observés chez les 
personnes atteintes d’un TPL. L’impulsivité des personnes atteintes d’un TPL peut être la 
conséquence du sentiment de ne pas être à la hauteur des attentes d’autrui.  De ce fait, elles se 
servent de comportements impulsifs et destructeurs pour se protéger de l’éventuel abandon d’un 
de leurs proches.  Par ailleurs, l’impulsivité des personnes atteintes d’un TPL pourrait être causée 
par l’incapacité de maîtriser leurs réponses motrices (Nigg et coll. 2005). Ces comportements 
peuvent accroitre le risque de suicide et soulèvent donc de grandes préoccupations.  

La répétition de comportements, de gestes ou de menaces suicidaires, ou 
d'auto-mutilation 
L’instabilité émotionnelle, l’impulsivité et la peur de l’abandon des personnes atteintes d’un TPL 
les exposent à un risque élevé de comportements d’automutilation. On croit que les 
comportements, les gestes et les menaces suicidaires visent à retenir l’attention et à chercher 
l’affection des proches. Bien que ces menaces soient habituellement considérées comme des 
tactiques de manipulation de la part de la personne atteinte d’un  TPL, elles passent difficilement 
inaperçues. Par conséquent, un tel comportement se trouve renforcé lorsque la personne réussit à 
se rapprocher d’autrui, éliminant ainsi le sentiment d’abandon. Par contre, si sa menace est 
ignorée, elle peut donner suite à ses tentatives de mettre fin à ses jours et il y a de fortes chances 
qu’elle y parvienne. 
 
Les comportements autodestructeurs consistent en la destruction ou l’altération directe et 
délibérée de son propre corps. On les désigne également sous le vocable de « blessure 
volontaire » ou « auto-infligée ». On compte parmi les comportements autodestructeurs des 
lacérations, des brûlures, des mutilations à l’aiguille et de graves écorchures. Les comportements 
autodestructeurs sont perçus comme des mécanismes d’adaptation que les individus utilisent 
pour contrôler leurs émotions négatives, comme la douleur, la solitude et la colère extrême 
(Klonsky et Olino 2008). Les personnes atteintes d’un TPL n’adoptent généralement pas ces 
comportements dans le but ultime de se suicider.  

L’instabilité émotionnelle 
L’une des principales caractéristiques du TPL est l’instabilité émotionnelle (aussi appelée la 
labilité émotionnelle ou dérèglement affectif). Les personnes atteintes du TPL vivent beaucoup 
de changements considérables sur le plan émotionnel. Elles peuvent se sentir bien, puis en 
l’espace d’un moment, devenir en colère ou tristes, se sentir seules, effrayées, ou jalouses et 
éprouver de la honte un peu plus tard en raison de leur réaction démesurée. Ces variations de 
l’humeur sont intenses et fréquentes. Elles peuvent durer des heures, et dans de rares cas, des 
jours. Les personnes atteintes du TPL vivent plus de changements sur le plan de leur affect 
lorsqu’elles sont confrontées au stress des relations interpersonnelles. Cela dit, il est rare que leur 
entourage puisse les persuader de changer d’humeur. Les efforts d’autrui pour tenter de les 
calmer ont plutôt pour effet de provoquer une colère intense.  

Les sentiments chroniques de vide 
Les personnes atteintes du TPL expriment souvent un sentiment de vide persistant. Elles sont 
habituellement incapables d’exprimer leurs aspirations et leurs désirs. Pour un observateur de 
l’extérieur, une personne atteinte d’un TPL peut sembler superficielle et démotivée. Le sentiment 
de vide qui l’habite et son incapacité d’exprimer ce qu’elle désire dans la vie l’amène à ressentir 
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de l’anxiété et à adopter des comportements autodestructeurs. Les personnes atteintes du TPL 
croient souvent que le sentiment de vide qu’elles éprouvent aura pour effet de repousser leurs 
proches, ce qui, par conséquent, intensifiera leur peur d’être abandonné. Cela peut susciter 
l’adoption de comportements visant à attirer les autres, alors qu’en réalité ceux-ci ne font que 
déclencher un conflit interpersonnel.  

La colère déplacée, intense et incontrôlable 
La colère intense et déplacée est l’un des symptômes les plus troublants du TPL. La colère 
exprimée dans le trouble de la personnalité limite est jugée déplacée parce que son niveau est 
habituellement plus élevé par rapport à ce qui est requis par la situation ou l’évènement en cause. 
Par exemple, une personne atteinte d’un TPL peut réagir à un évènement qui peut d’abord 
sembler sans importance pour autrui (ex. : un malentendu) en exprimant des sentiments très 
intenses et des accès de colère (ex. : crier ou devenir violent physiquement). La stabilité des 
relations sociales de ces personnes est constamment menacée en raison de la nature explosive de 
leur colère.  

L’idéation persécutoire et le syndrome dissociatif 
L’idéation persécutoire et les symptômes dissociatifs sont courants dans le trouble de 
personnalité limite.  Ils sont habituellement temporaires et surviennent lors de périodes de stress 
intense. La perception de l’abandon d’un proche est souvent à l’origine de ces symptômes. 
L’idéation persécutoire d’une personne atteinte d’un TPL peut comporter des idées irréalistes de 
persécution par autrui, ou celle-ci croit que tout le monde l’abandonne volontairement ou que 
tous font partie d’un complot à son égard. Les symptômes dissociatifs sont le reflet des 
expériences de dépersonnalisation de la personne qui a l’impression d’observer sa propre vie, et 
qui est capable de l’observer de l’extérieur de son propre corps. En général, en éliminant le 
facteur déclencheur de stress, il est possible de mettre un terme aux expériences persécutoires et 
dissociatives. En conséquence, les épisodes de paranoïa et de dissociation propres aux patients 
atteints d’un TPL différent énormément des épisodes que vivent les patients ayant des troubles 
psychotiques dont les symptômes sont plus stables. 

Épidémiologie 

La prévalence 
Dans la population générale, la prévalence du TPL varie entre 0,4 % et 1,8 % avec un taux de 
mise en commun de 1,1 % (Korzekwa et coll. 2008). La prévalence à vie du TPL parmi les 
patients recevant des soins primaires est estimée à 6,4 % (Gross et coll. 2002). Dans les 
échantillons cliniques, le TPL est habituellement le trouble de la personnalité le plus courant. 
Dans les échantillons de patients ayant été hospitalisés, les taux de TPL varient entre 8 % et 
27 %. Plus récemment, on a rapporté des taux de 9,3 % à 18 %, avec un taux de mise en commun 
de 11,9 % (Korzekwa et coll. 2008). Des études portant sur des patients psychiatriques ayant été 
hospitalisés indiquent des taux de prévalence de TPL d’environ 40 % (Marinangeli et coll. 2000). 

La répartition selon le sexe 
Les femmes sont plus souvent touchées par le TPL comparativement aux hommes et compte 
pour une proportion d’environ 75 % des cas (Nehls 1998). Diverses explications ont été 
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proposées pour expliquer cet écart. Par exemple, on a laissé entendre que la différence de 
prévalence est due aux différences dans la manifestation des symptômes entre les hommes et les 
femmes. Johnson et ses collaborateurs (2003) ont découvert que les femmes ayant obtenu un 
diagnostic de TPL ont tendance à présenter les aspects les plus marquants des symptômes du 
TPL, soit une émotivité intense et instable et des comportements autodestructeurs, alors que les 
hommes présentent des comportements antisociaux et impulsifs plus subtils. Cette différence de 
prévalence est peut-être aussi le reflet de préjugés qu’ont les intervenants en matière de santé 
mentale lorsqu’ils posent le diagnostic du TPL. Skodol et Bender (2003) allèguent que la 
croyance générale selon laquelle le TPL est plus répandu chez les femmes que chez les hommes 
fait en sorte de créer un préjugé envers le dépistage de ce trouble chez les femmes, alors que l’on 
cherchera d’autres troubles chez les hommes. Des études récentes provenant de la Norvège, des 
États-Unis et de la Grande-Bretagne ont contesté la notion d’une disparité entre les sexes et 
conclu qu’il existait peu ou pas de différences dans la prévalence du TPL chez les hommes et les 
femmes (Coid et coll. 2006; Lenzenweger et coll. 2007; Torgersen et coll. 2001). 

La comorbidité 
Le TPL présente un taux élevé de troubles concomitants aux autres formes de troubles de la 
personnalité, de même qu’à un bon nombre de troubles de l’axe I, plus particulièrement la 
dépression, l’anxiété, les troubles alimentaires, les troubles de stress post-traumatique et la 
toxicomanie (Zanarini et coll. 1999). Zanarini et ses collaborateurs (Zanarini et coll. 1999) ont 
conclu que le TPL pouvait être illustré par un schéma que Zanarini a nommé la comorbidité 
complexe, qui est caractérisée par de multiples diagnostics de troubles concomitants qui 
comprennent à la fois des troubles intériorisés et extériorisés. Conformément à ces résultats, 
Grilo et ses collaborateurs (Grilo et coll. 1997) ont découvert que 86 % des personnes qui 
satisfont aux critères de dépression majeure et de toxicomanie présentaient un trouble 
concomitant de personnalité limite. Cela s’avère particulièrement problématique en ce qui a trait 
aux résultats démontrant que les troubles de l’axe I, qui comprennent les patients atteints d’un 
TPL concomitant, ont prouvé que le TPL avait un effet négatif sur le traitement des troubles de 
l’axe I (Clarkin 2006). 

Étiologie 
Comme pour beaucoup d’autres troubles psychiatriques, le TPL est généralement considéré 
comme le produit d’interactions complexes entre divers facteurs, y compris des facteurs 
génétiques, neurochimiques, neuro-anatomiques et psychologiques.  Il est important de souligner 
qu’il existe une diversité considérable dans la littérature en ce qui a trait à la compréhension des 
causes du TPL, que beaucoup de conclusions demeurent purement spéculatives. 

Les facteurs génétiques 
Selon certaines données scientifiques, le trouble de la personnalité limite se transmet dans les 
familles. L’étude des parents biologiques des personnes atteintes d’un TPL a permis de constater  
que le taux de prévalence du TPL était de 4 à 20 fois plus élevé chez les parents des personnes 
atteintes d’un TPL, comparativement aux parents de personnes n’ayant pas ce trouble (Links et 
coll. 1988; White et coll. 2003).  Torgersen et ses collaborateurs (2000) ont fourni des données 
permettant d’appuyer la théorie de la vulnérabilité génétique du TPL en étudiant les jumeaux 
monozygotes et dizygotes. Dans le cadre de leur étude, le taux de concordance du TPL chez les 
jumeaux monozygotes était de 35 %, comparativement à un taux de 7 % chez les jumeaux 
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dizygotes. Ce taux élevé de concordance du TPL découvert chez les jumeaux monozygotes 
permet de conclure que la génétique joue un rôle important dans l’étiologie du TPL.  

Les facteurs neurochimiques 
Il existe des données qui appuient la théorie de la vulnérabilité neurochimique chez les personnes 
atteintes d’un TPL. Plus précisément, deux neurotransmetteurs ont retenu l’attention des 
chercheurs: la sérotonine et la norépinéphrine. Ils ont établi un lien entre le taux de sérotonine et 
l’agressivité et l’impulsivité observées chez ces personnes. De ce fait, au fur et à mesure que les 
taux de sérotonine diminuent, les comportements agressifs et impulsifs s’intensifient. On a donc 
conclu que les comportements agressifs et impulsifs caractéristiques du TPL sont causés par la 
diminution des taux de sérotonine ou par leur faible niveau dans le cerveau (Rinne et coll. 2000). 
D'une façon tout aussi similaire, il a été démontré que la norépinéphrine est associée aux 
comportements agressifs que l’on observe dans le TPL. Coccaro et ses collaborateurs (2003) ont 
constaté que les hommes dont les taux de norépinéphrine sont faibles sont plus susceptibles 
d’obtenir un diagnostic de TPL et d’avoir des antécédents d’agressivité. 

Les facteurs neuro-anatomiques 
Les chercheurs ont également découvert des différences anatomiques et physiologiques entre le 
cerveau des personnes atteintes et celui des personnes non atteintes. Une hyperactivité de 
l’amygdale, une structure cérébrale responsable des réflexes associés à la peur, à la vigilance et 
aux réponses affectives, a été observée chez les personnes atteintes du TPL (Wingenfeld et coll. 
2010). De plus, on a pu établir un lien entre la réduction du fonctionnement du cortex préfrontal 
et pré-orbital et une diminution de la capacité de contrôle des émotions chez les patients atteints 
d’un TPL (Kernberg et Michels 2009). Ces résultats pourraient expliquer la sensibilité aux 
facteurs de stress liés à l’environnement et leur impact profond sur les relations et l’affect des 
personnes atteintes d’un TPL.  

Les facteurs psychologiques 
De la même manière, les personnes qui obtiennent un diagnostic de TPL indiquent que des 
traumatismes et des situations difficiles ont marqué leur jeunesse. Ces personnes ont tendance à 
se démarquer de celles qui ne présentent pas de problèmes de santé mentale ou de celles qui ont 
obtenu un diagnostic pour d’autres formes de troubles de la personnalité ou de l’humeur. En 
effet, celles-ci indiquent avoir vécu de la violence physique, de l’abus sexuel et de la négligence 
au cours de leur enfance (Ogata et coll. 1990; Perry et Herman 1993; Weaver et Clum 1993; 
Zanarini et coll. 2000). Aussi, on constate que les personnes atteintes d’un TPL ont souvent été 
abandonnées par leur mère ou leur père, qu’elles ont vécu des conflits parentaux et qu’elles sont 
plus susceptibles d’avoir été élevées par d’autres membres de la famille ou placées en foyer 
d’accueil (Bandelow et coll. 2005).  
 
L’instabilité émotionnelle et interpersonnelle propre au TPL pourrait être causé par le fait que 
ces personnes n’ont pu établir de liens solides avec autrui dans leur jeunesse. Bowlby (1973) 
laisse entendre qu’il existe une continuité entre la qualité des premières relations de l’enfant et 
celles des relations de l’adulte. En conséquence, les relations instables et ambivalentes observées 
chez la majorité des personnes atteintes du TPL ont plus de chances de mener à des relations 
précaires à l’âge adulte (Levy 2005).  
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Les vastes théories sur le TPL ont été élaborées par des chefs de file dans ce domaine, soit 
Kernberg (1984), Fonagy (1991) et Linehan (1993), en intégrant des courants de pensée 
parallèles provenant des domaines de la psycho-analyse, de la psychologie du développement et 
des neurosciences cognitives (ou psychobiologie). Bien que certains de leurs aspects diffèrent, 
l’ensemble de ces théories englobe la question de la mentalisation. Le concept de la 
mentalisation décrit la façon dont les humains donnent un sens à leur entourage social en 
interprétant leurs comportements et les réactions interpersonnelles en matière d’intentions sous-
jacentes de motivations et d’états mentaux (ex. : croyances, motifs, émotions, désirs et besoins). 
Fonagy (1991) a élaboré une théorie expliquant d’un côté comment la capacité de mentalisation 
se développe au cours de la petite enfance et, d’un autre côté, comment les écarts du cours 
normal de ce développement peuvent causer de graves formes de psychopathologie chez l’adulte, 
en particulier le TPL. 

Une perspective intégrative 
Oldham (2009) a récemment produit un résumé éloquent et succinct de la recherche 
contemporaine sur le TPL qui intègre les plus récents progrès dans notre compréhension du TPL.  
Comme Oldham l’explique, les contributions de la recherche clinique et scientifique 
fondamentale nous ont permis de reconnaître que le modèle pathologique de vulnérabilité au 
stress s’avère un guide utile pour étudier un concept bio-psycho-social du TPL.  Des chercheurs 
ont identifié les endophénotypes spécifiques héréditaires (un type particulier de marqueurs 
biologiques) du dérèglement affectif et de l’agressivité impulsive (Siever et coll. 2002).  D’autres 
résultats démontrant des anomalies cérébrales détectées par des techniques d’imagerie cérébrale 
et une hyperactivité inhérente au niveau de l’amygdale confirment la théorie selon laquelle la 
pathologie de l’état limite est au moins en partie préprogrammée (hard-wired) (Donegan et coll. 
2003).  Cette « amorce » héréditaire de l’hyperactivité émotionnelle, associée à une atteinte de la 
capacité corticale habituelle de diminuer ou d’inhiber l’expression de cette émotivité ou 
impulsivité d’origine limbique (New et coll. 2007), peut nuire au processus normal 
d’attachement de l’enfant au cours de son développement (ce qui peut être intensifié lorsque le 
soutien parental n’est pas adéquat). Une telle prédisposition peut interrompre ou perturber 
l’intégration des aspects du soi et d’autrui, ce qui cause l’apparition précoce et la persistance de 
graves difficultés interpersonnelles propres aux personnes atteintes d’un TPL. 

L’évolution naturelle et le pronostic du TPL 
On croit souvent à tort que le TPL est un problème de santé mentale chronique et rebelle, une 
sentence de misère à vie.  Heureusement, les données scientifiques laissent entendre le contraire. 
L’état de la majorité des personnes atteintes d’un TPL a tendance à s’améliorer avec le temps 
(Paris 2007). Environ 75 % d’entre eux redeviendront fonctionnels vers l’âge de 40 ans et 90 % 
seront rétablis vers l’âge de 50 ans (Paris et Zweig-Frank 2001).  Une étude longitudinale portant 
sur la phénoménologie du TPL (Zanarini et coll. 2007) a révélé que la moitié des 24 symptômes 
du TPL évalués affichaient de fortes tendances à la baisse au fil du temps et que ceux-ci avaient 
été déclarés dans le cadre d’un suivi d’une période de 10 ans auprès de moins de 15 % des 
patients les ayant indiqués à l’examen initial. Les 12 autres symptômes affichaient quant à eux 
des tendances à la baisse beaucoup moins importantes sur une période de 10 ans. Les symptômes 
représentant les principaux domaines dans lesquels l’impulsivité fut observée (ex. : auto-
mutilation et tentatives de suicide) et les démarches de gestion des difficultés relationnelles (ex. : 
problèmes d’idéaux exigeants et de grandeur (droits personnels exagérés), régressions 
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considérables du traitement) se sont résolus les plus rapidement. En comparaison, les symptômes 
affectifs représentant des domaines dans lesquels une dysphorie chronique fut observée (ex.: 
colère et solitude/sentiment de vide) et les symptômes reflétant des problèmes d’abandon et de 
dépendance (ex. : problèmes d’intolérance à la solitude et contre-dépendance) semblaient les 
plus stables.  Malheureusement, environ 10 % des personnes ayant un TPL ont éventuellement 
réussi à se suicider (Paris 2003). Par ailleurs, ce résultat est difficile à prévoir et la situation de 
90 % des personnes atteintes semblent s’améliorer malgré le fait qu’elles aient menacé de mettre 
fin à leur jour à de nombreuses reprises. On n’arrive toujours pas à comprendre les mécanismes 
de rétablissement liés au TPL, mais l’impulsivité diminue généralement avec l’âge, et avec le 
temps, ces personnes apprennent à éviter les situations avec lesquelles elles ont le plus de 
difficultés (ex. : relations amoureuses intenses) et à chercher des voies stables leur procurant la 
structure dont ils ont besoin. L’élaboration de traitements efficaces pour le TPL a aussi permis 
d’améliorer le pronostic des personnes atteintes de ce trouble. 

Traitement 

Les approches psychologiques 
Le traitement de base du TPL est la psychothérapie. Actuellement, quatre formes de 
psychothérapie se sont avérées efficaces dans le traitement des personnes atteintes d’un TPL 
(Hadjipavlou et Ogrodniczuk 2010).  Deux de ces traitements (thérapie fondée sur la 
mentalisation, thérapie centrée sur le transfert) sont perçues comme étant de nature 
psychodynamique (thérapie comportementale dialectique, thérapie des schémas) et les deux 
autres sont davantage liées à une approche cognitivo-comportementale. 
 
La thérapie basée sur la mentalisation est un traitement psychodynamique complexe qui est 
enraciné dans la théorie de l’attachement et qui tire ses concepts de la psychologie cognitive. 
Bateman et Fonagy (2006) décrit la thérapie basée sur la mentalisation comme « une priorité 
pour la thérapie plutôt qu’une thérapie spécifique en soi » qui emploie « une réitération des 
pratiques thérapeutiques élémentaires reconnues comme le soutien, l’empathie, l’exploration et 
le défi » (2006). La priorité de cette thérapie est d’améliorer le processus de mentalisation. 
Comme on le décrivait ci-dessus, la mentalisation est la capacité d’une personne d’interpréter les 
comportements humains et les réactions interpersonnelles en matière d’intentions sous-jacentes 
de motivations et d’états mentaux (par exemple, les pensées et les sentiments). La thérapie basée 
sur la mentalisation cherche à améliorer cette capacité réflexive, qui est présumée être perturbée 
chez les patients atteints de TPL—particulièrement dans le contexte des relations qui active leur 
système d’attachement—ce qui est à la base de leur peur du rapprochement interpersonnel. 
L’intégration de l’expérience par le patient de son propre mode de pensée au point de vue du 
thérapeute est l’une des principales composantes de la thérapie basée sur la mentalisation. 
 
La thérapie centrée sur le transfert (TCT) est une approche psychodynamique structurée, mettant 
l’accent sur l’intégration des représentations mentales à forte charge affective de la personne et 
des autres qui, à l’origine, étaient dérivées par le biais de l’intériorisation des relations 
d’attachement envers les prestataires de soins (Clarkin et coll. 2006). Le fait de comprendre la 
façon dont ces représentations mentales s’activent dans la relation du moment présent avec le 
thérapeute constitue un élément clé de la thérapie. De cette manière, les états affectifs négatifs, 
particulièrement l’agressivité, sont progressivement maîtrisés par la compréhension que le 
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patient en développe, et ce, au fur et à mesure qu’elles sont mises en relief dans la relation avec 
son thérapeute. La TCT vise le rétablissement complet du patient, ce qui comprend la réduction 
de la suicidabilité, des comportements autodestructeurs, l’amélioration de la maîtrise des 
comportements et de l’affect, ainsi que de la capacité d’entretenir des relations valorisantes et 
des projets de vie significatifs.  
 
La thérapie comportementale dialectique (TCD) conceptualise le problème à la source du TPL 
comme une défaillance récurrente de la régulation des systèmes cognitifs, comportementaux et 
affectifs des patients lorsque qu’ils vivent des émotions intenses (Linehan 1993). On croit qu’elle 
incite le changement par le biais de l’apprentissage de compétences dans la gestion des émotions 
dans un environnement de traitement empreint de respect. La TCD est un protocole complet de 
traitement comprenant 4 modes thérapeutiques: la thérapie individuelle au cours de laquelle le 
thérapeute surveille l’intégration du plan de traitement et prend en charge les comportements et 
les crises pouvant mettre la vie des patients en danger; la formation en groupe portant sur les 
compétences, comprenant la pleine conscience (mindfulness), la tolérance à la détresse, la 
régulation émotionnelle et l’efficacité interpersonnelle; la généralisation des compétences par le 
biais de consultations téléphoniques en dehors des heures normales de la thérapie; et la 
supervision d’équipe permettant de prendre en charge les thérapeutes qui doivent travailler avec 
une clientèle ayant des troubles mentaux complexes.  
 
La thérapie des schémas est une thérapie intégrative fondée sur le rassemblement des éléments 
issus de la thérapie cognitivo-comportementale, de la psychodynamique (relations d’objet) et de 
la Gestalt. Elle met l’accent sur des schémas précoces inadaptés (SPI) ou des modes envahissants 
de la pensée, de l’affect et du comportement qui se développent au cours de l’enfance et que l’on 
associe à des problèmes de l’identité et de l’image de soi, le fonctionnement interpersonnel et la 
régulation de l’affect (Kellogg et Young 2006). Dans cette approche, on croit que le TPL 
comporte une régression des SPI qui sont liés à des schémas spécifiques et associés à des états 
affectifs intenses. Cette thérapie comprend la reconnaissance des processus de perpétuation de 
ces SPI et l’étude de ce qui les rend difficile à modifier. Le dépistage et la modification des SPI 
constituent l’objectif principal du traitement. La modification des schémas exige un travail sur le 
plan cognitif et expérientiel. Cette thérapie comprend également des approches comme le re-
maternage limité (mettant l’accent sur l’acceptation et la validation) et la confrontation 
empathique de la réalité. Les comportements inadaptés survenant en dehors des séances de 
thérapie sont également traités. Le rétablissement du patient est le but recherché du traitement, 
but qui est atteint lorsque les SPI ne dominent plus la vie des patients, leur permettant ainsi de 
mettre en œuvre des stratégies d’adaptation plus efficaces. 
 
Il existe d’autres thérapies psychologiques prometteuses pour le TPL. Parmi elles, on trouve les 
Systems Training for Emotional Predictability and Problem Solving (STEPPS) et la nidothérapie.  
Les STEPPS est un programme thérapeutique conçu pour compléter la prestation continue de 
soins aux patients, que ce soit en psychothérapie ou en gestion de cas (Blum et coll. 2008). Ce 
programme combine les éléments de la thérapie cognitivo-comportementale et l’enseignement de 
compétences pour fonctionner dans un système, ce qui permet aux personnes désignées comme 
étant des membres de ce système (famille, proches, professionnels de la santé) et qui 
interagissent régulièrement avec les patients de participer activement au processus. La 
nidothérapie consiste en la manipulation systématique de l’environnement physique et social afin 



 

 -10- 

 

de mieux l’adapter à la situation de la personne atteinte d’un trouble de la personnalité comme le 
TPL (Tyrer et Bajaj 2005). La nidothérapie sous-tend cinq principes fondamentaux: la 
collocation collatérale (collateral collocation), la formulation d’objectifs environnementaux 
réalistes, l’amélioration de la fonction sociale, l’adaptation et la maîtrise de soi et un processus 
d’intégration environnementale plus élargi comprenant de l’arbitrage (c’est-à-dire qui engage 
l’entourage à prendre part au changement).   

Les approches pharmacologiques 
Les traitements pharmacologiques du TPL ont une efficacité limitée. Dans la plupart des cas, le 
recours aux médicaments pour traiter le TPL ne fait que « gérer » les symptômes en diminuant 
l’impact de la déficience qu’ils causent chez le patient.  Bien que certains auteurs ont laissé 
entendre que les régulateurs de l’humeur et les antipsychotiques de deuxième génération puissent 
être efficaces pour traiter les symptômes spécifiques du TPL et les pathologies qui lui sont 
associées (Lieb et coll. 2010), les principes directeurs du National Institute for Health and 
Clinical Excellence (NICE 2009) concernant le TPL ne recommande le recours à la médication 
que pour le traitement des troubles concomitants.  Plus précisément, ces principes stipulent que 
« la médication ne devrait pas être employée seulement pour le trouble de la personnalité limite 
en particulier, pour les symptômes individuels ou les comportements associés avec ce trouble 
(par exemple, dans le cas d’actes autodestructeurs récurrents, d’instabilité émotionnelle marquée, 
de comportements à risque et de symptômes psychotiques transitoires. » 
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