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RESUME 

Contexte : Le lien entre le trouble de la personnalité borderline (TPB) et les troubles 

bipolaires (TB) fait l’objet d’une littérature importante et dont l’intérêt ne fait que s’accroitre 

ces dernières années. En effet, les deux troubles partagent certaines caractéristiques cliniques 

communes qui peuvent entraîner pour les cliniciens une difficulté à les différencier. De cette 

difficulté diagnostique ont découlé plusieurs hypothèses, notamment sur l’appartenance du 

TPB au spectre des TB. Néanmoins, malgré des concordances cliniques, l’hypothèse selon 

laquelle les deux troubles seraient des entités diagnostiques différentes paraît la plus probable. 

Méthode : Ce travail cherche à éclaircir cette hypothèse au travers d’une revue de littérature, 

s’intéressant particulièrement à l’aspect clinique des deux pathologies, d’un point de vue 

dimensionnel. L’humeur, les troubles cognitifs, les troubles des conduites instinctuelles, les 

relations interpersonnelles, l’évolution, le pronostic et les co-morbidités des deux troubles 

feront l’objet d’une analyse et d’une revue de la littérature spécifique afin de répondre à notre 

hypothèse. 

Résultats : L’instabilité affective est un des exemples clés du chevauchement diagnostic entre 

TB et TPB. Néanmoins, une revue de la littérature approfondie révèle des différences 

significatives en termes de profil de labilité, de réactivité des affects, de vitesse de 

changements des affects, de sensibilité aux stimuli extérieurs. L’existence de différences 

significatives dans les dimensions affectives rend donc peu probable l’appartenance des deux 

troubles au même spectre.  L’ensemble des dimensions cliniques est ainsi comparé entre les 

deux troubles et tend à prouver l’existence de deux entités distinctes. 

Conclusion : L’ensemble des conclusions de cette revue de littérature s’oppose à l’idée que 

les TPB font partie du spectre des TB. 



DUR Ingrid 

   

2 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



DUR Ingrid 

   

3 
 

INTRODUCTION 

 

Le lien entre trouble de la personnalité borderline (noté TPB) et les troubles bipolaires (notés 

TB) fait l’objet d’une littérature importante et dont l’intérêt ne fait que s’accroître ces 

dernières années. 

 

En effet, les deux troubles partagent certaines caractéristiques cliniques communes qui 

peuvent entraîner pour les cliniciens une difficulté à les différencier. 

 

De la difficulté du diagnostic différentiel entre TB et TPB ont découlé plusieurs hypothèses 

sur les relations que ces deux troubles entretiennent.  S’agit-il de deux entités différentes, 

présentant certes des caractéristiques communes mais dont l’étiopathogénie est spécifique ? 

S’agit-il au contraire de deux entités liées, partageant un même spectre ? 

 

Ces questions sont essentielles car selon la réponse apportée, l’accès aux soins et la prise en 

charge thérapeutique seront différents, tant du point de vue médicamenteux que 

psychothérapique.   

 

Nous allons au cours de ce travail chercher à éclaircir ces différentes hypothèses au travers 

d’une revue de littérature s’intéressant particulièrement à l’aspect clinique des deux 

pathologies. Les similitudes cliniques sont-elles centrales ou ne sont-ce que des 

caractéristiques secondaires et périphériques ? 

 

Dans ce travail, après une partie retraçant l’historique des deux troubles, leur épidémiologie et 

leurs caractéristiques cliniques, nous allons nous intéresser dans une seconde partie à l’aspect 

dimensionnel des troubles. L’humeur, les troubles cognitifs, les troubles des conduites 
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instinctuelles, les relations interpersonnelles, l’évolution, les pronostics et les co-morbidités 

feront l’objet d’une analyse et d’une revue de la littérature spécifique afin de répondre à nos 

hypothèses. 
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PARTIE I : HISTORIQUE DU TROUBLE BIPOLAIRE ET DU 

TROUBLE DE LA PERSONNALITÉ BORDERLINE 

 

I) Trouble bipolaire  

 

1) Historique  

 

Les premières descriptions du trouble remontent à l’Antiquité dans les écrits d’Hippocrate 

(460-337 avant J.-C.). Mais l’histoire de la future psychose maniaco-dépressive commence 

grâce à Arétée de Cappadoce (IIe siècle après J.-C.), considéré comme le premier à avoir eu 

l'intuition d'un lien entre manie et mélancolie. Il définit ainsi trois grands types de maladie : la 

manie, la mélancolie et la frénésie (différenciée des deux autres par son caractère fébrile).  

 

Sa description de la manie est assez proche du tableau actuel : « la manie revêt une forme 

gaie, (les patients) rient, ils plaisantent, ils dansent de nuit comme de jour, sans peur de se 

montrer, couronnés parfois comme des vainqueurs qui sortent d'une lutte ...”. Mais il y a aussi 

des maniaques ayant “des imaginations extraordinaires : ... tel ne buvait pas, se prenant pour 

une brique, de peur d'être détruit par l'eau”. Certaines espèces de manie sont en outre 

marquées par un trouble dépressif de l'humeur : “ils sont découragés sans raison, ceux chez 

qui la manie tourne à la tristesse; tandis que (chez d'autres) la manie tourne à la joie ...”. 

Ainsi, il établit un lien entre les accès maniaques et les accès dépressifs et décrit même une 

périodicité, une alternance entre les deux troubles. Pour autant, leur identité commune n’est 

pas nettement affirmée. 

Plus tard, au XVIIème siècle, T. Willis, anatomiste, décrit la folie à double forme et met à 

nouveau en lumière l’alternance entre manie et mélancolie mais toujours en différenciant 

deux pathologies. 
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P. Pinel, au début du XIXème siècle, dans son ouvrage « Traité médico-philosophique sur 

l'aliénation mentale, ou la manie » (1801), décrit la manie comme une des formes de 

l’aliénation mentale et ayant un contenu très hétérogène (des délires aigus toxi-infectieux à 

l’aliénation générale chronique). La mélancolie est une autre forme de l’aliénation mentale.  

 

J.E. Esquirol se situera dans la même mouvance et décrira également deux entités 

pathologiques différentes et non une maladie unique. 

 

Pourtant, dès 1746, R. James, dans son « Dictionnaire Universel de Médecine » explicite 

clairement les caractéristiques de ce qui sera la future psychose maniaco-dépressive en 

insistant sur le fait qu’il s’agisse d’une entité unique. 

Il est “absolument nécessaire de réduire la mélancolie et la manie à une seule espèce de 

maladie, et uniquement de les examiner d'un même coup d'œil ; car nous trouvons par nos 

expériences et par nos observations journalières, qu'elles ont l'une et l'autre la même origine et 

la même cause, c'est-à-dire, une congestion excessive de sang dans le cerveau, qui est la partie 

la plus faible et la plus tendre du corps, et qu'elles ne diffèrent que par le degré et par la 

période ; en sorte que la mélancolie peut être regardée à juste titre, comme le commencement 

de la manie ; et la manie comme l'accroissement, l'effet accidentel, ou même le dernier degré 

de la mélancolie” (1). 

 

C’est donc au milieu du XIXème siècle, que sera introduit le concept moderne de psychose 

maniaco-dépressive. J.-P. Falret et J. Baillarger décrivent respectivement la même année la 

« folie circulaire » et la « folie à double forme ». J. Baillarger décrit la folie à double forme 

comme étant un “genre de folie caractérisé par deux périodes régulières, l'une de dépression, 
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l'autre d'excitation” (1854, Académie de médecine). 

Le diagnostic de cette nouvelle entité est fondé sur l'aspect longitudinal des troubles, évoluant 

par accès dont la symptomatologie, bien qu'opposée, relève d'une même maladie. 

 

J. Falret dans son « Mémoire sur la folie circulaire », affine la description clinique en 

observant la reproduction successive et régulière de l'état maniaque et de l'état mélancolique 

associé à un intervalle lucide plus ou moins prolongé. Cette période inter-critique est absente 

de la définition de la folie à double forme. 

Tous les deux démontrent donc l'unité d'une affection présentant deux versants opposés.  

 

E. Kraepelin, parachève en 1899 le travail de synthèse commencé par ses prédécesseurs dans 

son «  Traité sur la folie maniaco-dépressive ». Il aborde l’ensemble des troubles bipolaires 

dans une vision unitaire et met en évidence 18 types de folies maniaco-dépressives. Il expose 

notamment les tempéraments dépressif, maniaque, cyclothymique et irritable. Il décrit un 

continuum allant de la manie aux états dépressifs et oppose la folie maniaco-dépressive à la 

démence précoce. 

Le modèle kraepelinien renforce l'identité de la manie et de la mélancolie et se caractérise par 

l'évolution spontanée du trouble (cycles, récurrence, rémission), et par l'endogénéité et la 

composante héréditaire. 

 

G. Deny et P. Camus (médecins à la Salpêtrière) font connaître E.Kraepelin en France dans  

leur ouvrage « Les folies intermittentes. La psychose maniaque dépressive ». La folie est 

devenue psychose. 

 

Avec la naissance de la Psychose Maniaco-Dépressive (PMD) disparaît définitivement la 
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manie et la mélancolie comme entités distinctes et autonomes : elles sont désormais les 

périodes d’une même maladie. 

Plus tard, en 1954, deux allemands, M.K. Kleist et K. Leonhard, subdivisent la PMD en 

affection monopolaire (caractérisée par la dépression) et affection bipolaire (ou PMD 

bipolaire) selon la présence ou non d’un épisode maniaque. 

Cette évolution conduit à la disparition du terme psychose et à l’apparition des « troubles 

bipolaires » et de la « dépression unipolaire ». 

 

La sémiologie des TB va progressivement s’enrichir. En 1976, D.L. Dunner développe la 

classification des TB et décrit les types I et II, tels qu’ils sont définis dans le DSM-IV. Le TB 

type I est alors caractérisé par au moins un épisode maniaque ou mixte (MD, Md et M) et 

généralement par des épisodes dépressifs récurrents; le TB de type II où la dépression domine 

et est sévère et récurrente est associé à des accès hypomaniaques récurrents (mD). 

 

Depuis les années 1980 et jusqu'à aujourd'hui, selon H. Akiskal, le concept de TB tend à 

s’élargir vers la notion de « spectre bipolaire » regroupant de multiples sous-types :  

- les TB de type I et II ; 

- le trouble cyclothymique (md) ; 

- le TB de type III (caractérisé par une dépression majeure récurrente avec hypomanie - 

voire manie - induite par le traitement antidépresseur) ; 

- la constellation des TB dits atténués (absence d'épisodes maniaques typiques) ; 

- le TB de type IV (dépression majeure avec tempérament hyper-thymique (H. Akiskal) 

ou trouble cyclothymique (G.L. Klerman, 1981) ; 

- le TB de type V (dépression majeure avec histoire familiale de bipolarité). 
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L'actualité des publications confirme les difficultés diagnostiques particulièrement dans les 

premiers stades de la maladie. Elle met en lumière une approche dimensionnelle avec le 

repérage de plus en plus fréquent des épisodes mixtes chez les personnes souffrant d'un TB. 

Ceci va à l'encontre des idées antérieures selon lesquelles les TB sont un groupe de maladies 

caractérisées par des phases dépressives, maniaques ou hypomaniaques.  

De même, est souligné le flou diagnostic entre les TB-II et la dépression unipolaire. Aussi, des 

stratégies pour améliorer le diagnostic de TB chez les patients déprimés sont développées. Par 

exemple, de nouvelles échelles permettant la détection précoce des caractéristiques cliniques 

évoquant un TB chez un patient ayant une histoire dépressive sont à l'étude (seuil plus bas 

d'hypomanie, récurrence d'épisode thymique, histoire familiale de TB) (2). 

 

De plus, les résultats des dernières recherches montrent l'effet significatif des symptômes sub-

syndromiques sur l'évolution future de la maladie. En effet, les patients dont la 

symptomatologie ne recouvre pas clairement les seuils diagnostiques semblent présenter une 

évolution comportant des rechutes à court terme plus importantes (3). 

 

Enfin, comme nous le détaillerons plus avant dans ce travail, certains auteurs s’interrogent sur  

l’appartenance du TPB au spectre des TB (4). 

 

2) Classifications actuelles  

 

Un bref aperçu des classifications actuellement les plus utilisées montre plutôt des approches 

catégorielles. Le concept de psychose maniaco-dépressive kraepelinienne est abandonné pour 

ne laisser place qu’au concept de troubles bipolaires. 
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Le DSM IV-TR (APA, 2000) ne définit pas spécifiquement le TB mais, dans une approche 

catégorielle décrit des sous-types :  

- Quatre  types d' «  épisodes  » : maniaque,  hypomaniaque,   dépressif  et  mixte   

- Quatre  types de «  troubles  » : TB  I,  II,  non spécifié et  trouble cyclothymique 

 

Le DSM 5 (APA, 2013)  a apporté quelques modifications. Les critères diagnostiques des TB 

incluent à présent le changement d'humeur, le changement d'énergie ou d'activité. Le 

diagnostic d'état mixte ne nécessite plus la présence de tous les critères pour un épisode 

maniaque et pour un épisode dépressif, il faut la coexistence de trois symptômes maniaques 

avec une symptomatologie dépressive. De plus, le TB non spécifié est mieux défini.   

 

CIM 10 :  

 

La CIM-10 (OMS, 1990) pour sa part, ne fait pas la différence entre TB-I et TB-II. Elle 

requière également la présence de deux épisodes thymiques, dont un accès maniaque ou 

hypomaniaque, pour parler de TB. Pour rappel, dans le DSM-IV, un seul épisode maniaque 

suffit à porter le diagnostic de TB.  

 

Pour la CIM 11 (OMS), dont la publication est programmée en 2015, la version beta inclut 

des changements dans la classification des troubles de l'humeur. Notamment, les TB devraient 

être divisés en TB-I et TB-II. Les états mixtes pourraient être retirés de la nouvelle version de 

la CIM (5).  

 

II) Trouble de personnalité borderline  
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1) Historique  

 

Le terme « borderline » (état limite) est apparu pour la première fois en 1884 (C. Hughes, 

Etats-Unis). Cet auteur faisait référence à des cas de symptômes physiques survenant dans des 

affections psychiatriques. Il écrit ainsi : "l'état frontière (borderline) de la folie comprend de 

nombreuses personnes qui passent leur vie entière auprès de cette ligne, tantôt d'un côté, 

tantôt de l'autre" (6). 

 

PERSPECTIVES PSYCHIATRIQUES :  

Le concept d’état limite commence à émerger à la fin du XIXème siècle et se confrontera à 

deux visions différentes. D’une part, la psychiatrie franco-germanique sous l'influence de V. 

Magnan (1891) en France et d’E. Kraepelin (1913) en Allemagne, s'est attachée à créer une 

nosographie des maladies mentales et à délimiter de grandes entités théoriques. D’autre part, 

la psychiatrie anglaise se concentre sur une approche beaucoup plus clinique et pragmatique 

des troubles mentaux et s’attache à déterminer une sémiologie descriptive plutôt qu’une 

nosologie structurale (6). 

Mais, les psychiatres français et allemands vont délimiter des cadres nosographiques 

rigoureux voire rigoristes auxquels vont se heurter certains tableaux cliniques, notamment des 

formes dont l’expression principale est une pathologie du comportement et des conduites. 

Cependant, ces pathologies ne seront pas individualisées en une entité autonome, mais vont 

être incorporées au champ de la schizophrénie. 

Ainsi, durant plusieurs années, quantité de diagnostics sont utilisés pour définir ce qui 

deviendra le futur TPB. V. Magnan en 1893, isole les « délires curables » qui sont des formes 

de maladie mentale ayant une évolution particulière. À la même période, E. Kraepelin décrit 
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des formes atténuées de démence précoce, K. Kahlbaum distingue les héboïdophrénies des 

démences précoces du fait de la présence associée de troubles du comportement et des 

conduites, et E. Bleuler en 1911 isole des schizomorphes et des schizophrénies latentes. Les 

TPB seraient alors une forme atténuée, larvée de la schizophrénie. En 1921, E. Kretschmer 

définit la constitution schizoïde qui associe une inhibition et une impulsivité marquée sans 

éléments dissociatifs et conduisant à une inadaptation sociale. En tous cas, ces troubles sont 

exclus du champ des névroses (6). 

Ces pathologies à la limite de la schizophrénie vont continuer d’être développées, notamment 

en France par E. Minkowski et H. Claude dans les années 1920. H. Claude décrit ainsi les 

« schizoses », pathologies situées entre la psychose et la névrose, et qui peuvent se 

caractériser par une impulsivité, des bizarreries de comportement et une désadaptation au réel, 

sans syndrome dissociatif marqué. Dans la continuité, naît le concept de  « schizonévrose » 

(H. Claude, 1939, H. Ey, 1955) qui se définit par la coexistence de traits d’allure névrotique 

polymorphes (traits hystériques, obsessionnels, psychopathiques) et de décompensations 

psychotiques brèves, évoluant par crises. Aux USA, le concept de psychose connaît une 

extension importante et le spectre de la schizophrénie comprendrait une forme de 

schizophrénie limite que G. Zilborg nomme « schizophrénie ambulatoire » en 1941. P. Hoch 

et P. Polatin, en 1949, établissent le concept de formes pseudo-névrotiques de la 

schizophrénie, qui correspondraient à des structures psychotiques non décompensées ou 

« pré-psychotiques ». 

Ces pathologies « limites », à la frontière entre névroses et psychoses, sont donc classées 

initialement comme étant de nature schizophrénique d’un point de vue nosographique. Elles 

sont considérées comme une déclinaison d’une schizophrénie latente, tous ces auteurs restant 

réticents quand à la détermination d’une troisième structure autonome (6). 
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PERSPECTIVES PSYCHANALYTIQUES :  

 

Les TPB s’inscrivent également comme un concept psychanalytique, où la notion de 

narcissisme est essentielle. 

 

 Auteurs anglo-saxons :  

Le concept de pathologie borderline réapparaît dans les années 1940 aux Etats-Unis. En effet, 

au cours de séances de psychanalyse, sont observées des décompensations d’allure 

psychotique (« psychose de transfert ») chez des patients apparemment névrotiques. 

 

C’est A. Stern, qui, en 1936, réintroduira le terme « borderline » dans la nosologie, grâce à un 

texte fondateur : « Investigations psychanalytiques et abord thérapeutique dans un groupe 

borderline des névroses ». Il établit la clinique de ces patients qui présentent un sentiment 

d’insécurité diffuse, une hyperesthésie affective et une défaillance de l’estime de soi en lien 

avec une carence narcissique (6).  

H. Deutsch, à la même période, est un autre auteur fondamental dans le développement du 

concept d’état limite, notamment par sa description de la personnalité « as-if ». Ces sujets se 

caractérisent par un manque d’authenticité dans les relations aux autres et une tendance à 

imiter un comportement névrotique. Ces descriptions seront poursuivies par la suite par D.W. 

Winnicott (concept de « faux-self ») (6). 

 

O. Kernberg, à partir de 1967, va apporter une large contribution au développement du 

concept d’état limite. Pour la première fois, le trouble de personnalité de type état limite est 

considéré comme une entité à part et est extrait du champ des psychoses. Il va parler d’  



DUR Ingrid 

   

14 
 

« organisation borderline » comme étant une organisation autonome et fixée, distincte d’une 

organisation névrotique ou d’une organisation psychotique. Il va décrire de façon 

systématique la symptomatologie, la structure, la psychogénèse et la psychodynamique de la 

structure borderline.   

Quatre types de manifestations psychopathologiques vont être détaillées :  

- faiblesse du Moi : manque de tolérance à l’angoisse, manque de contrôle pulsionnel, 

manque de développement des voies de sublimation. 

- retour aux processus primaires de pensée avec maintien de l’épreuve de réalité mais 

incapacité à obtenir une identité stable 

- utilisation de mécanismes de défenses archaïques : clivage, déni, idéalisation 

primitive, identification projective (M. Klein), omnipotence et dévalorisation 

- relations d’objets internalisés pathologiques avec des choix d’objet anaclitique. 

O. Kernberg évoque également l’impact de traumatismes au stade prégénital avec projection 

d’images rassurantes et destructrices à la fois sur les premiers objets, dans l’étiologie des TPB 

(7). 

J. Masterson, en 1971,  s’inspire des travaux de O. Kernberg et de M. Mahler et s’intéresse lui 

aussi à définir un facteur étiologique pour les troubles état limite. Les auteurs contemporains 

suggéraient le rôle des carences affectives dans le développement du trouble. J. Masterson va 

dans cette lignée postuler que les TPB sont liés à la dépression d’abandon qui résulterait du 

refus de participation de la mère lors des phases précoces de séparation-individuation du 

développement de l’enfant (6). 

 

 Auteurs français :  

J. Bergeret décrit dans les années 70 une théorie générale de l’organisation limite de la 

personnalité. À la différence de O. Kernberg, pour qui le trouble de personnalité borderline est 
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une organisation fixée, J. Bergeret développe une théorie traumatique où l’état limite est une 

organisation transitoire contrairement à la psychose et la névrose qui sont des structures 

(ayant donc une fixité, une stabilité, une cohésion interne). L’organisation chez J. Bergeret 

correspondrait à un ensemble de sous-systèmes oscillants, bordés et parfois recouverts 

partiellement par les deux structures. 

Cette organisation va donc évoluer en plusieurs étapes :  

- une phase de normalité jusqu’à l’âge de deux ans environ 

- survenue d’un traumatisme désorganisateur précoce (carences, traumatismes sexuels), 

perçu comme une blessure narcissique. Ce traumatisme est un postulat qui n'apparaît 

pas forcément dans l'anamnèse du sujet. La réalité de son existence n'est pas 

importante. 

- ce traumatisme conduirait à une phase de pseudo-normalité : phase de pseudo-latence 

avec une relation à l’autre basée sur la dépendance et l’étayage et refoulement des 

questionnements sexuels sans conflit oedipien 

- puis survenue d’un traumatisme désorganisateur tardif : en cas de second traumatisme, 

réactivation de l’angoisse d’abandon et de perte et décompensation sur un mode 

dépressif avec aménagements possibles en psychose, névrose ou perversion. 

- La période de latence peut durer toue la vie si aucun traumatisme ne survient. 

L’état limite est considéré comme une troisième lignée psychopathologique intermédiaire 

entre névrose et psychose. J. Bergeret va décrire « le tronc commun de l’état limite », dont 

découle un certain nombre de formes cliniques évolutives, plus ou moins proches des 

névroses ou des psychoses et des formes aménagées de type caractériel ou pervers (8,9). 

 

D’autres auteurs ont apporté leur contribution à la clarification de ce concept, tels que P.C. 

Racamier (aménagement de la cure chez les patients psychotiques), R. Misès ou R. Diatkine 
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(dysharmonies évolutives de l’enfant). 

 

ÉVOLUTION VERS LE DSM :  

 

Cette évolution allant jusqu’à l’inclusion dans le DSM s’est faite au travers de plusieurs 

études, notamment entre 1975 et 1978, grâce aux revues de littérature de J.G. Gunderson, 

M.T. Singer et M.C. Zanarini. Ces auteurs vont reprendre les traits et les caractéristiques les 

plus spécifiques retrouvés dans la littérature, afin d’établir des critères diagnostiques du 

trouble de personnalité état limite (6). 

Ces critères sont au nombre de six :  

- Intensité des affects marqués par la colère, l’hostilité, la dépression, affects 

dysphoriques 

- Troubles du comportement en lien avec une grande impulsivité : passages à l’acte 

auto-agressifs répétés, conduites suicidaires 

- Relations interpersonnelles perturbées, intenses, instables et marquées par la 

dépendance à l’autre 

- Adaptation sociale et professionnelle superficielle 

- Distorsions cognitives transitoires, expériences psychotiques transitoires 

- Peur chronique d’être abandonné. 

Gunderson retient également la notion de « triple instabilité » : instabilité de l’identité, de 

l’affectivité et des cognitions (10). 

 

D’autres équipes (Perry et Klerman, 1978) ont réalisé un travail similaire de repérage des 

principaux traits diagnostiques à partir de revue de la littérature. À partir de ce travail, une 

échelle d’évaluation, la Borderline Personnality Scale (BPS) a été réalisée. 
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Ces auteurs vont jouer un rôle majeur dans la constitution de l’entité nosographique TPB au 

sein du DSM-III (APA, 1980). Ainsi, le TPB est inclus pour la première fois dans les années 

80 dans le DSM-III. En même temps, est créée la personnalité schizotypique. En effet, la 

première description du TPB dans le DSM-III ne contenait pas de notion de symptomatologie 

psychotique brève, élément qui aurait pu rendre confus le diagnostic de TPB et de trouble de 

personnalité schizotypique. Cette distinction permet aussi de finaliser la séparation entre TPB 

et schizophrénie (11,12). 

 

Durant les années 80, on assiste à un déclin des concepts psychanalytiques et au 

développement de la psychiatrie biologique. L’apparition de critères précis du syndrome 

borderline dans le DSM-III permet ainsi de mettre en place des études s’intéressant à la 

description clinique du trouble, son évolution, l’héritabilité, les réponses au traitement et les 

marqueurs biologiques. Entre 1980 et 1990, plus de 275 études concernant les TPB sont 

publiées (contre 15 auparavant) (6). 

Ces recherches montrent que le TPB est un syndrome cohérent dont l’évolution diffère de 

celles des troubles schizophréniques ou des troubles dépressifs. Elles montrent également des 

réponses variables aux différentes classes pharmacologiques. 

 

Dans les suites de ces travaux, l’attention de la communauté scientifique va se porter sur une 

interface clinique méconnue jusqu’alors : l’état de stress post-traumatique (ESPT). Le 

diagnostic différentiel entre les deux troubles tient moins en des éventuels chevauchements 

symptomatologiques qu’en des considérations anamnestiques. En effet, il est retrouvé dans 

l’enfance de 70 % des patients souffrant d’un TPB, une histoire d’abus sexuels (6). 

 

Dans les années 90, L.J. Siever et K.L Davis proposent deux modèles psychobiologiques : une 
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dérégulation affective et une perte du contrôle comportemental. Ces modèles permettent de 

conceptualiser scientifiquement la compréhension des origines du TPB et d’expliquer les co-

morbidités du trouble et l’éventail des liens avec les autres pathologies. Les TPB peuvent 

donc être vus comme un trouble lié au spectre de l’impulsivité ou comme un trouble lié à une 

dérégulation affective (13). 

 

À la même période, l’ESPT et le TPB sont différenciés par la communauté scientifique, une 

histoire traumatique dans l’enfance n’étant pas considérée comme spécifique au TPB et 

pouvant prédisposer à beaucoup d’autres pathologies psychiatriques. 

Le DSM-IV (APA, 1994) est alors publié avec peu de modifications comparé au DSM-III, 

hormis l'ajout d'un item concernant les « idéations persécutoires » et les symptômes 

dissociatifs transitoires. 

 

Depuis les années 2000, le diagnostic de TPB a été accepté et adopté par les organisations de 

santé mentales les plus importantes, en partie sous l’influence d’association de patients. Ce 

diagnostic a donc acquis une légitimité certaine que ce soit dans les études scientifiques  ou 

aux yeux du grand public. 

 

Deux découvertes majeures ont modifié la conception du TPB. Tout d’abord, le trouble a une 

héritabilité significative. Deuxièmement, il a, de manière inattendue, un bon pronostic 

(14,15). On ne peut donc plus se focaliser uniquement sur les causes environnementales 

comme étiologie du TPB. 

S. Torgersen dans son étude de 2000, trouve une héritabilité de 68 %. Ces découvertes 

modifient le paradigme qui voudrait que des troubles héritables soient les moins modifiables 

dans le temps (14,15). 
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Aujourd’hui, il paraît essentiel de pouvoir communiquer autour du diagnostic de TPB, que ce 

soit auprès des patients, de leur famille, des professionnels de la santé mentale ou du grand 

public, afin de lutter contre la stigmatisation. En effet, le TPB reste source d’une 

stigmatisation importante. Aussi faut-il promouvoir la recherche, l’éducation thérapeutique, la 

détection précoce et l’accès à des soins efficaces.  

 

En effet, la recherche concernant le TPB est moins développée que celle mise en œuvre pour 

les autres troubles psychiatriques. Pourtant, sa prévalence dans les consultations 

psychiatriques est estimée entre 15 et 25 % (16), et dans la population générale entre 1,4 et 

5,9 % (17), la prévalence des troubles schizophréniques et des TB étant respectivement de 0,4 

% (18) et de 1,6 % (19). 

 

Le coût de santé des TPB n’est pas connu mais au vu de la lourde utilisation des services de 

santé mentale et des complications médicales et sociales, on peut s’attendre à un coût très 

important. 

 

Des recherches sur l’évolution, le traitement et l’épidémiologie des troubles de l’humeur et 

des troubles anxieux devraient documenter la co-occurence entre ces troubles et le TPB. 

 

Malgré des avancées significatives, il faut également noter que la psychopathologie et la 

neurobiologie du TPB reste peu connue. 

 

2) Classifications actuelles  

 

La définition du TPB dans le DSM IV-TR (APA, 2000) est la suivante :  
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« 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 manifestations. » 

 

Dans le DSM-5, malgré la controverse autour de l'appartenance du TPB au spectre des TB, 

celui-ci reste classé dans les troubles de personnalité classés dans la section II. Dans un 

modèle alternatif mixte (catégoriel et dimensionnel) proposé dans la section III du manuel, 

une approche alternative faisant passer les troubles de personnalité  de 10 à 6 (antisocial, 

évitant, borderline, narcissique, obsessionnel-compulsif et schizotypique) a été proposée. Au 

final, nous pouvons retenir que le DSM-5 apporte peu de nouveautés quand aux critères du 

DSM-IV.  

 

La CIM-10 (OMS, 2000) intègre le TPB dans la personnalité émotionnellement labile qui 

comprend trois sous types.  

 

La CIM-11 devrait proposer également une approche dimensionnelle des troubles de la 

personnalité avec, très probablement, des niveaux de sévérité. 

 

III)  Eléments de controverse autour de l’appartenance des TPB au spectre des 

TB 

 

Depuis les années 1980, il a été suggéré que les TPB étaient une forme atypique de troubles 

de l’humeur (20). Initialement, à cause d’une co-morbidité fréquente entre TPB et épisode 

dépressif majeur (EDM), les TPB semblaient être une variante de l’EDM (16,21–23). 
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Mais les nombreuses différences dans leur phénoménologie, leur réponse thérapeutique, leur 

pathogénie et leur influence sur l’évolution de l’un et de l’autre ont conduit les scientifiques à 

les distinguer (24–28). 

 

A partir du DSM-IV, le diagnostic différentiel principal est constitué des TB. En effet, il existe 

un chevauchement  entre ces deux pathologies dans les modèles biologiques décrits par L.J. 

Siever et K.L. Davis (impulsivité/perte du contrôle comportemental et instabilité 

affective/émotionnelle). De plus, la description de la symptomatologie bipolaire s’étant 

affinée comme nous l'avons vu précédemment, on retrouve tout un spectre de TB (13).   

Plusieurs arguments ont été avancés afin de développer la thèse considérant le TPB comme 

une forme atypique de TB, qui est loin d’être consensuelle :  

- une co-morbidité relativement fréquente entre les deux troubles 

- une agrégation familiale 

- des traits communs tels qu'instabilité affective et impulsivité 

- des conduites communes avec des tentatives de suicide ou des abus de substances. 

Bien que les patients souffrant d’un TPB répondent de manière partielle aux traitements 

thymorégulateurs, l’absence de distinction neurobiologique claire ferait du TPB un bon 

candidat à l’inclusion dans le spectre des TB selon ces auteurs (29,30). 

 

Toutefois, les découvertes sur l’héritabilité et l’évolution favorable du trouble semblent rendre 

les critères cliniques insuffisants pour évoquer un spectre commun. Le chevauchement 

clinique avec le TB, bien que réel, ne suffit probablement pas à affirmer l’existence d’un 

spectre commun entre les deux pathologies. Cette proximité clinique partielle mérite donc 

d’être explorée précisément afin d’évaluer sa pertinence (14).  
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Ce travail s’intéresse justement à ce premier niveau d’analyse clinique entre les deux troubles 

pour tenter de déterminer si une distinction clinique claire pourrait être établie. Un deuxième 

niveau d’étude pourrait explorer les concordances ou les différences au niveau 

neuroanatomique et neurobiologique. 

 

 

 

 

 

 

PARTIE II : MÉTHODOLOGIE 
 

I) Stratégie de recherche bibliographique  

 

Une recherche systématique de la littérature internationale a été faite en utilisant les moteurs 

de recherche bibliographiques PubMed et Embase. La recherche s’est portée sur les papiers 

publiés jusqu'en juin 2014. 

Les termes MESH suivants ont été utilisés : bipolar disorder, borderline personnality disorder, 

affective disorder, et personality disorder. Nous avons aussi utilisé la fonction « related 

articles » de PubMed, la liste bibliographique des articles relevés, les résumés de conférence, 

et la base Google Scholar afin d’identifier de possibles papiers additionnels.  
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II) Processus de sélection des études  

 

Il a été procédé à une sélection des titres des publications identifiées dans les bases de 

données grâce à la stratégie de recherche définie plus haut afin d’identifier les études 

possiblement éligibles. Les études ont été sélectionnées sur la base des résumés de celles-ci. 

Tous les résumés en ligne ont été lus et des articles en texte complet ont été étudiés lorsque 

cela était pertinent.  

 

 

 

 

PARTIE III : COMPARAISONS DES DEUX TROUBLES 

 

I) Aspects épidémiologiques  

 

1) Trouble bipolaire  

 

a. Prévalence   

 

Dans les études internationales, selon les critères du DSM, la prévalence à un an, en 

population générale, du TB se situe entre 0,1 et 1,7%. Le TB étant une pathologie chronique, 

sa prévalence sur la vie est comprise entre 0,2 et 1,6 % selon le Groupe Technique National de 

Définition des Objectifs (GTNDO) de la Loi de Santé Publique de 2004 (31).  
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Dans deux grandes études américaines, la NCS (National Comorbidity Survey) et l’ECA 

(Epidemiologic Catchment Area), des taux de prévalence d’environ 1 à 1,5 % sont retrouvés 

pour les TB de type 1 et 2 (19). 

Ces taux prennent en compte uniquement les TB de type 1 et 2. Si on considère le spectre du 

TB, on obtient des taux beaucoup plus élevés (environ 3,1 % et pouvant aller jusqu’à 4,4 %) 

(32,33). 

 

En France, la prévalence du TB en médecine générale est estimée à 3,7 % et à 15 % en 

consultation spécialisée (34,35). 

 

Ces estimations restent fragiles. En effet, il existerait un taux important d’erreurs 

diagnostiques allant de 30% à 69% en Europe et aux États-Unis (36).  

 

 

b. Sex ratio 

 

Le sexe ration est de 1, quelque soit le niveau socio-économique, même s’il était 

classiquement décrit que le trouble bipolaire était plus fréquent dans les milieux favorisés. En 

revanche, son pronostic est plus sombre dans les milieux défavorisés, les conséquences du 

trouble ayant des répercussions plus importantes (31). 

 

c. Facteurs de risques  

 

La physiopathologie du TB est complexe (37) et comprend des facteurs de risque génétiques 

et des facteurs environnementaux tels que des antécédents de maltraitance infantile (38,39), 
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des événements de vie négatifs (40), des infections virales (41), des complications 

obstétricales (42), un usage de drogues (43,44) (37,45). 

Les traumatismes dans l’enfance sont un des facteurs environnementaux les plus étudiés. Leur 

fréquence dans les TB est estimée dans une cohorte de 100 patients à 51, avec différents types 

de traumatismes (24 % de violences physiques, 24 % de carences affectives, 21 % d’abus 

sexuels et 12 % de négligences physiques) (39). Les antécédents de traumatisme dans 

l’enfance sont significativement plus élevés dans les TB que chez les patients présentant une 

dépression unipolaire (46–48) et plus élevés que dans la population générale (37,49). 

Il existe également des arguments en faveur d’une origine développementale de la maladie 

(50). 

 

Les co-morbidités addictives (alcool, toxiques) peuvent également être un des facteurs 

déclenchant le trouble ou ses récurrences. 

À l’heure actuelle, le modèle étiopathogénique le plus probable pour les troubles bipolaires 

est donc un modèle bio-psycho-social. 

d. Morbidité et mortalité 

 

Les TB sont une maladie sévère, constituant un enjeu important de santé publique. Ils sont 

classés au 6
e
 rang mondial en termes de handicap, toutes maladies confondues. Le principal 

critère utilisé pour effectuer ce classement est le nombre d’années vécues avec le handicap 

(DALYs, OMS). Les TB représentent à eux seuls 1 % des années vécues avec un handicap 

dans la population mondiale (51,52). 

 

Ils sont également le 4e contributeur de la charge mondiale de morbidité générale (tous âges 

confondus) parmi les maladies mentales, neurologiques et d’usage de substances (53). 
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Le taux de mortalité par suicide des patients présentant un TB est estimé à environ 15 à 20 %. 

Les morts par accidents sont également plus nombreuses chez les patients en phase maniaque 

que dans la population générale (54,55). 

La mortalité est 2,5 fois plus importante que dans la population générale (55). 

De même, il existe une baisse significative de l’espérance de vie des patients ayant un TB, 

liée au suicide mais aussi à une aggravation d’autres maladies notamment cardio-vasculaires, 

à une mauvaise hygiène de vie, aux co-morbidités addictives et à un accès aux soins plus 

difficile.  

Cette diminution de l’espérance de vie a été évaluée à 9 ans (principalement par suicide) en 

l’absence de traitement, et à 6,5 ans avec traitement thymorégulateur (56). 

 

La sévérité et le pronostic de cette maladie sont en partie liés à un taux élevé de récurrences 

des épisodes de l’humeur avec 70 à 80% de rechutes en moyenne à 2 ans après un épisode 

majeur, et ce malgré le traitement (57,58). 

 

2) Trouble de personnalité limite  

 

a.  Prévalence 

 

La prévalence en population générale du TPB est estimée autour de 2 %, de 0,7 % en Norvège 

à 1,8 % aux Etats-Unis, soit deux fois plus que la schizophrénie (59), voire dans certaines 

études jusqu’à 5,9 % de la population générale (17). 

 

Le TPB semble donc très fréquent en population générale et encore plus dans les populations 

suivies en psychiatrie (15 à 50 % suivant les études en ambulatoire ou en institution) 
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(16,59,60). 

Enfin, il s’agit d’un problème de santé publique difficile à aborder car il concerne non 

seulement les adultes mais aussi les adolescents avec un haut risque de passage à l’acte 

suicidaire. L’impact psycho-social est majeur (61,62). 

 

b. Sex ratio 

 

Dans les études, le sex-ratio est compris entre deux à trois femmes pour un homme, dans la 

population suivie par les services de psychiatrie (60).  En revanche, il n’existe pas de 

différences de sex-ratio en population générale (17,63). 

 

c. Facteurs de risque 

 

L’origine du TPB est plurifactorielle avec notamment une composante génétique et 

environnementale (traumatismes dans l’enfance). Les facteurs génétiques associés à des 

expériences de maltraitance dans l’enfance pourraient causer dérégulation émotionnelle et 

impulsivité pouvant mener à des comportements dysfonctionnels et à des conflits psycho-

sociaux, renforçant eux-mêmes la dérégulation émotionnelle et l’impulsivité. 

Comme pour les TB, le modèle le plus probable est un modèle bio-psycho-social. 

 

Du point de vue génétique, il a été retrouvé des taux de TPB chez des jumeaux mono et 

dizygotes, respectivement de 35 % et 7 %, suggérant un effet génétique important dans le 

développement de la maladie. Cependant, même si les facteurs génétiques semblent évidents, 

les gènes en cause ne sont pas clairement identifiés à l’heure actuelle (64–66). 

L’héritabilité est quant à elle estimée à 47 % (14). 
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Du point de vue environnemental, les abus ou négligences dans l’enfance tiennent une place 

importante dans la psychopathologie du TPB. Des antécédents d’abus sexuels sont retrouvés 

chez 40 à 71 % des patients borderline (67). Ces événements traumatisants dans l’enfance 

sont substantiellement plus présents dans les TPB que dans les autres troubles de personnalité 

(68). 

 La sévérité du TPB pourrait d’ailleurs être corrélée à la sévérité de l’abus sexuel (68,69). 

D’autres facteurs retrouvés dans l’enfance ont été jugés important dans le développement du 

trouble, particulièrement la difficulté à acquérir des attachements stables. Il est néanmoins 

difficile de dire si ces difficultés dans l’attachement sont la cause ou le résultat des variations 

émotionnelles et de l’impulsivité associées au TPB. 

Néanmoins, il faut nuancer l’impact de maltraitances dans l’enfance seules sur le 

développement d’un TPB. En effet, un travail aurait montré qu’il n’existe pas d’association 

entre ces expériences et le développement d’un changement psychopathologique à l’âge 

adulte (70–72). 

 

 

d. Morbidité mortalité 

La mortalité par suicide est 50 fois supérieure à celle de la population générale (73). 

Le taux de mortalité par suicide est situé entre 8 et 10 % (73). 

 

3) Synthèse 

 

 

 TB TPB 
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Tableau 1 : comparaison du trouble bipolaire (TB)  et du trouble de personnalité 

borderline (TPB) au niveau épidémiologique. Le signe"–" correspond à 

l'absence de données retrouvées dans la littérature. 

 

II) Aspects cliniques  

 

Initialement, à cause d’une co-morbidité fréquente, le débat clinique était centré sur le fait que 

les TPB pouvaient être une variante de l’EDM (16,21–23,26–28). 

Aujourd’hui, certains auteurs considèrent le TPB comme une forme atypique de TB incluse 

dans un « spectre bipolaire ». (29,30)  

Le concept de « spectre bipolaire » s’est étendu et rassemble maintenant une large palette de 

syndromes. Il comprend, en plus des TB-I et des TB-II, les TB-III (virage maniaque sous 

Prévalence en 

population 

générale 

 Entre 0,1 et 1,7% 

 

 Entre 1 et 6  % 

 

Sex Ratio 

 1 

 

 1 en population générale 

 2/3 femmes pour 1 homme 

en psychiatrie 

 

Facteurs de risques 

 Vulnérabilité génétique 

 Événements de vie 

négatifs, notamment 

antécédents de maltraitance 

infantile (50% environ) 

 

 Vulnérabilité génétique 

 Événements de vie négatifs, 

notamment antécédents de 

maltraitance infantile (40 à 

71% environ) 

 

Morbidité 

 6
ème

 rang mondial en 

termes de handicap 

 4
ème

 contributeur de la 

charge mondiale de 

morbidité générale 

 

− 

Mortalité 

 Suicide : 15 à 20 % 

 Mortalité  x 2,5 fois / 

population générale 

 

 Suicide : 8 à 10 % 

 Mortalité 50 fois supérieure 

à la population générale 
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antidépresseurs) et les TB-IV (cycles rapides) (74–78). 

Selon certains auteurs, ce spectre bipolaire inclurait non seulement les TB sus-cités mais 

également, des dépressions unipolaires, des troubles anxieux, des abus de substances, des 

troubles du comportement alimentaires (TCA), ainsi que des troubles de personnalités, le plus 

remarquable étant le TPB (30,78–80). 

 

Les relations entre le TPB et le TB notamment de type II font donc l’objet d’un riche débat. 

Selon le DSM-IV,  les traits d’un trouble de personnalité devraient être durables et stables 

dans le temps (APA, 2000). Cependant, nous pouvons constater que les TPB sont décrits 

comme étant peu stables. De plus, il semblerait exister un chevauchement des symptômes, 

notamment des symptômes affectifs, entre les deux pathologies. Enfin, les troubles de 

l’humeur (dépression, dysthymie, TB) sont fréquemment associés aux TPB.  

Cependant, une co-morbidité importante suffit-elle à affirmer l’appartenance du TPB au 

champ des TB ? 

En effet, au fil du temps, des différences notables entre TB et TPB ont été mises en évidence 

dans leur phénoménologie, les réponses thérapeutiques apportées, leur pathogénie et leur 

influence sur l’évolution de l’un et de l’autre (24,25). 

 

Ces différents éléments nous amènent à questionner plus finement les aspects cliniques des 

deux troubles. 

 

Plusieurs revues de la littérature ont abouties à des conclusions différentes sur le lien entre TB 

de type II et TPB :  

- Les TPB feraient partie du spectre des TB (20,79,81–85) 
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- Il n’existerait aucune relation ou très peu entre les deux troubles, les TPB et les TB 

seraient deux entités distinctes  (86–95) 

- La co-occurrence entre TPB et troubles de l’humeur ne serait pas plus spécifique 

que pour les autres troubles de personnalité (25,96) 

 

Les principaux éléments en faveur d’un spectre TB-TPB sont les critères diagnostiques du 

TPB qui mêlent des traits, symptômes et comportements, largement dans le domaine de 

l’affectivité et de l’impulsivité (30,81,97,98), sans différence significative entre les deux 

troubles sur le versant de l’humeur.  

 

D’autres pourraient ne suggérer aucun lien. En effet, l’instabilité affective est certes commune 

aux deux troubles mais seuls les TPB montreraient un haut niveau d’impulsivité, d’hostilité et 

de labilité affective (92–94). De plus, la stabilité de l’impulsivité sur le long-terme ne semble 

pas partagée par l’instabilité affective. 

 

De même, une revue de littérature de 2012 (99), arrive à la conclusion qu’il existe certes des 

éléments communs pouvant être significatifs, mais que les deux troubles sont des troubles 

distincts. Ils peuvent être similaires au niveau de traits non-spécifiques de dérégulation 

affective avec instabilité affective (symptôme classique des TPB mais qui serait également 

présent dans les périodes d’euthymie du TB-II) (100,101), l’incidence de dépressions 

atypiques, la présence d’une dysphorie chronique (critère DSM pour le TPB mais aussi 

reconnu comme étant typique des TB-II) (102–104), mais différent sur de nombreux points : 

l’image de soi, la perturbation des relations interpersonnelles, une histoire familiale de 

troubles bipolaires, la forme de la dérégulation affective et des changements d’humeur, 

l’incidence des suicides et des tentatives de suicide, l’incidence des abus sexuels précoces, 
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l’effet des différentes thérapeutiques. 

 

Les TB-I sont souvent exclus des études car considérés comme ayant des caractéristiques plus 

définies les rendant plus faciles à repérer et diminuant le risque de confusions diagnostiques. 

 

Nous allons donc nous intéresser à ces différents éléments cliniques de manière détaillée en 

confrontant les hypothèses selon le modèle suivant : 

- Articles en faveur de l’appartenance des TPB au spectre des TB 

- Articles en faveurs de l’existence de deux entités distinctes TB et TPB 

Une synthèse sera proposée pour chaque item clinique. 

 

1) Humeur  

 

a. Labilité de l’humeur  - instabilité affective  

 

Les TB et les TPB sont déterminés par une labilité affective, une irritabilité et un niveau élevé 

d’impulsivité, que nous évoquerons ultérieurement. Le groupe de travail sur les TPB pour le 

DSM-IV (Gunderson, 1996) a conclu que le chevauchement entre TPB et troubles de 

l’humeur était principalement  causé par l’item « instabilité affective » même si l’impulsivité 

pouvait aussi en être un trait essentiel. Ainsi, l’instabilité affective est le trait clinique le plus 

fréquemment étudié dans les revues de littérature. 

 

L’instabilité affective présente deux composantes significatives : la fréquence des 

changements d’affects et leur intensité (105).  
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D’une manière générale, les perturbations affectives sont au centre de la symptomatologie des 

TPB. Les émotions associées sont variables et surtout représentées dans le champ des 

émotions négatives. Ainsi, peuvent être retrouvés des affects dysphoriques intenses, des 

tensions négatives, des sentiments de colère, de désespoir, de honte, de panique, un sentiment 

chronique de vide ou de solitude. La douleur émotionnelle est représentée avec de multiples 

facettes (106,107). 

La réactivité de l’humeur dans les TPB est très marquée avec des changements d’un état à un 

autre d’une grande rapidité et d’une grande fluidité (89).  

 

1.a.1 - Articles en faveur de l’appartenance des TPB au spectre des TB 

 

L’étude de Berrocal et al 2008 (98) soutient l’hypothèse affective des TPB à l’instar de 

plusieurs auteurs. 

Cette étude explore un large panel de dimensions cliniquement significatives de la 

psychopathologie de l’humeur (humeur, cognitions, énergie, rythmicité et fonctions 

végétatives) chez des patients ayant un TPB, un TB et un TUP (trouble unipolaire). 

 

Pour ce faire, trois groupes de patients (TPB sans troubles de l’humeur, TB sans TPB et TUP 

sans TPB) et un groupe contrôle sont recrutés. 

 L’humeur est évaluée par le questionnaire MOODS-SR qui étudie un large spectre de traits 

liés à l’humeur : manie, dépression, rythmicité, fonctions végétatives. 

La rythmicité et les fonctions végétatives explorent le changement en énergie, bien-être 

physique, efficience mentale et physique, changement dans l’alimentation, le sommeil et les 

activités sexuelles, en fonction du temps et des saisons. Les sphères de la manie et de la 

dépression incluent chacune trois sous-domaines : énergie, humeur (labilité, intérêt envers 
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famille, amis, histoire amoureuse, travail,  loisirs) et cognition. 

 

Il n’existe pas de différences démographiques significatives entre les groupes hormis un âge 

significativement plus jeune dans le groupe TPB comparé aux groupes TB et TUP. 

 

Les résultats montrent un score à la MOODS-SR significativement différent entre les quatre 

groupes, de même que les scores de chaque sphère :  

- Les scores sont significativement plus hauts pour les groupes de patients que pour 

le groupe de sujets sains. 

- Dans les groupes de patients, il est remarqué des scores significativement plus 

élevés pour les groupes TB et TPB comparés aux TUP. 

- Les scores du groupe TB sont supérieurs au groupe TUP dans le domaine de la 

manie et particulièrement dans les sous-domaines de la cognition et de l’énergie. 

- Les scores du groupe TPB sont supérieurs à ceux du groupe TUP dans les sous-

domaines de l’humeur et des cognitions dépressives aussi bien que dans le score 

total sur la dépression, notamment  en ce qui concerne les idées d’autocritique, de 

culpabilité, la détérioration des activités quotidiennes, les pensées autour d’un 

environnement hostile, la perte d’espoir, les idées suicidaires et les tentatives de 

suicide. 

 

 

En revanche, les scores de la MOODS-SR entre les TPB et TB ne sont pas statistiquement 

différents dans un domaine ou sous-domaine. 

 

Le but de cette étude était d’explorer les similitudes et les différences en termes de 
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phénoménologie de l’humeur, chez les patients ayant un TPB, un TB et un TUP. 

Les dimensions explorées par la MOODS-SR sont cliniquement significatives, non seulement 

pour les formes typiques de troubles de l’humeur mais aussi pour les patients ayant un TPB 

sans histoire de troubles de l’humeur. 

 

Les scores de la dimension dépressive se déclinent comme suit : TPB>TB>TUP.  

Les TPB ne différent pas significativement des TB dans les principaux scores de la 

dimension dépressive mais, en revanche, ils différent significativement des scores des TUP. 

Les auteurs observent donc un profil de symptomatologie dépressive différent chez les 

patients ayant un TPB par rapport aux patients ayant un TUP. 

Concernant la dimension de la manie, il est retrouvé les scores suivants : TB>TPB>TUP. Les 

TUP et TB différent significativement. Là encore, les différences entre TPB et TB sur la 

MOODS sont faibles et non significatives. 

 

Les résultats de cette étude montrent que les patients TPB même s’ils ne remplissent pas les 

critères pour un trouble de l’humeur, présentent des fluctuations sub-syndromiques de 

l’humeur, du niveau d’énergie et de cognitions dans les domaines de la dépression et de la 

manie ou l’hypomanie. 

Des aspects cognitifs spécifiques distinguent les TPB des TUP, tandis que l’image 

clinique de la phénoménologie de l’humeur est semblable au groupe TB. 

Ces résultats convergeraient vers l’hypothèse affective des TPB (80,85,108–110). 

 

Cependant, une des limites majeure de cette étude est la faiblesse de l’échantillon composé de 

90 patients seulement, qui peut remettre en cause la fiabilité des résultats obtenus à cause d'un 

manque de puissance statistique, pouvant expliquer l'absence de différences statistiquement 
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significatives entre les groupes. 

 

Perugi et al. 2003, quant à eux, défendent l’idée que les TPB et les TB pourraient partager un 

tempérament cyclothymique commun, comprenant une réactivité affective et une sensitivité 

interpersonnelle (30). 

 

Une interprétation de l’étude de Henry et al. (2001) (111), peut conduire à penser que les TPB 

et les TB partagent des dispositions en faveur d’une extrême instabilité affective. Il pourrait 

exister un génotype commun avec des variations phénotypiques distinguant alors les TPB 

des TB en fonction de facteurs psycho-sociaux tels que des maltraitances dans l’enfance ou 

des parents défaillants  ou un TPB avec labilité affective qui ferait partie du spectre des TB, à 

différencier d’un TPB sans labilité affective qui ne serait pas un variant du TB (81).  

 

Enfin, Benazzi en 2006 (112), s’intéresse à définir quels sont les items reliés au TB-II 

(considéré comme étant le TB partageant le plus de traits communs avec les TPB, (30,79,113) 

et lesquels n’ont aucun lien avec lui. Les résultats montrent que seuls deux items, l’instabilité 

de l’image de soi et l’instabilité affective, sont significativement plus présents dans les TB-II. 

Deux grands facteurs ont réunis les symptômes du TPB : le facteur « instabilité affective » et 

le facteur « impulsivité ». L’instabilité affective était associée au TB-II mais pas l’impulsivité, 

prouvant encore une fois la place centrale de l’instabilité affective dans la confusion 

diagnostique entre les deux troubles. 

 

 

Pour Benazzi, il existerait deux sous-types de TPB : l’un avec instabilité affective, associé 

aux TB-II, et l’autre avec impulsivité sans lien avec les TB. Cette étude soutient les 
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conclusions du groupe de travail du DSM-IV sur les TPB (Gunderson, 1996) qui suggérait 

que l’instabilité affective était la cause du chevauchement entre TPB et TB. Cette recherche 

étaye également la proposition de Paris (2004) de séparer les TPB en deux groupes, l’un 

présentant principalement une instabilité affective, l’autre principalement une impulsivité. Ces 

éléments vont dans le sens de la CIM-10 (OMS, 1992) pour laquelle les TPB sont l’un des 

deux sous-types de la personnalité émotionnellement labile. 

 

Dans une revue de littérature récente (2014) (105), la labilité de l’humeur est décrite comme 

une fluctuation rapide de l’humeur allant de quelques minutes à quelques heures. Cette 

instabilité fait partie des critères DSM-IV pour le TPB mais pas pour le TB alors qu’il s’agit 

d’un symptôme fréquent dans la maladie bipolaire.  

Cette revue de littérature confirme que peu d’éléments permettent de se prononcer sur la 

variation d’humeur comme élément distinguant les deux pathologies. Il existe peut-être 

quelques différences dans l’intensité et la fréquence des variations d’humeur mais on peut 

raisonnablement conclure que la labilité émotionnelle est un facteur commun aux deux 

pathologies et ne peut pas être un caractère discriminant. 

 

1.a.2 - Articles en faveurs de l’existence de deux entités distinctes TB et TPB 

 

Dans une étude de 2001, C. Henry propose une évaluation dimensionnelle des deux 

troubles en comparant l’instabilité affective et l’impulsivité. L’instabilité affective est mesurée 

par deux échelles : l’ALS (Affective Lability Scale) et l’AIM (Affect Intensity Measure) 

(111).   

Il est retrouvé concernant l’instabilité affective :  
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- un score significativement plus haut à l’ALS pour les TPB que pour les patients 

sans ce trouble ; 

- une tendance pour les TB-II à avoir un score à l’ALS plus haut comparé aux 

patients n’ayant pas de TB mais non significative ; 

- une tendance pour les patients ayant un TPB et un TB-II à avoir le score à l’ALS le 

plus haut mais non significative. 

L’évaluation de chacun des sous-scores de l’ALS (dépression, colère, anxiété, élation, 

changement entre élation et dépression et entre anxiété et dépression) montre des profils de 

labilité affective différents selon les deux diagnostics. Les patients TB-II ont des scores 

significativement plus hauts pour la dépression, l’élation et le changement affectif entre 

dépression et élation. Les patients TPB  ont des scores significativement plus hauts pour la 

colère et tendent à avoir des scores plus hauts pour l’anxiété. Une interaction significative 

entre les deux diagnostiques a été retrouvée seulement pour les variations d’humeur entre 

anxiété et dépression. 

 

Pour ces auteurs, la labilité affective semble donc être un trait partagé par les TPB et les TB. 

Cependant ils observent que les deux pathologies ont des profils de labilité différents : 

- La labilité dans les TPB est surtout marquée par des variations d’humeur entre 

euthymie, colère et anxiété et anxiété et dépression.  

- Dans les TB-II, les changements d’humeur se manifestent par un passage de 

l’euthymie à la dépression ou l’élation et à un passage de l’élation à la dépression. 

Cette approche dimensionnelle entre TPB et TB-II montre également des différences dans les 

modèles émotionnels sur la périodicité des fluctuations d’humeur. En effet, les 

changements d’humeur dans les TPB sont très rapides. Ils le sont beaucoup moins pour les 

TB-II (111).  
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Cet élément est précisé par l’étude de Wilson et al (2007). Pour ces auteurs, l’instabilité 

affective peut se définir pour les TPB comme étant une réactivité persistante de l’humeur 

et une tendance à présenter des épisodes intenses de dysphorie, d’irritabilité et d’anxiété. 

L’instabilité affective des TB-II serait caractérisée par des épisodes récurrents thymiques 

avec moins de réactivité (92).  

 

Enfin, l’étude de Henry et al. (2001) (111) montre également que la labilité émotionnelle dans 

les TB-II survient même entre les épisodes majeurs de l’humeur, ce qui pourrait être considéré 

comme un trait constitutif. En effet, l’instabilité affective des sujets présentant un TB en 

période inter-critique est augmentée par rapport aux sujets sains. 

La labilité émotionnelle, présente dans les deux troubles, pourrait donc être un trait spécifique 

pour lequel existerait une dérégulation neurobiologique. 

 

Ces éléments suggèrent que les bases neurobiologiques du TPB et du TB incluent peut-être 

des éléments communs, résultant du tronc commun de la labilité affective. Cependant, cette 

labilité affective est associée à une plus grande impulsivité chez les TPB, à un potentiel 

auto-agressif, une colère difficilement contrôlable et des gestes suicidaires récurrents. 

Ces données évoquent l’existence de prédispositions biologiques qui transcendent les 

frontières diagnostiques.  

 

L’instabilité affective et l’impulsivité sont des données centrales du TPB. Alors que pour les 

TB, cette instabilité affective, probablement associée à différentes perturbations 

neurobiologiques, conduit à une humeur dysphorique allant de l’élation à la dépression.  
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Ces résultats suggèrent donc que les TPB ne sont pas juste une « version atténuée » des TB 

mais bien une entité indépendante (111).  

 

La revue de littérature de Paris et al. publiée en 2007 (91) évalue de manière critique les 

relations entre TPB et TB-I, spectre bipolaire, notamment le TB-II. 

J. Paris émet quatre hypothèses :   

- Le TPB est une forme atypique (variant phénotypique) du TB 

- Le TB est un variant phénotypique du TPB 

- Les TPB et TB sont des entités indépendantes 

- TPB et TB ont des étiologies qui se chevauchent.  

Pour documenter ces hypothèses, il va s’intéresser à plusieurs dimensions dont la 

phénoménologie des deux troubles. L’instabilité affective, critère central dans le diagnostic 

des TPB, est définie, comme nous l’avions déjà évoqué, comme une « réactivité marquée de 

l’humeur, par exemple, dysphorie, irritabilité, ou anxiété, durant de quelques heures jusqu’à, 

rarement, quelques jours » (114). 

 

La réactivité des affects à l’environnement, particulièrement aux relations 

interpersonnelles, peut distinguer les TPB des TB (89). Les changements d’humeur dans 

les TB sont différents de ceux qui caractérisent les TPB. En effet, comme nous l’avions 

observé précédemment dans l’étude de Henry, les changements d’humeur allant de la 

dépression  vers l’élation différencient les TB des TPB, dont l’humeur n’inclue que très 

rarement des périodes d’euphorie (89,111). De plus, bien que les changements d’humeur sont 

habituellement réactionnels à des événements environnementaux, ces événements stressants 

sont reliés de manière beaucoup moins claire au début d’un épisode thymique pour les TB 

(115). Il peut être néanmoins difficile de distinguer les rapides changements d’humeur des 
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TPB des cycles rapides observés dans le TB-IV. 

 

Bien qu’il y ait des chevauchements entre TB et TPB, il existe également, comme nous 

l’avons vu, des distinctions claires telles que des périodes d’élévation majeure de l’humeur 

pour les TB et une réactivité importante aux événements stressants interpersonnels pour 

les TPB (91). 

Dans un travail récent et plus complet, Renaud et al. (2012) (116) vont effectuer une revue 

systématique de la littérature afin de comparer les données sur les dimensions affectives des 

TPB et des TB. 

 

Par rapport aux sujets sains, le seuil de réactivité affective pour les deux diagnostics  est plus 

bas (100). La labilité affective des TPB serait supérieure à celle des TB-II ou des autres 

troubles de personnalité. Les TB-II montreraient une plus grande réactivité émotionnelle que 

les sujets contrôles. 

 

Cette étude va s’attacher à évaluer plusieurs dimensions :  

- la qualité des affects,  

- l’intensité des affects, 

- la vitesse et la cyclicité des changements d’humeur, la modulation des affects 

(116).  

 

Du point de vue de la qualité des affects, il est observé pour les TPB une valence des affects 

oscillant entre euthymie, émotions négatives ou dysphorie, irritabilité hostile, anxiété, colère, 

mais excluant la dépression et colorant le répertoire affectif dans des pôles beaucoup plus 

négatifs comparés aux sujets déprimés. Il n’existe pas d’oscillation entre élation et humeur 
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dépressive, comme le corrobore la littérature (117–119). 

Ces éléments peuvent également se retrouver dans les états mixtes (120). Pour les TB-II, une 

évolution entre euthymie, élation et humeur dépressive sur une période de plusieurs jours est 

remarquée (111). Les TB-II connaissent des épisodes dépressifs plus longs et plus persistants 

que les TB-I. Toutefois, la dysthymie chronique est similaire à celle décrite pour les TPB 

(104,121). 

 

Il est relevé une intensité importante des affects pour les deux troubles (100,122). 

Toutefois, les personnes présentant un TPB rencontrent un niveau d’intensité d’émotions 

négatives plus élevé que les personnes non-TPB (Ebner-Priemer et al). Ils se plaignent 

notamment d’une humeur dépressive plus importante que les patients déprimés mais 

présenteraient moins de symptômes végétatifs. Ils n’expérimentent pas de période soutenue 

d’euphorie (123,124). 

L’intensité des affects concernant les TB est, quant à elle, peu explorée mais il est rapporté 

une tendance, même en période normo-thymique, à trouver des stimuli neutres plus plaisants 

que le groupe contrôle (119). 

La vitesse de changement d’humeur et la cyclicité (alternance entre euphorie et tristesse) 

sont différentes pour les TPB et les TB.  

Pour les TB, il est décrit, en général, une graduation progressive entre les phases de manie et 

de dépression, alors que le changement d’humeur pourrait être plus brutal entre dépression et 

manie. Il faut également noter que les changements sont plus fréquents et rapides dans les TB-

II comparés aux TB-I.  

Concernant les TPB, les changements sont beaucoup plus chaotiques et marqués par un 

nombre important de variations au cours de la même journée (125). 

Les TPB sont caractérisés par une faible tolérance aux stimuli négatifs ou neutres 
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(126,127) et par une tendance à interpréter les réactions interpersonnelles de manière 

négative. 

Récemment, il a été admis que les TB présentent des réactions anormales à des stimuli 

émotionnels de valence neutre et une réactivité labile à des cibles émotionnelles même 

durant les périodes d’euthymie. La réactivité resterait toutefois plus importante chez les 

TPB (100,122). 

Ces patients ayant un TB-II avec une forte instabilité affective se plaignent fréquemment de 

vivre des relations interpersonnelles instables, d’avoir une image dégradée d’eux-mêmes, de 

ressentir un sentiment chronique de vide, ce qui peut nous faire nous interroger sur la 

possibilité de ces patients à développer des traits de personnalité pathologiques 

(75,100,116,120,128,129). 

 

Cette revue de littérature (116) arrive donc à la conclusion qu’il est possible de distinguer 

cliniquement les TB-II et les TPB en étudiant attentivement la dimension affective, même si 

l’instabilité affective est un facteur confondant. 

 

Une autre étude récente de Reich et al en 2012 (130) évalue l’instabilité affective chez les 

patients TPB et les TB-II ou cyclothymiques en comparant quatre groupes (TPB +/ TB - ; TB-

II +/ TPB - ; TPB +/ TB-II + ; ATP +/ TBP - ; mais sans comparaison directe entre les deux 

troubles), grâce à trois échelles l’ALS, l’AIM, l’ALI. 

Les résultats sont les suivants :  

Pour l’ALS :  

- Patients TPB : significativement plus de changements affectifs entre anxiété et dépression 

(ce qui est coté comme étant caractéristique pour les TPB alors que pour les TB cotation entre 

caractéristique et non caractéristique). 

- Patients TB : significativement plus de changements affectifs entre euthymie et élation, ce 
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qui est caractéristique (non caractéristique pour les patients TPB), tendance à avoir plus de 

changements affectifs entre dépression et élation. 

- Pas de différence significative sur le score total d’ALS entre les deux groupes. 

Pour l’AIM :  

- Patients TB : score total significativement plus haut, avec notamment un score sur les 

émotions positives deux fois plus élevé pour les TB que pour les TPB. 

- Pas de différence significative entre les deux groupes pour le score sur les émotions 

négatives. 

Pour l’ALI :  

- Patients TPB : score deux fois plus important en fréquence et en intensité par rapport aux 

TB. 

- Patients TB : significativement plus de changements affectifs que les TPB concernant les 

items sur l’élation dans les sous-échelles bipolaires. 

- Patients TPB : significativement plus de changements dans la sous-échelle borderline, 

tendance pour les sujets borderline à avoir plus de changements entre euthymie et anxiété. 

- Pour les deux groupes, les changements affectifs les plus fréquents étaient ceux entre 

euthymie et dépression et entre euthymie et anxiété. 

 

Cette étude montre donc de claires différences entre TPB et TB.  

 

Pour résumer, les TPB présentent significativement plus de changements affectifs entre 

les dimensions anxiété et dépression et des changements plus intenses entre euthymie et 

dépression, confirmant les résultats de la revue de littérature de S. Renaud (2012) (116). 

Les TB, quant à eux, montrent significativement plus de changements d’humeur entre 

euthymie et élation avec des changements significativement plus intenses. 
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La labilité émotionnelle concernant l’anxiété et la colère est plus caractéristique des TPB 

tandis que la labilité concernant l’élation est plus caractéristique des TB. De plus, il existe 

une tendance à rapporter des dépressions plus intenses chez les TPB. Enfin, l’expérience 

clinique montre que si l’instabilité affective des TPB peut ressembler à la dysphorie 

maniaque, elle ne ressemble en revanche que rarement à de l’euphorie (130). 

 

L’étude de Nilsson et al. parue en 2010 (131) cherche à comprendre plus finement les 

relations entre TPB et TB en examinant une large gamme de dimensions affectives et 

cognitives.  

 

Deux aires sont spécifiquement étudiées de façon approfondie : 

- le tempérament affectif (dérégulation)  

- les schémas inadaptés de personnalité (Young et al, 2003) 

 

Trois groupes de patients ont été recrutés (TPB / TB-I/ groupe contrôle) et comparés sur leur 

tempérament affectif (132,133) et leurs schémas de personnalité, via les questionnaires  

TEMPS-A (Temperament Evaluation of the Memphis, Pisa, Paris, and San Diego 

Autoquestionnaire, évaluant cinq tempéraments affectifs) et YSQ-S3 (Young Schema 

Questionnaire, mesurant 18 schémas). 

 

La notion de tempérament est tirée des travaux d’Akiskal (132) qui a déterminé cinq 

tempéraments affectifs (cyclothymique, dépressif, irritable, hyperthymique et anxieux). Le 

tempérament est définit comme des « traits de comportement stables associés à une forte 

réactivité affective » (133).  

Les schémas précoces inadaptés sont également des éléments importants dans la 
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psychopathologie des TB et des TPB. En effet, des représentations dysfonctionnelles et 

erronées de soi sont retrouvées dans les deux troubles (134,135) ce qui accroit la vulnérabilité 

des deux groupes de patients (136). 

 

 

 

Au final, comparés aux patients TB et au groupe contrôle, les patients TPB présentaient : 

-  un score significativement plus haut sur toutes les dimensions des tempéraments 

affectifs, à l’exception du tempérament hyperthymique, qui déroulait un score 

significativement plus faible.  

- des scores significativement plus élevés à toutes les échelles mesurant les schémas, 

hormis les dimensions « peur de l’échec », « sacrifice de soi », « tout m’est du », 

« surprotection / personnalité atrophiée » comparés aux groupes contrôle et TB.  

 

Les résultats concernant le groupe TB évoquaient, quant à eux, une tendance à présenter des 

scores plus élevés que le groupe contrôle sur la plupart des dimensions. Seuls le tempérament 

cyclothymique et le schéma « contrôle de soi insuffisant » atteignaient un niveau significatif. 

 

Plusieurs différences entre les TB et les TPB sont donc notées : 

-  Les tempéraments affectifs et les schémas précoces inadaptés sont plus 

sévères pour les TPB que pour les TB et que pour les sujets contrôles 

- Dans les tempéraments affectifs, sont retrouvés des scores significativement plus 

hauts pour les TPB, excepté pour le tempérament hyperthymique qui est 

significativement plus bas par rapport aux TB. Cela signifie que la dérégulation 



DUR Ingrid 

   

47 
 

du tempérament est plus sévère dans les TPB même quand ils ne traversent 

pas un épisode thymique.  

- La sévérité de la dérégulation du tempérament ne différencie pas à elle seule les 

deux troubles. D’un point de vue qualitatif, les TPB sont caractérisés par de 

multiples profils de dérégulation dans les tempéraments (dépressif, 

cyclothymique, irritable, anxieux) et une absence d’hyperthymie. Les TB, ont 

quant à eux, un profil de tempérament plus spécifique. Ils ne sont distinguables 

des sujets sains qu’au niveau de la cyclothymie. Les TB ont des scores 

globalement plus hauts que les sujets sains mais cela n’est significatif que pour 

deux dimensions : la cyclothymie (en adéquation avec de précédentes études (137–

139)) et le schéma « contrôle de soi insuffisant ». 

- Les schémas précoces inadaptés sont significativement plus élevés dans les 

TPB par rapport aux TB. Plus précisément, les patients présentant un TPB 

possèdent souvent des croyances négatives et pénibles à leur encontre qui 

impactent leurs relations aux autres. Ces schémas sont toutefois source d’une 

vulnérabilité dans les deux troubles (136,140), vulnérabilité beaucoup plus sévère 

dans les TPB. Ils sont à mettre en lien avec  d’autres difficultés rencontrées dans 

les TPB telles que des croyances dysfonctionnelles et des perturbations de 

l’identité (141,142). 

  

Les résultats montrent donc que la dimension affective est centrale dans les TPB avec des 

traits qui pourraient être associés aux TB. Mais l’existence de différences significatives dans 

les dimensions affectives et les schémas cognitifs rend peu probable l’appartenance des deux 

troubles au même spectre. 
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1.a.3 – Synthèse concernant l’instabilité affective 

 

 TB TPB 

Aspects qualitatifs des 

affects 

 Humeur allant de la 

dépression à une élévation 

majeure 

 Élation de l’humeur 

caractéristique 

 Dysthymie chronique 

possible 

 

 Humeur dysphorique 

 Dépression intense 

 Champ des émotions 

négatives principalement 

 Pas de période soutenue 

d’euphorie 

 

Profil de labilité 

 Variations entre euthymie 

et dépression ou élation et 

variations entre élation et 

dépression 

 Variations entre 

euthymie, colère et 

anxiété et variations entre 

anxiété et dépression 

 Pas d’oscillations entre 

élation et dépression 

 

Réactivité des affects 

 Peu marquée (sauf cycles 

rapides) 

 Récurrence thymique 

 

 Très marquée, 

changements très rapides 

et fluides 

 

Vitesse de changements 

des affects 

 De la manie vers la 

dépression : progressive 

 De la dépression vers la 

manie : plus rapide et 

brutale 

 

 Très rapide et chaotique 

avec un nombre 

important de variations 

d’humeur dans une même 

journée 

 

Intensité des affects 

 Importante, même en 

période normo-thymique 

 

 

 

 Importante 

 Intensité des émotions 

négatives très supérieure 

aux sujets non TPB 

 

Sensibilité aux stimuli 

extérieurs 

 Réaction anormale à des 

stimuli neutres 

 Faible tolérance aux 

stimuli négatifs ou 

neutres, mais plus 

importante que dans le 

TB 

 Réactivité à 

l’environnement et aux 

relations 

interpersonnelles +++ 

 

Tempéraments affectifs 

 Scores plus élevés pour le 

tempérament 

hyperthymique 

 Dérégulations du 

tempérament plus sévères 

et multiples excepté pour 
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le tempérament 

hyperthymique 

 

Schémas précoces 

inadaptés 
− 

 Plus sévères avec 

croyances négatives 

 

Caractéristiques 

associées 
− 

 Impulsivité +++ 

 Risque auto-agressif et 

gestes para-suicidaires et 

suicidaires récurrents 

 

Tableau 2 : comparaison du trouble bipolaire (TB)  et du trouble de personnalité 

borderline (TPB) au niveau de l'instabilité affective.  

Le signe"–" correspond à l'absence de données retrouvées dans la littérature 

 

 

b. Dysphorie, épisode dépressif majeur  

 

La dysphorie, définie comme étant un état psychique, généralement durable, marqué par la 

présence de sentiments d'insatisfaction, d'ennui, d'anhédonie, de mal-être diffus, de goût amer 

de la vie et de dépression, est un trait clinique central des TPB.  

 

D’un point de vue général, les études s’accordent pour faire de la dysphorie un facteur 

discriminant entre les TPB et les TB. 

 

L’étude de Wilson et al. parue en 2007 (92), en comparant quatre groupes (EDM + TPB ; 

EDM sans aucun autre trouble de l’axe II ; TB-II + TPB ; TB-II sans aucun autre diagnostic 

de trouble de personnalité, les patients étant en phase dépressive), s’intéresse à déterminer si 

les patients ayant un trouble de l’humeur et un TPB seront distinguables des patients 

présentant un EDM ou un TB-II seul, par des indicateurs de dépression (HAM-D : Hamilton 

Rating Scale for Depression, BDI : Beck Depression Inventory).  
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Il est également supposé que les TPB présentant un  EDM compteront des symptômes 

cognitifs de dépression plus sévères que ceux présentant un EDM seul du fait de l’extrême 

sensibilité aux états émotionnels négatifs des patients ayant un TPB. 

 

L’analyse de l’échelle de dépression globale ne retrouve pas d’effet significatif. Les quatre 

groupes éprouvaient des symptômes dépressifs de sévérité sensiblement identiques avec 

l’échelle HAM-D (évaluation par un clinicien). 

En revanche, l’analyse des sous-échelles de l’HAM-D révèle quelques éléments 

significatifs :  

- Au niveau du facteur « cognition » (symptômes cognitifs tels que culpabilité, 

pensées obsédantes, dépersonnalisation, idées paranoïdes) : il est retrouvé un effet 

significatif pour l’axe II, le groupe TPB obtenant un score significativement 

plus élevé quelque soit le diagnostic associé de l’axe I. 

- Au niveau du facteur « anxiété » : il est à nouveau retrouvé un effet significatif 

pour l’axe II avec une différence selon le diagnostic associé entre TB-II et 

EDM. Le niveau d’anxiété de l’association TPB + TB-II est supérieur à celui du 

TB-II seul. En revanche, l’anxiété associée à la co-morbidité entre TPB et EDM 

est équivalente à celle présentée dans un EDM seul. 

L’analyse de la BDI, quant à elle, repère un effet significatif pour l’axe II. Le groupe avec un 

TPB associé rapporte une symptomatologie dépressive plus sévère quelque soit le 

diagnostic de l’axe I. 

 

Voir tableau pour plus de précisions (92) 

Clinician-Rated and Self-Rated Depression Severity by Diagnostic Group 
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Scale 

Bipolar II/BPD (N 

= 15) 

Bipolar II Only (N 

= 15) 

MDD/BPD (N = 

72) 

MDD Only (N = 

71) Total 

HAM-D score, mean 

± SD 

19.0 ± 7.4 19.1 ± 5.7 19.7 ± 5.1 20.4 ± 5.5 19.9 ± 

5.5 

BDI score, mean ± 

SD 

31.2 ± 12.8 27.2 ± 9.3 31.7 ± 10.0 26.1 ± 11.1 28.9 ± 

10.9 

Abbreviations: BDI = Beck Depression Inventory, BPD = borderline personality disorder, HAM-D = Hamilton 

Rating Scale for Depression, MDD = major depressive disorder. 

 

À travers cette étude (92), l’hypothèse selon laquelle il y aurait une différence entre les deux 

troubles selon la sévérité des symptômes dépressifs est confirmée. 

 Il faut noter que l’évaluation par un clinicien retrouve généralement des scores de dépression 

identiques entre les groupes EDM, TB-II, EDM + TPB et TB-II + TPB alors qu’une 

évaluation standardisée retrouve des scores de dépression beaucoup plus élevés lorsque le 

diagnostic de TPB est ajouté à un trouble de l’axe I. Ces éléments sont conformes aux 

données de la littérature (143,144). 

Ces résultats corroborent donc la notion selon laquelle les patients TPB déprimés 

présenteraient un syndrome dépressif distinct qui les différencierait des patients sans trouble 

de personnalité, indépendamment du fait qu’une dépression unipolaire ou bipolaire leur soit 

associée et donc quelque soit le diagnostic de l’axe I associé.  

Les personnes ayant un TB-II ne sont pas distinguables des patients ayant un EDM en termes 

de sévérité de la symptomatologie dépressive. Les patients présentant un TPB sembleraient, 

quant à eux, vivre des expériences subjectives plus sévères de leurs symptômes 

dépressifs, comparés aux personnes ne présentant pas de trouble de personnalité associé. 

De nombreuses études ont d’ailleurs montré les déficits dans la régulation des émotions et la 

sensibilité exacerbée aux états émotionnels négatifs, expliquant la sévérité plus 

importante des symptômes dépressifs chez les patients TPB  (123,145,146). 
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Les investigations sont donc en faveur d’une symptomatologie dépressive unique associée 

aux TPB et les différenciant du diagnostic de TB-II (92). 

 
c. Impulsivité  

 

L’impulsivité est un trait de la personnalité entraînant le sujet à agir de façon brusque, 

échappant à son propre contrôle, et irréfléchie. Le sujet se sent sous l’influence d’une anxiété 

croissante tant que le passage à l’acte n’est pas accompli (147). Elle constitue un des traits 

communs de plusieurs pathologies psychiatriques (notamment les TB et les troubles de 

personnalité du cluster B, en particulier les TPB). 

 

L’impulsivité peut survenir dans le domaine sexuel, financier, physique. Les conséquences les 

plus fréquentes de l’impulsivité dans les TPB sont les passages à l’acte auto-agressifs et les 

gestes suicidaires. Il existe également des formes plus générales d’impulsivité : abus de 

substances, TCA, dépenses inconsidérées, emportements verbaux, comportements à risque : 

rapports sexuels non protégés avec des inconnus, conduite imprudente… 

 

Les TB et les TPB sont caractérisés par un haut niveau d’impulsivité (92,148,149). 

 

L’impulsivité était habituellement considérée comme un aspect relativement stable des TPB, 

et considérée dans le TB-II comme n’étant présente que dans les phases maniaques et non 

dans les phases dépressives. 

 

Cependant, des recherches longitudinales ont montré que l’impulsivité dans les TPB est en 

fait le facteur pour lequel il est le plus probable d’obtenir une rémission (150), alors que 
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finalement l’impulsivité dans les TB-II ne serait pas si épisodique et serait présente également 

durant les périodes d’euthymie (148), particulièrement si un abus de substance y est associé. 

Cependant, les actions impulsives restent tout de même moins fréquentes dans les TB 

comparé aux TPB (148). 

 

Il a été noté que les parents de patients souffrant d’un TPB présentaient souvent des troubles 

dans le spectre de l’impulsivité (27). 

 

 

 

 

1.c.1 - Articles en faveur de l’appartenance des TPB au spectre des TB 

 

Dans l’étude de Benazzi publiée en 2008, l’impulsivité présente dans le TPB et l’impulsivité 

présente dans l’hypomanie semblent être simplement un trait commun aux deux troubles 

(128). 

 

Dans une revue de littérature de 2014, de nombreuses études ont évaluées l’impulsivité dans 

les deux pathologies mais relativement peu de comparaisons adéquates sont retrouvées 

(souvent TPB vs TB + TPB ; pas de comparaison des deux troubles seuls). 

Dans cette revue, l’impulsivité semble commune aux deux troubles et ne permet donc pas de 

distinguer une des pathologies de l’autre (105).  

1.c.2 - Articles en faveurs de l’existence de deux entités distinctes TB et TPB 
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Dans l’étude de Wilson et al. (2007) (92), les auteurs comparent quatre groupes (EDM + 

TPB ; EDM sans aucun autre trouble de l’axe II ; TB-II + TPB ; TB-II sans aucun autre 

diagnostic de trouble de personnalité, les patients souffrant d’un TB étant en phase 

dépressive) grâce aux indicateurs d’impulsivité et d’hostilité (BDHI : Buss-Durkee Hostility 

Inventory, BIS-11 : Barratt Impulsiveness Scale, version 11).  

L’hypothèse soutenue est que les patients ayant un trouble de l’humeur et un TPB seront 

distinguables des patients présentant un EDM ou un TB-II seul, par les indicateurs 

d’impulsivité et d’hostilité. 

Les résultats montrent que les patients présentant un TPB sont significativement plus 

impulsifs et plus hostiles que les autres. 

 

 

Voir tableau de l’étude pour plus de précisions (92). 

Self-Rated Impulsivity and Hostility Measures by Diagnostic Group 

 

Scale 

Bipolar II/BPD 

(N = 15) 

Bipolar II Only 

(N = 15) 

MDD/BPD (N 

= 72) 

MDD Only 

(N = 71) Total 

BIS-11 score, 

mean ± SD 

63.6 ± 12.6 54.1 ± 14.1 58.8 ± 16.5 47.5 ± 15.3 54.2 ± 

16.5 

BDHI score, 

mean ± SD 

38.9 ± 7.6 29.4 ± 10.2 36.6 ± 11.9 26.0 ± 9.9 31.8 ± 

11.8 

Abbreviations: BDHI = Buss-Durkee Hostility Inventory; BIS-11 = Barratt Impulsiveness Scale, version 11; 

BPD = borderline personality disorder; MDD = major depressive disorder 

 

L’analyse des sous-échelles de l’impulsivité révèle des spécificités selon le trouble. En effet, 

plusieurs types d’impulsivité sont décrits :  

- L’impulsivité attentionnelle montre un effet significatif pour l’axe I seulement, avec 

des scores plus élevés pour les TB-II que pour les EDM, indépendamment de leur statut TPB. 
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 - Un effet significatif pour l’instabilité non-planifiée est retrouvé pour les patients 

ayant un TPB seulement, les TPB présentant des scores plus importants indépendamment du 

diagnostic de l’axe I. 

- Il est également démontré un effet significatif pour l’impulsivité motrice  sur l’axe I 

et l’axe II avec des scores concernant les TB-II supérieurs à ceux de l’EDM, et des scores 

concernant les groupes avec un TPB supérieurs aux groupes sans TPB. 

À noter que l’âge est significatif dans l’impulsivité motrice. 

 

 

 

 

 

Voir tableau de l’étude pour plus de précisions (92). 

BIS-11 Subscale Scores by Diagnostic Group 

 

Subscale 

Bipolar II/BPD 

(N = 15) 

Bipolar II Only 

(N = 15) 

MDD/BPD (N = 

72) 

MDD Only 

(N = 71) Total 

Attentional impulsiveness score, 

mean ± SD 

18.9 ± 5.6 16.6 ± 4.8 15.4 ± 5.2 14.5 ± 5.4 15.4 ± 

5.4 

Motor impulsiveness score, 

mean ± SD 

20.3 ± 5.9 16.9 ± 7.0 18.9 ± 7.0 12.9 ± 6.5 16.4 ± 

7.3 

Nonplanning impulsiveness 

score, mean ± SD 

24.2 ± 7.8 20.7 ± 6.5 24.5 ± 8.6 20.1 ± 7.5 22.4 ± 

8.1 

Abbreviations: BIS-11 = Barratt Impulsiveness Scale, version 11; BPD = borderline personality disorder; MDD 

= major depressive disorder. 

 

Les TPB et les TB sont donc distinguables par le degré d’impulsivité et d’hostilité. 

Ces deux traits sont souvent présents chez les patients ayant un TPB et sont à mettre en lien 

avec les comportements autodestructeurs fréquemment rencontrés (23). 
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L’impulsivité est cependant à analyser de manière plus fine dans les deux troubles. En effet, 

les résultats à la BIS-11 montrent que les TB-II seuls ont tendance à être plus impulsifs que 

les EDM, et les EDM associés à un TPB sont légèrement plus impulsifs que les TB-II seuls.  

Il est retrouvé des différences fines permettant de distinguer les deux pathologies. Les TB-

II présentent un niveau plus élevé d’impulsivité attentionnelle (c’est à dire la capacité à se 

focaliser sur une tâche). 

Les TPB, quant à eux, sont caractérisés par un niveau plus élevé d’impulsivité non-

planifiée (correspondant à la planification des actions en prenant en compte leurs 

conséquences éventuelles). 

Les deux ont en commun un niveau élevé d’impulsivité motrice, bien que le niveau 

d’impulsivité motrice des TPB soit malgré tout supérieur à celui des TB-II (92).  

 

En étudiant l’impulsivité plus en détails, il a donc été montré qu’il existait des caractéristiques 

différentes entre les TPB et les TB. Elle serait en effet plus sévère et comprendrait plus de 

symptômes cognitifs et d’anxiété dans les TPB. Les sous-types d’impulsivité seraient 

également composés d’une part d’impulsivité motrice et non planifiée plus importante, 

mais d’une impulsivité attentionnelle moindre, chez les personnes souffrant d’un TPB 

(92). 

 

Ces éléments sont donc en faveur d’une distinction entre les deux troubles. 

 

Tout comme l’étude de Wilson et al., d’autres études ont conclu que l’impulsivité distinguait 

les patients souffrant d’un TPB des patients présentant un TB (94). 

Cependant, Wilson et al. (92) suggèrent également l’existence de différentes facettes de 

l’impulsivité associées à chaque diagnostic. Ils supposent aussi la présence d’un effet 
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d’agrégation aggravant le degré d’impulsivité lorsque les deux diagnostics sont associés, avec 

un risque majeur de passages à l’acte auto-agressifs. Même si l’impulsivité est présente dans 

les deux troubles, le niveau d’impulsivité des TPB reste bien supérieur à celui des TB. 

 

L’hostilité, en revanche, apparaît comme distinguant clairement les patients avec un 

TPB des patients avec un TB. 

Néanmoins, la faiblesse de l’échantillon et l’absence d’un groupe TPB seul sont des 

limitations à l’interprétation des résultats. 

 

L’étude de Henry en 2001 (151) compare de manière dimensionnelle les deux troubles au 

travers de l’instabilité affective et de l’impulsivité. Deux échelles permettent l’évaluation de 

l’impulsivité et de l’agressivité : la BDHI (Buss–Durkee Hostility Inventory) et la BIS 

(Barratt Impulsiveness Scale).  

 

Cette évaluation montre des liens significatifs ou au minimum une tendance à avoir un lien 

entre impulsivité et TPB mais ne retrouve pas de résultats significatifs pour les TB. Pour 

toutes ces échelles, les patients ayant les critères du TPB ont des scores plus élevés que ceux 

n’ayant pas ce diagnostic. Les TB-II ne montrent aucun effet sur les scores de BDHI et de BIS 

ou pour les sous-échelles évaluant l’irritabilité et l’agressivité du BDHI. 

 

Les TPB différent donc des TB-II et des autres troubles de personnalité par l’agressivité et 

l’impulsivité. Ces traits semblent très caractéristiques du TPB (152) et peuvent expliquer la 

prévalence plus importante d’automutilations et de gestes suicidaires chez les sujets 

TPB. 
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À l’impulsivité est souvent associée l’agressivité. Une étude de 2008 (153), cherche à 

identifier la nature et le degré du symptôme « agressivité » dans un groupe de patients TB et 

d’examiner les liens potentiels avec des antécédents d’abus sexuels dans l’enfance et avec des 

co-morbidités telles que : abus de substance, TPB ou trouble de la personnalité antisociale et 

état de stress post-traumatique (ESPT).  

 

Les auteurs supposent que la présence d’une des co-morbidités associée à des antécédents de 

maltraitance sexuelle sera associée à des symptômes d’agressivité plus sévères. Ils utilisent 

l’échelle BGA (Brown-Goodwin Aggression Scale) pour mesurer le niveau d’agressivité et 

l’échelle CTQ (Childhood Trauma Questionnaire) pour évaluer le niveau de maltraitances 

infantiles. Les scores BGA sont significativement corrélés avec l’échelle CTQ. Les sous-types 

spécifiques de maltraitance infantile révèlent des interactions significatives entre l’échelle 

BGA et des carences affectives, des négligences, des abus physiques, mais pas avec des abus 

sexuels.  

 

Les résultats indiquent que les patients affectés d’un TPB ont des niveaux d’agressivité élevés 

(p < 0,001), de même que les patients ayant une symptomatologie dépressive (p = 0,001) ou 

des symptômes maniaques (p < 0,001). Ces résultats sont significatifs. 

Les patients souffrant de TB avec une co-morbidité borderline rapportent des scores plus 

élevés à l’échelle BGA que les patients TB seuls, suggérant une agressivité plus importante et 

plus étendue chez ces patients associant les deux troubles. 

 

Les résultats de cette étude démontrent qu’en dépit d’associations entre l’agressivité et des 

antécédents de traumatisme infantile d’une part, et l’association entre agressivité et 

symptomatologie affective, la présence d’une co-morbidité borderline détient une valeur 
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prédictive indépendante dans la détermination de l’agressivité chez le patient bipolaire. 

 

La majorité des individus ayant subi des maltraitances infantiles ne développe pas 

nécessairement de problèmes significatifs dans l’expression de l’agressivité. Ces éléments 

évoquent l’existence de facteurs neuro-développementaux, génétiques ou psychologiques qui 

peuvent augmenter la vulnérabilité (ou à l’inverse conférer une protection) à l’expression de 

l’agressivité. Les difficultés de régulation émotionnelle rencontrées dans les TPB jouent un 

rôle dans le lien entre TPB et agressivité. 

 

 

 

 

 

 

1.c.3 – Synthèse 

 

 TB TPB 

Caractéristiques 

 Impulsivité 

attentionnelle (plus 

élevée que dans le 

TPB) 

 Impulsivité motrice 

 

 Impulsivité non planifiée (plus 

élevée que dans le TB) 

 Impulsivité motrice 

(Supérieure au TB) 

Fréquence 
− 

 Plus élevée que dans le TB 

Niveau d’impulsivité 
− 

 Élevé (supérieur TB) 

 Effet d’agrégation augmentant 

le niveau d’impulsivité lors de 

l’association TB-TPB 

 

Sévérité 
− 

 Plus élevée que dans le TB 
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Évolution 

 Présente au long 

cours, également 

dans les périodes 

d’euthymie 

 

 Diminue au cours du temps 

avec rémission possible 

Symptomatologie 

associée 
− 

 Hostilité, agressivité 

 Symptômes cognitifs et anxiété 

 Prévalence importante 

d’automutilations et de gestes 

suicidaires 

 

 

Tableau 3 : comparaison du trouble bipolaire (TB)  et du trouble de personnalité 

borderline (TPB) au niveau de l'impulsivité. Le signe"–" correspond à l'absence 

de données retrouvées dans la littérature 

 

 

 

 

 

 

 

d. Symptômes maniaques ou hypomaniaques   

 

L’hypomanie, définie dans le DSM-IV-TR (APA, 2000), consiste en une « période nettement 

délimitée durant laquelle l'humeur est élevée de façon persistante, expansive ou irritable, 

clairement différente de l'humeur non dépressive habituelle, et ce tous les jours pendant au 

moins quatre jours ».  

 

Notre revue de littérature retrouve peu d’arguments en faveur de l’appartenance des TBP au 

spectre des TB, en ce qui concerne les symptômes maniaques ou hypomaniaques. 
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Les périodes d’élation de l’humeur semblent être très brèves voire absentes chez les 

patients souffrant d’un TPB (91,109,151). 

De même, la comparaison de deux groupes de patients, l’un constitué de patients souffrant de 

TB et l’autre de patients souffrant de TB et de TPB, montre des scores de manie plus élevés 

dans le groupe TB seul, l’autre groupe présentant des scores de dépression plus élevés (154). 

 

La présence ou non d’une hypomanie pourrait donc différencier les deux troubles. Toutefois, 

elle est souvent difficile à rapporter rétrospectivement par les patients (91), ce qui limite sa 

fiabilité dans le diagnostic différentiel. 

 

De manière générale, la littérature s’intéressant à la présence ou à l’absence de symptômes 

maniaques dans les TPB est très limitée.  

 

Dans une revue de 2014 (105), seules deux études que nous allons détailler ici semblent 

pertinentes et elles vont dans le sens d’une distinction claire entre les deux troubles. 

 

L’étude de Phelps en 2012 s’intéresse à la présence de symptômes maniaques dans une 

population présentant des troubles de l’humeur (TB-I, TB-II, EDM) comparée à une 

population présentant un TPB.  

Les résultats montrent un taux beaucoup plus important de symptômes maniaques dans le 

groupe « troubles de l’humeur ». En revanche, dans le groupe « TPB » sont retrouvés de 

manière plus importante les éléments suivants : peur de l’abandon, perturbations identitaires, 

comportements suicidaires ou auto-agressifs récurrents et symptômes dissociatifs (155). 

 

Dans une autre étude, les patients TB sont nettement différenciés des patients présentant un 



DUR Ingrid 

   

62 
 

TPB par la survenue d’une humeur euphorique, par la périodicité des changements 

d’humeur et par une hyperactivité (156). 

 

Enfin, dans un article paru en 2008, Benazzi teste l’association entre l’hypomanie et les 

différents critères du TPB selon le DSM-IV chez des patients diagnostiqués TB-II (128). Il 

trouve ainsi des traits communs entre les TPB et les TB-II, notamment l’impulsivité (présente 

dans 41% des cas) et l’instabilité affective (présente dans 63 % des cas). Le nombre moyen de 

traits du TPB commun au TB-II était de 4,2.  

Quatre ou plus de quatre traits du TPB étaient présents dans 63,5 % des TB-II et cinq ou plus 

étaient présents dans 45,9 % des TB-II. 

Une telle co-occurrence pourrait suggérer un lien entre les deux troubles. Cependant, quand la 

caractéristique principale des TB, la symptomatologie hypomaniaque, a été testée versus la 

totalité des critères du TPB, seuls deux traits étaient significativement associés : l’impulsivité 

dans les TPB et la prise de risque excessive dans les TB. Le trait central des TB-II, 

l’hypomanie, semble donc ne pas avoir de relation étroite avec l’ensemble des critères du 

TPB, ce qui va à l’encontre d’une association forte entre les deux troubles. Les analyses 

suggèrent plutôt une absence de lien entre les deux pathologies et seulement un lien possible 

entre l’impulsivité des TPB et des TB-II. 

 

Cependant, une hypomanie dans l’enfance ou l’adolescence seule (pas TBP-II) serait un 

facteur de risque de développer un TPB à l’âge adulte (157).  

 

Synthèse :  

En conclusion, des scores élevés de manie et des taux plus importants sont retrouvés chez les 

patients TB, qui peuvent présenter une humeur euphorique et une hyperactivité dans ces 
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phases. Les accès maniaques ou hypomaniaques sont, en revanche, très brefs voire absents 

chez les patients TPB. 

 

2) Troubles cognitifs  

 

Il existe trois niveaux de symptômes cognitifs dans les TPB (158) :  

- Des idées surévaluées d’être mal, expériences dissociatives telles que 

dépersonnalisation, déréalisation, idées non délirantes de référence, suspicion. 

- Des symptômes quasi-psychotiques, transitoires, circonscrits (hallucinations, idées 

délirantes avec éléments de réalité). 

- De véritables idées délirantes et hallucinations (survenant souvent lors de 

dépressions avec caractéristiques psychotiques) 

Les perturbations de l’identité rentrent dans le cadre des perturbations cognitives car sont 

souvent le fruit de fausses croyances. Ces croyances négatives chez les TPB perpétuent les 

comportements dysfonctionnels et l’humeur instable (142).   

 

Aucune étude comparant spécifiquement les troubles cognitifs dans les TB et dans les TPB 

n’a été retrouvée dans la littérature. Nous vous proposons donc de caractériser la nature des 

troubles cognitifs dans les deux pathologies afin de tenter de mettre en lumière des similitudes 

ou des différences. 

Les symptômes cognitifs étudiés seront de manière globale les phénomènes hallucinatoires et 

les expériences dissociatives avec dépersonnalisation et déréalisation. 

 

a. Trouble de personnalité borderline 

2.a.1 – Hallucinations 
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Comme nous l’expliquions dans la première partie présentant un historique des deux troubles, 

les symptômes d’ordre psychotique n’ont été que très tardivement pris en compte pour le TPB 

dans les différentes classifications internationales. Ainsi, il faut attendre le DSM-IV (APA, 

1994) pour qu’il soit fait mention de symptômes psychotiques dans les TPB. Un neuvième 

critère a donc été ajouté aux huit critères précédemment inclus dans le DSM-III (APA, 1980) : 

la « survenue transitoire, dans des situations de stress, d’une idéation persécutive ou de 

symptômes dissociatifs sévères ». Les hallucinations ne faisaient pas partie de ce neuvième 

critère, mais étaient mentionnées dans une liste de symptômes d’allure psychotique associés, 

pouvant apparaître chez certains patients (159). 

Les  hallucinations, principalement les hallucinations acoustico-verbales (HAV), les plus 

fréquentes,  ont été initialement considérées dans les TPB comme des phénomènes 

transitoires, brefs, moins sévères et qualitativement différents de ceux rencontrés dans la 

schizophrénie. Ces éléments leur ont valu d’être qualifiées de « pseudo-hallucinations » (158).  

Néanmoins, de nombreuses études vont désormais à l’encontre de cette idée et estiment que le 

concept de pseudo-hallucinations a une faible validité (160–166). 

 

Ainsi, il a été établi que les symptômes psychotiques faisaient partie de manière 

intrinsèque aux TPB (160). Dans une cohorte de 30 patients présentant un TPB, 60 % des 

personnes interrogées rapportaient des symptômes psychotiques non en lien avec l’utilisation 

de drogues ou un trouble affectif. Les hallucinations auditives étaient le symptôme le plus 

commun (50%) et pouvaient être persistantes dans la majorité des cas. Un cinquième des 

patients évoquaient des idées délirantes, la moitié d’entre eux (trois) ayant en fait les critères 

DSM-IV pour une schizophrénie, inconnue jusqu’alors. Cet élément nous permet également 

d’observer qu’un double diagnostic TPB/schizophrénie est tout à fait possible, même si en 

pratique il est rarement posé. 
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Les hallucinations auditives étaient similaires à celles pouvant être rencontrées dans lA 

schizophrénie, avec un contenu négatif et critique (160). 

Miller et al. en 1993 (167), ont inclus 92 patients souffrant d’un TPB, dont certains avaient 

une co-morbidité affective ou addictive. La présence de symptômes psychotiques, leur durée 

et leurs caractéristiques cliniques ont été observées. Les résultats révèlent que 27 % des 

patients ont présenté des épisodes psychotiques durant typiquement plusieurs semaines. 

Les symptômes psychotiques des TPB ne sont donc pas nécessairement brefs ni 

transitoires. Les co-morbidités affective et addictive n’étaient pas prédictives de la 

présence de symptômes psychotiques. 

Les travaux de Yee et al. (166), ont révélé, dans une cohorte de 171 patients souffrant d’un 

TPB, que 29,2 % des patients rapportaient entendre des voix. Ces hallucinations persistantes, 

envahissantes, étaient présentes depuis l’enfance et encore en cours au moment de l’inclusion. 

Les HAV sont, comme cité précédemment, classiquement les plus fréquentes. Néanmoins, 

dans cette même étude, dans une autre série de dix patients souffrant de TPB et présentant des 

hallucinations acoustico-verbales, il était retrouvé des hallucinations visuelles et olfactives 

associées dans 3 cas (soit 30 % de l’effectif). 

Dans l’étude de Slotema et al. en 2012 (161), la phénoménologie des HAV dans les TPB est 

comparée à celle de la schizophrénie et celle expérimentée par des sujets contrôles. En effet, 

comme nous l’expliquions, il a pu être pensé à un moment donné que les HAV présentées par 

des sujets TPB étaient similaires à celles rencontrées par des individus sains (expérimentant 

des HAV moins fréquentes et avec un contenu plus positif). L’évaluation est réalisée grâce à 

l’échelle PSYRATS (Psychotic Symptom Rating Scales). 38 TPB, 51 patients présentant une 

schizophrénie ou un trouble schizo-affectif et 66 sujets contrôles ont été inclus. 

Il a été retrouvé pour les TPB, dans cette étude prospective, que les HAV étaient présentes 

pendant une durée moyenne de 18 ans, avec une fréquence au minimum quotidienne, durant 
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plusieurs minutes voire plus. Le niveau de stress et d’angoisses en découlant était majeur. 

Aucune différence phénoménologique entre le groupe TPB et le groupe schizophrénie/trouble 

schizo-affectif, n’a été observée, à l’exception de l’item « perturbation de la vie » qui était 

plus haut dans le groupe des schizophrénies. Comparé au groupe sain, les sujets TPB 

présentaient des scores plus élevés à presque tous les items. 

En conclusion, les auteurs établissent que les HAV des TPB sont phénoménologiquement 

similaires à celles rencontrées dans la schizophrénie et différentes de celles pouvant être 

observées chez des individus sains.  

Les HAV des TPB étant similaires aux HAV de la schizophrénie, le terme de « pseudo-

hallucinations » ne doit plus être utilisé, afin d’éviter la banalisation des symptômes et de 

promouvoir des traitements adaptés. 

De même, Kingdon et al. (168), ont conclu que les symptômes hallucinatoires étaient 

phénoménologiquement identiques entre différents groupes : groupe TPB seul, groupe 

TPB/schizophrénie, groupe schizophrénie seule que ce soient en termes de fréquence, durée, 

localisation spatiale, niveau sonore et  contrôlabilité. Dans le groupe TPB, le contenu des 

HAV était plus négatif entraînant un niveau de détresse significativement supérieur à 

celui des autres groupes (159). 

Tous ces éléments ont amené certains auteurs à suggérer la révision des critères diagnostiques 

des TPB afin d’inclure à part entière les symptômes psychotiques (165,169). 

 

Cependant, dans le DSM-V (APA, 2013), la place accordée aux symptômes psychotiques 

dans les TPB reste encore limitée et concerne uniquement « les états dissociatifs en situation 

de stress ». Nous aurons l’occasion d’aborder les symptômes dissociatifs plus avant dans la 

suite de ce chapitre. 

 

En conclusion, il ressort de la littérature que les symptômes hallucinatoires font partie 
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intégrante des critères diagnostiques des TPB. Leurs caractéristiques sont très proches de 

celles des hallucinations rencontrées dans la schizophrénie et leur impact psychologique et 

sur le fonctionnement social est majeur. 

Contrairement à ce qu’il est habituellement décrit dans les classifications internationales, les 

symptômes psychotiques peuvent perdurer des années durant. Les symptômes ne sont 

généralement ni brefs, ni transitoires. 

Enfin, la présence de symptômes hallucinatoires est indépendante d’une co-morbidité 

addictive ou affective. 

 

2.a.2 – Symptômes dissociatifs 

 

Les  symptômes dissociatifs, comme le sentiment de dépersonnalisation ou de déréalisation, 

sont des symptômes fréquemment rencontrés dans les TPB (162). 

 

Dans l’étude de Yee et al. (166), un échantillon de 10 patients voit les troubles dissociatifs 

évalués grâce à trois échelles : la Dissociative Experiences Scale (DES), le Steinberg’s 

Structured Clinical Interview for DSM-IV Dissociative Disorders (SCID-D), et le McGuffin’s 

Opcrit Questionnaire. Les résultats montrent que sept des dix patients ont vécu des 

expériences dissociatives considérées comme cliniquement hautement significatives, pendant 

en moyenne 70 % de leur temps. Pour deux patients, l’expérience dissociative survenait moins 

de 50 % du temps. L’échantillon est évidemment très faible mais il permet néanmoins une 

estimation de la place prépondérante que la symptomatologie dissociative peut occuper. 

 

Dans une étude de 2000, Zanarini et al. (170) s’attachent à mesurer les expériences 

dissociatives du TPB avec la DES (Dissociative Experiences Scale), afin de décrire la sévérité 
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et la qualité de ces expériences dissociatives rapportées par l’échantillon de patients TPB en 

comparaison avec un groupe contrôle de l’axe II (groupe autre trouble de personnalité ATP). 

Les éléments de dépersonnalisation et de déréalisation, le sentiment chronique de 

suspicion et de méfiance ou d’autres épisodes psychotiques semblent discriminer les TPB 

des différents groupes contrôle. 

Ainsi, un taux à la DES similaire aux TCA (Troubles du Comportement Alimentaire) et 

significativement plus bas que les ESPT est retrouvé pour les TPB. 

362 patients sont inclus : 290 TPB et 72 ATP. 

Les scores de la DES sont significativement plus élevés sur les quatre mesures pour les 

TPB versus ATP, avec donc des niveaux élevés de symptômes dissociatifs. 

Ces résultats sont conformes à d’autres données de la littérature (171–175).  

Cependant, contrairement aux études précédentes qui interprétaient le résultat de la DES 

moyen comme étant similaire à celui de l’ESPT, dans cette étude, il est retrouvé que seul un 

quart des TPB rapportent des niveaux de dissociation dans la moyenne de ceux associés aux 

traumas. 32 % des patients présentaient de bas niveaux de dissociation, niveaux associés à 

ceux d’un adulte sain. 42 % présentaient des niveaux moyens de dissociation, apparentés à 

ceux d’un adolescent ou de patients ayant un TCA (170). 

 

Les expériences dissociatives sont donc hétérogènes selon les patients TPB, ce qui peut 

avoir des implications cliniques. Le niveau de dissociation devrait donc être évalué très 

précisément pour chaque patient, sans considérer que tous les patients ayant un TPB ont des 

niveaux élevés de dissociation. Des approches individualisées permettraient ainsi de choisir 

au mieux les stratégies psychothérapiques et pharmacologiques. 

 

Les symptômes dissociatifs sont largement représentés dans les TPB avec un accent 

particulier pour les symptômes de dépersonnalisation, mais aussi pour les expériences 
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d’amnésie (3/4 des patients ont présenté des épisodes amnésiques pendant 20% ou moins du 

temps alors que c’est extrêmement rare pour les ATP, les 25 % de TPB restants ont présenté 

des épisodes d’amnésie plus de 20% du temps) (170). 

Ces résultats (expériences d’amnésie plus de 20% du temps pour un quart des patients et le 

fait qu’un quart des patients ait un score de DES total proche de celui présenté dans les ESPT) 

suggèrent qu’un quart des TPB présente de sérieuses fragmentations de leur image (170). Ces 

éléments peuvent être mis en lien avec les perturbations de l’identité attribuées au TPB (176). 

 

L’étiologie des symptômes dissociatifs dans les TPB n’est pas claire. Des antécédents d’abus 

sexuels pourraient être un facteur de risque pour les expériences dissociatives (177). 

Deux autres études n’auraient pas trouvé de lien et supposent que le diagnostic de TPB en 

lui-même est un facteur de risque significatif pour les épisodes dissociatifs. Les TPB 

auraient donc une vulnérabilité intrinsèque pour la dissociation. 

 

Les résultats de l’étude de Zanarini et al. (170) montrent que la sévérité des symptômes 

dissociatifs dans les TPB est très hétérogène. 

 

 

 

 

 

b. Troubles bipolaires 

 

La littérature concernant les troubles cognitifs dans les TB n’est pas abondante. 

Classiquement, il est décrit la présence de symptômes psychotiques durant les phases 

dépressives et les phases maniaques avec des caractéristiques cliniques spécifiques dans les 
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deux cas. 

Ainsi, la symptomatologie psychotique rencontrée lors d’une phase dépressive comporte des 

hallucinations, qui peuvent être auditives, visuelles, olfactives ou gustatives, et des idées 

délirantes de ruine, d’incurabilité, de culpabilité (congruentes à l’humeur) ou de 

persécution (non congruentes à l’humeur). Ces symptômes psychotiques s’ils sont tous 

présents peuvent réaliser un tableau de mélancolie délirante (178).  

Les symptômes psychotiques peuvent également être observés lors d’un accès maniaque 

réalisant alors une manie délirante (179). Les hallucinations  sont principalement auditives, 

olfactives ou visuelles. Les idées délirantes peuvent être congruentes à l’humeur 

(mégalomanie, idées de grandeur) ou non (persécution, influence), pouvant s’approcher 

alors d’un vécu paranoïde (178). Des auteurs ont d’ailleurs montré, qu’il était difficile à ce 

stade de différencier les symptômes psychotiques de la schizophrénie des symptômes 

psychotiques en lien avec un accès maniaque (180).  

Plus rarement, peut être associée une désorganisation de la pensée, du discours et du 

comportement (179,181) qui va alors entraîner une perte de la conscience de la maladie 

(insight). 

 

Dans l’hypomanie, aucun élément psychotique n’est présent dans le tableau clinique (179). 

 

Les manifestations psychotiques ne sont pas présentes en dehors des phases thymiques et ne 

sont pas systématiquement présentes lors de ces phases. 

c. Synthèse 

 

 TB TPB 

Caractéristiques  HAV +++ hallucinations 

visuelles, auditives et olfactives 

 HAV +++,  

hallucinations 
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 Idées délirantes variables selon 

les phases thymiques 

(mégalomanie/ruine, culpabilité) 

et congruentes à l’humeur ou non 

(persécution) 

visuelles et olfactives 

possibles 

 Idées délirantes 

associées (méfiance, 

suspicion, 

persécution) 

 

Durée 
– 

 De quelques jours à 

quelques semaines, 

voire durant plusieurs 

années 

 

Fréquence 
 Pendant les phases thymiques 

 Variable mais 

pouvant être 

quotidienne 

 

Contenu  Variables selon les phases 

thymiques 

 Très critique et 

négatif, engendrant 

un niveau d’angoisse 

et de détresse majeur 

 

 

Tableau 4 : comparaison du trouble bipolaire (TB)  et du trouble de personnalité 

borderline (TPB) au niveau des hallucinations. Le signe"–" correspond à 

l'absence de données retrouvées dans la littérature 

 

 

 

 

 

 

 

 

 TB TPB 

Clinique 

 Désorganisation de la 

pensée, du discours et 

du comportement 

 

 Dépersonnalisation, 

déréalisation, 

expériences d’amnésie 
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Fréquence 
 Pendant les épisodes 

thymiques seulement 

et rare 

 Variable selon les 

patients,  hétérogénéité 

interindividuelle 

 Élevée par rapport aux 

ATP 

 

Sévérité 
–  Hétérogène selon les 

patients 

 

Facteurs de risques  
–  Abus sexuels dans 

l’enfance 

 

 

Tableau 5 : comparaison du trouble bipolaire (TB)  et du trouble de personnalité 

borderline (TPB) au niveau de la symptomatologie dissociative. Le signe"–" 

correspond à l'absence de données retrouvées dans la littérature. 

 

 

3) Troubles des conduites instinctuelles  

 

a. Automutilations  

 

Les automutilations et les passages à l’acte para-suicidaires sont fréquents dans les TPB (50 à 

80 %) et souvent répétés (41 % des patients ont connu plus de 50 passages à l’acte auto-

agressifs) d’après une revue de littérature de 51 articles (105,182). 

Dans les TB-I en revanche, seuls 0,9 % des patients (patients ayant un TB dans la 

communauté, pas seulement ceux suivis) sont concernés par ces conduites para-suicidaires 

(183). 

D’autres études trouvent des taux plus élevés, mais il existe un biais car la plupart des études 

ne recrutent que les patients qui demandent de l’aide et pas l’ensemble des patients souffrant 

d’un TB. Néanmoins, au maximum, on obtiendrait un taux de passages à l’acte de 36 %, soit 

deux fois moins que pour le TPB (184). 
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Il faut noter que les données de la NCS ne concernent que les TB-I. Aucune étude ne s’est 

intéressée aux comportements para-suicidaires dans les TB-II. Cependant, il a été démontré 

que les tentatives de suicide et les taux de suicide étaient très similaires entre les TB-I et les 

TB-II (185). L’idée selon laquelle les TB-II seraient proches des TPB dans les 

comportements d’automutilations n’a jamais été démontrée. 

De plus, les taux de passages à l’acte auto-agressifs dans un échantillon non-clinique de 

patients bipolaires sont similaires à la population générale et comparables à d’autres 

populations cliniques (à l’exception des TPB) (186) . 

 

En résumé, comparés au TB, les TPB présentent un risque au moins deux fois plus élevé 

de comportements automutilatoires en population clinique. Ce risque devient en 

population générale très élevé, avec des taux étant de 50 à 80 fois plus élevés pour les 

TPB (105).  

On peut donc conclure à une différence nette entre les deux troubles pour cet item. 

 

 TB TPB 

Fréquence des conduites 

mutilatoires 

 0,9 % de la 

population TB totale 

et 36 % de la 

population TB suivie 

 

 50 à 80 % des 

patients 

 

Tableau 6 : comparaison du trouble bipolaire (TB)  et du trouble de personnalité 

borderline (TPB) au niveau des conduites automutilatoires. Le signe"–" 

correspond à l'absence de données retrouvées dans la littérature 

 

b. Conduites suicidaires  
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Comme nous l’expliquions précédemment, à l’instar des conduites para-suicidaires, le taux 

de suicide dans la population présentant un TPB est extrêmement important.  Les 

tentatives de suicide sont nombreuses et le taux de suicide est d’environ 10 %. 

 

Il est donc important de tenter d’identifier les traits du TPB les plus concernés dans le risque 

de passage à l’acte suicidaire.  

L’instabilité affective et l’impulsivité, même si l’impulsivité semble plus épisodique et moins 

stable sur le long cours, sont les symptômes du TPB les plus impliqués dans le risque 

suicidaire (149,189–193). 

 

La suicidalité, selon la Stratégie Nationale de Lutte contre le Suicide (France, 2001), est un 

« terme qui inclut pensées suicidaires, idéations, plans, tentatives de suicide et suicide 

accompli ». Parmi les troubles de l’humeur, la suicidalité (qui reste une des caractéristiques 

majeures du TPB) est plus fréquente chez les patients souffrant d’un TB (194).  

 

En 2010, l’étude de Rihmer et Benazzi (195), teste l’impact de certains traits liés au TPB, tels 

que l’impulsivité et l’instabilité affective, sur la suicidalité, dans un échantillon de patients 

présentant des troubles de l’humeur (TB-II et EDM). Les sujets sont évalués grâce au 

questionnaire SCID-II. 

La suicidalité, l’impulsivité et l’instabilité affective liées au TPB ont tendance à être plus 

fréquentes dans les TB-II que dans les EDM. Toutefois, les résultats ne sont significatifs que 

pour l’instabilité affective et l’image instable de soi. 

 

Le groupe est ensuite séparé entre un groupe ayant fait des gestes suicidaires (S+) et un 

groupe n’en ayant pas fait (S-), quelque soit le diagnostic de l’axe I associé. Le groupe S+ 

était plus jeune, comprenait plus de TB-II et avait un nombre important de traits du TPB 
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(incluant l’impulsivité et l’instabilité affective). Après régression multi-variée logistique de la 

suicidalité versus tous les traits du TPB, l’impulsivité était le seul prédicteur indépendant et 

fort de suicidalité. La présence d’un TB-II et l’âge n’ont pas montré d’effets confondants. 

Une régression multi-variée logistique de la suicidalité versus impulsivité et instabilité 

affective seules montre un OR pour l’impulsivité plus important que dans l’analyse 

précédente (OR instabilité affective également plus important), suggérant qu’il existe des 

facteurs confondants dans certains traits du TPB. 

Des analyses sur tous les critères du TPB ont alors été réalisées. Deux facteurs ont été repérés. 

Le facteur F1, correspondant à l’instabilité affective, n’est pas corrélé à la suicidalité et à 

l’impulsivité. Le facteur F2, comprenant impulsivité et suicidalité, n’est pas corrélé à 

l’instabilité. 

La fréquence des traits du TPB dans cette étude (195) était importante, plus pour les TB-II 

que pour les EDM. Par exemple, il était noté des taux de suicidalité de 16.7% vs 7.1% (OR : 

2.62; IC 95% : 0.95-7.22); d’impulsivité de 41.1% vs 27.9% (OR : 1.80; IC 95% : 0.96-3.39); 

et d’instabilité affective de 62.7% vs 47.8% (OR : 1.83; IC 95 % : 1.02-3.30). 

La phénoménologie sub-syndromique du TPB semble plus commune que le diagnostic en tant 

que tel (196,197). 

 

La suicidalité dans cette étude a été très fortement associée à l’impulsivité (OR : 5.50; IC 95 

% : 2.28-13.25), et à un degré plus faible à l’instabilité affective (OR : 2.44; IC 95 % : 0.99-

6.05). 

Parmi les troubles de l’humeur, les TB-II ont le plus haut risque de suicidalité. L’association 

trouvée pourrait donc être liée à la plus forte proportion de patients TB-II dans l’échantillon 

(138 sujets), comparée aux EDM (71 sujets). Il a été montré que l’impulsivité était un 

prédicteur fort et indépendant de la suicidalité, tandis que l’instabilité affective n’était pas 
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associée avec la suicidalité. En effet, en se focalisant sur les relations entre suicidalité, 

impulsivité et instabilité affective et en incluant toutes les interactions possibles parmi 

l’impulsivité, l’instabilité affective, les TB-II et l’âge, l’impulsivité montrait le plus fort OR, 

comparé aux analyses précédentes et était le seul prédicteur de la suicidalité. L’instabilité 

affective ne montrait aucun effet significatif sur la suicidalité. 

 

En résumé, l’impulsivité plus que l’instabilité affective est prédictive de la suicidalité 

dans les TPB (195). Les troubles de l’humeur ou l’abus de substances ne sont pas des 

facteurs confondants. Mais néanmoins, l’instabilité affective reste un facteur de risque 

(2,4 fois plus présente dans le groupe S+). Ces éléments ont été constatés dans d’autres 

études (149,187,190,198). 

 

c. Conduites addictives 

 

3.c.1 – Trouble de personnalité borderline 

 

L’abus de substances est une co-morbidité importante du TPB, qui aurait une prévalence 

d’environ 65 % dans cette population (significativement augmenté par rapport à la 

population générale) (21,22,199). 

Les substances concernées sont le tabac, l’alcool et les drogues (200). Les taux de prévalence 

dans les TPB sont, pour l’alcool, deux fois supérieurs à ceux de la population générale (201), 

et cinq fois supérieurs en ce qui concerne la consommation de drogues (202). 

De même, dans une population de patients présentant un trouble addictif et évaluée par la 

SCID I et II (Structured Clinical Interview for DSM-IV Disorders) et par la STIPO 

(Structured Interview of Personality Organization), 90 % d’entre eux présentaient un trouble 
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de personnalité de l’axe II associé, trouble pour la plupart très proche d’une organisation 

borderline de la personnalité (203). 

 

Dans une étude publiée en 2001, Zanarini et al (204) ont suivi et évalué de manière 

prospective la survenue, la récurrence ou la rémission de co-morbidités addictives, dans deux 

groupes, l’un constitué de patients TPB, l’autre de patients souffrant d’un ATP de l’axe II, sur 

une période de 10 ans. Les résultats montrent un pourcentage significativement plus élevé 

de TPB rapportant un abus de substance (drogues et alcool, usage abusif et dépendance) 

comparativement aux ATP.  

Dans les deux groupes, le taux des conduites addictives décline progressivement avec le 

temps, la diminution étant similaire pour les deux. Les conduites addictives auraient donc 

tendance à évoluer vers un usage abusif plutôt que vers une dépendance. Cependant, 

même s’il existe un taux élevé de rémission (90 %), les rechutes sont également fréquentes 

(40 % pour l’alcool et 35 % pour les drogues). Enfin, les taux de nouveaux cas d’usage abusif 

ou de dépendance à l’alcool ou aux drogues sont rares parmi les patients TPB qui ne 

présentaient pas de tels troubles à leur inclusion. 

Les résultats de cette étude (204) suggèrent donc l’existence de trois profils de personnes 

souffrant d’un TPB :  

- ceux qui n’auront jamais de problématique addictive 

- ceux qui auront une problématique addictive limitée dans le temps et qu’ils 

surmonteront 

- ceux qui présenteront une problématique addictive intermittente mais au long cours. 

Une autre étude (205) confirme cette tendance plus forte des TPB à développer des problèmes 

d’addiction en comparaison aux ATP, témoignant d’une vulnérabilité plus importante. 
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Les comportements addictifs sont à mettre en lien avec l’impulsivité qui caractérise cette 

pathologie (206). Ils peuvent aggraver la symptomatologie des TPB (207–209) et être 

responsable d’une évolution défavorable. Cependant, la fréquence des conduites 

addictives dans les TPB diminuerait avec le temps comme nous le disions précédemment 

(210). 

Ces comportements permettent d’atténuer des émotions perçues comme accablantes et 

de mieux supporter les relations interpersonnelles et environnementales (211), qui sont 

problématiques pour les sujets TPB. Il s’agirait alors d’une stratégie d’adaptation face à 

l’instabilité de l’humeur (212,213). 

Des études ont d’ailleurs montré que la présence d’affects négatifs chez des patients 

souffrant d’un TPB augmentait significativement la consommation d’alcool en 

comparaison avec des périodes où l’humeur était plus stable (214,215). 

De même, une autre étude a montré que les personnes souffrant d’un TPB actuellement sous 

traitement présentaient des consommations d’alcool plus sporadiques et équivalentes à des 

sujets ne présentant pas de TPB (216). 

3.c.2 – Troubles bipolaires 

 

Les addictions sont une co-morbidité fréquemment rencontrée dans les TB (217). Des taux de 

prévalence sur la vie entière de 56 % ont été retrouvés dans les TB, contre 16, 7 % dans la 

population générale (218). Dans une autre étude, on retrouve un taux de co-morbidités 

addictives de 40 % (201) parmi les TB seuls (non-induits par une prise de toxiques). Les 

substances en cause sont l’alcool, le cannabis, la cocaïne et l’héroïne principalement. 

Concernant l’alcool, par exemple, dans une étude de 2013 (219), durant une phase 

hypomaniaque, 67,8 % des personnes incluses consommaient de manière très 

importante et inhabituelle par rapport à des phases normo-thymiques.  De même, des sujets 
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ayant une co-morbidité bipolaire et d’usage abusif d’alcool voient leur consommation 

d’alcool se majorer durant les phases dépressives. Les symptômes dépressifs et la 

consommation d’alcool sont significativement corrélés (220). 

Cette co-morbidité forte laisse à penser que les addictions font partie du tableau clinique des 

TB. Plusieurs hypothèses sont donc envisageables :  

- Les addictions font partie du tableau clinique du TB. 

- Le TB est secondaire à un trouble addictif. 

- Les addictions visent à soulager les symptômes du TB. 

- Addictions et TB partagent un même spectre et des mêmes facteurs étiologiques. 

Les consommations de toxiques sont plus importantes durant les phases thymiques et 

une abstinence n’empêche pas la poursuite de l’évolution du TB, suggérant plutôt que les 

troubles addictifs sont un symptôme ou une conséquence du TB (221). 

 

Cette co-morbidité alourdit le pronostic du TB, en diminuant la réponse thérapeutique, en 

majorant la symptomatologie lors des épisodes thymiques et en modifiant le rythme de vie 

(notamment veille-sommeil) (179). 
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3.c.3 – Synthèse 

 

 TB TPB 

 Epidémiologie 

 40 % 

 

 

 

 65 % 

 Plus élevé que dans 

les ATP 

 

 Critères – 

 Usage 

abusif>dépendance 

 

 Périodes de 

consommation et 

caractéristiques 

associées 

 Phases thymiques : 

(hypo)maniaques et 

dépressives 

 

 

 

 

 

 

 

 Phases d’angoisse et 

d’anxiété afin de 

permettre la gestion 

et le contrôle des 

émotions 

 En lien avec 

l’impulsivité et 

l’instabilité de 

l’humeur 

 

 Facteurs de risque – 

 Affects négatifs, 

instabilité affective 

 

 Evolution 

 Aggrave la 

symptomatologie, 

alourdit le pronostic 

 

 

 Défavorable, même si 

la fréquence des 

épisodes diminue 

avec le temps 

 

 

Tableau 7 : comparaison du trouble bipolaire (TB)  et du trouble de personnalité 

borderline (TPB) au niveau des addictions. Le signe"–" correspond à l'absence 

de données retrouvées dans la littérature. 
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d. Conduites sexuelles à risque 

3.d.1 – Trouble de personnalité borderline 

 

Les comportements impulsifs et autodestructeurs sont des symptômes cardinaux du TPB. Ces 

formes variées d’impulsivité peuvent inclure une impulsivité dans les conduites sexuelles. 

Pourtant, peu d’études se sont intéressées aux comportements sexuels à risque dans les TPB. 

 

Globalement, les résultats de ces quelques études (222–227) montrent que les individus 

souffrant d’un TPB diffèrent des sujets n’ayant pas ce trouble en de nombreux points. En 

effet, les sujets TPB auraient des préoccupations sexuelles plus importantes, 

s’engageraient dans des comportements sexuels plus à risques, auraient plus de 

partenaires, contracteraient plus d’infections sexuellement transmissibles et seraient 

plus susceptibles d’expérimenter des rapports homosexuels. L’impulsivité sexuelle est 

plus importante chez les sujets TPB (228). 

 

Dans une étude de 2008 (229), les sujets TPB interrogés rapportaient des expériences 

sexuelles plus précoces que les sujets non-TPB, ainsi que des antécédents de violences 

sexuelles. 

 

Enfin, dans une étude de 2010 (230), une cohorte de patientes hospitalisées en psychiatrie 

présentant un TPB et une cohorte de patientes hospitalisées sans TPB sont interrogées sur leur 

comportement sexuel. Le groupe TPB rapportait de manière significative :  

- un plus grand nombre de partenaires sexuels 

- avoir subi un viol par un étranger 
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- avoir été contrainte à avoir des rapports sexuels. 

 

Deux études présentent des résultats différents :  

- L’étude de Zanarini et al. (231) montre que 41 % des sujets TPB interrogés évitent les 

relations sexuelles. De plus, 34 % d’entre eux rapportaient des manifestations 

symptomatiques après avoir eu des rapports sexuels. 

- L’étude de Lloyd et al. (232) retrace le diagnostic de personnes présentant des 

comportements  sexuels à risque. Seul un patient présentait les critères pour un TPB. 

 

Néanmoins, la majorité de la littérature renvoie à un niveau élevé de comportements sexuels 

à risque, qu’il faut repérer, prendre en charge et prévenir (228). 

L’association d’un TPB à un abus de substance augmenterait également significativement le 

taux de comportements sexuels à risque et/ou le risque d’infections sexuellement 

transmissibles (233). 

 

3.d.2 – Troubles bipolaires 

 

L’existence de comportements à risque dans le TB est largement reconnue puisque dans les 

critères DSM de l’épisode maniaque et hypomaniaque (B7) est décrit la possibilité d’un 

« engagement excessif dans des activités agréables mais à potentiel élevé de conséquences 

dommageables (achats inconsidérés, conduites sexuelles inconséquentes, investissements 

commerciaux déraisonnables) » (APA, 2000). 

 

La manie ou l’hypomanie sont associées à des comportements sexuels à risque mais pas 

les épisodes dépressifs, pour lesquels aucun élément n’est retrouvé en faveur de conduites 
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sexuelles à risque d’après une méta-analyse de 2001 (234,235). 

 

Ces comportements incluent  le fait d’avoir de multiples partenaires, d’avoir des rapports 

sexuels non protégés ou d’avoir recours à des relations sexuelles tarifées (236). 

 

Dans une étude de 2013 (219), 93 patients présentant un TB-II ont été inclus et interrogés via 

des questions ouvertes sur les comportements à risque qu’ils pouvaient présenter en phase 

hypomaniaque, notamment sexuels. 24,6 % des personnes se sont engagées dans des activités 

sexuelles qu’ils ont jugées comme étant très à risques, telles que « rentrer à la maison avec un 

étranger » ou « avoir des rapports sexuels non-protégés avec un inconnu ». 74,7 % des 

personnes avaient présenté au minimum un « comportement sexuel désinhibé ». Des 

sentiments de honte et de culpabilité étaient souvent associés et les rapports familiaux 

pouvaient être mis à mal. Ces sentiments de honte peuvent perdurer durant une phase 

dépressive qui succéderait, et augmenter le risque de passage à l’acte suicidaire (237). 

Ces résultats sont corroborés par d’autres études (238,239). 

 

Dans une étude de 1998 (240), il est retrouvé, dans une population de patients contaminés par 

le VIH, une sur-représentation de patients souffrant d’un TB-II ou ayant une tendance à 

présenter une personnalité hyperthymique. Ces éléments amènent les auteurs à penser que les 

comportements sexuels à risques des TB sont directement liés à un risque plus élevé de 

contracter des infections sexuellement transmissibles, notamment le VIH (219). Le risque 

de contracter une infection de type VIH pour les TB est également confirmé par d’autres 

travaux, ainsi que la nécessité d’avoir des actions de prévention et d’orienter les patients 

souffrant d’un TB en phase (hypo)maniaque vers des services de médecine somatique adaptés 

(236). 
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Le nombre de semaines passées en phase maniaque ou hypomaniaque est également 

corrélé à un taux de conduites sexuelles à risque. Ainsi, plus le temps passé en phase 

(hypo)maniaque est important, plus la probabilité de vivre des expériences sexuelles à risque 

est élevée (234).  

L’association à un abus de substance est un autre facteur de risque. En effet, il a été observé 

que la prévalence d’infections par le VIH était multipliée par trois entre une population de 

sujets souffrant d’un TB et une population souffrant d’un TB et d’un abus de substance, 

passant respectivement de 2,6 à 9,1 % (234,241). 

 

3.d.3 – Synthèse 

 

 TB TPB 

Circonstances de survenue 

 Phases maniaques 

uniquement 

 

 En lien avec 

l’impulsivité 

Caractéristiques 

 Comportements 

sexuels désinhibés 

(multiples 

partenaires, rapports 

sexuels non protégés, 

relations tarifées…) 

 Risque d’IST 

notamment VIH 

augmenté 

 

 Expériences sexuelles 

plus précoces, 

préoccupations 

sexuelles plus 

importantes, 

multiples partenaires, 

rapports plus à risque, 

plus d’IST, plus de 

rapports homosexuels 

Facteurs de risque 
 Abus de substance 

 

 Abus de substance 

 

Tableau 8 : comparaison du trouble bipolaire (TB)  et du trouble de personnalité 

borderline (TPB) au niveau des comportements sexuels à risque. Le signe"–" 

correspond à l'absence de données retrouvées dans la littérature. 
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e. Troubles des conduites alimentaires  

 

Nous traiterons principalement de l’anorexie mentale, de la boulimie et de l’hyperphagie 

boulimique (« binge eating disorder »). 

Pour rappel, la prévalence de l’anorexie mentale, de la boulimie et de l’hyperphagie 

boulimique dans la population générale est de, respectivement 9 %, 1,5 % et 3,5 % pour les 

femmes, et de 3 %, 5 % et 2 % pour les hommes (242). 

 

3.e.1 – Trouble de personnalité borderline 

 

De nombreuses études (243,244) se sont intéressées aux taux de TPB dans les troubles des 

conduites alimentaires (TCA) mais peu aux taux de TCA dans les TPB. Pourtant, des 

antécédents de TCA sont souvent retrouvés dans l’histoire des patients TPB (199,245). 

Ainsi, Zanarini et al (22) notent 25 % d’anorexie mentale parmi une population de TPB. 

Marino et Zanarini (246) observent également des taux de boulimie de 27 % et 33 % de TCA 

non spécifiés, parmi lesquels sont retrouvés 37 % d’hyperphagie boulimique. 

 

Dans une étude de 2009 (245), sur 135 patients TPB, 17,8 % présentaient un TCA, dont 6,7 % 

d’anorexie mentale, 5,9 % de boulimie et 5,2 % d’hyperphagie boulimique.  

Les TCA sont présents de manière significative dans les troubles de personnalité, et 

notamment dans le TPB.  

 

Dans une méta-analyse de 2001(247), la prévalence des troubles de personnalité dans 

l’anorexie se déclinait comme suit :  
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- Personnalité évitante 53 % 

- Personnalité dépendante 37 % 

- Personnalité obsessionnelle-compulsive 33 % 

- TPB 29%. 

La prévalence des troubles de personnalité dans la boulimie était la suivante :  

- TPB 31 % 

- Personnalité dépendante 31 % 

- Personnalité évitante 30 % 

- Personnalité obsessionnelle-compulsive 14 % (247). 

 

Une étude de 2013 (248) a noté un taux significativement plus élevé de boulimie et de TCA 

non spécifiés dans les TPB comparé à d’autres troubles de personnalité de l’axe II, à 

l’exception de l’anorexie mentale qui était significativement plus présente dans les troubles de 

personnalité de type obsessionnels-compulsifs.  

 

L’impulsivité semble être au cœur de certains TCA, comme l’hyperphagie boulimique, qui 

sont également en lien avec des conduites suicidaires ou para-suicidaires. Il a été décrit 

qu’associer boulimie et TPB multipliait le risque de passage à l’acte auto-agressif non 

suicidaire par quatre (249). L’étude de Chen et al (245) montre, quant à elle, que l’association 

TPB-boulimie est associée à un risque élevé de tentatives de suicide, tandis que 

l’association TPB-anorexie mentale est-elle associée à un risque augmenté de conduites 

para-suicidaires. 

 

L’association TCA-TPB serait également de plus mauvais pronostic et serait à l’origine 

d’un plus mauvais fonctionnement psycho-social (250). En effet, il a été démontré que 
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l’absence de TCA améliorait la probabilité de rémission des TPB (210). 

 

 

3.e.2 – Trouble bipolaire 

 

Les TB  sont très fréquemment présents chez les sujets présentant des TCA et 

inversement (251). La National Comorbidity Survey Replication retrouve les prévalences 

suivantes :  

- 3 % de TB I-II parmi les sujets souffrant d’anorexie mentale 

- 17,7 % de TB I-II parmi les sujets souffrant de boulimie 

- 12,5 % de TB I-II parmi les sujets souffrant d’hyperphagie boulimique (242). 

-  

De même, au travers d’une revue de littérature, McElroy et al. (251) démontrent l’existence 

d’une association entre les deux troubles. Les études épidémiologiques montrent, en effet, une 

association entre hypomanie et TCA, particulièrement pour l’hyperphagie boulimique. 

La phénoménologie, l’évolution, les co-morbidités, les antécédents familiaux et la réponse 

thérapeutique indiqueraient également des chevauchements entre les deux troubles sur ces 

paramètres (par exemple, au niveau phénoménologique : dérégulation de l’alimentation versus 

dérégulation de l’humeur, impulsivité versus compulsivité). Les auteurs concluent donc à 

l’existence d’un lien entre les TB-II et la boulimie principalement (251). D’autres auteurs 

(252,253) établissent un lien encore plus spécifique entre l’hyperphagie boulimique et 

l’hypomanie. Ainsi, dans une étude de 2011 (254), des patients diagnostiqués hyperphagie 

boulimique présentaient des scores à l’HCL-32 (Hypomania Checklist) supérieurs à ceux qui 

ne remplissaient pas tous les critères diagnostiques pour l’hyperphagie boulimique, 

témoignant d’une corrélation entre l’hypomanie et la sévérité de l’hyperphagie 
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boulimique. En revanche, les symptômes dépressifs ne différaient pas significativement 

entre les deux groupes. 

 

Une étude de 2007 (255) s’intéresse à la co-morbidité entre abus de substance, surpoids (en 

lien avec des compulsions alimentaires, sans TCA à proprement parler associé) et TB-I. Les 

résultats, sur un échantillon de 36 984 personnes, montrent que les individus en surpoids 

présentent un taux significativement plus bas de dépendance comparé aux personnes ayant un 

poids dans la norme. À l’inverse, les sujets TB-I présentant une dépendance à un produit 

comportent un taux significativement plus bas de surpoids que les sujets TB-I n’ayant pas 

d’addiction associée. Cette relation inverse entre les co-morbidités obésité/abus de substance 

dans les TB-I suggère que les troubles addictifs (abus de substance et compulsion 

alimentaire) partagent les mêmes circuits neurobiologiques. 

 

Une étude a été menée auprès de parents au 1
er

 degré de sujets souffrant d’un TCA (anorexie 

mentale et boulimie) afin de rechercher l’existence d’antécédents psychiatriques (256). Les 

résultats ont révélé, dans les antécédents familiaux, la présence de troubles de l’humeur à un 

taux équivalent à celui retrouvé dans les familles de sujets souffrant d’un TB. Les auteurs 

concluent donc à un lien proche entre TCA et troubles de l’humeur. 
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3.e.3 – Synthèse 

 

 TB TPB 

Prévalence 

 3 % pour l’anorexie 

 18 % pour la 

boulimie 

 

 29 % pour l’anorexie 

 31 % pour la 

boulimie 

 

Types 

 Corrélations entre 

hyperphagie 

boulimique et 

hypomanie, et entre 

le degré de sévérité 

de l’hyperphagie 

boulimique et 

l’hypomanie 

 Peu de liens entre 

symptomatologie 

dépressive et TCA 

 

– 

Caractères associés 
– 

 Conduites suicidaires 

et boulimie 

 Conduites para-

suicidaires et 

anorexie 

 Impulsivité 

 

Evolution 
– 

 Mauvais 

fonctionnement 

psycho-social 

 Mauvais pronostic 

 

 

Tableau 9 : comparaison du trouble bipolaire (TB)  et du trouble de personnalité 

borderline (TPB) au niveau des troubles du comportement alimentaire. Le 
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signe"–" correspond à l'absence de données retrouvées dans la littérature. 

 

 

 

 

 

4) Relations interpersonnelles perturbées  

 

Il existe chez les patients souffrant de TPB une peur intense d’être abandonné, se 

manifestant par des efforts désespérés pour éviter d’être seul. Les relations aux autres sont 

houleuses et tumultueuses et marquées par de nombreux conflits, disputes et ruptures 

répétées. Ces stratégies de gestion des émotions inadaptées peuvent provoquer colère ou 

crainte chez les autres, devant les réponses totalement imprévisibles et hautement 

émotionnelles de ces sujets (16,257,258). 

Ces éléments pourraient être une aire de potentiels chevauchements cliniques entre les TB et 

les TPB. 

 

Les relations interpersonnelles font rarement l’objet d’études pour les TB. Une étude (259) 

suggère que les patients souffrant d’un TB-II montrent des niveaux élevés de sensibilité au 

rejet comparé aux sujets ayant un EDM. Cependant, seul 38 % de l’échantillon était concerné 

et l’étude ne précisait pas si le groupe TB présentait une co-morbidité TPB (91). 

 

L’étude de Nilsson et al. parue en 2010 (131) corrobore cette nuance grâce à l’analyse fine des 

schémas précoces. 
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III) Évolution et pronostic  

 

1) Troubles bipolaires  

 

Le TB débute classiquement en fin d’adolescence ou chez l’adulte jeune (15-25 ans en 

moyenne). Cependant, des formes  à début précoce ou plus tardifs ont été décrites. 

 

L’accès aux soins des personnes souffrant d’un TB est difficile. Il existe un retard 

diagnostique et donc un retard dans l’accès aux thérapeutiques adaptées avec pour 

conséquences une augmentation du risque suicidaire, une diminution de l’adaptation sociale, 

une augmentation du nombre d’hospitalisations. 

Dans l’étude de Lish, le délai entre la première consultation et le diagnostic de la maladie était 

de 8 ans (260).  

De même, dans d’autres études, a été retrouvé un délai de près de 10 ans entre les premiers 

symptômes et la mise en route d’un traitement thymorégulateur (261,262). 

Ce délai dans l’accès aux soins en plus des conséquences sus-citées peut avoir un coût 

économique important.  

Selon la National Comorbidity Survey de Kessler et al., les TB font perdre 12 journées par 

mois pour 100 personnes qui travaillent (263) et représentent 21 % des dépenses de santé pour 
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troubles mentaux (264).  

Les coûts directs et indirects de la maladie représentent plusieurs milliards d’euros (10 

milliards d’euros en France, 46 milliards de dollars aux USA) (265). 

 

Selon une étude de l’OMS, les TB figurent au 6
e
 rang mondial en termes de handicap, toutes 

maladies confondues (51).  

Non traité, le TB peut présenter une évolution très défavorable, notamment en termes de 

répercussions sur la vie socioprofessionnelle et familiale : divorce (moitié à un tiers des 

patients), chômage (un tiers des patients), difficultés financières voire endettement… 

 

La question des actes médico-légaux est également importante chez les patients souffrant d’un 

TB : un quart des patients seraient confrontés à des actes médico-légaux, particulièrement 

dans les périodes où ils ne sont pas traités. Ces comportements médico-légaux et les actes 

antisociaux qui leur sont liés peuvent être expliqués en grande partie par les co-morbidités 

addictives. Il y aurait environ 10 % de personnes présentant un TB dans la population 

carcérale (266). 

 

2) Trouble de personnalité borderline  

 

Le TPB commencerait à l’adolescence voire au début de l’âge adulte. Des formes précoces de 

l’enfant ont également été décrites. 

Il aurait un meilleur pronostic que d’autres maladies mentales comme le TB (267,268). 

En effet, dans deux études prospectives sur l’évolution du TPB, il a été montré que les 

symptômes sont moins stables que ce qu’il était auparavant admis par rapport aux autres 

troubles de personnalité décrivant ainsi la « stable instabilité » de Schmideberg. Après 6 ans 
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de suivi, environ 75 % des patients ayant un TPB, qui avaient tous été hospitalisés au début de 

l’étude, étaient en rémission. Seuls 6 % de ceux qui étaient en rémission présentaient une 

rechute plus tard. 4 % avaient fait une tentative de suicide pendant les six années de l’étude 

alors que 80 % des patients avaient des antécédents de passage à l’acte suicidaire à leur 

inclusion dans l’étude (188,269–271). 

Les symptômes affectifs (instabilité affective, dysphorie) et les traits interpersonnels tels que 

l’abandonnisme et la dépendance à l’autre seraient les plus prévalents et les plus stables, 

tandis que les traits liés à l’impulsivité (tentatives de suicide, automutilations…) sont les 

moins prévalents et constants sur du long-terme (272).  

 

Il existe peu de données sur le devenir des personnes souffrant d’un TPB aux âges moyens ou 

âgés, mais la tendance va vers un meilleur fonctionnement global avec l’âge, et ce, grâce à 

une diminution des comportements liés à l’impulsivité (273). De même, il semblerait que 

l’évolution des symptômes affectifs et des symptômes liés aux relations interpersonnelles 

présente une tendance à l’amélioration, mais ces résultats sont encore controversés (274,275).  

 

Comme nous l’avions dit précédemment, les TPB sont associés à un handicap fonctionnel 

sévère et stable (276). 

Il existe un haut risque de suicide (277) avec un taux de mortalité par suicide compris entre 8 

et 10 % ce qui est 50 fois plus important que la population générale (73). 

Le fonctionnement social des patients souffrant d’un TPB est souvent plus perturbé que dans 

d’autres troubles de personnalité. De même, l’association d’un TPB avec un EDM impose une 

utilisation beaucoup plus importante de traitement que chez les patients dépressifs sans 

trouble de personnalité associé (61).  

 

Plusieurs facteurs sont associés à une issue défavorable : une instabilité affective majeure, un 
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nombre d’hospitalisations important, une dysphorie, des antécédents familiaux de trouble 

mental, un âge jeune lors du début du trouble, des éléments psychopathologiques parentaux, 

des épisodes de violences familiales.  

Les facteurs associés à un bon pronostic se déclinent ainsi : QI élevé, pas de divorce parental, 

présence d’actes auto-agressifs lors de l’admission (188,278,279). 

 

 

 

3) Synthèse 

 

 TB TPB 

Début 
 Adolescence-Adulte jeune 

 Existence de formes précoces 

 

 Adolescence-Adulte jeune 

 Existence de formes précoces 

Accès aux 

soins 

 Retard diagnostique et 

thérapeutique d’environ 10 ans 

 

- 

Morbidité 

 6
ème

 rang mondial en termes de 

handicap toutes causes 

confondues 

 

 Handicap fonctionnel pouvant 

être sévère 

 Fonctionnement social 

pouvant être très perturbé 

Évolution 

 Lourde : mortalité importante 

(suicide+++), répercussions 

socioprofessionnelles, actes 

médico-légaux (si addictions 

associées) 

 Évolution pouvant 

généralement favorable au 

cours du temps, liée à la 

diminution de l’impulsivité 

 Taux de suicide important 

 

 

Tableau 9 : comparaison du trouble bipolaire (TB)  et du trouble de personnalité 

borderline (TPB) au niveau de l'évolution et du pronostic. Le signe"–" 

correspond à l'absence de données retrouvées dans la littérature 
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IV)  Co-morbidités  

 

1) Entre les deux troubles  

 

a. Arguments en faveur d’une co-morbidité 

 

Beaucoup d’études ont noté une co-morbidité importante (de 35 à 51,5 %) entre les TPB et 

les troubles de l’humeur (TB et EDM) (22,256,280,281) et particulièrement entre TPB et 

TB (238,282–284).   

Les TPB ont été rapportés chez 4 % à 40 % des TB (285,286) et les troubles de l’humeur 

(notamment l’EDM mais pas obligatoirement le TB) chez 71 à 96 % des TPB (20,22,24,281).  

Plusieurs études familiales ont d’ailleurs retrouvé des preuves en faveur d’une possible 

association génétique entre les TPB et les TB. 

Ainsi, des analyses auprès des parents du 1
er

 degré d’un patient souffrant d’un TPB 

retrouvent 38 % de dépression et 25 %  de pathologie de l’humeur (287). Dans une autre 

étude, 17 % des sujets TPB ont un parent du 1
er

 degré souffrant d’un trouble de l’humeur 

(238).  



DUR Ingrid 

   

96 
 

Enfin, les taux de TB-I retrouvés dans la famille au 1
er

 degré d’un patient souffrant de 

dépression unipolaire sont de 3,5 % seulement (288).  

 

Afin d’approfondir ces données, l’étude de Gunderson et al. (87) s’intéresse aux relations et 

aux co-occurrences entre TPB et TB. Plusieurs objectifs sont ainsi ciblés : 

- La co-occurrence des TB est-elle plus fréquente avec les TPB qu’avec les autres troubles 

de personnalité ? 

- Cette co-occurrence affecte-t-elle les aspects démographiques, l’utilisation des 

traitements et l’évolution du TPB ? 

- Les patients souffrant d’un TPB sont-ils plus à même de développer un TB ? 

 

Les résultats confirment la présence significativement plus élevée de TB-I et de TB-II  

chez les patients ayant un TPB comparés aux patients ayant un ATP (les TB-I étant 

significativement plus présents que les TB-II). Le groupe ATP comprend : des troubles de 

personnalité schizotypique, évitante et obsessionnelle-compulsive. 

La présence d’une co-morbidité bipolaire n’a aucun effet significatif sur le nombre de 

critères du TPB, sur les données démographiques, sur l’évaluation globale du 

fonctionnement, sur les co-morbidités, sur le nombre d’hospitalisations en psychiatrie. 

 

De même, la co-occurence d’un TB avec un TPB n’affecte pas l’évolution du TPB. Il 

n’était pas constaté de différence significative dans l’évolution du TPB en fonction de la 

présence ou de l’absence d’un TB. Notamment, l’association des deux troubles n’avait pas 

d’impact sur le nombre d’hospitalisations, et il n’était pas retrouvé de différence significative 

dans l’utilisation des traitements. 
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Aucune augmentation significative de la survenue d’un TB-I ou d’un TB-II n’était notée lors 

de l’évolution du TPB comparé aux ATP. En revanche, le taux combiné de TB-I et TB-II 

survenant lors de l’évolution du TPB était significativement plus haut que dans les ATP. 

 

La survenue d’un événement de vie stressant chez un sujet souffrant d’un TPB pourrait (non 

significatif) précéder l’éclosion d’un TB. 

 

Les auteurs ont également cherché à savoir si la présence d’un TB-I ou d’un TB-II confère un 

risque de développer un TPB. Pour ce faire, ont été comparés un groupe de sujets ATP sans 

TB associés et un groupe  ATP avec TB. Il est noté une tendance à obtenir un taux de TPB 

plus élevé dans le groupe  ATP  avec TB que dans le groupe  ATP  sans TB. 

 

Voir le tableau pour plus de précisions (87). 

 
 

 

Attention, bien que le taux de co-occurrence entre TB et TPB semble assez élevé pour 

signifier un lien, cela peut ne pas être le cas (87).  

 

Le travail de Gunderson (2006) (87) montre cependant que les patients TPB ont 

significativement plus de co-morbidité bipolaire et sont significativement plus en mesure de 
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débuter un TB (TB-I et TB-II confondus) que les ATP (identique aux études de Links et al et 

de Zanarini et al. mais moitié moins que le taux trouvé par Akiskal). Au vu de ces résultats, 

nous pouvons donc déduire qu’il existe une modeste association entre TPB et TB. Cette 

faible association est aussi étayée par le fait que les patients ayant un ATP avec une co-

morbidité bipolaire comptent des taux plus élevés d’éclosion d’un TPB. 

 

 

 

 

 

b. Arguments en défaveur d’une co-morbidité 

 

Allant à l’encontre d’une co-morbidité forte et unique entre TB et TPB, deux études ont 

démontré que les patients ayant un TPB ne sont pas à plus haut risque que la moyenne de 

développer un TB, ni un trouble schizophrénique (91,289).  

 

Dans d’autres études, l’analyse des co-morbidités n’est pas plus haute entre TPB et TB 

qu’entre TPB et ATP (91). 

Par exemple, le taux de co-morbidités entre TPB et EDM, abus de substance et état de 

stress post-traumatique est deux fois plus important que le taux entre TPB et TB-I et 

TB-II (210,290). 

Il faudrait pouvoir bénéficier d’études dans la population non clinique avant de pouvoir établir 

un lien. 

 

Dans l’étude de Gunderson (2006) (87), une des limitations est constituée de la composition 

du groupe ATP qui rassemble : les troubles de personnalité obsessionnels-compulsifs, les 
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troubles schizotypiques, et les personnalités évitantes. Ces personnalités sont supposées 

détenir moins de chevauchements dans les champs de l’affectivité et de l’impulsivité, qui sont 

des traits constitutifs des TPB et des TB. 

Ces résultats suggèrent donc que les TPB et les TB ne sont pas des troubles fortement 

associés (87). 

Ils confortent ceux d’autres études (28,270,291,292) qui ont établies une évolution de bon 

pronostic pour les TPB, rendant l’idée d’une association forte entre TPB et TB 

extrêmement improbable. 

 

 

La revue de littérature de Paris publiée en 2007 (91), déjà évoquée précédemment, évalue de 

manière critique les relations entre TPB et TB-I et aussi avec l’ensemble du spectre bipolaire. 

Pour rappel, Paris émet quatre hypothèses :   

- Le TPB est une forme atypique (variant phénotypique) du TB 

- Le TB est un variant phénotypique du TPB 

- Les TPB et TB sont des entités indépendantes 

- TPB et TB ont des étiologies qui se chevauchent.  

Ces quatre hypothèses sont testées en ce qui concerne la co-morbidité des deux troubles. 

 

Tableau résumant la co-occurrence des TB dans les TPB (revue de la littérature) (91) 
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Tableau résumant la co-occurrence des TPB dans les TB (revue de la littérature) (91) 
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Les données issues de la littérature montrent un niveau élevé de co-morbidités entre les 

TPB et les TB, mais ce chiffre élevé n’est pas spécifique aux TPB comparés aux ATP. 

Bien que le niveau de co-occurrence soit élevé, l’hypothèse que les TB et les TPB sont deux 

entités différentes reste la plus valide au vu de la littérature scientifique. Cette co-

occurrence des deux troubles reflète, selon les auteurs, une similarité dans la façon dont sont 

définies les pathologies psychiatriques. En effet, avec le DSM, l’approche catégorielle peut 

expliquer l’existence de ces chevauchements diagnostiques. 

 

 

 

 

 

 

c. Synthèse autour de l’hypothèse comorbide des deux troubles 
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Pour 

 

Contre 

 

Possible association génétique Taux de  co-morbidité allant de 4 à 40% 

(facteur 10) 

 

Prévalence TB dans TPB supérieure à 

prévalence TB dans ATP 

Pas plus de risque de développer un TB 

pour les TPB que dans la population 

générale 

 

Prévalence TPB supérieure dans ATP/TB 

que dans ATP sans TB 

Co-morbidité pas plus élevée entre TPB 

et TB qu’entre TB et ATP 

 

 

- 

Taux de co-morbidité entre TPB et EDM, 

abus de substance et ESPT deux fois plus 

important que taux de co-morbidité entre 

TPB et TB I/II 

 

 

Tableau 10 : Arguments autour de l’hypothèse comorbide des deux troubles. 

Le signe"–" correspond à l'absence de données retrouvées dans la littérature. 

 

2) Evolution des deux troubles associés 

 

Les patients associant les deux troubles auraient une évolution moins favorable, avec plus 

de tentatives de suicide, un début des troubles plus précoce, une réponse au traitement plus 

médiocre (109,293,294). 

 

La présence d’une co-morbidité bipolaire n’aurait aucune influence significative sur 

l’évolution clinique du TPB (ni en termes de taux de rémission, d’ajustement fonctionnel ou 

d’utilisation de traitement ou d’hospitalisation) (91). 

 

L’étude de Carpiniello et al. (2011) (295) a pour but d’évaluer l’impact de la co-morbidité du 
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TPB sur l’impulsivité et l’agressivité chez des patients affecté d’un TB. Dans les TB, 

l’agressivité peut être présente durant les épisodes maniaques ou mixtes (296–298) et pourrait 

également survenir lors des phases de rémission (299). Les clusters B de personnalité sont 

également associés à des niveaux élevés d’agressivité et d’impulsivité (300). La co-morbidité 

TPB/TB devrait  donc augmenter le taux d’impulsivité et d’agressivité (incluant l’auto-

agressivité). 

 

Cette étude s’attache à comparer trois groupes de patients : TB, TB + TPB et TB + ATP ; Ils 

sont comparés via plusieurs échelles évaluant l’impulsivité, le niveau d’agressivité et le 

fonctionnement global : la CGI (Clinical Global Impression), la GAF (Global 

Assessment Functioning), la BIS-11 (Barratt Impulsivity Scale version 11) et l’AQ 

(Aggression Questionnaire). Les résultats sont les suivants :  

- Pour la GAF : scores significativement plus hauts pour les TB 

- Pour la CGI (déterminant l’index de sévérité psycho-pathologique) : résultats 

significativement plus hauts dans le groupe TB/ATP. Le nombre moyen de 

tentatives de suicide était également significativement plus haut dans le groupe 

TB/TPB. 

- Pour la BIS-11 (score d’impulsivité) : le groupe TB/TPB présente un score 

significativement plus élevé sur le score total et sur les sous-échelles impulsivité 

attentionnelle, impulsivité non planifiée par rapport aux groupes TB et TB/ATP et un 

score significativement plus élevé pour la sous-échelle impulsivité motrice comparé au 

groupe TB mais pas au groupe TB/ATP. 

- Pour l’AQ (échelle d’agressivité) : le groupe TB/TPB expose des scores 

significativement plus élevés pour l’échelle totale et pour les sous-échelles 

agression physique et hostilité par rapport au groupe TB mais pas par rapport au 
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groupe TB/ATP. 

 

En conclusion, l’association TB/TPB ne révèle pas des scores plus élevés aux échelles 

d’hostilité, d’agressivité et d’impulsivité que l’association TB/ATP. Il faut cependant 

nuancer les résultats concernant l’impulsivité, qui, dans certaines sous-échelles, reste plus 

élevée lorsqu’un TPB est associé à un TB versus l’association TB/ATP. L’impulsivité est au 

cœur de la symptomatologie du TPB. Les résultats permettent de distinguer  les patients 

affectés d’un TB et d’un TPB des patients présentant uniquement un TB et des patients 

présentant une co-morbidité bipolaire avec un ATP. Autrement dit, quand le niveau 

d’impulsivité et d’agressivité est particulièrement élevé dans la clinique d’un patient TB, 

suspecter l’existence d’une co-morbidité borderline paraît justifié. 

 

Pour rappel, dans le travail de Henry et al. (2001) (151), les auteurs décrivent les scores 

d’impulsivité et d’hostilité les plus hauts pour les patients affectés d’un TPB seulement. 

Aucune interaction significative entre d’autres diagnostics n’a été mise en évidence. Ils 

soutiennent donc que ces résultats suggèrent que les TPB ne peuvent être vus comme un 

groupe de trouble de l’humeur atténué. 

 

Wilson et al. (2007) (92) concluent quant à eux que la dimension clinique de l’hostilité 

permet de distinguer clairement les patients ayant un TPB de ceux ayant un TB. 

L’association TB/TPB semble elle associée à un niveau d’impulsivité beaucoup plus 

important que pour les deux diagnostics pris séparément. 

 

Comme décrit dans la littérature et dans un précédent chapitre, la suicidalité caractérise les TB 

(301,302) et les troubles de personnalité (303), particulièrement les TPB (277). Dans l’étude 
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de Carpiniello (295), le taux de tentatives de suicide était approximativement trois fois plus 

élevé dans le groupe TB + TPB comparé au groupe TB seul, et environ 7,6 fois plus hauts que 

dans le groupe TB + ATP. Cette étude confirme le fait que la co-morbidité avec les TPB 

augmente considérablement le risque auto-agressif chez les patients TB. 

 

3) Avec d’autres troubles psychiatriques  

 

a. Troubles de l’Axe 1 

 

Il existe des co-morbidités significatives des deux troubles avec l’axe 1. Dans l’étude de 

Henry et al, des antécédents de TCA sont retrouvés chez 24 % des TB et chez 52 % des TPB. 

Mais globalement, sont fréquemment associés chez les patients ayant un TPB d’autres 

pathologies de l’axe I tels que : EDM, abus de substance, état de stress post-traumatique, 

troubles anxieux (17,22,188,271,290,304,305).  

 

Certains auteurs ont remarqué que d’autres troubles de l’axe I (EDM, PTSD, abus de 

substances) ont une co-occurrence plus fréquente que les TB avec les TPB. Les études 

s’intéressant aux co-morbidités des autres troubles de personnalité avec les TB n’ont pas 

montré des taux plus élevés de TPB par rapport aux autres troubles de personnalité 

(86,306,307). 

 

En moyenne, dans la littérature, 41 à 83 % des patients avec un TPB ont des antécédents 

d’EDM. La prévalence des autres troubles de l’axe 1 est de 12 à 39 % pour la dysthymie, 10 à 

20 % pour les TB, 64 à 66 % pour les abus de substance, 46 à 56 % pour les états de stress 

post-traumatiques, 23 à 47 % pour la phobie sociale, 16 à 25 % pour les troubles 
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obsessionnels-compulsifs, 31 à 48 % pour les troubles paniques et 29 à 53 % pour les TCA 

(22,188,199,290).  

 

Dans une étude de 2012, Sjastad et al. (308) s’attachent à évaluer si la prévalence des troubles 

de l’humeur en général, et de la dépression unipolaire, du TB et de la dysthymie séparément, 

est plus haute chez les patients ayant un diagnostic de TPB par rapport aux ATP (schizoïde, 

paranoïde, anti-sociale, histrionique, obsessionnelle-compulsive, évitante, dépendante). Cette 

évaluation s’effectue chez des patients suivis en ambulatoire au travers d’entretiens cliniques. 

Les résultats montrent une prévalence des troubles de l’humeur en général plus basse chez 

les patients TPB que dans l’ensemble des ATP mais plus haute que dans la population 

générale (309).  

La prévalence de la dépression est également significativement plus basse dans les TPB 

que dans l’ensemble des ATP en général et dans certains troubles de personnalité 

séparément tels que les personnalités évitantes et dépendantes. 

 

Pourtant, plusieurs études supportent la notion que TPB et dépression partagent des 

facteurs étiologiques communs. Par exemple, Gunderson (28) observe que la présence d’un 

TPB allonge la durée de la dépression et que l’amélioration du TPB permet l’amélioration des 

symptômes dépressifs. Fava et al. (102) ont remarqué que les dépressions à début précoce 

étaient plus souvent liées aux personnalités du cluster B et aux TPB en particulier. Ces 

éléments suggèrent une composante génétique dans le groupe à début précoce. 

 

Toutefois, la plupart des études (290,310) n’ont pas montré de différences dans les taux 

de co-morbidités dépressives entre TPB et les autres troubles de personnalité. 

Ce taux de dépression plus bas chez les TPB peut être expliqué par le fait que souvent les 

symptômes dépressifs sont uniquement attribués au trouble de personnalité et non à un 
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épisode dépressif caractérisé. Il faut donc prêter attention au chevauchement des critères 

diagnostiques, car sinon on pourrait supposer qu’avoir un TPB réduit le risque de développer 

une dépression unipolaire. Les études utilisant des méthodes d’évaluation avec diagnostic 

structuré retrouvent généralement une prévalence plus importante de dépression chez les 

patients borderline (210). 

Par ailleurs, les comparaisons entre TPB et les troubles de personnalité paranoïde, 

antisocial, histrionique et obsessionnel-compulsif ne montrent aucune différence 

significative dans les taux de dépression.  

 

 

 

Le fait que les personnes souffrant d’un TPB ne montrent pas de taux plus élevé de dépression 

comparé à la majorité des ATP suggère que la relation entre TPB et dépression n’est pas 

unique ou spécifique du trouble. 

 

Ces éléments ont pu être développés dans d’autres études. En effet, des différences 

phénoménologiques ont été retrouvées entre les patients déprimés avec ou sans TPB (311). De 

plus, le rétablissement d’une dépression ne prédit pas le rétablissement du TPB (28). De 

même, les patients souffrant de dépression et de TPB présentent un bénéfice moindre au 
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traitement antidépresseur (312,313). Enfin, les données neurobiologiques suggèrent que 

l’instabilité affective dans les TPB est caractérisée par une forte réactivité à l’environnement 

alors que l’instabilité affective dans la dépression semble être caractérisée par des 

changements d’humeur autonomes (314). 

 

L’ensemble des conclusions de cette revue de littérature s’opposent à l’idée que les TPB 

font partie du spectre des TB tout comme celle de Paris 2007 (91). 

 

 

b. Troubles de l’axe 2 

 

 
Il existe également des co-morbidités avec l’axe 2. Ainsi, les TPB tendent à avoir une co-

morbidité plus importante avec les personnalités évitantes et significativement plus de 

TPB ont une co-morbidité avec les personnalités dépendantes (151). La prévalence de ces 

troubles avec les TPB est de 43 à 47 % pour les personnalités évitantes et de 16 à 51 % pour 

les personnalités dépendantes (188,290,315) . 

 

Comparé à chacun des ATP, les TPB ne différent pas significativement dans la 

prévalence des TB, comme dans l’étude de Mc Glashan (290). Mais les TB ont un taux 

numérique plus élevé dans les TPB comparés aux autres troubles de personnalité, hormis pour 

la personnalité antisociale et pour la personnalité obsessionnelle-compulsive. Les résultats 

montrent donc une tendance pour les TPB à être associés plus souvent aux TB que les autres 

troubles de personnalité. Il n’est pas retrouvé de prévalence plus importante de la dysthymie 

chez les patients souffrant d’un TPB. 

 

Ces éléments semblent montrer une association plus forte et plus spécifique entre TPB et TB 

qu’entre TPB et troubles affectifs unipolaires. 
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Lorsque sont associés EDM et TPB, le taux de rémission du TPB ne semble pas affecté par la 

survenue d’EDM. En revanche, le taux de rémission des EDM semble significativement 

réduit par la co-occurrence d’un TPB (28,72).  

 

 

c. Synthèse 

 TB 

 

TPB 

 

 

TCA 

 

 24% 

 

 

 29-52% 

 

 

EDM – 

 41-83% 

 Association EDM/TPB pas 

supérieure à l’association 

EDM/ATP 

 Association EDM/TPB plus 

fréquente que l’association 

TB/TPB 

 

Abus de substance 

 40% 

 

 

 

 

 

 64-66% 

 Association abus de 

substance/TPB plus 

fréquente que l’association 

TB/TPB 

 

ESPT 

–  46-56% 

 Association ESPT/TPB plus 

fréquente que l’association 

TB/TPB 

 

ATP 

 Association 

TB/ATP plus 

fréquente que 

TB/TPB 

 

 Co-morbidités importantes 

avec les personnalités 

évitantes (43-47%) et 

dépendantes (16-51%) 

 

 

Tableau 11 : comparaison du trouble bipolaire (TB)  et du trouble de 

personnalité borderline (TPB) au niveau des co-morbidités.  

Le signe"–" correspond à l'absence de données retrouvées dans la littérature. 
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PARTIE IV : DISCUSSION 

 

Depuis quelques années, existe une littérature abondante autour du lien entre TB et TPB. 

Nous avons cherché dans ce travail à étudier les principaux aspects épidémiologiques et 

cliniques des TB et des TPB au travers d’une large revue de littérature, afin de pouvoir mieux 

cerner l’existence d’une distinction clinique claire. 

 

Au niveau épidémiologique, la prévalence des TB est d’environ 1% et de 2 % pour les TPB. 

Le modèle étiopathogénique le plus probable pour les deux troubles est un modèle bio-

psycho-environnemental avec une vulnérabilité génétique associée à une composante 

environnementale (événements de vie négatifs, maltraitances infantiles) et psychologique. 

Le TB est une maladie sévère, responsable d’une lourde contribution en termes de morbidité. 

Les données de morbidité sont encore peu connues pour les TPB. Les deux pathologies 

diffèrent en termes de mortalité, les TB présentant un taux de mortalité par suicide très élevé 

(15-20 %). Le taux de suicide dans les TPB est moins élevé mais reste important (8-10 %). 

 

L’instabilité affective, symptôme présent à la fois dans les TB et les TPB, est au cœur de la 

confusion diagnostique entre les deux troubles, pour certains auteurs. Pourtant, au travers de 

cette revue de littérature, nous avons pu observer de nombreuses différences entre l’instabilité 

affective des TB et l’instabilité affective des TPB. Ainsi, de manière qualitative, l’humeur est 
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principalement dysphorique dans les TPB avec une représentation majoritaire de la gamme 

des émotions négatives. Les sujets TPB vivent des dépressions intenses. En revanche, les TB 

ont une caractéristique clinique très spécifique : l’élation de l’humeur, qui n’est que très 

rarement rencontrée dans les TPB et quoi qu’il en soit de manière brève. Le profil de labilité 

de l’humeur est également extrêmement différent entre TB et TPB, avec des variations allant 

de  l’euthymie à la dépression ou l’élation ou des variations entre élation et dépression pour 

les TB, alors que les variations pour les TPB sont limitées à des changements entre euthymie, 

colère et anxiété et entre anxiété et dépression. Il n’existe pas d’oscillations entre élation et 

dépression pour les TPB. La réactivité des affects est peu marquée pour les TB, alors que les 

changements d’humeur dans les TPB sont très rapides et chaotiques. Les émotions négatives 

sont ressenties de manière plus intense par les sujets TPB. Dans les deux pathologies, la 

réactivité à des stimuli neutres est plus importante comparée à des sujets contrôles. 

Cependant, dans le TPB, la réactivité à l’environnement et aux relations interpersonnelles  est 

majeure, alors que pour les TB l’instabilité affective dépend plutôt de facteurs intrinsèques. 

Les dérégulations du tempérament sont multiples et sévères dans les TPB, excepté pour le 

tempérament hyperthymique qui est plus corrélé aux TB. Les schémas précoces inadaptés 

sont également plus sévères dans les TPB avec des croyances négatives associées. Enfin, 

même si les deux troubles présentent une forme d’instabilité de l’humeur, seuls les TPB 

voient cette instabilité associée à une forte impulsivité. 

 

L’aspect qualitatif de l’humeur, le profil de labilité, la réactivité des affects, la vitesse de 

changements de ces affects et la sensibilité aux stimuli extérieurs sont donc autant de points 

pour lesquels des différences nettes entre TPB et TB sont observées.  

 

La dysphorie est un élément clinique important des TPB, qui présentent une symptomatologie 
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dépressive spécifique, que ce soient en termes de sévérité des symptômes ou en termes de 

sensibilité exacerbée aux états émotionnels négatifs. 

A l’instar de la dysphorie pour les TPB, l’hypomanie ou la manie sont centrales dans le 

diagnostic de TB. Les accès (hypo)maniaques ne sont quasiment jamais retrouvés dans les 

TPB. 

 

 

L’impulsivité est un critère majeur des TPB. Elle est présente dans les deux troubles mais est 

bien plus élevée dans les TPB. Il existe des différences dans le profil d’impulsivité entre les 

deux pathologies. L’évolution est également différente avec une persistance de l’impulsivité 

au long cours, même en période normo-thymique, pour les TB, alors qu’une diminution voire 

une rémission, sont observées au fil du temps pour les TPB. A l’impulsivité des TPB, sont 

associées hostilité, agressivité et anxiété. L’impulsivité est prédictive des tentatives de suicide 

dans les TB et des comportements para-suicidaires dans les TPB. 

 

La suicidologie des TB et des TPB se distinguent de la façon suivante :  

- Fréquence élevée de conduites auto-mutilatoires pour les TPB (max. 36% TB vs 

max. 80% TPB) 

- Fréquence élevée de suicide pour les TB (15% à 20% TB vs 8% à 10 % TPB) 

 

Les symptômes cognitifs, tels que les épisodes dissociatifs ou les symptômes hallucinatoires, 

présentent également des différences dans les deux troubles. En effet, par exemple, les 

hallucinations dans les TB, ne sont présentes qu’en phases thymiques, si elles sont présentes. 

Dans les TPB, les hallucinations peuvent être présentes au long cours. Le contenu des idées 

délirantes est variable dans les TB selon les phases thymiques (mégalomanie, culpabilité, 
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persécution). Dans les TPB, le contenu délirant est souvent très critique et négatif, engendrant 

un niveau d’angoisse et de détresse majeur. 

Les expériences dissociatives sont plutôt rares dans les TB. Elles sont constituées 

principalement d’une désorganisation de la pensée, du discours et du comportement. 

Les expériences dissociatives dans le TPB sont variables selon les patients. Elles se 

caractérisent par des phénomènes de dépersonnalisation, de déréalisation et d’amnésie. 

 

S’agissant des conduites addictives, une co-occurrence plus importante avec les TPB est 

observée. Les périodes de consommations pour les TB sont liées aux phases thymiques, 

qu’elles soient (hypo) maniaques ou dépressives. Dans les TPB, elles sont liées à l’impulsivité 

et à l’instabilité affective et surviennent dans les phases d’angoisse.  

La fréquence des conduites addictives diminuerait avec le temps dans les TPB, ce qui ne 

semble pas être le cas dans les TB. 

 

L’abus de substance est un facteur de risque commun aux deux troubles et conduisant à des 

conduites sexuelles à risque. Comme dans tous les troubles des conduites instinctuelles, les 

conduites sexuelles à risque sont liées à l’impulsivité caractérisant les TPB. Elles sont 

également présentes dans les TB mais uniquement durant les phases maniaques. 

 

Les TCA sont un critère discriminant les deux pathologies. En effet, la prévalence de 

l’anorexie est de 3 % dans les TB vs 29% dans les TPB. De même, la prévalence de la 

boulimie dans les TB est de 18 %. Elle est de 31% dans les TPB.  

Comme pour les conduites sexuelles à risque, les TCA sont corrélés aux phases (hypo) 

maniaques dans les TB. 
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Enfin, l’amplitude marquée des taux de co-morbidité entre TB et TPB (de 4 à 40% selon les 

études) et le fait que la co-morbidité entre TB et TPB ne soit pas plus élevée qu’entre TB et 

ATP, dans la majorité des publications, sont des arguments majeurs en faveur de l’existence 

de deux entités distinctes. 

 

L’ensemble des conclusions de cette revue de littérature s’oppose à l’idée que les TPB font 

partie du spectre des TB.  

 

Une des limitations de ce travail est l’intérêt porté uniquement aux caractéristiques cliniques 

des deux troubles. Il faudrait, dans une vision globale des deux pathologies, s’intéresser 

également à des comparaisons anamnestiques, thérapeutiques et aux recours aux soins. 

Chacune de ces comparaisons pourraient donner lieu à des revues de littératures spécifiques.  

 

Ainsi, des différences importantes entre TB et TPB peuvent être retrouvées au niveau 

anamnestique. Par exemple, les antécédents d’abus sexuels pour les patients TPB sont 

extrêmement importants et concernent de 50 à 76 % des patients. Pour les TB, la proportion 

d’antécédents de maltraitances sexuelles est de 30 % (méta-analyses de 51 articles (105)).  

Dans la population générale, il est retrouvé 14 % d’abus sexuels chez les garçons et 33 % 

chez les filles. La fréquence des abus sexuels dans les TB serait similaire à celle de la 

population générale. Les abus sexuels dans l’enfance sont donc deux fois plus fréquents pour 

les personnes ayant un diagnostic de TPB que pour les TB ou la population générale, 

témoignant d’une différence claire entre les deux troubles. 

 

Outre les éléments d’anamnèse sus-cités, des différences neurobiologiques ont été observées. 

Dans les TB, deux anomalies sont fréquemment retrouvées : une atrophie hippocampique et 

un élargissement des amygdales. Peu d’études concernent les TPB. Elles montrent des déficits 
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des stimuli dans l’intégration entre les processus cognitifs et émotionnels. Il existe peu 

d’études comparant directement les deux troubles, mais celles-ci tendraient à montrer plus 

d’anomalies neurobiologiques dans les TB (105) même si aucun consensus n'existe à ce sujet. 

 

Concernant les parcours de soins et les thérapeutiques, de nombreux éléments méritent d’être 

approfondis. La réponse aux traitements médicamenteux est généralement considérée comme 

un indicateur diagnostic non spécifique. Actuellement, un large consensus, existe pour 

reconnaitre que les psychothérapies seules ne sont pas efficaces dans les TB. Un traitement 

médicamenteux doit être associé. A l’inverse, il existe un consensus en faveur de l’efficacité 

des psychothérapies pour les TPB, pour lesquels les traitements médicamenteux sont 

complémentaires (105).  

 

A l’issue de ce travail, il apparaît essentiel de poursuivre les études afin d’améliorer la 

distinction des deux troubles afin de pouvoir proposer des thérapeutiques ciblées et adaptées. 
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Résumé :  

 

Titre : Similitudes et différences cliniques entre troubles bipolaires et trouble de la personnalité 

borderline : une revue de la littérature 

 

Contexte : Le lien entre le trouble de la personnalité borderline (TPB) et les troubles bipolaires 

(TB) fait l’objet d’une littérature importante et dont l’intérêt ne fait que s’accroitre ces dernières 

années. En effet, les deux troubles partagent certaines caractéristiques cliniques communes qui 

peuvent entraîner pour les cliniciens une difficulté à les différencier. De cette difficulté 

diagnostique ont découlé plusieurs hypothèses, notamment sur l’appartenance du TPB au spectre 

des TB. Néanmoins, malgré des concordances cliniques, l’hypothèse selon laquelle les deux 

troubles seraient des entités diagnostiques différentes paraît la plus probable. 

Méthode : Ce travail cherche à éclaircir cette hypothèse au travers d’une revue de littérature, 

s’intéressant particulièrement à l’aspect clinique des deux pathologies, d’un point de vue 

dimensionnel. L’humeur, les troubles cognitifs, les troubles des conduites instinctuelles, les 

relations interpersonnelles, l’évolution, le pronostic et les co-morbidités des deux troubles feront 

l’objet d’une analyse et d’une revue de la littérature spécifique afin de répondre à notre hypothèse. 

Résultats : L’instabilité affective est un des exemples clés du chevauchement diagnostic entre TB 

et TPB. Néanmoins, une revue de la littérature approfondie révèle des différences significatives en 

termes de profil de labilité, de réactivité des affects, de vitesse de changements des affects, de 

sensibilité aux stimuli extérieurs. L’existence de différences significatives dans les dimensions 

affectives rend donc peu probable l’appartenance des deux troubles au même spectre. L’ensemble 

des dimensions cliniques est ainsi comparé entre les deux troubles et tend à prouver l’existence de 

deux entités distinctes. 

Conclusion : L’ensemble des conclusions de cette revue de littérature s’oppose à l’idée que les 

TPB font partie du spectre des TB. 
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