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Résumé 

Le trouble de la personnalité limite (TPL) est le trouble de personnalité le plus 

fréquemment rencontré dans les milieux cliniques, cette problématique étant associée à des 

conséquences importantes sur le plan personnel, social et économique. Même si la nature 

développementale de ce trouble est suspectée depuis longtemps et commence à être étayée 

par des données empiriques, ce n’est que récemment que la validité du TPL à l’adolescence 

a été reconnue. Un nombre croissant d’études porte actuellement sur l’identification des 

précurseurs et marqueurs développementaux précoces associés au développement ultérieur 

de cette pathologie de la personnalité. Dans cette optique, la présente thèse de doctorat s’est 

intéressée à cette problématique particulière tout en empruntant le cadre de travail de la 

psychopathologie développementale dans l’objectif d’explorer les relations entre la 

symptomatologie internalisée-externalisée, telle que mesurée par le Youth Self-Report (YSR; 

Achenbach et Rescorla, 2001) et les traits limites, mesurés par le Borderline Personality 

Features Scale for Children (BPFS-C; Crick et al., 2005) à l’adolescence. Les données ont 

été recueillies auprès de 573 participants âgés entre 11 et 18 ans recrutés dans différentes 

écoles secondaires, établissements post-secondaire et camps de jour de la région de la 

Capitale-Nationale, du Bas-Saint-Laurent et de Chaudière-Appalaches. Les résultats révèlent 

une absence de différence quant à l’endossement des traits limites en fonction de l’âge. La 

différence la plus importante a été relevée entre les genres, les filles présentant davantage de 

traits limites, cette différence atteignant un niveau de significativité parmi le groupe âgé entre 

15 et 18 ans. Ensuite, des analyses factorielles exploratoires ont permis d’extraire une 

solution unifactorielle composée de six items du YSR expliquant 47,15% de variance et ayant 

une bonne consistance interne ( = .835). Les analyses factorielles et de régressions 

logistiques binaires montrent que la plus grande proportion de variance est constamment 

expliquée par ce facteur. Il présente une excellente spécificité, mais une sensibilité modérée 

à détecter les adolescents qui présentent un grand nombre de traits limites. Enfin, ces résultats 

sont abordés en regard de leur portée clinique et des pistes futures à explorer, tout en tenant 

compte des forces et limites au plan méthodologique de la présente thèse. 
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Abstract 

Borderline personality disorder is the most commonly encountered personality 

disorder in clinical settings, with significant personal, social and economic costs. Although 

the developmental nature of this disorder has long been suspected and is now gaining support 

by empirical research, the validity of borderline personality disorder in adolescence has only 

been recognized recently. A growing body of research is currently working on identifying  

precursors and early developmental markers associated with the development of borderline 

personality disorder. This thesis aims to explore relationships between internalizing-

externalizing symptomatology, as measured by the Youth Self-Report (YSR; Achenbach et 

Rescorla, 2001) and borderline personality features, measured by the Borderline Personality 

Features Scale for Children (BPFS-C; Crick et al., 2005) in adolescence while borrowing the 

framework of developmental psychopathology. Data were collected from 573 adolescents 

aged between 11 and 18 years old, who were recruited from various high schools, post-

secondary institutions and day camps in Capitale-Nationale, Bas-Saint-Laurent and 

Chaudière-Appalaches, Quebec, Canada. Results shows that there is no statistical difference 

in the endorsement of borderline traits according to age. The most striking difference has 

been found between boys and girls, the latter having a greater number of borderline 

personality features, this difference reaching a statistically significant level among the older 

group (15-18 years old). Next, a single-factor solution composed of six YSR items 

accounting for 47,15% of the shared variance with good internal consistency (α = .835) was 

carried out from the exploratory factor analysis. Factor analysis and binary logistic regression 

analysis results shows that the largest proportion of variance is consistently explained by this 

factor. This single-factor solution shows excellent specificity, but moderate sensitivity to 

detect adolescents who scored high on a dimensional measure of borderline personality 

features specifically developped for their presentation during adolescence. These results are 

then discussed in terms of their clinical significance and futures avenues to explore are 

presented, while taking into account the methodological strengths and limitations of this 

thesis. 
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Avant-propos 

Cette thèse se présente sous un format traditionnel et est composée de quatre 

chapitres, soit une introduction qui permet d’exposer le cadre théorique et l’état des 

connaissances quant à la problématique, suivie d’une description de la méthodologie 

employée, de la présentation des résultats ainsi qu’une discussion générale. La présente thèse 

de doctorat s’inscrit dans un programme de recherche de plus grande envergure débuté à 

l’hiver 2014 et composé à l’heure actuelle de trois études distinctes. Les données de cette 

thèse sont issues de la première étude composant le programme de recherche, celle-ci ayant 

pour objectif de procéder à la traduction et validation d’instruments de dépistage et 

d’évaluation auprès d’adolescents et de jeunes adultes recrutés dans la population générale. 

Ce programme de recherche est dirigé par les professeures Lina Normandin, Ph.D. et Karin 

Ensink, Ph.D. La candidate Vicky Lebel a participé au processus de sélection des instruments 

de mesure, à l’élaboration des formulaires d’information, d’assentiment et de consentement, 

à la collecte des données et elle a rempli le rôle de coordonnatrice du programme de recherche 

durant deux années consécutives (2015-2016 et 2016-2017). Elle a également été impliquée 

dans l’implantation d’un volet du programme de recherche au Centre de pédopsychiatrie du 

Centre intégré universitaire de santé et de services sociaux de la Capitale-Nationale et en 

charge de l’évaluation des cas référés par les psychologues ou pédopsychiatres des 

différentes unités collaborant au projet de recherche. Avec l’encadrement de Lina 

Normandin, Ph.D. à titre de directrice de thèse, la candidate Vicky Lebel a élaboré les 

questions et hypothèses de recherche, la recension des écrits pertinents à la présente thèse, 

ainsi que l’analyse des données de même de l’interprétation des résultats. Ces différentes 

étapes ont été réalisées sous la supervision de la professeure Lina Normandin, Ph.D. et avec 

l’aide du comité de thèse, constitué des professeurs Karin Ensink, Ph.D. et Stéphane 

Sabourin, Ph.D. 
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Introduction 

 

Les enfants et les adolescents représentent près du tiers (2,2 milliards) de la 

population mondiale, dont 90% proviennent de pays en voie de développement ou 

intermédiaires (Unicef, 2008). Les statistiques mettent en évidence qu’entre 10% à 25% des 

enfants et des adolescents présentent des problèmes de santé mentale et que lorsque non 

traités, la moitié de ceux-ci persistent à l’âge adulte et se chronicisent (Belfer, 2008; Fleury 

et Grenier, 2012; Hofstra et al., 2000; Kieling et al., 2011; Merikangas et al., 2009; Sawyer 

et al., 2001). De plus, entre 70% et 80% des troubles mentaux répertoriés chez l’adulte se 

seraient développés avant l’âge de 25 ans (Burns et al., 2007; Kessler et al., 2005, 2007; 

Leitch, 2007; Unicef, 2011) et jusqu’à 50% se seraient développés à l’adolescence (Belfer, 

2008). Considérant que les premières années de vie représentent une période de croissance 

majeure sur le plan du développement physique, cognitif, affectif et social, tout déficit ou 

défaillance en bas âge place l’enfant sur une trajectoire à plus haut risque de développer 

ultérieurement des problèmes de santé mentale ou interfèrera, à des degrés divers, avec 

l’acquisition de ressources ou compétences nécessaires à l’épanouissement personnel, 

professionnel et social à l’âge adulte (Kessler et al., 2009; Kieling et al., 2011; Kuehn, 2005). 

En ce sens, de nombreux chercheurs, théoriciens et cliniciens pointent l’importance d’un 

dépistage précoce des différents troubles de santé mentale dans l’optique d’identifier et 

d’intervenir rapidement (Chanen, McCutcheon et al., 2007; Fonagy et Target, 2002; 

Kernberg et al., 2000; Kessler et al., 2009; Kieling et al., 2011; Larrivée, 2013).   

 

Dans ce contexte, la présente thèse de doctorat s’intéresse à une problématique 

particulière, le trouble de personnalité limite (TPL), dont les premières manifestations 

apparaissent généralement à l’adolescence (Crick et al., 2005; Dubé et al., 2015; Hutsebaut 

et al, 2013; Tackett et Sharp, 2014). Dans un premier temps, le TPL sera présenté, ainsi que 

les aspects développementaux associés. La prise en compte du contexte développemental 

durant lequel se développe le trouble de la personnalité est primordiale, les manifestations 

étant susceptibles de varier en fonction des particularités et exigences liées au stade 

développemental en cours. La psychologie du développement et surtout, la psychopathologie 
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développementale représentent des domaines théoriques et de recherche qui ont influencé la 

rédaction de la présente thèse. L’objectif général de celle-ci est de documenter les 

particularités associées aux traits limites dans leur présentation à l’adolescence et ce, au plan 

phénotypique.   
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Chapitre 1 : Traits Limites à l’Adolescence 

 

Trouble de la Personnalité Limite  

Dans les trois dernières décennies, les troubles de la personnalité ont retenu l’attention 

de nombreux chercheurs et cliniciens et un grand nombre de publications scientifiques et 

cliniques ont porté sur le sujet. Les conséquences personnelles, sociales, professionnelles et 

économiques de ces troubles et plus particulièrement du trouble de la personnalité limite 

(TPL) sont majeures et expliquent l’intérêt que les chercheurs ont mis à comprendre ce 

problème de santé mentale (Bender et al., 2001; Lieb et al., 2004; Skodol et al., 2005; Stepp, 

Smith et al., 2012). La cinquième et dernière édition du Manuel Diagnostique et Statistique 

des Troubles Mentaux (DSM-5; American Psychiatric Association (APA), 2013) définit les 

troubles de la personnalité comme étant un patron généralisé et durable du fonctionnement 

et de l’expérience interne qui s’écarte nettement des attentes culturelles de l’individu, qui est 

omniprésent et inflexible, qui apparaît à l’adolescence ou au début de l’âge adulte, qui est 

stable dans le temps et source d’une détresse et/ou d’une altération significative du 

fonctionnement. Ce patron de dysfonctionnement est inflexible et envahissant et se manifeste 

dans deux sphères ou plus du fonctionnement, soit la sphère cognitive, affective, 

interpersonnelle et du contrôle des impulsions (APA, 2013). Dix troubles de la personnalité 

se retrouvent dans la plus récente édition du Manuel Diagnostique et Statistique des Troubles 

Mentaux (DSM), dont le TPL, qui touche entre 0,4% et 5,9% de la population générale, entre 

8% et 27% de la population psychiatrique externe et entre 15% et 70% de la population 

psychiatrique hospitalisée (APA, 2000; Grant et al., 2008; Lenzenweger et al., 1997, 2007; 

Lyons et al., 2011; Widiger et Trull, 1992; Widiger et Weissman, 1991). Le TPL représente 

un mode général de fonctionnement caractérisé par une impulsivité marquée et une instabilité 

des affects, de l’image de soi et des relations interpersonnelles (APA, 2013). Cette 

problématique est associée à un grand nombre de conséquences dommageables pour la 

personne qui en souffre, mais également pour son entourage et pour la société en général 

(Bender et al., 2001; Brettschneider et al., 2014). 
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Le TPL est le trouble de la personnalité le plus fréquemment rencontré dans les 

milieux cliniques, ces personnes ayant tendance à rechercher activement de l’aide et du 

soutien (Lyons et al., 2011). Cette problématique se présente rarement seule: entre 61% et 

87% des patients présentent également un trouble dépressif majeur, entre 14% et 62% 

répondent également aux critères diagnostiques d’un trouble lié à l’utilisation d’une 

substance, 36% à 58% présentent un trouble de stress post-traumatique, 29% à 45% ont 

également un trouble panique et entre 17% et 54% présentent un trouble des conduites 

alimentaires en comorbidité (Linehan et al., 2006; Zanarini et al., 2004; Zimmerman et 

Mattia, 1999). La présence de troubles en comorbidité alourdit le pronostic en diminuant les 

probabilités de rémission, particulièrement lorsque le TPL se présente avec un trouble de 

stress post-traumatique ou un trouble lié à l’utilisation de substances (Zanarini et al., 2004). 

Les conséquences de sa présence se répercutent à court et à plus long terme (Becker et al., 

2006; Chanen, Jovev et Jackson, 2007; Sharp, Green et al., 2012) en affectant le 

développement tant sur le plan personnel que professionnel ou social (Winograd et al., 2008; 

Winsper et al., 2015). Cette pathologie de la personnalité se présente tellement souvent en 

comorbidité que des chercheurs ont remis en question la pertinence de différencier sur deux 

axes la présence de troubles de la personnalité et de troubles mentaux (Clark, 2005; Krueger, 

2005; Krueger et Tackett, 2003; Mervielde et al., 2005). De récents modèles théoriques 

davantage intégratifs s’intéressant aux facteurs communs de la psychopathologie tout au long 

du développement ont vu le jour dans les dernières années, ces modèles traversant la frontière 

entre les troubles traditionnellement diagnostiqués sur l’axe I et II. Notamment, Clark (2005) 

a développé un modèle théorique où la comorbidité et les relations entre les troubles de la 

personnalité et les troubles mentaux s’expliqueraient par la présence de racines communes 

dans les dimensions tempéramentales de base. Cet engouement pour l’identification précoce 

de la présence d’une pathologie de la personnalité est à la fois encourageant et nécessaire, les 

nombreuses conséquences associées à ces troubles étant bien documentées (Becker et al., 

2006; Chanen, Jovev et Jackson, 2007; Cohen et al., 2005). 

Le TPL a longtemps été conceptualisé comme une condition particulièrement stable, 

résistante au changement et qui se manifeste au long cours en comparaison à d’autres 

problématiques, comme la dépression ou l’anxiété. Néanmoins, des résultats d’études 

longitudinales ont montré que le TPL présentait un certain patron d’évolution dynamique 
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dans le temps, les manifestations pouvant varier en fonction de l’âge et ne pas être aussi 

stables que ce qui a longtemps été cru (Tyrer, 2005). En ce sens, quatre études longitudinales 

ont permis de constater une certaine variabilité dans les traits de personnalité pathologique 

entre les temps de mesure, et ce indépendamment que l’échantillon soit issu d’une population 

clinique ou de la communauté, composé d’adultes ou d’adolescents (Cohen et al., 2005; 

Lenzenweger, 1999; Skodol et al., 2005; Zanarini et al., 2005). Un pic des symptômes 

associés aux troubles de la personnalité en début d’adolescence est rapporté par quelques 

études, suivi d’une diminution du nombre moyen de critères endossés avec le temps (Clark, 

2005; Cohen et al., 2005; Lenzenweger, 1999; Sanislow et al., 2009; Skodol et al., 2005; 

Zanarini et al., 2005). Par ailleurs, Cohen et ses collègues (2005) rapportent que des 

symptômes particulièrement aigus en début d’adolescence sont des prédicteurs significatifs 

d’un pronostic plus sombre pour les dix ou même vingt années à venir. Globalement, les 

résultats de ces études indiquent une stabilité modérée des troubles de la personnalité et ce, 

peu importe l’âge et d’autant plus lorsqu’une classification diagnostique catégorielle est 

utilisée (Skodol et al., 2005). Par ailleurs, les conclusions de plusieurs études ayant porté sur 

la stabilité des troubles de la personnalité suggèrent que des traits tempéramentaux, plus 

stables et consistants à travers différentes situations et contextes développementaux 

coexisteraient avec des symptômes aigus davantage fluctuants (Sanislow et al., 2009; Skodol 

et al., 2005; Zanarini et al., 2005). Ces symptômes représenteraient l’expression 

phénotypique du tempérament et des traits de personnalité sous-jacents, leur présentation 

variant en fonction des contextes sociaux et développementaux rencontrés (Clark, 2005; 

Costa et al., 2005; Meyer et al., 2001; Skodol et al., 2005; Zanarini et al., 2005). Cet aspect 

pourrait en partie expliquer la fidélité faible à modérée observée entre les temps de mesure 

lorsque les critères diagnostiques de la quatrième édition du DSM (DSM-IV; APA, 2003) 

sont utilisés lors de l’évaluation des troubles de la personnalité (Becker et al., 1999; Farmer 

et Chapman, 2002; Geiger et Crick, 2010; Grilo et al., 2001; Skodol et al., 2005). En ce sens, 

une classification catégorielle des troubles de la personnalité, comme celle adoptée par le 

DSM (APA, 2003, 2013), pourrait davantage capter les symptômes cliniques aigus variant 

en fonction des contextes sociaux et développementaux, plutôt que les dimensions centrales 

de la personnalité, davantage stables dans le temps (Clark, 2005; Sanislow et al., 2009). Les 

résultats de l’étude de Skodol et ses collègues (2005) vont en ce sens: l’évaluation 
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dimensionnelle des troubles de la personnalité présente une stabilité significativement 

supérieure comparativement à la classification catégorielle entre les différents temps de 

mesure. Un important courant de recherche s’intéresse à la meilleure façon de conceptualiser 

les différents troubles mentaux, comme le système nosologique catégoriel du DSM (APA, 

2003, 2013) ne permet pas de rendre compte de l’importante comorbidité observée entre les 

différentes psychopathologies. Les différentes catégories de troubles mentaux se présentant 

plus souvent en comorbidité que seules, des chercheurs ont soulevé l’hypothèse que des 

facteurs latents sous-tendant le développement de divers troubles mentaux pourraient 

expliquer ce patron robuste de comorbidité fréquemment observé (James et Taylor, 2008). 

Ainsi, une conceptualisation dimensionnelle plutôt que catégorielle des troubles mentaux 

permettrait de mieux rendre compte des variations symptomatiques et comportementales 

observées au fil de l’histoire développementale (Krueger, 1999; Widiger et Trull, 2007). 

 

Aspect Développemental du Trouble de la Personnalité Limite 

Bien que les théories du développement de la personnalité et des troubles de la 

personnalité pointent depuis longtemps la nature développementale du TPL, ce n’est que 

récemment que la validité de ce construit dans sa présentation à l’adolescence a été 

sérieusement investiguée (Bondurant et al., 2004; Cohen et al., 2005; Glenn et Klonsky, 

2013; Levy et al., 1999; Winsper et al., 2015). Entre l’enfance et l’adolescence, on note de 

grandes différences individuelles quant à la personnalité en émergence pour ce qui est de 

l’expression et de la régulation émotionnelle, de la capacité d’autocontrôle, de l’estime de 

soi, des comportements en contexte relationnel et de la qualité des relations interpersonnelles 

(capacité d’empathie, de confiance envers l’autre et de transparence, cognition sociale, etc.) 

(Shiner et Tackett, 2014). Par ailleurs, peu de jeunes en viennent à vivre une détresse 

considérable ou une altération du fonctionnement dans leurs relations ou dans leur 

développement identitaire qui les amène à répondre aux critères diagnostiques d’un trouble 

de la personnalité avéré (APA, 2000). Toutefois, la quatrième et cinquième édition du DSM 

reconnaît qu’il est possible pour un adolescent d’être aux prises avec un trouble de la 

personnalité nécessitant une intervention, ce diagnostic étant valide lorsque les symptômes 



 

7 

sont présents depuis au moins un an, sont envahissants, persistants et ne peuvent être 

expliqués par la période développementale en cours ni par un autre trouble (APA, 2003, 

2013). Pour la majorité des adolescents, ces difficultés n’atteindront pas le seuil clinique du 

trouble avéré malgré qu’elles pourraient être sources de conséquences négatives. En ce sens, 

les sphères affectées par les troubles de la personnalité (cognition, affectivité, contrôle des 

impulsions et fonctionnement interpersonnel) constituent des domaines de fonctionnement 

où des différences individuelles peuvent être observées et devenir dysfonctionnelles bien 

avant l’âge adulte (Shiner et Tackett, 2014). 

Même s’il est reconnu que les premières manifestations d’un trouble de la 

personnalité surviennent habituellement au cours de l’adolescence, ce n’est que récemment 

que la présentation clinique de ces troubles lors de cette période développementale 

particulière a commencée à être documentée (Bradley et al., 2005; Sharp et Romero, 2007; 

Westen et al., 2003). En ce sens, dans les dernières décennies, des chercheurs et théoriciens 

ont manifesté certains doutes qu’ils avaient quant à la validité de ces troubles à l’adolescence 

(Miller et al., 2008). À la lumière des travaux empiriques ayant porté sur le sujet dans les 

dernières années, un consensus émerge maintenant quant à la validité du diagnostic de TPL 

à l’adolescence (Sharp et Kim, 2015). Des recherches menées auprès d’adolescents ont 

documenté une stabilité dans le temps du TPL similaire à ce qui est observé à l’âge adulte 

lorsqu’une mesure dimensionnelle est employée ou légèrement inférieure lorsqu’une 

évaluation catégorielle comme celle du DSM (APA, 2003, 2013) est privilégiée. De plus, la 

contribution de certains facteurs de risque dans l’étiologie de ce trouble à l’adolescence, 

similaires à ceux observés dans les études auprès de participants adultes, a commencée à être 

isolée. Enfin, une certaine correspondance entre les adolescents et les adultes pour ce qui est 

des grandes dimensions sous-tendant les manifestations de ce trouble, ainsi que la distinction 

entre le développement et les conséquences associées au TPL en comparaison aux autres 

troubles mentaux commence à être bien établie (Bornovalova et al., 2009; Carlson et al., 

2009; Chanen et al., 2004; Chanen, Jovev et Jackson, 2007; Cohen et al., 2005, 2008; Distel 

et al., 2008; Sharp et Kim, 2015; Sharp et al., 2011). Les nombreux travaux de recherche qui 

ont porté sur le sujet des troubles de la personnalité dans les dernières décennies ont donc 

permis de confirmer la validité du construit de TPL à l’adolescence (Sharp et Kim, 2015). 
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Relativement peu d’études longitudinales ont porté sur les troubles de la personnalité 

à l’adolescence et celles-ci ont principalement documenté la prévalence, la stabilité, la 

comorbidité et les conséquences associées à ces problématiques (Cohen et al., 2005; 

Crawford et al., 2001; Crick et al., 2005). Encore moins d’études à ce jour ont porté sur les 

facteurs étiologiques en cause dans le développement de ces troubles à l’adolescence (Belsky 

et al., 2012; Kim et al., 2009). Des hypothèses ont été émises quant à la relation entre 

certaines étapes développementales qui ont pu être moins bien maitrisées ou acquises chez 

des adolescents manifestant un trouble de la personnalité. À l’heure actuelle, des liens 

commencent à être établis entre les différentes manifestations du TPL (affectives, 

relationnelles, comportementales et cognitives) et certaines tâches développementales 

normatives moins bien maîtrisées durant l’enfance (Chanen et Kaess, 2012; Geiger et Crick, 

2010). Notamment, l’établissement d’une relation d’attachement sécurisante, l’acquisition 

des capacités d’autorégulation émotionnelle et comportementale, ainsi que le développement 

du fonctionnement réflexif et des capacités de mentalisation sont quelques-unes des tâches 

développementales susceptibles d’avoir été moins bien négociées chez les gens qui 

présentent un TPL (Geiger et Crick, 2010; Macfie et Strimpfel, 2014; Strimpfel et al., 2015). 

La section qui suit s’attardera donc aux précurseurs identifiables durant l’enfance du TPL 

selon la perspective de la psychopathologie développementale.  

 

Précurseurs dans l’Enfance du Trouble de la Personnalité Limite 

Les travaux portant sur l’identification des marqueurs développementaux précoces 

associés au développement des troubles de la personnalité empruntent en grande majorité la 

perspective de la psychopathologie développementale (Belsky et al., 2012; Carlson et al., 

2009; De Fruyt et De Clercq, 2014; Shiner, 2005). Les trajectoires développementales 

associées à ces troubles commencent tout juste à être investiguées et il est de plus en plus 

reconnu dans la communauté scientifique que des patrons de comportements inflexibles et 

mésadaptés, ainsi que des déficits dans l’interprétation des comportements et signaux sociaux 

puissent être observés aussi tôt qu’à l’enfance (Kernberg et al., 2000). À ce stade-ci et en 
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accord avec la perspective de la psychopathologie développementale, des recherches tentant 

d’identifier des marqueurs développementaux repérables durant l’enfance associés au 

développement ultérieur de traits de personnalité pathologique sont en cours (Baird et al., 

2005; Belsky et al., 2012; Chanen et Kaess, 2012; Cicchetti et Crick, 2009; Geiger et Crick, 

2001, 2010). En ce sens, des difficultés ou des échecs rencontrés dans la négociation de 

certaines tâches développementales pourraient mener ultimement à des manifestations 

typiques aux différents troubles de la personnalité, ces personnes n’ayant pas développé ou 

suffisamment acquis les ressources nécessaires afin d’affronter les défis développementaux 

à venir. Dans un premier temps, les considérations théoriques permettant de relier les 

difficultés rencontrées à une ou plusieurs tâches(s) développementale(s) à certaines 

manifestations particulières du TPL seront présentées, suivies des évidences empiriques 

disponibles à ce jour. La première manifestation abordée est celle de la dysrégulation 

émotionnelle, suivie de l’impulsivité et des problèmes relationnels.  

Autorégulation et dysrégulation émotionnelle. 

La première dimension, au centre de la dynamique du TPL, concerne une importante 

dysrégulation émotionnelle (Crowell et al., 2009; Glenn et Klonsky, 2009; Gratz et al., 2009; 

Putnam et Silk, 2005; Rosenthal et al., 2008; Sanislow et al., 2002; Selby et Joiner, 2013; 

Stepp, Scott et al., 2014). Malgré la grande hétérogénéité observée entre différents portraits 

cliniques du TPL, il est de plus en plus reconnu que la dysrégulation émotionnelle serait au 

cœur de la dynamique de ce trouble (Crowell et al., 2009; Gratz et al., 2012; Rosenthal et al., 

2008; Sanislow et al., 2002; Selby et Joiner, 2013). Une étude récente de Stepp et ses 

collaborateurs (2014) montre que la dysrégulation émotionnelle constitue un facteur de 

maintien des autres manifestations du TPL, soit l’instabilité affective, les comportements 

d’automutilation, ainsi que les problèmes identitaires et relationnels et ce, 12 mois après leur 

première apparition (Stepp, Scott et al., 2014). La dysrégulation émotionnelle a également 

été associée à une augmentation des symptômes externalisés et internalisés mesurés à 

l’adolescence (McLaughlin et al., 2011). De surcroit, des corrélats neuronaux spécifiques 

sous-tendant cette manifestation ont été identifiés, incluant une hyperactivation du cortex 

cingulaire postérieur et de l’amygdale, ainsi qu’un plus petit volume de cette dernière 

structure (Schulze et al., 2016). Les études utilisant la neuroimagerie auprès des patients 
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adultes ayant un TPL rapportent de façon consistante des volumes réduits de l’amygdale, de 

l’hippocampe, du cortex orbito-frontal et du cortex cingulaire antérieur, structures cérébrales 

impliquées dans la régulation émotionnelle et dans le traitement d’informations de nature 

sociale (Fonagy et al., 2015). Une récente méta-analyse de 11 études rapporte une réduction 

moyenne de 11% du volume de l’hippocampe et de 13% du volume de l’amygdale chez les 

patients ayant un TPL en comparaison aux sujets sains (Ruocco et al., 2012). Peu d’études 

ont porté sur des échantillons d’adolescents et parmi celles-ci, les résultats sont plutôt 

partagés, certaines répliquant les résultats observés auprès de la population adulte quant au 

volume réduit du cortex cingulaire antérieur, du cortex orbito-frontal, de l’amygdale et de 

l’hippocampe (Richter et al., 2014; Whittle et al., 2009), alors que d’autres ne rapportent pas 

de différence significative dans le volume de ces structures (Brunner et al., 2010; Chanen et 

al., 2008; Goodman et al., 2011). Ces résultats inconsistants auprès d’échantillons 

adolescents peuvent s’expliquer par l’hétérogénéité des échantillons recrutés, mais peut 

également refléter des processus neurobiologiques encore immatures et en développement. 

De plus, il n’est pas clair si les particularités relevées sont spécifiques au TPL ou reflètent 

une vulnérabilité plus générale à la psychopathologie (Goodman, Mascitelli et Triebwasser, 

2013).   

Une hypothèse étiologique souvent avancée afin d’expliquer cette importante 

dysrégulation émotionnelle est celle de la présence d’une difficulté sur le plan de l’acquisition 

des capacités d’autorégulation durant l’enfance (Geiger et Crick, 2001, 2010; Glenn et 

Klonsky, 2009; Putnam et Silk, 2005). Des résultats préliminaires appuient cette hypothèse, 

les déficits de régulation émotionnelle expliquant en partie la relation entre les dysfonctions 

affectives (incluant les aspects de réactivité, d’intensité et de labilité émotionnelle) et les 

symptômes du TPL mesurés entre 9 et 13 ans (Gratz et al., 2009). La fonction de régulation 

émotionnelle est assurée au départ par le parent, puis graduellement par l’enfant tout au long 

de l’enfance et de l’adolescence (Denham, 1998; Mangelsdorf et al., 1995). De par sa 

sensibilité aux signaux de l’enfant, mais également de par sa capacité à être contingent à 

ceux-ci, à bien les capter et les refléter avec suffisamment d’expression afin que l’enfant 

réalise que son expérience émotionnelle a été comprise, mais demeure distincte de celle de 

l’autre, la figure d’attachement favorise le développement socioémotionnel de son enfant 

(Fonagy et Bateman, 2007; Gergely, 2004). Ce qui est central à cette étape développementale, 
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c’est que l’enfant prenne graduellement conscience que l’expérience émotionnelle, par 

moment intense, peut tout de même être apaisée, calmée et qu’un retour à l’état émotionnel 

de base est possible puisque les états affectifs ont généralement été compris et contenus par 

la figure d’attachement (Geiger et Crick, 2001, 2010). L’enfant peut ainsi internaliser une 

représentation de l’expérience émotionnelle, telle que reflétée par la figure d’attachement et 

graduellement développer un système de représentations des états affectifs internes (Gergely 

et Watson, 1996). La relation entre l’attachement et les capacités d’autorégulation 

émotionnelle a été confirmée par de nombreuses études (Cassidy, 1994; Kim et al., 2014; 

Mikulincer et al., 2003; Mosquera et al., 2014; Roque et al., 2013; Vondra et al., 2001). 

L’étude longitudinale de Vondra et ses collègues (2001) permet d’observer la présence 

d’associations concurrentes et prédictives entre l’attachement et les capacités 

d’autorégulation émotionnelle et comportementale, mesurées à 12, 18 et 24 mois. Les travaux 

de Kochanska et ses collègues montrent quant à eux que de hauts niveaux de contingence et 

de réceptivité dans les dyades mère-enfant prédisent de meilleures capacités d’autocontrôle 

chez l’enfant (Kochanska et al., 2001; Kochanska et Murray, 2000). Inversement, lorsque 

cette capacité est absente ou peu présente chez la figure d’attachement, des associations ont 

été observées avec le développement d’un attachement désorganisé chez l’enfant, ainsi que 

des difficultés d’autorégulation émotionnelle et comportementale (Kochanska et al., 2001; 

Kochanska et Murray, 2000). Un attachement de type insécure étant associé à davantage de 

dysrégulation émotionnelle (Sroufe, 2005), ces enfants se retrouvent sur une trajectoire à 

risque de développer une variété de problématiques internalisées et externalisées et 

possiblement, une psychopathologie (Madigan et al., 2007). En ce sens, Sharp et son équipe 

(2016) ont récemment isolé le rôle médiateur de la dysrégulation émotionnelle dans la 

relation entre l’attachement et les traits limites (r = .352, p < .001) (Sharp et al., 2016). 

Une relation d’attachement sécurisante avec la figure parentale favorise le 

développement des capacités d’autorégulation chez l’enfant en raison de la représentation 

qu’il développe de l’expérience émotionnelle, mais également en raison de l’implication de 

systèmes neurobiologiques sous-tendant l’autorégulation. En effet, la disponibilité et la 

capacité du parent à contenir et réguler les états émotionnels du nourrisson semble avoir un 

impact sur les fonctions inhibitrices/excitatrices du système limbique de ce dernier (Schore, 
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1994). Des études rapportent en ce sens les conséquences de la dépression maternelle sur les 

nourrissons: ces mères peuvent ne pas être en mesure de fournir des soins adaptés et apaiser 

la détresse du nourrisson dans un délai raisonnable, amenant ce dernier à développer un seuil 

d’excitabilité inférieur aux émotions négatives. Ces enfants ressentiraient plus fréquemment 

et plus intensément des émotions négatives en raison de l’activation précoce sélective des 

circuits neuronaux impliqués dans le traitement de ces émotions (Balbernie, 2001; Dawson 

et al., 1994; Qiu et al., 2015). Des facteurs génétiques, neurobiologiques et tempéramentaux 

ont également été associés à la dysrégulation émotionnelle. En ce sens, un tempérament 

difficile (réactivité et sensibilité aux stimuli élevées) chez un enfant qui est confronté à 

certains stresseurs environnementaux en particulier (maltraitance, négligence, abandon, etc.) 

place ce dernier à risque de développer un trouble de santé mentale, en particulier un trouble 

de la personnalité (Belsky et al., 2012; Geiger et Crick, 2010; Mosquera et al., 2014). Des 

déficits sur le plan de l’autorégulation émotionnelle combinés à un environnement familial 

caractérisé par le chaos, la négligence et la maltraitance, où les émotions et le vécu de l’enfant 

ne sont pas reflétés et validés par la ou les figures d’attachement, seraient spécifiquement 

impliqués dans l’étiologie du TPL (Cicchetti et Banny, 2014; Crowell et al., 2009; Fonagy et 

al., 2003; Fruzzetti et al., 2005; Mosquera et al., 2014). Un environnement familial où il y a 

présence de maltraitance peut amener l’enfant à devenir hypersensible aux stimuli 

émotionnels à valence négative (Cicchetti et Toth, 2005, 2015; De Bellis, 2005; Pollak et al., 

1997). Dans une situation sociale, ces enfants peuvent avoir tendance à interpréter les signaux 

sociaux ambigus comme étant hostiles et peuvent réagir avec colère, agressivité ou devenir 

anxieux (Teisl et Cicchetti, 2008; Weiss et al., 1992). Une réponse négative de la part des 

autres personnes risque de renforcer ce patron, cette réaction venant confirmer les attentes de 

la personne (Ayduk et al., 1999; Downey et al., 2000; Purdie et Downey, 2000). Il semble 

donc qu’une modulation particulière de certains systèmes neurobiologiques (dont le système 

limbique), que des déficits ou erreurs dans le traitement de l’information de nature sociale et 

globalement, une incapacité à réguler de façon efficace les émotions durant l’enfance ouvrent 

la voie aux manifestations de dysrégulation émotionnelle, centrales dans la dynamique du 

TPL (Carpenter et Trull, 2013; Crowell et al., 2009; Geiger et Crick, 2010; Glenn et Klonsky, 

2009; Putnam et Silk, 2005; Stepp, Scott et al., 2014). La convergence entre les nombreuses 

études empiriques et les écrits théoriques quant à la centralité de la dysrégulation 
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émotionnelle dans la problématique du TPL, caractéristique présente au long cours et 

influencée par des facteurs génétiques et tempéramentaux, suggère que cette manifestation 

soit typique du TPL, qu’il se présente à l’âge adulte ou à l’adolescence, les premières 

manifestations étant bien souvent présentes dès l’enfance.  

Autocontrôle et impulsivité. 

Les difficultés d’autorégulation émotionnelle ainsi que la dimension tempéramentale 

du neuroticisme (negative affectivity) sont associés à une vulnérabilité accrue à la 

psychopathologie, particulièrement dans un contexte où des déficits du trait tempéramental 

du contrôle de l’attention (effortful control) sont également présents (Calkins et Fox, 2002; 

Lonigan et Phillips, 2001; Muris, 2006). La présence d’impulsivité et donc, de déficits au 

plan de l’inhibition et du contrôle comportemental, représente une manifestation commune à 

plusieurs troubles de la personnalité. Au plan phénotypique, la présence d’émotions intenses 

et instables, manifestation centrale au TPL, peut être vue comme une composante 

émotionnelle de l’impulsivité de façon plus générale. En ce sens, une difficulté à réguler ses 

émotions et retourner à un état émotionnel de base peut interférer avec la capacité à inhiber 

certains gestes ou comportements impulsifs posés sous le coup de l’émotion (Eisenberg et 

Fabes, 1998; Sebastian et al., 2013; Selby et Joiner, 2013). En effet, l’activation d’émotions 

intenses peut interférer avec un traitement optimal de l’information de nature sociale, soit 

encoder les indices sociaux importants, interpréter l’information, générer un ensemble de 

réponses possibles, choisir la réponse la plus appropriée et enfin l’appliquer (Dodge et Crick, 

1990). De façon plus globale, il est généralement admis que la vulnérabilité à la 

psychopathologie se caractérise par une combinaison de hauts niveaux d’émotivité et de 

déficits du trait tempéramental du contrôle de l’attention (Calkins et Fox, 2002; Lonigan et 

Phillips, 2001; Muris, 2006). 

Bien que les facteurs génétiques contribuent fortement aux variables de l’impulsivité 

et de l’autocontrôle, la variance expliquée étant égale ou supérieure à 50% selon les études 

et systématiquement supérieure aux facteurs environnementaux (Bezdjian et al., 2011; 

Pavlov et al., 2012), le rôle de la figure parentale dans l’acquisition des capacités 

d’autocontrôle et dans l’internalisation des règles et des valeurs n’est pas à négliger 
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(Eisenberg et al., 2005; Grolnick et Farcas, 2002; Kochanska et al., 2000). Le parent, sensible 

aux comportements et signaux de son enfant et ayant, au départ, un rôle majeur de régulation 

émotionnelle et comportementale, doit progressivement favoriser le développement de 

l’autonomie de son enfant en lui fixant des limites afin d’assurer sa sécurité, en lui inculquant 

des valeurs prosociales et en l’aidant à gérer par lui-même les crises de colère (Macfie et 

Strimpfel, 2014; Sroufe et al., 2005). Dans un contexte d’attachement sécurisé et de 

régulation dyadique, l’enfant d’âge préscolaire apprend progressivement à réguler ses 

émotions et comportements, ce qui lui permet de répondre aux exigences du milieu scolaire 

et de la sphère sociale en général (Kochanska et al., 2000, 2001; Masten et Coatsworth, 

1998). Les capacités d’autorégulation et d’autocontrôle représentent des ressources 

d’importance, nécessaires afin d’affronter et négocier adéquatement les tâches 

développementales ultérieures, comme le développement de relations d’amitié réciproques 

et intimes et l’évitement des comportements à risque et des activités dangereuses à 

l’adolescence (Macfie et Strimpfel, 2014; Masten et Coatsworth, 1998; Shiner et Caspi, 

2003). D’un autre côté, il ne faut pas sous-estimer l’impact qu’un enfant avec un 

tempérament difficile peut avoir sur les pratiques parentales (Belsky et Beaver, 2011; Depue 

et Lenzenweger, 2001). Un enfant irritable, impulsif, ayant une grande réactivité et instabilité 

émotionnelle peut évoquer des comportements parentaux moins adéquats et sensibles, cette 

interaction pouvant augmenter le risque de développer un TPL ultérieurement (Fonagy et 

Bateman, 2007). Par ailleurs, la période de l’adolescence est associée à une recherche 

d’autonomie et d’indépendance grandissante par rapport aux figures parentales et ce, au profit 

du groupe social (Blos, 1979; Vandell, 2000; Wolfe et Mash 2006). Il est donc attendu que 

le jeune adolescent soit en mesure de réguler de façon relativement autonome ses émotions 

et comportements dans ce contexte. Lorsque ces capacités n’ont pas été bien acquises au 

cours de l’enfance, des déficits sur le plan de l’autorégulation émotionnelle et 

comportementale peuvent devenir apparents à l’adolescence  (Belsky et Beaver, 2011).  En 

ce sens, une augmentation des conduites à risque est rapportée durant cette période, comme 

l’automutilation, l’abus de substances et les conduites sexuelles à risque (Steinberg, 2008; 

Zanarini et al., 2006). Notamment, un rôle médiateur des capacités d’autorégulation a été 

identifié dans la relation entre les pratiques parentales et l’usage d’alcool, les comportements 

sexuels à risque et différents problèmes émotionnels et comportementaux (Brody et Ge, 
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2001; Finkenauer et al., 2005; Raffaelli et Crockett, 2003). Les manifestations associées au 

TPL et en particulier les comportements à risque et autodestructeurs peuvent être vécus 

difficilement par les parents et mettre à rude épreuve leurs capacités d’adaptation (Goodman 

et al., 2011). Ceux-ci peuvent donc être moins sensibles et disponibles émotionnellement, 

mais davantage contrôlants, voire autoritaires face aux besoins de l’adolescent, consolidant 

la trajectoire développementale en cours (Macfie et Strimpfel, 2014). 

La présente dimension, celle de l’impulsivité, mais également la présence de 

neuroticisme, de déficits des fonctions exécutives et du trait tempéramental du contrôle de 

l’attention s’expliquent en majorité par la contribution de facteurs génétiques et 

neurobiologiques (Fino et al., 2014; Romer et al., 2009; Stepp, Whalen et al., 2014). Ces 

tableaux cliniques sont fréquemment observés dans un contexte de TPL (Belsky et al., 2012; 

Burke et Stepp, 2012; Posner et al., 2003; Rogosch et Cicchetti, 2005), mais représentent 

également des symptômes communs à plusieurs autres psychopathologies, comme le trouble 

déficitaire de l’attention avec ou sans hyperactivité/impulsivité (TDA/H) (Speranza et al., 

2011) ou le trouble oppositionnel avec provocation (TOP) (Stepp, Burke et al., 2012). 

L’évaluation de la psychopathologie et des troubles psychiatriques à l’enfance et à 

l’adolescence est basée en grande partie sur la présence et l’intensité de différents symptômes 

émotionnels et comportementaux, un cadre de travail et une méthode d’évaluation rigoureuse 

ayant notamment été développés par Thomas Achenbach (1966). Les symptômes anxieux, 

dépressifs, les plaintes somatiques, ainsi que l’isolement social représentent des 

manifestations typiques de l’internalisation alors que les comportements agressifs et 

l’impulsivité représentent des symptômes externalisés (Achenbach, 1991). Ce modèle 

continue d’avoir une valeur heuristique significative, guidant les études s’intéressant aux 

classifications diagnostiques, aux étiologies, aux comorbidités, aux traits de personnalité 

sous-jacents et aux traitements de la psychopathologie de l’enfance et de l’adolescence 

(Howell et Watson, 2009). La fréquente comorbidité observée entre les troubles 

traditionnellement diagnostiqués sur l’axe I et II suggère la présence de liens 

développementaux entre ceux-ci (Stepp, Whalen et al., 2014). Des études montrent que les 

adolescents recrutés en milieu hospitalier et ayant un TPL sont significativement plus 

susceptibles de rencontrer les critères diagnostiques d’un trouble externalisé ou d’un trouble 

internalisé que les adolescents ayant une autre problématique de santé mentale (Chanen, 
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Jovev et Jackson, 2007; Ha et al., 2014; Kaess, von  Ceumern-Lindenstjerna et al., 2013). De 

plus, un pourcentage significativement supérieur des patients ayant un TPL répond aux 

critères d’une comorbidité complexe, représentant la confluence de troubles internalisés et 

externalisés, en comparaison aux patients n’ayant pas un diagnostic de TPL (Chanen, Jovev 

et Jackson, 2007; Eaton et al., 2011). La présence de comorbidité complexe devrait attirer 

l’attention des cliniciens quant à la présence éventuelle d’un TPL, cet amalgame de 

problèmes internalisés et externalisés à l’adolescence représentant possiblement un 

indicateur clinique d’un diagnostic de TPL à investiguer (Fonagy et al., 2015).  

Attachement, représentations mentales et problèmes relationnels. 

La troisième dimension abordée est celle de l’instabilité et des problèmes relationnels, 

ce facteur ainsi que ceux de la dysrégulation émotionnelle et de l’impulsivité ressortant dans 

la plupart des modèles multifactoriels ayant investigué la structure du TPL auprès d’une 

population adulte (Chmielewski et al., 2011; Clarkin et al., 1993; Lenzenweger et al., 2008; 

Sanislow et al., 2000, 2002). Tout comme les deux précédentes dimensions, les 

manifestations liées aux problèmes relationnels dans un contexte de TPL risquent de varier 

en fonction de la période développementale pendant laquelle elles s’expriment. Notamment, 

la présence de préoccupations excessives envers les relations, ainsi que l’agressivité 

relationnelle seraient des manifestations typiques de la dimension de l’instabilité 

relationnelle du TPL dans sa présentation à l’adolescence (Geiger et Crick, 2001, 2010; Crick 

et al., 2005). Ces comportements et cette dynamique, qui peuvent être observés dès l’enfance, 

ont été associés prospectivement aux traits de personnalité limite mesurés à l’enfance, à 

l’adolescence et à l’âge adulte (Crick et al., 2005; Ostrov et Houston, 2008; Stepp et al., 2010; 

Werner et Crick, 1999). Le besoin d’avoir un grand contrôle sur la/les relation(s) semble 

traduire un sentiment d’insécurité en contexte relationnel et une crainte de l’abandon, ce qui 

amène ces gens à être très sensibles aux situations sociales et à utiliser diverses stratégies 

afin de préserver leurs relations. Ces enfants rapportent ressentir davantage de colère en 

situation de conflit que les enfants qui sont moins agressifs relationnellement (Crick et 

Grotpeter, 1995; Crick et al., 2002). Au sein de cette dynamique, les réactions émotionnelles 

intenses et instables semblent se conjuguer à la présence de déficits dans le traitement de 

l’information de nature sociale. L’étude de Crick et ses collègues (2005) a effectivement 
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permis d’observer que la variation des traits de personnalité limite mesurés durant la 

préadolescence était prédite par un biais d’attribution hostile et une réactivité émotionnelle 

plus marquée dans les situations sociales, le degré d’exclusivité recherché dans une relation 

d’amitié proche et le niveau d’agressivité relationnelle. 

L’angle souvent adopté afin de mieux comprendre cette tendance à craindre de façon 

chronique l’abandon est celui des représentations mentales qu’une personne a développé 

quant à la sécurité au sein des premières relations d’attachement. Plusieurs théories et écrits 

scientifiques évoquent le fait que les représentations mentales à propos de soi et des autres 

se développeraient principalement dans le contexte des premières relations d’attachement 

(Fonagy et Bateman, 2008). Le prototype de ces premières relations entraînerait le 

développement d’un répertoire d’attentes envers les autres, mais également envers soi-même, 

influençant la façon de se percevoir et de percevoir les autres (Ainsworth et al., 1978; 

Bowlby, 1969; Bretherton et Munholland, 2008). Un enfant ayant un attachement sécurisé 

est susceptible d’avoir une représentation de l’autre comme étant disponible, aimable et digne 

de confiance, ainsi qu’une représentation généralement positive de lui-même (Carlson et 

Sroufe, 1995; Sroufe, 1996). D’un autre côté, les enfants ayant développé un attachement 

insécure perçoivent l’autre comme étant rejetant, menaçant ou ambivalent et risquent de ne 

pas avoir une représentation d’eux-mêmes comme étant aimable, ayant été rejeté ou ignoré à 

un degré variable par la figure d’attachement (Macfie et Strimpfel, 2014). Dans les cas plus 

extrêmes où il y a de la maltraitance dans le milieu familial, l’enfant risque de développer 

des représentations diffuses de lui-même en raison des messages contradictoires ou négatifs 

que lui renvoie sa ou ses figure(s) d’attachement (Cicchetti et Valentino, 2006; Fonagy et al., 

2003; Kernberg, 1984; Rogosch et Cicchetti, 2005). En lien avec cette idée, l’étude 

longitudinale de Carlson et ses collègues (2009) permet d’observer le rôle médiateur d’une 

représentation de soi diffuse dans la relation entre l’attachement désorganisé mesuré à 

l’enfance et les symptômes du TPL à l’âge adulte (Carlson et al., 2009). Il est également 

possible qu’un enfant développe un attachement désorganisé sans avoir vécu de maltraitance, 

mais plutôt en raison des comportements contradictoires et imprévisibles de la figure 

d’attachement (Hesse et Main, 2000; Main et Solomon, 1990).  En ce sens, les propres 

représentations du parent quant à ses premières expériences relationnelles et donc, son style 

d’attachement, influencent sa réaction face à la détresse de son enfant. Face à celle-ci, les 
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propres blessures psychologiques et souvenirs douloureux du parent peuvent être réactivés 

(Fraiberg et al., 1975), entraînant possiblement des symptômes dissociatifs, source de 

comportements parentaux atypiques (Main et Hesse, 1990). L’enfant, face à un parent qui 

représente à la fois une source de sécurité et une source de danger, n’est pas en mesure d’être 

rassuré, calmé et ne parvient pas à établir une stratégie cohérente lui permettant de revenir à 

l’état émotionnel de base (Lyons-Ruth et al., 1999; Lyons-Ruth et Jacobvitz, 2008; Main et 

Hesse, 1990). Les enfants qui présentent ce type d’attachement sont à risque de développer 

des représentations internes de l’autre et de soi confuses et contradictoires, ainsi que de 

présenter des difficultés d’autorégulation émotionnelle importantes, pouvant même mener à 

des symptômes dissociatifs et à des comportements automutilatoires (Liotti, 1999; Macfie et 

Strimpfel, 2014). L’ensemble de ces situations risque de mener au développement d’attentes 

négatives envers les autres, amenant ces enfants à être hypervigilant et à interpréter certains 

signaux sociaux bénins comme étant menaçants ou hostiles (Geiger et Crick, 2010). Les 

enfants qui présentent de hauts niveaux de sensibilité au rejet sont plus à risque de réagir 

intensément dans ces situations et ce, sur les plans émotionnels et comportementaux, en 

émettant des menaces ou des crises de colère par exemple. Leur réaction risque d’entraîner 

le rejet initialement craint et projeté, renforçant la dynamique de la sensibilité au rejet (Ayduk 

et al., 1999). En lien avec cette idée, des recherches ont montré la contribution de déficits 

dans le traitement de l’information sociale et de la dysrégulation émotionnelle dans la 

dynamique de l’agressivité relationnelle et de la sensibilité au rejet (Berenson et al., 2011; 

Crick et al., 2005; Silvers et al., 2012). Notamment, l’étude longitudinale de Crick et ses 

collègues (2005) a montré que les meilleurs prédicteurs des traits limites mesurés entre 9 et 

12 ans sont les indicateurs de dysfonctions relationnelles, comme la présence de relations 

d’amitié exclusives, de sensibilité cognitive et d’agressivité relationnelle (Crick et al., 2005). 

En résumé, les enfants qui présentent dans leur histoire des déficits sur le plan de 

l’acquisition des ressources nécessaires afin d’assurer un développement harmonieux de la 

personnalité se retrouvent sur une trajectoire à risque de développer un trouble de la 

personnalité. Un consensus émerge quant à la combinaison de facteurs environnementaux et 

de facteurs génétiques/tempéramentaux dans l’étiologie du TPL. En ce sens, la présence 

d’une réactivité tempéramentale, d’une propension à éprouver des affects négatifs, ainsi que 

la présence de difficultés d’autorégulation (dans un contexte où il y a absence de facteurs de 
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protection permettant de contrebalancer l’impact de ces facteurs de risque) constitue un 

contexte où la vulnérabilité à développer une pathologie de la personnalité est accrue (Belsky 

et al., 2012; Clarkin et De Panfilis, 2013; Crowell et al., 2009; De Fruyt et De Clercq, 2014; 

Gratz et al., 2009; Jovev et al., 2013; Shiner et Tackett, 2014; Skodol et al., 2002; Wright et 

al., 2016). En ce sens, certains préadolescents cumulent déjà des vulnérabilités et ont donc 

des ressources limitées pour faire face aux nombreux défis à venir tout au long de 

l’adolescence. La plupart des études qui ont exploré la validité de construit des troubles de la 

personnalité à l’adolescence ont porté sur des échantillons se situant en milieu ou en fin 

d’adolescence, permettant ainsi de documenter progressivement le portrait clinique de ces 

troubles durant cette période développementale spécifique (Becker et al., 1999, 2006; Becker 

et al., 2001, 2002; Glenn et Klonsky, 2013; Levy et al., 1999; Westen et al., 2003; Wright et 

al., 2016). Toutefois, les études ayant porté auprès d’adolescents plus jeunes sont rares et il 

est pertinent de se demander si déjà en début d’adolescence, certains symptômes ou 

comportements peuvent être repérés et traduire une trajectoire développementale à risque de 

développer un trouble de la personnalité (Belsky et al., 2012).  

La prochaine section portera sur les manifestations propres au TPL dans sa 

présentation à l’adolescence, en comparaison au portrait clinique de ce trouble à l’âge adulte, 

certaines particularités pouvant être relevées en fonction du contexte développemental en 

cours. Une meilleure connaissance du portrait clinique et des symptômes typiquement 

attendus selon la période développementale durant laquelle ils surviennent permettra de 

mieux comprendre la nature même du TPL et ainsi, améliorer l’efficacité au plan du dépistage 

et de l’évaluation diagnostique. Les bienfaits d’une intervention précoce permettant 

d’atténuer les symptômes, voire éventuellement rétablir la trajectoire développementale en 

cours, justifient l’importance d’améliorer la démarche d’évaluation diagnostique afin de 

discriminer les adolescents qui présentent un trouble de personnalité avéré de ceux dont les 

manifestations relèvent d’une autre psychopathologie ou encore, de phénomènes liés au 

développement normal (Biskin, 2013; Chanen et al., 2008; Foelsch et al., 2008; Shiner et 

Allen, 2013; Shiner et Tackett, 2014). 
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Adolescence : Continuité Hétérotypique  

Tel qu’abordé précédemment, les premières manifestations du TPL apparaissent 

généralement au courant de l’adolescence et sont précédées par des difficultés 

d’autorégulation émotionnelle et comportementale importantes (Bornovalova et al., 2009; 

Geiger et Crick, 2001, 2010; Kaess et al., 2014; Kernberg et al., 2000; Mervielde et al., 2005). 

La période développementale particulière que constitue l’adolescence, avec ses nombreux 

défis et enjeux, constitue une étape charnière du développement. Pour une certaine proportion 

d’adolescents, la transition de l’école primaire à l’éducation secondaire (impliquant souvent 

un changement d’école), le développement pubertaire et les changements corporels associés, 

l’importance grandissante du regard de l’autre et du groupe social représentent quelques-uns 

des défis qui s’ajoutent à une histoire de vie et une structure de personnalité en 

développement déjà fragilisées. Les défis propres à l’adolescence sont susceptibles 

d’influencer les manifestations associées à un trouble de la personnalité en émergence, en 

accord avec le principe de continuité hétérotypique. La continuité hétérotypique représente 

le fait qu’un même processus pathogène peut se manifester différemment sur le plan 

phénotypique en raison du contexte développemental en cours (Rutter et Sroufe, 2000). En 

ce sens, des recherches ont illustré comment certains patrons de fonctionnement ou 

phénotypes associés au TPL pouvaient s’exprimer différemment en fonction du stade 

développemental en cours (Copeland et al., 2009; Crawford et al., 2001; Crick et al., 2005; 

Kasen et al., 1999; Winsper et al., 2015).  Ainsi, les symptômes du TPL à l’adolescence 

peuvent présenter des similarités importantes aux manifestations observées à l’âge adulte, 

sans toutefois être identiques à celles-ci en raison des particularités propres à la période 

développementale en cours. Par exemple, la crainte de l’abandon et conséquemment, les 

difficultés relationnelles, caractéristique des personnes ayant un TPL, peuvent se manifester 

durant l’enfance et en début d’adolescence sous la forme d’une recherche d’exclusivité dans 

la relation et globalement, le besoin d’avoir un grand contrôle sur celle-ci en manifestant des 

comportements relationnellement agressifs (Crick et al., 2005; Stepp, Whalen et al., 2014). 

La présence marquée de problèmes relationnels durant l’enfance et en début d’adolescence, 

comme la présence d’agressivité relationnelle, semble représenter un indicateur précoce de 

la présence de traits limites (Crick et al., 2005; Rogosch et Cicchetti, 2005). En complément 

aux difficultés relationnelles, d’autres études ajoutent la présence d’une grande impulsivité, 
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d’une anxiété excessive, de certains déficits quant au contact avec la réalité et la présence de 

problèmes attentionnels (Becker et al., 2006; Posner et al., 2003; Reich et Zanarini, 2001; 

Rogosch et Cicchetti, 2005; Zelkowitz et al., 2007). Plusieurs études rapportent un profil du 

TPL à l’adolescence caractérisé par une plus grande impulsivité et globalement, par la 

prédominance de symptômes aigus, comme des crises de colère intenses et inappropriées et 

des comportements suicidaires et automutilatoires, en comparaison à l’âge adulte où un 

déclin de l’impulsivité est observé, le tableau clinique étant constitué de symptômes 

davantage présents au long cours, comme les problèmes relationnels, la diffusion identitaire 

et la crainte de l’abandon (Kaess, von Ceumern-Lindenstjerna, et al., 2013; Lawrence et al., 

2011).   

Une présentation du TPL à l’adolescence caractérisée par la présence de symptômes 

aigus et une importante impulsivité, ainsi qu’un tableau clinique de comorbidité complexe 

plus fréquemment rencontré durant cette période développementale soulève la question de la 

relation entre la pathologie de la personnalité et les symptômes et troubles internalisés et 

externalisés à l’adolescence (Kaess et al., 2014; Fonagy et al., 2015; Nigg et al., 2005; Stepp, 

Burke et al., 2012). Une forte association existe entre les symptômes internalisés et 

externalisés d’une part, et les traits du Cluster B d’autre part à l’adolescence, l’association 

étant particulièrement importante avec les symptômes internalisés chez les filles (Crawford 

et al., 2001; Krischer et al., 2007; Tackett et al., 2009). De plus, le TPL est associé à une 

altération fonctionnelle et à une comorbidité plus importante que la présence d’un autre 

trouble de la personnalité à l’adolescence (Chanen, Jovev et Jackson, 2007). D’autres 

manifestations typiques de ce trouble de la personnalité à l’adolescence impliquent le vécu 

d’émotions très intenses, comme la rage, et une tendance à être submergé par celles-ci, ce 

qui a été associé aux comportements d’automutilation (Crowell et al., 2005). Probablement 

en lien avec les exigences grandissantes et les défis associés à la période de l’adolescence, 

c’est souvent à cette étape développementale que certains adolescents commencent à 

exprimer leur malaise à travers leur corps en adoptant des comportements à risque, comme 

l’automutilation, afin de libérer et exprimer une détresse émotionnelle (Cerutti et al., 2011). 

Ce comportement apparaît généralement en début d’adolescence et est particulièrement 

prévalent parmi cette population : 14% à 39% des adolescents de la communauté (Jacobson 

et Gould, 2007; Laye-Gindhu et Schonert-Reichl, 2005; Muehlenkamp et al., 2012; Ross et 
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Heath, 2002) et 40% à 61% des adolescents hospitalisés (DiClemente et al., 1991; Kaess, 

Parzer et al., 2013; Kumar et al., 2004) rapportent poser de tels gestes, en comparaison à 4% 

des adultes de la population générale et approximativement 21% de la population clinique 

adulte (Briere et Gil, 1998; Klonsky et al., 2003). Certains évoquent la possibilité que les 

comportements automutilatoires soient davantage typiques de la présentation du TPL dans 

sa présentation à l’adolescence (Groschwitz et al., 2015; Klonsky et al., 2013; Whitlock et 

al., 2006).  En ce sens, une étude longitudinale d’envergure composée de 1943 participants 

suivis entre 15 et 29 ans a permis de documenter une diminution de la prévalence des 

comportements d’automutilation dès la fin de l’adolescence (Moran et al., 2012). Une récente 

revue systématique des études longitudinales ayant porté sur le sujet rapporte que les 

comportements automutilatoires présentent un pic à 16 ans, puis tendent à décliner dans les 

années qui suivent (Plener et al., 2015). Bien que ces comportements soient parfois également 

rapportés à l’âge adulte, il semble que les aspects de suicidalité soient davantage présents que 

l’automutilation à l’âge adulte (Cooper et al., 2005). Les statistiques montrent que le plus 

haut taux de suicide est observé parmi le groupe âgé entre 40 à 59 ans, représentant 45% de 

tous les suicides complétés en 2009 (Statistiques Canada, 2009). En deuxième position arrive 

le groupe âgé entre 15 et 39 ans, qui enregistre 35% de tous les suicides complétés en 2009 

(Statistiques Canada, 2009). En ce qui concerne spécifiquement le TPL, les statistiques 

montrent qu’approximativement 75% de ces gens feront une tentative de suicide dans leur 

vie. Le taux de décès par suicide pour cette population est de 5% à 10% (APA, 2000; Black 

et al., 2004; Pompili et al., 2005).   

Une autre variable à considérer lorsque l’on s’intéresse à la nature et aux particularités 

de la présentation du TPL est le genre. Depuis les années 1980, moment où les premiers 

critères standardisés des troubles de la personnalité ont vu le jour, l’ensemble des éditions du 

DSM postule que le TPL se retrouve plus fréquemment chez les femmes que chez les 

hommes (APA, 2003, 2013). La quatrième et cinquième édition du DSM précise même un 

ratio de l'ordre de trois femmes ayant ce diagnostic pour un homme (APA, 2003, 2013). 

Toutefois, ces différences dans la prévalence ne se retrouvent pas dans les études ayant porté 

auprès de la population générale (Grant et al., 2008; Lenzenweger et al., 2007; Torgersen et 

al., 2001; Zimmerman et Corryell, 1989). Elles sont davantage observées au sein d’études 

portant auprès d’une population clinique (Swartz et al., 1990; Widiger et Trull, 1993). Une 
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hypothèse de plus en plus acceptée afin d’expliquer ces particularités au plan de la prévalence 

en fonction du genre retrouvées au sein d’échantillons cliniques est que les hommes et les 

femmes tendent à présenter des symptômes, des comportements et donc, des présentations 

cliniques légèrement différentes, les amenant à consulter dans des institutions également 

différentes. En ce sens, les hommes ayant un TPL présentent davantage de troubles liés à 

l’utilisation de substance(s) et tendent à avoir une présentation plus externalisée, impulsive 

avec des traits antisociaux, les amenant à consulter et à obtenir davantage de services dans 

les milieux carcéraux ou dans les programmes de traitement des dépendances (Goodman et 

al., 2010; Sansone et Sansone, 2011). Le profil féminin du TPL tend à être davantage « 

internalisé », le TPL se présentant plus fréquemment en comorbidité avec un trouble des 

conduites alimentaires, un trouble de l’humeur ou un trouble anxieux, les amenant à consulter 

davantage dans les milieux dispensant des soins en santé mentale (Sansone et Sansone, 2011). 

En raison de la plus grande prévalence des femmes consultant dans les milieux cliniques 

offrant des services de psychothérapie et de pharmacothérapie, les hommes s’avèrent sous-

représentés dans les recherches cliniques sur le TPL comme celles-ci se déroulent le plus 

souvent dans des milieux plus typiquement fréquentés par la clientèle féminine (Banzhaf et 

al., 2012). Ainsi, les différences dans la prévalence liée au genre observées dans certaines 

études cliniques peuvent possiblement s’expliquer par des biais au plan de l’échantillonnage 

plutôt que par des différences cliniquement vraies au plan de la prévalence.  

Il est possible de vérifier la présence de différences liées au genre uniquement dans 

un contexte de recherche(s) épidémiologique(s) auprès d’un grand échantillon représentatif 

de la population générale. Par exemple, la National Comorbidity Survey Replication, une 

vaste étude représentative de la population des États-Unis composée de 9282 adultes, 

rapporte aucune différence significative quant à la prévalence du TPL entre les hommes et 

les femmes, la seule différence ayant été rapportée pour le trouble de personnalité antisocial 

(TPA), qui est moins prévalent chez les femmes que chez les hommes (Grant et al., 2008; 

Lenzenweger et al., 2007). Torgersen, Kringler et Cramer (2001) ainsi que Zimmerman et 

Corryell (1989) rapportent également une absence de différence liée au genre dans la 

prévalence du TPL parmi leurs vastes échantillons représentatifs de la population adulte 

générale. Par ailleurs, la Collaborative Longitudinal Personality Disorders Study, menée par 

Andrew Skodol et ses collègues (2005), permet d’observer parmi un échantillon de 668 
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participants recruté dans divers milieux cliniques l’absence de différence liée au genre dans 

la prévalence du TPL. En ce sens, les études populationnelles ne rapportent pas cette 

différence au plan de la prévalence, mais permettent toutefois de noter certaines particularités 

dans la présentation clinique (traits de personnalité et comorbidité avec d’autres troubles 

mentaux et de la personnalité) en fonction du genre (Grant et al., 2008). Les femmes 

tendraient à endosser plus fréquemment le critère diagnostique lié à la diffusion identitaire 

selon le DSM-IV (APA, 2003; Johnson et al., 2003; Skodol et al., 2005) et à présenter en 

comorbidité un trouble de stress post-traumatique ou un trouble alimentaire, alors que les 

hommes seraient davantage susceptibles de présenter un trouble lié à l’utilisation d’une 

substance ou un trouble de la personnalité schizotypique, narcissique ou antisociale en 

complément au TPL (Johnson et al., 2003). En lien avec ce dernier résultat de recherche, une 

quantité considérable d’études documente une présentation davantage externalisée ou 

antisociale du TPL chez les hommes en comparaison aux femmes qui auraient tendance à 

présenter une diffusion identitaire plus importante, des problèmes liés à l’image corporelle, 

ainsi qu’une anxiété plus importante en regard du ou des traumatisme(s) vécu(s) (Goodman, 

Patil et al., 2013; Grant et al., 2008; Johnson et al., 2003; Zlotnick et al., 2002). 

Ces différences semblent être déjà présentes à l’adolescence selon des résultats de 

recherche préliminaires, Bradley et ses collègues (2005) rapportant un portrait du TPL chez 

les adolescentes avec une prédominance de symptômes internalisés et une présentation 

davantage dramatique où la dysrégulation émotionnelle prédomine en comparaison aux 

adolescents où la présentation clinique est davantage externalisée, déshinhibée où la présence 

d’agressivité et de colère est à l’avant-plan (Bradley et al., 2005). Parallèlement, Zanarini et 

ses collaborateurs (2011) rapportent qu’il n’y a pas de différence dans la prévalence du TPL 

en fonction du genre tant parmi le groupe d’adolescents que parmi le groupe d’adultes, tous 

deux recrutés dans la communauté. Il y a toutefois des différences significatives quant aux 

critères endossés, les adolescentes présentant davantage de réactivité affective, des 

préoccupations quant à l’abandon et des relations interpersonnelles instables, alors que les 

garçons présentent davantage de comportements autodestructeurs, de conduites à risque et 

globalement, davantage d’impulsivité. Parmi le groupe d’adultes, les femmes avaient 

tendance à présenter plus de réactivité affective et un sentiment chronique de vide, tandis que 

les hommes présentaient davantage de comportements impulsifs (Zanarini et al., 2011). Il 
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semble donc que parmi les échantillons recrutés dans la population générale adulte, les 

différences liées au sexe quant à la prévalence du TPL soient minimes, en comparaison aux 

études ayant porté auprès d’échantillons cliniques, représentant possiblement un biais dans 

l’échantillonnage de ces dernières études. Peu importe la magnitude de cette différence entre 

les sexes, il est important de s’attarder aux variations hétérogènes dans la présentation 

clinique de ce trouble, celles-ci pouvant nous renseigner sur la nature même de cette 

psychopathologie parmi diverses populations. 

Le portrait clinique du TPL semble donc présenter certaines variations ou 

particularités au plan phénotypique et ce, en fonction du genre et de l’étape développementale 

pendant laquelle ces manifestations apparaissent (Crick et al., 2005; Sharp et Romero, 2007). 

Ces trajectoires développementales dynamiques pointent toute l’importance d’identifier les 

périodes critiques du développement des troubles de la personnalité et les fenêtres 

développementales particulières où les interventions posées seront les plus fructueuses. Une 

meilleure connaissance du développement normal de la personnalité à l’adolescence est par 

ailleurs essentielle afin d’interpréter adéquatement les manifestations potentiellement 

mésadaptées (Tackett et al., 2009). En ce sens, la période de l’adolescence est associée à une 

foule de changements, mais également de stresseurs, rencontrés par l’ensemble des 

adolescents. Certaines manifestations observées durant l’adolescence peuvent donc ne pas 

refléter une dysfonction sous-jacente sur le plan de la personnalité, mais être suscitées par le 

contexte développemental particulièrement unique que constitue l’adolescence (Levy et al., 

1999; Miller et al., 2008; Tackett et al., 2009).  

 

Adolescence : Défis et Enjeux Développementaux  

Auparavant, la période de l’adolescence était considérée comme une étape où les 

conflits et les crises étaient normatifs, voire souhaitables (Hall, 1904). Les théories 

psychanalytiques soulignaient le besoin du jeune adolescent de prendre ses distances vis-à-

vis ses figures parentales, de se détacher émotionnellement et psychologiquement de ceux-ci 

dans le but de développer sa propre identité (Steinberg, 2000). L’absence de conflits et de 

crises pouvait même être considérée comme un indicateur d’un retard ou d’un arrêt 
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développemental. Anna Freud (1958) décrivait ces adolescents qui, comme ils l’ont été 

durant la période de latence, demeurent des enfants dociles, près de leur mère et ne remettant 

pas en question l’autorité de leur père, l’adolescence constituant en quelque sorte une 

continuité de la période de l’enfance. Elle écrivait que, bien que cela soit à prime abord 

agréable, particulièrement pour les parents, cette absence d’agitation et de turbulence se 

devait d’être prise au sérieux, représentant un délai dans le développement (Freud, 1958). 

Cette vision très tranchée apparait principalement dans les écrits de théoriciens 

psychanalytiques orthodoxes, mais elle se retrouve également en version modérée dans les 

écrits de psychanalystes contemporains tels qu’Erikson (1968) et Blos (1967). En effet, la 

notion de crise identitaire d’Erikson et la notion d’individuation de Blos impliquent toutes 

deux qu’une certaine agitation, souhaitable puisque normative, devrait apparaitre au sein de 

la famille durant cette période (Blos, 1967; Erikson, 1968). Puis, au tournant des années 1970, 

un certain nombre d’études empiriques ont remis en question la conception de l’adolescence 

en tant que période normative de crise. Rutter, Graham, Chadwick et Yule (1976) rapportent 

que malgré le fait que la majorité des adolescents peuvent vivre à un certain moment une 

forme de détresse personnelle, elle n’atteint généralement pas une intensité telle qu’elle 

troublerait les relations familiales et de fait, la majorité des parents ne s’en rendent pas 

compte. Ainsi, pour 75% des adolescents, cette période n’en serait pas une de crise, comme 

il a longtemps été considéré. Le reste des adolescents pour qui cette période en est une 

difficile représente un groupe où, déjà durant l’enfance, des difficultés familiales et 

personnelles étaient souvent présentes (Rutter et al., 1976). Les auteurs concluent qu’il est 

très peu probable que l’entrée à l’adolescence marque le début d’une tempête familiale de 

par les enjeux identitaires qui y sont reliés et ce, pour une majorité de cas où la période de 

l’enfance s’est relativement bien déroulée (Rutter et al., 1976). Cette divergence entre ces 

études empiriques et les formulations psychanalytiques antérieures s’explique 

principalement par les caractéristiques propres aux personnes examinées, soit respectivement 

des adolescents de la communauté et des adolescents consultant pour des problèmes 

psychologiques. Il demeure que l’adolescence représente une période particulière et unique, 

où les nombreux changements et défis développementaux rencontrés peuvent consolider ou 

encore modifier la trajectoire développementale en cours. Deux aspects développementaux 

spécifiques à la période de l’adolescence susceptibles de moduler les manifestations propres 
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à un trouble de la personnalité en émergence seront abordés dans les deux prochaines 

sections, soit la puberté et les changements neurobiologiques. 

Changements pubertaires. 

Même si cette période n’est plus perçue comme étant une crise, il demeure que 

l’entrée dans l’adolescence constitue une étape développementale majeure apportant pour 

l’ensemble des adolescents son lot de défis, à commencer par la puberté. La puberté 

représente en soi un moment charnière dans le développement puisqu’à aucun autre moment 

dans la vie, à l’exception de la petite enfance, le corps ne subit autant de transformations 

drastiques et ce, dans une période de temps aussi courte. Au terme de cette phase, il y aura 

acquisition de la fonction reproductrice et des caractères sexuels secondaires (augmentation 

de la masse corporelle et de la taille, apparition de la pilosité pubienne et axillaire, 

développement des seins et des organes génitaux, apparition des premières règles et 

éjaculations, mue de la voix, etc.) (Mardon, 2009). Une série de mécanismes 

neuroendocriniens est responsable de ces changements physiologiques majeurs, ayant des 

répercussions sur les plans sociaux, cognitifs et psychologiques. En effet, la puberté et 

l’entrée à l’adolescence sont associées à plusieurs manifestations clés observées lors de cette 

période développementale: éveil sexuel, réactivité et intensité émotionnelle, importance du 

regard de l’autre, recherche de sensations, comportements à risque, recherche identitaire, etc. 

(Martin et al., 2002; Neemann et al., 1995; Savolainen et al., 2015; Steinberg, 2000). Une 

grande proportion de préadolescents et d’adolescents présentent certains comportements 

externalisés et de prise de risque ou rapportent vivre certains symptômes dépressifs à un 

moment ou un autre durant cette période (Dodge et al., 2006; Graber et Sontag, 2009). 

Lorsque ces manifestations ne dépassent pas une certaine intensité, elles sont considérées 

normatives et une bonne proportion des adolescents ne présente effectivement pas de 

difficultés nécessitant une intervention particulière. Toutefois, une certaine proportion 

d’adolescents développe des difficultés significatives sur le plan émotionnel et 

comportemental durant cette période, ce qui affecte leur fonctionnement et les amène à vivre 

une importante détresse (Graber, 2013). 
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Plusieurs études soulignent l’importance du moment où la puberté survient 

relativement aux pairs du même âge, une puberté trop précoce étant particulièrement 

préjudiciable. En effet, des résultats de recherche montrent une association entre différents 

problèmes émotionnels et comportementaux et une survenue précoce de la puberté chez les 

filles (Caspi et Moffitt, 1991; Ge et al., 2006; Graber et al., 1997; Kaltiala-Heino et al., 2003). 

Les filles qui franchissent cette étape précocement seraient plus à risque de développer 

différents problèmes de santé mentale, comme un trouble des conduites alimentaires (Klump, 

2013; Stice et al., 2001), un trouble anxieux (Graber et al., 1997; 2004), un trouble de 

comportement (Graber, 2013; Graber et al., 1997), un trouble lié à l’usage de substance(s) 

(Graber et al., 1997; Stice et al., 2001) ou un épisode dépressif majeur (Copeland et al., 2010; 

Ge et al., 2001; Graber et al., 1997, 2004; Mackrell et al., 2016; Stice et al., 2001). Celles-ci 

seraient non seulement plus à risque de développer des symptômes internalisés/externalisés 

ou un trouble mental durant cette période, mais pour une certaine proportion d’adolescentes, 

ce risque persisterait jusqu’à l’âge adulte (Graber, 2013). La littérature à ce sujet suggère que 

les conséquences associées à une maturation précoce chez les filles, en comparaison aux 

garçons, sont plus sévères (Negriff et Susman, 2011). Pour ces derniers, les résultats sont 

davantage partagés, une puberté précoce et/ou tardive ayant été identifiée selon les études 

(Angold et al., 1998; Sawyer et al., 2001; Schelleman-Offermans et al., 2011).  Une entrée 

précoce dans la puberté chez les garçons serait associée à davantage de symptômes 

internalisés et externalisés et globalement, à un moins bon ajustement psychosocial (Ge et 

al., 2001; Graber et al., 1997, 2004; Kaltiala-Heino et al., 2003; Mendle et Ferrero, 2012; 

Mensah et al., 2013). Quelques études rapportent que ces symptômes se maintiendraient 

jusqu’à la fin de l’adolescence, particulièrement les symptômes internalisés (Graber, 2013, 

Graber et al., 2004; Zehr et al., 2007).  Toutefois, il n’y a aucune étude qui a rapporté qu’une 

puberté précoce chez les garçons était associée au développement d’un trouble mental 

(Graber, 2013). Les conséquences associées à une puberté tardive semblent plus nombreuses 

et sévères que celles liées à une puberté précoce chez les garçons. En effet, ceux qui traversent 

cette étape développementale plus tardivement que leurs pairs du même âge sont plus à risque 

de développer des symptômes dépressifs, des comportements externalisés, un trouble des 

conduites (TC) ou lié à l’usage de substances vers la fin de l’adolescence ou au début de l’âge 



 

29 

adulte (Graber, 2013; Graber et al., 1997, 2004; Kaltiala-Heino et al., 2003; Negriff et 

Susman, 2011).  

Peu d’études ont documenté l’effet à plus long terme d’une maturation précoce ou 

tardive. Parmi celles-ci, Stattin et Magnusson (1990) observent que les comportements 

externalisés, associés à une puberté précoce se dissipent une fois à l’âge adulte. Toutefois, ce 

groupe de préadolescentes présente à l’âge adulte un niveau académique et occupationnel 

inférieur en comparaison à celles ayant vécu cette maturation plus tardivement. Deux études 

longitudinales plus récentes rapportent quant à elles un maintien dans le temps des effets 

observés à l’adolescence (Copeland et al., 2010; Graber et al., 2004). L’étude de Graber et 

collègues (2004) a porté auprès de l’échantillon de l’Oregon Adolescent Depression Project 

et a permis d’observer que les filles précocement pubères avaient une prévalence à vie plus 

élevée de développer un trouble mental comparativement aux filles ayant eu leur puberté plus 

tardivement, indiquant une persistance dans le temps de l’effet de ce facteur de risque. Ce 

même groupe présentait davantage de traits de personnalité antisociaux et indiquait 

bénéficier d’un soutien social et d’une satisfaction moindre quant à leur situation de vie 

(Graber et al., 2004). En comparaison, les filles qui deviennent pubères tardivement 

présenteraient un meilleur fonctionnement psychosocial (p. ex. réussite académique). Il est 

toutefois important de souligner que les critères utilisés afin de définir la puberté précoce ou 

tardive dans les études varient considérablement, tout comme la méthode employée afin de 

mesurer cette variable (biologique ou auto-rapportée), compliquant les conclusions qui 

peuvent en être tirées (Negriff et Susman, 2011; Shirtcliff et al., 2009).  

Quelques hypothèses ont été jusqu’à maintenant élaborées afin d’expliquer cette 

association entre une puberté précoce et les difficultés sur le plan de l’adaptation 

psychologique à cette étape développementale, particulièrement chez les filles. La première 

de celles-ci, soit un effet direct des processus biologiques, sous-tend que les changements 

hormonaux et neurobiologiques associés à la puberté entraînent une augmentation de l’éveil, 

de l’excitabilité et de la réactivité émotionnelle (Angold et Rutter, 1992; Mendle et al., 2007). 

Ces changements sur le plan affectif amènent les jeunes adolescents à être à la recherche de 

sensations et à présenter des comportements de prise de risque, ceux-ci n’ayant pas encore 

acquis les capacités de jugement et d’autorégulation nécessaires à la maîtrise de ces 
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impulsions. Cette hypothèse présente toutefois des appuis empiriques limités, de nombreuses 

études ayant étayé le rôle de facteurs environnementaux dans le développement de difficultés 

socioaffectives chez l’enfant et l’adolescent (Capaldi et al., 2012; Madigan et al., 2013; 

Raikes et Thompson, 2006; van den Akker, Deković et al., 2013; Vondra et al., 2001; Wang 

et al., 2011). 

La deuxième hypothèse suggère que des processus psychosociaux seraient en cause. 

En ce sens, une puberté trop précoce amènerait les préadolescents à affronter plusieurs défis 

développementaux sans y être suffisamment préparés, ces tâches étant rencontrées plus 

tardivement par leurs pairs du même âge (Mendle et al., 2007). Par exemple, une puberté 

précoce chez les filles est associée à une exposition prématurée à différents contextes 

sociaux, comme l’intégration à des groupes de pairs plus âgés et du sexe opposé (Halpern et 

al., 2007). Dans ces situations, davantage de contextes, d’opportunités et possiblement 

d’incitation à s’initier à diverses activités surviennent (délits, consommation de substances, 

contacts sexuels, etc.) (Costello et al., 2007; Ge et al., 2006; Haynie, 2003). Ces adolescents 

doivent s’adapter et composer avec les conséquences et implications associées aux 

changements hormonaux alors que leurs pairs du même âge n’en sont pas à cette étape 

développementale, ce qui amplifie leur sentiment d’être isolés, différents et incompris des 

autres. En bref, cette hypothèse suggère que les adolescents qui deviennent pubères trop 

précocement sont à risque de développer différentes difficultés puisqu’ils ne sont pas 

suffisamment matures sur le plan cognitif et affectif afin de gérer l’ensemble des 

conséquences associées à un développement physiologique plus avancé (Moffitt et al., 2001; 

Stattin et Magnusson, 1990).  

La dernière hypothèse, celle des effets de sélection, sous-tend qu’il peut être difficile 

de discriminer les effets associés uniquement à une puberté précoce de ceux causés par des 

prédispositions génétiques ou environnementales préalables (Mendle et al., 2007). Par 

exemple, les filles qui vivent leur ménarche plus tôt que les autres jeunes de leur âge sont 

plus à risque de devenir mère à un âge précoce, d’avoir des emplois moins bien payés, de 

vivre davantage de difficultés psychologiques et dans des conditions de stress chronique 

(Belsky et al., 1991). De plus, le moment de maturation pubertaire étant en grande partie 

héritable, celles-ci sont susceptibles de transmettre à leur(s) fille(s) un âge plus précoce de 
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développement pubertaire, ce qui est associé aux conséquences précédemment mentionnées 

(Meyer et al., 1991; Mustanski et al., 2004). Par ailleurs, des études rapportent des 

antécédents de difficultés émotionnelles et comportementales durant l’enfance chez les filles 

qui deviennent pubères précocement, suggérant que des facteurs de risque préalables étaient 

en jeu et que les effets de la puberté n’expliquent pas tout (Lien et al., 2010; Mensah et al., 

2013).  Il est possible également que les effets de sélection s’inscrivent à l’intérieur d’une 

corrélation ou d’une interaction entre les gènes et l’environnement. En ce sens, les 

changements hormonaux et biologiques associés à une maturation précoce sont susceptibles 

d’entraîner une série de réponses de la part de l’environnement, influençant la trajectoire 

développementale en cours (Mendle et al., 2007). Par exemple, une jeune fille vivant 

précocement sa puberté peut voir ses pairs se comporter différemment à son endroit, ce qui 

peut mener à des difficultés sociales et à un sentiment d’exclusion (corrélation gène-

environnement évocative). La corrélation peut également être de type active, lorsque la 

personne sélectionne un environnement ou des expériences qui sont en accord avec ses 

propres prédispositions génétiques. Cela peut se traduire, par exemple, par une recherche de 

pairs plus âgés ou qui présentent un niveau similaire de maturité. Jusqu’à maintenant, 

l’hypothèse des processus psychosociaux est celle qui a reçu le plus d’appuis dans la 

littérature (Mendle et al., 2007). Toutefois, l’hypothèse des effets de sélection a été peu testée 

jusqu’à maintenant et la considération des facteurs génétiques, biologiques et 

environnementaux dans la relation entre une puberté précoce et le développement de 

difficultés affectives et comportementales demeure à explorer (Burt et al., 2006; Mendle et 

al., 2007; Obeidallah et al., 2000). 

Les caractéristiques liées à la puberté sont susceptibles d’avoir un impact sur le 

développement identitaire de l’adolescent. Différents construits influencent le 

développement de l’identité à l’adolescence et du sens de soi (sense of self), notamment la 

compétence sur le plan académique et social (degré de popularité, acceptation sociale, attrait 

sexuel, etc.), ainsi que l’apparence physique (Harter, 1998; Markey, 2010). Dans le contexte 

où des changements physiques considérables doivent progressivement être intégrés dans leur 

représentation d’eux-mêmes et dans leur concept de soi, il est indéniable que les changements 

pubertaires ont un impact sur le développement identitaire de l’adolescent (Frost et 

McKelvie, 2004; Markey, 2010; Rosenblum et Lewis, 1999). Lorsque ces changements 
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corporels s’accompagnent d’un changement d’attitude de la part des pairs et d’autant plus 

lorsque des réactions et commentaires négatifs explicites sont formulés, des conséquences 

sont souvent observées dans la sphère relationnelle et identitaire (perception de sa propre 

image corporelle, estime et concept de soi, etc.) (Lindberg et al., 2007; Weichold et al., 2003). 

Bref, pour l’ensemble des adolescents, le moment du développement pubertaire, 

particulièrement lorsqu’il survient précocement pour les filles et tardivement pour les 

garçons, est associé à plusieurs défis et changements qui sollicitent grandement leurs 

capacités d’adaptation.  

L’une des conséquences de la puberté responsable de plusieurs autres manifestations 

comportementales et émotionnelles typiques de l’adolescence est l’augmentation de la 

recherche de sensations (Blakemore et al., 2010; Forbes et Dahl, 2010; Steinberg et al., 2008). 

Bien que ce terme ait été utilisé pour décrire une grande variété de comportements impulsifs 

et téméraires dans la littérature, la motivation centrale consiste en la recherche de sensations 

fortes et d’expériences hautement excitantes (Forbes et Dahl, 2010).  Des études ont rapporté 

que l’augmentation de la recherche de sensations observée à l’adolescence serait non pas 

corrélée avec l’âge, mais plutôt avec le niveau de maturation pubertaire et ce, possiblement 

en raison de la sécrétion d’hormones sexuelles (Forbes et Dahl, 2010; Spear, 2000; Steinberg 

et al., 2008). Le concept de recherche de sensations, représentant la motivation à vivre des 

expériences excitantes, a souvent été confondu avec celui d’impulsivité, qui consiste à poser 

des gestes ou des actions rapidement, sans prendre le temps de considérer les conséquences 

possibles (Forbes et Dahl, 2010). Steinberg et ses collègues (2008) ont montré, dans leur 

étude auprès d’un échantillon de 935 participants âgés entre 10 et 30 ans, que l’impulsivité 

et la recherche de sensations étaient associées à l’activation de processus cognitifs et 

neurologiques distincts, suggérant des patrons développementaux divergents (Steinberg et 

al., 2008).  En effet, la recherche de sensations augmente à partir de 10 ans environ, puis 

atteint son apogée entre 13 et 16 ans pour ensuite décliner. Quant à l’impulsivité, une 

diminution progressive est observée entre 10 et 30 ans, associée au développement du cortex 

préfrontal, soulignant toute l’importance de s’intéresser à la jeune adolescence, moment où 

la recherche de sensations et l’impulsivité sont toutes deux élevées (Casey et al., 2005; 

Steinberg et al., 2008). Par ailleurs, la recherche de sensations serait l’un des précurseurs 

développementaux des comportements à risque, manifestations plus susceptibles d’être 
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observées durant l’adolescence que durant toute autre période développementale (Arnett, 

1994; Crone et Dahl, 2012; Forbes et Dahl, 2010). Les comportements de prise de risque se 

manifestent davantage dans les contextes sociaux et affectifs saillants, soit lorsque les 

adolescents sont en présence de pairs ou lorsqu’ils croient être observés par ceux-ci ou lors 

de situations émotionnellement chargées, ces résultats ayant été répliqués en contexte 

écologique et expérimental (Chein et al., 2011; Figner et al., 2009; Gardner et Steinberg, 

2005).  Il est important de mieux comprendre la relation entre les contextes sociaux qui 

amplifient la recherche de sensations et les comportements à risque puisque, bien que la 

période de l’adolescence en soit une où la santé physique est normalement à son meilleur, les 

statistiques montrent une augmentation de 200% du taux de morbidité et de mortalité durant 

cette période (Centers for disease control and prevention, 2009; Ozer et al., 2002). Au 

Canada, la principale cause de mortalité chez les adolescents et les jeunes adultes est reliée 

aux accidents (38%), tandis que la deuxième cause de décès est le suicide (20%) (Statistiques 

Canada, 2012). Il est bien connu que les adolescents sont davantage susceptibles que les 

enfants ou les adultes plus âgés de s’engager dans diverses conduites à risque, telles que la 

consommation abusive d’alcool ou de drogue(s), les pratiques sexuelles à risque, les délits et 

autres comportements délinquants, ainsi que la conduite automobile à risque (Ozer et al., 

2002; Steinberg, 2004, 2008).  Même s’il y a une influence du genre sur la tendance à 

présenter des conduites à risque (plus fréquent chez les garçons) et que celles-ci apparaissent 

dans l’ensemble hétérogènes, il demeure que ces manifestations reflètent, à des degrés 

variables, des difficultés de gestion des émotions et des comportements (Forbes et Dahl, 

2010). 

Changements neurobiologiques. 

Parallèlement aux nombreux changements initiés par la puberté, s’ajoutent ceux 

associés aux changements neurobiologiques et structuraux du cerveau lors de l’entrée à 

l’adolescence. Bien que le cerveau humain atteint son volume maximal peu de temps après 

la naissance, d’importants processus de maturation structurels et fonctionnels continuent 

d’opérer durant la période de l’adolescence (Giedd, 2004; Lenroot et Giedd, 2010; Sowell et 

al., 2004). Tout d’abord, la matière grise atteint sa pleine maturité et densité maximale en 

premier lieu dans le cortex sensorimoteur primaire et en dernier lieu dans les zones 
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associatives supérieures, telles que le cortex préfrontal dorsolatéral, le gyrus temporal 

supérieur et le gyrus pariétal inférieur (Gogtay et al., 2004; Konrad et al., 2013). Cela signifie 

que les régions cérébrales responsables des fonctions cognitives supérieures, telles que la 

planification, l’évaluation du risque et le contrôle comportemental, se développent plus 

tardivement que les zones corticales associées aux tâches motrices et sensorielles. De plus, 

en raison de l’élagage synaptique (synaptic pruning), de la réduction du nombre de cellules 

gliales et du processus de myélinisation des axones, le volume de la matière blanche 

augmente au courant de l’adolescence alors que celui de la matière grise diminue (Konrad et 

al., 2013; Paus et al., 2008).  Cette réorganisation sur le plan neuroanatomique est associée à 

des changements sur le plan émotionnel et cognitif, typiques de la période de l’adolescence. 

En ce sens, pendant que les régions corticales préfrontales sont toujours en cours de 

développement et sont donc immatures, d’autres régions cérébrales maturent beaucoup plus 

rapidement, comme le système limbique, localisé dans le cortex pariétal et dans le cortex 

temporal, et certaines structures sous-corticales comme l’hippocampe, l’amygdale et les 

noyaux gris centraux (Casey et al., 2008).  De plus, des études de neuroimagerie ont montré 

que les adolescents, en comparaison aux enfants et aux adultes, présentent une plus grande 

activation du noyau accumbens, l’une des structures du système limbique, lorsqu’ils 

anticipent une récompense (Galvan et al., 2006, 2007). Ainsi, lorsque certaines régions du 

système limbique sont activées (comme l’hypothalamus, qui est impliqué dans l’activation 

des affects et les réactions de type fight or flight ou associés à l’excitation sexuelle, 

l’amygdale, impliquée en ce qui concerne l’activation des affects comme la peur et 

l’agressivité ou le noyau accumbens et le tectum, tous deux impliqués dans l’activation des 

affects positifs), elles peuvent difficilement être tempérées par un cortex préfrontal encore 

immature (Casey et al., 2008). 

L’un des modèles théoriques les plus influents afin de rendre compte des 

manifestations comportementales et cognitives observées à l’adolescence a été développé par 

Casey et son équipe (2008). Le postulat principal de ce modèle neurobiologique, développé 

à partir de données obtenues par neuro-imagerie (Galvan et al., 2006, 2007; Geier et al., 2010; 

van Leijenhorst et al., 2010) est que l’adolescence représente une période de déséquilibre sur 

le plan du système nerveux central en raison d’une maturation précoce des zones cérébrales 

sous-corticales (système limbique et circuit dopaminergique de la récompense) et d’une 
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maturation plus tardive des zones corticales préfrontales (Casey et al., 2008). Ainsi, dans un 

contexte émotionnellement chargé (présence de pairs, possibilité d’obtenir une récompense, 

etc.), le comportement de l’adolescent risque d’être davantage influencé par l’attrait de la 

récompense et de l’approbation sociale, plutôt que par les processus de prise de décision 

rationnels. L’activité du système limbique, structure davantage primitive et mature en début 

d’adolescence, a donc préséance sur celle des régions préfrontales en raison de leur 

immaturité à ce stade développemental (Casey et al., 2008). Ce modèle théorique offre une 

explication quant aux comportements propres aux adolescents, ceux-ci étant davantage 

influencés par l’activation des régions limbiques fonctionnellement matures 

comparativement aux enfants, chez qui ces structures (limbiques et préfrontales) sont 

immatures et aux adultes, pour qui ces structures sont toutes deux matures. Cette perspective 

développementale permet d’expliquer les changements comportementaux non linéaires 

observés durant l’adolescence et ce, en raison de la différence de maturation entre ces deux 

structures cérébrales. Il apporte également un éclairage sur la contradiction entre les 

statistiques portant sur les comportements à risque des adolescents et leur capacité à 

comprendre les risques inhérents à ces conduites (Reyna et Farley, 2006).  En effet, les 

adolescents semblent autant en mesure que les adultes d’évaluer le risque associé à certains 

comportements dans un questionnaire. Toutefois, les mises en situation et autres tests 

comportementaux ayant une bonne validité écologique ont montré que les adolescents 

prennent davantage de décisions risquées en groupe que lorsqu’ils sont seuls (Galvan et al., 

2007; Gardner et Steinberg, 2005). C’est probablement parce qu’à cet âge, les bénéfices 

associés à la conduite à risque, comme l’approbation sociale, sont évalués plus positivement 

que la dangerosité en soi, en raison notamment de la différence de maturation entre le système 

limbique et les régions corticales préfrontales (Gardner et Steinberg, 2005; Konrad et al., 

2013).   

Il est possible de se demander quels bénéfices, sur le plan développemental et 

évolutionniste, ce déséquilibre entre les structures corticales et sous-corticales et les 

conséquences qui y sont associées peuvent apporter à l’individu. Considérant que les 

principales tâches développementales de l’adolescence nécessitent un certain niveau 

d’autonomie et d’indépendance (développement identitaire, établissement de relations 

durables et intimes, identification et mise sur pied de projets à court, moyen et plus long 
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terme, développement des habiletés sociales, etc.), la recherche de sensations et de nouvelles 

expériences, combinée à des capacités d’autorégulation limitées vu leur immaturité, constitue 

un contexte favorisant l’exploration de l’environnement extérieur à la famille (Konrad et al., 

2013; Steinberg, 2004). En ce sens, durant l’adolescence, l’immaturité du cortex préfrontal 

semble contribuer à certains types d’apprentissage puisqu’à plusieurs reprises, certaines 

fenêtres développementales se présentent dans un contexte où le cerveau est particulièrement 

bien préparé à affronter celles-ci (Crone et Dahl, 2012; Konrad et al., 2013). En effet, le style 

cognitif particulier et typique de l’adolescence, particulièrement sensible aux stimuli d’ordre 

socioaffectifs et souple dans l’évaluation des objectifs à prioriser semble particulièrement 

bien adapté face aux tâches développementales auxquelles l’adolescent(e) est exposé(e) 

(Crone et Dahl, 2012; Konrad et al., 2013).   

En résumé, l’entrée dans la période de l’adolescence avec tous les changements 

majeurs sur les plans physiologique, neurobiologique, psychologique et social qui y sont 

associés, représente une période charnière du développement, orientant ou consolidant la 

trajectoire développementale en cours vers une plus ou moins à risque. Dans un contexte où 

des vulnérabilités étaient déjà présentes à l’enfance, le défi que pose le décalage entre la 

maturité des structures sous-corticales et le cortex préfrontal observé typiquement pendant 

cette période, constitue une condition particulièrement à risque de consolider la trajectoire 

développementale en cours. Comme les résultats de l’étude de Mensah et ses collègues 

(2013) ainsi que d’autres le montrent, l’entrée à l’adolescence sera d’autant plus éprouvante 

dans un contexte où la personne cumule déjà plusieurs vulnérabilités acquises antérieurement 

(Cicchetti et Rogosch, 2002; Mensah et al., 2013; Monahan et Steinberg, 2011; Thompson 

et al., 2011). Pour une certaine proportion d’adolescents, cette trajectoire évoluera vers le 

développement d’un trouble de la personnalité (Baird et al., 2005; Chanen et Kaess, 2012; 

Cicchetti et Crick, 2009; Cohen et al., 2005; Shiner, 2005).  Bien que la trajectoire 

développementale demeure grandement probabiliste et représente le fruit d’une interaction 

continue entre les facteurs de risque et de protection et entre les influences transitoires 

positives et négatives, dont l’effet est variable selon le moment d’occurrence (fenêtre 

développementale), la trajectoire empruntée durant l’enfance influence indéniablement celle 

qui se tracera à l’adolescence. Un cas particulier sera présenté dans la prochaine section, soit 

le trouble de la personnalité antisociale (TPA) où déjà à l’enfance, des singularités sont 
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présentes. Ce trouble de la personnalité représente un mode général de fonctionnement 

caractérisé par le mépris, la violation et la transgression des droits d’autrui, les premières 

manifestations étant observables avant l’âge de 15 ans (APA, 2003, 2013).  

 

Précurseurs du Trouble de la Personnalité Antisociale 

Un nombre croissant de travaux de recherche emprunte l’approche de la 

psychopathologie développementale afin d’identifier les marqueurs, symptômes ou 

manifestations associées au développement ultérieur des troubles de la personnalité (Chanen 

et Kaess, 2012; Cicchetti, 2014; Cicchetti et Crick, 2009; Conway et al., 2015; De Fruyt et 

De Clercq, 2014; Rogosch et Cicchetti, 2005).  À ce jour, seul le TPA présente un précurseur 

développemental reconnu et identifiable durant l’enfance et l’adolescence, soit la présence 

antérieure d’un TC, préalable au diagnostic de TPA à l’âge adulte dans le DSM (APA, 2003, 

2013; Lahey et al., 2005). Plusieurs recherches ont démontré la validité prédictive du TC 

dans le développement ultérieur d’un TPA (Dowson et al., 2001; Hill, 2003; Kratzer et 

Hodgins, 1997; Langbehn et Cadoret, 2001; Le Corff et Toupin, 2014; Walters et Knight, 

2010). Notamment, l’étude de la National Epidemiologic Survey on Alcohol and Related 

Conditions, dont l’échantillon est composé de plus de 43 000 participants, montre que 75% 

de ceux qui présentent un TC répondent également aux critères diagnostiques du TPA 

(Gelhorn et al., 2007).  Des associations importantes ont également été rapportées entre le 

TOP et le développement ultérieur du TC (Burke et al., 2005; Lahey et al., 2005; Loeber et 

al., 2000; Nock et al., 2007). La présence d’une forme de psychopathie particulière durant 

l’enfance, l’insensibilité interpersonnelle (interpersonal callousness), prédit 

indépendamment la présence ultérieure d’un TPA dans l’étude de Burke, Waldman et Lahey 

(2010). Un certain profil de personnalité se dégage des études ayant porté sur la psychopathie 

et le TPA, ceux-ci étant négativement corrélés à la conscienciosité, à l’agréabilité et à la 

bienveillance et positivement corrélés à la recherche d’excitation, à l’impulsivité et à la 

présence de colère et d’hostilité (Decuyper et al., 2009). Une part de l’association pourrait 

être de nature génétique et neurobiologique, des anomalies structurelles et fonctionnelles 

ayant été rapportées dans l’activité corticale chez des enfants qui présentent un TC et chez 
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des adultes qui ont un TPA (Fairchild et al., 2013; Langbehn et Cadoret, 2001; Meier et al., 

2011; Pemment, 2013; Tang et al., 2013). Une étude dépeint un portrait clinique plus sombre 

lorsque le TC se présente durant l’enfance en comparaison à l’adolescence, ces participants 

endossant globalement un plus grand nombre de critères diagnostiques, dont ceux qui 

impliquent une forme d’agression envers d’autres personnes, animaux ou biens matériels 

(Goldstein et al., 2006).  La présence précoce d’un TC est associée globalement à un profil 

davantage polysymptomatique et caractérisé par la présence de comportements violents, en 

plus de présenter une vulnérabilité à vie plus élevée à développer d’autres troubles mentaux 

et de la personnalité (Goldstein et al., 2006; Moffitt et al., 2002).  

À la lumière des résultats de recherche ayant porté sur le sujet, il semble que dès la 

fin de l’enfance, les personnes susceptibles de développer un TPA présentent déjà une vision 

du monde particulière, une tendance à rechercher des sensations, une propension à 

l’agressivité et aux comportements violents, ainsi qu’un profil de personnalité relativement 

bien isolé. En ce qui concerne le TPL, aucun précurseur développemental de cette importance 

n’a été identifié à ce jour (Zelkowitz et al., 2007).  Plusieurs facteurs de risque augmentant 

la probabilité de développer ce trouble ont été identifiés dans les dernières décennies, mais 

aucun d’entre eux n’est spécifique au développement du TPL ni préalable à celui-ci, tel qu’il 

sera élaboré dans les prochaines sections. 

 

Multifinalité et Équifinalité 

La présence de plusieurs facteurs de risque, tels qu’un tempérament difficile, le vécu 

d’expériences traumatiques à l’enfance ou un attachement désorganisé, augmente 

considérablement la probabilité de développer un TPL, mais aucun de ces facteurs n’est 

spécifiquement associé au développement de ce trouble. En accord avec le concept de 

multifinalité, représentant le fait qu’un même facteur de risque peut mener au développement 

de diverses pathologies, la présence de plusieurs des facteurs de risque connus du TPL peut 

mener au développement de ce trouble, mais également au développement d’une autre 

pathologie (Beauchaine et al., 2009; Cicchetti et Rogosch, 1996; Kim et al., 2009).  En ce 

sens, le diagnostic de type catégoriel du TPL proposé par le DSM-IV (APA, 2003) et le DSM-
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5 (APA, 2013) stipule que la présence de cinq critères sur neuf est nécessaire afin de pouvoir 

poser le diagnostic, ce qui génère plusieurs combinaisons de profils de personnalité. Plusieurs 

portraits hétérogènes du TPL sont donc possibles en fonction des manifestations observées, 

celles-ci étant possiblement liées à la présence de différents précurseurs développementaux 

spécifiques (Geiger et Crick, 2001). D’un autre côté, le concept d’équifinalité est également 

important dans l’étude des précurseurs associés au TPL, représentant le fait que différentes 

trajectoires développementales peuvent mener au développement d’une même pathologie 

(Cicchetti et Rogosch, 1996).  Par exemple, le vécu d’un abus sexuel, qui représente un 

facteur de risque majeur dans l’étiologie du TPL, n’est pas présent dans l’ensemble des 

tableaux cliniques. En ce sens, certains présentent un diagnostic de TPL sans avoir vécu ce 

genre d’expérience abusive. Il demeure néanmoins que la présence de nombreux facteurs de 

risque connus du TPL dans la trajectoire développementale augmente considérablement le 

risque de développer cette pathologie de la personnalité (Baird et al., 2005; Chanen et Kaess, 

2012; Cicchetti et Crick, 2009; Shiner, 2005).  L’un des facteurs de risque fréquemment 

rapporté dans l’étiologie de ce trouble concerne la présence antérieure ou concomittante de 

psychopathologies ou globalement, d’un profil polysymptomatique durant l’enfance et 

l’adolescence (Belsky et al., 2012; Haltigan et Vaillancourt, 2016; Vaillancourt et al., 2014; 

van den Akker, Prinzie et al., 2013). 

 

Symptômes Internalisés, Externalisés et Trouble de la Personnalité Limite 

En accord avec les théories et résultats de recherche qui soulignent que l’impulsivité 

et la dysrégulation affective seraient au cœur de la pathologie du TPL (Crowell et al., 2009; 

Koenigsberg et al., 2001; Skodol et al., 2002), des chercheurs ont posé l’hypothèse que la 

présence de symptômes ou troubles internalisés et/ou externalisés durant l’enfance pourrait 

être associée au développement ultérieur du TPL à l’adolescence ou à l’âge adulte (De Bolle 

et al., 2012; Fischer et al., 2002; Hill, 2003; Lewinsohn et al., 1997; van den Akker, Prinzie 

et al., 2013; Westen et al., 2014).  Le TPL et certaines psychopathologies, comme le TDA/H 

et le TOP, présentent certaines caractéristiques latentes communes, comme l’impulsivité, la 

dysrégulation affective et les difficultés relationnelles (Speranza et al., 2011; Stepp, 2012). 
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Des résultats d’études récentes semblent appuyer cette hypothèse. En effet, plusieurs études 

longitudinales ont rapporté une association entre des troubles comportementaux et 

émotionnels durant l’enfance et l’adolescence et l’émergence de troubles de la personnalité 

durant l’adolescence et au début de l’âge adulte (Belsky et al., 2012; Burke et Stepp, 2012; 

Conway et al., 2015; Crawford et al., 2001; Fischer et al., 2002; Helgeland et al., 2005; Hill, 

2003; Kasen et al., 1999; Lewinsohn et al., 1997; Stepp, Burke et al., 2012).  L’étude 

longitudinale de Stepp et collègues (2012) menée auprès d’un échantillon de 1233 

préadolescentes a permis d’observer que la présence de nombreux symptômes du TDA/H et 

du TOP mesurés à 8 ans prédisent spécifiquement les symptômes du TPL à 14 ans. De plus, 

une augmentation significative des symptômes du TDA/H entre 10 et 13 ans et des 

symptômes du TOP entre 8 et 10 ans est associée spécifiquement à un plus grand nombre de 

symptômes du TPL à 14 ans (Stepp, Burke et al., 2012).  Belsky et ses collègues (2012), dans 

leur étude prospective menée auprès de 1116 jumeaux monozygotes suivis de la naissance 

jusqu’à 12 ans, rapportent que l’impulsivité, les déficits sur le plan de l’autorégulation 

émotionnelle et les comportements externalisés mesurés à cinq ans sont des prédicteurs 

significatifs des caractéristiques reliées au TPL à 12 ans. Une autre étude rapporte que la 

présence de troubles internalisés à l’adolescence est associée à un risque plus élevé de 

développer un TPL cinq ans plus tard (Arens et al., 2011). Enfin, une récente étude 

longitudinale de Haltigan et Vaillancourt (2016) a porté sur les précurseurs à l’enfance 

(mesurés à 8, 10, 11 et 12 ans) des traits de personnalité limite (mesurés à 13, 14, 15 et 16 

ans) auprès d’un échantillon de 566 participants recruté dans la communauté. Les résultats 

montrent trois groupes distincts dans la trajectoire des traits limites, soit une trajectoire 

croissante/élevée, une trajectoire intermédiaire/stable et une trajectoire faible/stable. Les 

symptômes reliés à différents troubles mentaux, les problèmes relationnels et les facteurs de 

risque intra-individuels (tempérament) permettent de discriminer significativement les jeunes 

ayant une trajectoire de symptômes du TPL croissante/élevée de ceux qui présentent une 

croissance intermédiaire/stable. De plus, la présence d’un TDA/H et de symptômes 

somatiques, mesurés de façon autorapportée, prédisent spécifiquement l’appartenance au 

groupe ayant une trajectoire croissante/élevée alors que l’anxiété rapportée par les parents et 

les symptômes du TDA/H rapportés par les participants prédisent l’appartenance au groupe 

ayant une trajectoire intermédiaire/stable (Haltigan et Vaillancourt, 2016). 
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La présence de sérieuses difficultés au plan de l’autorégulation émotionnelle, sous-

tendant la présence de facteurs tempéramentaux tels qu’une importante émotivité, réactivité 

et sensibilité, dans un contexte où les processus d’autocontrôle sont déficitaires représente 

un contexte de vulnérabilité accrue au TPL, mais également à la psychopathologie de façon 

plus générale. Ceci appelle à une ouverture des horizons quant à la variété des manifestations 

relevées pendant l’enfance et l’adolescence pouvant représenter des précurseurs du TPL 

(Chanen et al., 2008; Chanen et Kaess, 2012). La nature même des traits limites pendant la 

jeune adolescence demeure nébuleuse, d’autant plus que la validité des critères du DSM 

(APA, 2003, 2013) dans l’évaluation du trouble à l’adolescence est remise en question 

(Bondurant et al., 2004; Fonagy et al., 2015; Westen et al., 2003). La faible fidélité au plan 

de la stabilité du diagnostic lorsque les critères catégoriels du DSM (APA, 2003, 2013) sont 

utilisés observée dans les échantillons adolescents reflète les résultats observés pour une 

population adulte, 44% des adolescents continuant de rencontrer les critères diagnostiques 

après deux ans, ce taux chutant à 15% après 10 ans (Barnicot et Ramchandani, 2015; Grilo 

et al., 2004; Gunderson et al., 2011). En fait, une grande proportion des enfants et des 

adolescents aux prises avec des problèmes émotionnels et comportementaux présente une 

variété de symptômes qui ne rencontrent pas les critères diagnostiques d’un trouble mental 

défini selon le DSM (APA, 2003, 2013; Blatt et Luyten, 2009; Hudziak et al., 2007). Une 

présentation primaire et « pure » du TPL à l’adolescence est donc très rare, la majorité des 

adolescents ayant cette pathologie de la personnalité présentant d’autres problématiques 

associées, la comorbidité avec d’autres troubles de la personnalité ou psychopathologies étant 

encore plus fréquente qu’à l’âge adulte. En comparaison aux adolescents suivis en psychiatrie 

sans TPL, les adolescents qui présentent ce trouble de la personnalité sont significativement 

plus susceptibles de répondre aux critères d’un trouble externalisé (p.ex. TDA/H, TOP, TC, 

etc.) et/ou internalisé (trouble anxieux, trouble de l’humeur, etc.) (Chanen, Jovev et Jackson, 

2007; Ha et al., 2014; Kaess, von Ceumern-Lindenstjerna et al., 2013). De plus, comme 

mentionné précédemment, jusqu’à 60% des adolescents qui présentent un TPL répondent 

également aux critères d’une comorbidité complexe (Chanen, Jovev et Jackson, 2007; Eaton 

et al., 2011; Fonagy et al., 2015). Ces résultats de recherche ont amené des chercheurs à poser 

l’hypothèse que la présence de nombreux symptômes internalisés et problèmes externalisés 
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pourrait représenter un indicateur suggérant la présence possible d’un TPL à l’adolescence, 

nécessitant une évaluation diagnostique plus approfondie (Kaess et al., 2014). En fait, la 

comorbidité étant davantage la norme que l’exception dans le cas du TPL, une remise en 

question quant à la classification catégorielle ainsi que la pertinence de distinguer les troubles 

traditionnellement classés sur l’axe I et II a fait en sorte que le diagnostic multiaxial a été 

retiré de la plus récente version du DSM (APA, 2013). 

 

Les problèmes émotionnels et comportementaux, associés à la psychopathologie en 

général et souvent présents au long cours en raison de la contribution de facteurs génétiques 

et tempéramentaux, ainsi qu’un profil polysymptomatique du TPL suggèrent que le spectre 

de l’internalisation et de l’externalisation gagnerait à être considéré comme mesure 

potentielle des manifestations du point de vue phénotypique des traits limites à l’adolescence. 

Cette hypothèse est en accord avec les recherches et théories conceptualisant la comorbidité 

entre les troubles mentaux et les troubles de personnalité dans la connexion entre les variables 

latentes de l’internalisation et de l’externalisation (Eaton et al., 2011; Krueger et al., 2001; 

Krueger et Tackett, 2003). L’étude de Eaton et collègues (2011) a montré que les données de 

la National Epidemiologic Survey on Alcohol and Related Conditions s’ajustaient bien 

lorsque soumises au modèle de l’internalisation-externalisation, le TPL étant le mieux 

représenté par une combinaison de symptômes internalisés (facteur de la détresse et non de 

la peur) et externalisés, résultats qui corroborent ceux de James et Taylor (2008). Des 

analyses séparées par genre ont révélé des résultats convergents entre les sexes. Cette 

hypothèse est également en accord avec un concept d’importance de la psychopathologie 

développementale lorsqu’on s’intéresse à la nature d’une psychopathologie dans une période 

du développement en particulier, soit la continuité hétérotypique. Rappelons que la continuité 

hétérotypique représente le fait que les manifestations d’une même problématique peuvent 

varier en fonction de l’étape développementale durant laquelle elle se développe (Cicchetti 

et Rogosch, 2002; Rutter et Sroufe, 2000). Il est donc possible que des manifestations sur le 

spectre des comportements externalisés et internalisés représentent un indicateur valide et 

adapté au stade développemental en cours de la présence de traits pathologiques à 

l’adolescence.  
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Parmi les instruments de mesure les plus utilisés afin d’évaluer la présence de 

symptômes externalisés et internalisés chez les enfants et les adolescents et ce, tant dans les 

milieux cliniques qu’en contexte de recherche, il y a les questionnaires de l’Achenbach 

System of Empirically Based Assessment (ASEBA). Les questionnaires de l’ASEBA forment 

un système d’évaluation des problèmes comportementaux, des difficultés émotionnelles et 

de la psychopathologie, couvrant l’ensemble des stades développementaux (de 1ans 6 mois 

à plus de 90 ans). Pour les enfants et les adolescents (module scolaire), trois inventaires ont 

été développés. Les questions concernent la manière habituelle selon laquelle l’enfant ou 

l’adolescent se comporte sur une échelle ordinale à trois niveaux (0 = Ne s’applique pas, 1 = 

Plus ou moins ou parfois, 2 = Toujours ou souvent) Le Child Behavior Checklist (CBCL) 

(Achenbach et Rescorla, 2001) permet une évaluation par les parents de plus de 20 

compétences chez l’enfant âgé entre 6 et 18 ans (p.ex. activités, loisirs, relations sociales, 

performance académique, etc.), en plus de couvrir une variété de problèmes émotionnels et 

comportementaux. Le Teacher Report Form (TRF) (Achenbach et Rescorla, 2001) est 

complété par l’enseignant ou un intervenant du milieu scolaire connaissant bien l’enfant âgé 

entre 6 et 18 ans et le Youth Self-Report (YSR) (Achenbach et Rescorla, 2001) est un 

questionnaire autorapporté pouvant être complété par des adolescents âgés entre 11 et 18 ans, 

ces questionnaires évaluant également une vaste symptomatologie. Ces trois inventaires sont 

composés de 112 items chacun qui se regroupent en huit échelles de syndrome 

(anxiété/dépression, retrait, somatisation, problèmes sociaux, problèmes de la pensée, 

problèmes attentionnels, comportements perturbateurs et comportements agressifs). Les cinq 

premières échelles se regroupent pour former l’échelle des problèmes internalisés et les trois 

dernières forment l’échelle des problèmes externalisés. Les items se regroupent également 

selon une échelle basée sur la classification du DSM. Ces instruments sont parmi les plus 

utilisés dans le monde afin d’évaluer les problèmes comportementaux et affectifs, ainsi que 

la psychopathologie, la bibliographie des études scientifiques utilisant l’ASEBA regroupant 

plus de 8000 publications sur 500 sujets, par 15000 auteurs dans plus 80 groupes culturels 

différents. Facile et rapide à compléter, les questionnaires de l’ASEBA ont été traduits dans 

plus de 75 langues, dont le français et adaptés culturellement, trois groupes de normes étant 

disponibles en fonction de l’origine ethnique de l’enfant. 

 



 

44 

À l’heure actuelle, le développement et la validation de modèles théoriques davantage 

intégratifs et généraux de la psychopathologie et des troubles de la personnalité, plus adaptés 

aux stades développementaux et contextes associés, assurant ainsi une plus grande stabilité 

et confiance au plan diagnostique tout en permettant de contourner le problème de la 

comorbidité associé aux diagnostics catégoriels, est encouragé, voire nécessaire. Le spectre 

de l’internalisation-externalisation représente l’un de ces modèles intégratifs, constituant un 

système organisationnel parcimonieux, davantage en accord avec les profils cliniques variés 

et constituant une façon de contourner le problème de la comorbidité excessive chez les 

troubles de la personnalité (Krueger et South, 2009; Tackett, 2010). Dans les prochaines 

sections, la validité des questionnaires de l’ASEBA, développés pour évaluer une variété de 

problèmes émotionnels et comportementaux en tant qu’instrument de mesure de traits de 

personnalité pathologique à l’adolescence sera abordée, ainsi que les travaux préliminaires 

ayant porté sur le sujet. 

 

Validité des Instruments de l’ASEBA en tant que Mesure de Traits Pathologiques 

Paulina Kernberg et ses collègues (2000) ont proposé une approche clinique à deux 

volets de l'évaluation des troubles de la personnalité à l'adolescence, soit une évaluation des 

schémas comportementaux observables et spécifiques aux différents troubles de la 

personnalité, complétée par une évaluation des caractéristiques structurelles sous-jacentes 

aux organisations de base de la personnalité. Ceux-ci ont été parmi les premiers à proposer 

que certains symptômes internalisés et externalisés, mesurés par les instruments de 

l’ASEBA, pourraient représenter des indicateurs valides et adaptés au développement de 

l’enfant de manifestations comportementales associées à un trouble de la personnalité. Elles 

rapportent que jusqu’à 57% des items du CBCL (Achenbach, 1991) pourraient être reliés à 

des traits de personnalité considérés par le DSM-IV (APA, 2003) comme étant des critères 

diagnostiques de troubles de la personnalité. Kernberg et ses collègues (2000) ont regroupé 

les items du CBCL en fonction de leur similitude avec les critères diagnostiques des troubles 

de la personnalité selon le DSM-IV (APA, 2003) et douze items ont été sélectionnés pour le 

TPL (Annexe A). Dans un contexte où peu d’instruments de dépistage et d’évaluation validés 

des traits pathologiques à l’enfance et à l’adolescence existent, l’hypothèse posée par 
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Kernberg et ses collègues (2000) se révèle très attrayante. En effet, les instruments de 

l’ASEBA sont très utilisés tant dans les milieux cliniques qu’en contexte de recherche et la 

validité de ces instruments en tant que mesure des symptômes externalisés et internalisés est 

bien documentée (Achenbach et Rescorla, 2001). 

 

Plusieurs raisons justifient la pertinence d’évaluer l’hypothèse que les instruments de 

l’ASEBA, en mesurant des symptômes sur le spectre de l’internalisation-externalisation, 

captent des manifestations propres aux troubles de personnalité lors de leur présentation à 

l’adolescence : 

 

1.  Il existe un consensus dans la littérature scientifique quant à la nature 

développementale et quant à la présence au long cours des traits de personnalité, les 

particularités tempéramentales et liées au style comportemental (inhibition versus 

exploration) mesurées à l’âge de trois ans étant reliées à des profils de personnalité 

spécifiques en début d’âge adulte (Caspi et al.,1989; Caspi et Silva, 1995; Rothbart, 1989; 

Thomas et al., 1970).  

 

2.  La présence de certains traits tempéramentaux, comme le neuroticisme et les déficits 

sur le plan du trait tempéramental du contrôle de l’attention, constitue un facteur qui 

augmente la vulnérabilité à développer une psychopathologie (Calkins et Fox, 2002; Lonigan 

et Phillips, 2001). C’est également un facteur qui augmente le risque de développer une 

pathologie de la personnalité (Muris et Ollendick, 2005; Posner et Rothbart, 2000). Ces 

caractéristiques sont présentes au long cours par définition, il est donc possible que les 

instruments de l’ASEBA puissent capter la présence de ces problèmes au plan de 

l’autorégulation affective (symptômes internalisés) et comportementale (problèmes 

externalisés) et ce, à un niveau phénotypique.  

 

3.  Les recherches dans le domaine de la psychopathologie développementale suggèrent 

que la personnalité et donc, les troubles de la personnalité, sont composés à la fois de facteurs 

latents stables à travers le développement et de symptômes/manifestations dont l’expression 

phénotypique varie en fonction du stade développemental en cours et des contextes 
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développementaux rencontrés. À l’adolescence, la prédominance de symptômes aigus et 

comportementaux caractérise le tableau clinique, l’impulsivité et la recherche de sensations 

présentant un sommet à cette étape développementale (Cohen et al., 2005; Steinberg et al., 

2008). La proposition de plusieurs chercheurs de revoir l’organisation de la psychopathologie 

de façon générale sous le format du spectre de l’internalisation-externalisation est d’autant 

plus pertinente pour les troubles de la personnalité à l’adolescence compte tenu du tableau 

clinique dominé par la présence de symptômes aigus et comportementaux (p.ex. 

automutilation, crises de colère intenses, comportements de prise de risque et impulsifs, etc.) 

alors qu’à l’âge adulte, c’est davantage les manifestations au long cours qui prédominent 

(p.ex. diffusion identitaire, instabilité relationnelle, etc.) (Cohen et al., 2005; Kaess et al., 

2014; Stevenson et al., 2003). Ainsi, le modèle de l’internalisation-externalisation est peut-

être particulièrement bien adapté à la nature des symptômes du TPL à l’adolescence au plan 

phénotypique, en accord avec le principe de continuité hétérotypique.    

 

4.  Le spectre de l’internalisation-externalisation pourrait bien représenter une solution 

viable au problème de la comorbidité excessive du TPL, particulièrement dans sa 

présentation à l’adolescence, les symptômes internalisés et externalisés permettant 

possiblement de capturer la covariance partagée entre les troubles traditionnellement 

diagnostiqués sur l’axe I et II. En ce sens, la psychopathologie et les troubles de la 

personnalité représentent tous les deux des cas de difficultés importantes au plan de la 

régulation comportementale et émotionnelle.  

 

5.  Quelques études ont montré l’adéquation entre le modèle internalisé-externalisé et la 

structure du TPL, à la fois auprès d’échantillons adultes et adolescents (Hopwood et Grilo, 

2010; James et Taylor, 2008; Krueger et al., 1998; Krueger et al., 2001). Cette structure à 

deux facteurs présente une certaine stabilité temporelle (Krueger et al., 1998; Vollebergh et 

al., 2001) et héritabilité (Hicks et al., 2004; Kendler et al., 2003), éléments qui appuient 

l’utilité de ce modèle.  

 

6.  Enfin, les différentes associations longitudinales relevées entre la présence de 

symptômes/troubles internalisés/externalisés et le TPL (Arens et al., 2011; Belsky et al., 
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2012; Burke et Stepp, 2012; Conway et al., 2015; Crawford et al., 2001; Fischer et al., 2002; 

Haltigan et Vaillancourt, 2016; Helgeland et al., 2005; Kasen et al., 1999; Stepp, Burke et 

al., 2012),  ainsi que les antécédents de difficultés d’autorégulation émotionnelle et 

comportementale durant l’enfance (Belsky et al., 2012; Fossati et al., 2015; Gratz et al., 2009; 

Hallquist et al., 2015; Mosquera et al., 2014; Putnam et Silk, 2005; Sharp et al., 2011)  

suggèrent la présence de liens développementaux. 

 

Il est donc possible de croire qu’en fin d’enfance ou en début d’adolescence, 

l’identification de la présence de traits de personnalité pathologique sur la base de 

comportements et symptômes observables, facilement identifiables (par l’adolescent et ses 

proches) puisse représenter une mesure valide et fidèle, adaptée à cette étape 

développementale. La validité des questionnaires de l’ASEBA en tant qu’instruments 

d’évaluation des traits de personnalité pathologique a été investiguée par quelques études 

seulement jusqu’à présent et la méthodologie appliquée et les résultats obtenus sont variables 

(Carlson et al., 2009; Salvatore et al., 2008; Vrouva, 2012).  

 

Salvatore et ses collègues (2008) ont sélectionné 15 items du TRF (Achenbach, 1991) 

susceptibles de représenter des marqueurs comportementaux associés au développement du 

TPL (Annexe B) et ce, dans le but d’évaluer le modèle de Geiger et Crick (2001). Geiger et 

Crick (2001, 2010) ont élaboré un modèle théorique des précurseurs et trajectoires 

développementales associés au développement des troubles de la personnalité. Ces dernières 

exposent comment certains marqueurs développementaux (difficultés ou échecs rencontrés à 

certaines étapes développementales) pourraient mener ultimement à des manifestations 

propres aux différents troubles de la personnalité (dysrégulation émotionnelle, vision du 

monde hostile et paranoïde, problèmes relationnels (présence de relations exclusives, 

agressivité relationnelle), impulsivité et diffusion identitaire). L’échantillon est composé de 

159 participants recrutés dans le cadre de la Minnesota Longitudinal Study of Parents and 

Children (MLSPC), représentant un échantillon à risque suivi de la naissance jusqu’à l’âge 

de 28 ans. Des items du TRF ont été sélectionnés en fonction de leur similarité au plan 

conceptuel avec les manifestations identifiées dans le modèle de Geiger et Crick (2001, 2010) 

et ces items ont été administrés à deux reprises, soit à 11 et à 16 ans. La procédure ou les 
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critères ayant justifié l’inclusion et l’exclusion des items du TRF ne sont pas précisés, les 

auteurs mentionnant que les items sélectionnés « correspondent » aux manifestations 

identifiées par Geiger et Crick (2001, 2010). Les 15 items sélectionnés du TRF en tant que 

marqueurs comportementaux du TPL mesurés à 16 ans (et non à 11 ans) prédisent 

significativement les symptômes du TPL mesurés à 28 ans et ce, après avoir contrôlé pour 

l’effet de d’autres problèmes comportementaux. Ces items prédisent également la présence 

de symptômes anxieux et dépressifs à 26 ans, ce qui remet en question la spécificité de ces 

marqueurs comportementaux. De plus, ces marqueurs ne permettent pas de prédire 

l’appartenance au groupe ayant un TPL à 28 ans, tel que mesuré par le Structured Clinical 

Interview for the DSM-IV (First et Gibbon, 2004). Les auteurs concluent qu’il existe des 

antécédents comportementaux uniques, mais non spécifiques en milieu d’adolescence de la 

présence de manifestations liées au TPL à l’âge adulte. Ces résultats doivent être considérés 

à la lumière de certaines limites méthodologiques, comme le petit échantillon sondé, ainsi 

que le manque de précisions quant à la procédure de sélection des items du TRF.  

 

L’étude prospective de Carlson et de ses collègues (2009) a porté sur l’identification 

des précurseurs et de la trajectoire développementale du TPL auprès des participants de la 

MLSPC, les participants de l’étude de Salvatore et ses collaborateurs (2008) faisant 

également partie de cette vaste étude longitudinale s’inscrivant dans le cadre de travail de la 

psychopathologie développementale. Comme Salvatore et ses collègues (2008) l’ont fait, des 

items du TRF (Achenbach, 1991) évaluant la présence de difficultés sur le plan émotionnel, 

comportemental, attentionnel et relationnel ont été sélectionnés. Sept items ont été choisis 

par échelle et ce, en fonction de leur similarité au plan conceptuel avec les dimensions du 

modèle de Geiger et Crick (2001) et les items identifiés par Salvatore et son équipe (2008) 

(Annexe C). Un critère statistique a été utilisé dans la présente étude, les items sélectionnés 

du TRF présentant des corrélations modérées à fortes entre l’item et le score total. 

L’ensemble des corrélations entre les items du TRF mesurés à 12 ans et les traits limites à 28 

ans sont significatives : problèmes attentionnels (r = .34, p < .001), instabilité émotionnelle 

(r = .28, p < .001), impulsivité (r = .30, p < .001) et problèmes relationnels (r = .23, p < .01). 

L’utilisation d’un critère de sélection statistique des items constitue une force au plan 

méthodologique, bien qu’il aurait été préférable de sélectionner les items qui corrèlent avec 
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une mesure des traits limites plutôt qu'avec le score total du TRF. De plus, l’échantillon de 

Carlson et ses collaborateurs (2009) et celui de Salvatore et ses collègues (2008) sont tous 

deux composés de participants issus de la MLSPC, limitant la généralisation des résultats qui 

peut en être faite à cette population avec ses caractéristiques sociodémographiques propres. 

 

Plus récemment, Vrouva (2012) a évalué la validité de certains instruments de 

l’ASEBA en tant qu’instruments de mesure de traits de personnalité pathologique auprès 

d’un large échantillon clinique de 1694 adolescents et jeunes adultes âgés entre 12 et 25 ans 

(M = 18.5, ET = 2.95). Plus précisément, le YSR (Achenbach, 1991) et le TRF (Achenbach, 

1991) ont été utilisés auprès des adolescents âgés entre 12 et 18 ans et les jeunes adultes (19 

à 25 ans) ont été évalués à l’aide du Young Adult Self-Report (Achenbach, 1997) et du Young 

Adult Behavior Checklist (Achenbach, 1997). L’évaluation des traits et troubles de la 

personnalité a été réalisée à partir d’une version modifiée de la Classification Internationale 

des Maladies (CIM) où, pour chaque participant, la présence et la sévérité des différents 

troubles de la personnalité a été évaluée sur une échelle de 0 (absent) à 3 (sévère). La cotation 

a été réalisée suite à deux entrevues cliniques, dont la nature et le contenu n’ont pas été 

précisés. Deux groupes ont été créés sur la base de ces critères, soit le groupe ayant des traits 

pathologiques (cotation de 1, 2 ou 3) et le groupe n’en présentant pas (cotation de 0). La 

validité et la fidélité de la cotation ont été remises en question en cours d’étude, comme elle 

était basée principalement sur le jugement clinique des évaluateurs et sur les critères 

diagnostiques du DSM (APA, 2003) et de la CIM qui ont changé entre-temps. Une cotation 

alternative, basée sur les recommandations de trois experts internationaux dans l’évaluation 

des troubles de la personnalité et du directeur de la clinique, a ensuite été appliquée. Ceux-ci 

ont identifié quatre manifestations clés de la présence d’un trouble de la personnalité sur une 

liste de 25 symptômes évalués depuis le début de l’étude, soit la présence de comportements 

autoagressifs, de comportements antisociaux, d’un vécu d’abus physique ou sexuel et des 

problèmes de consommation (alcool, drogue). La présence de ces quatre indicateurs est 

associée à un trouble de la personnalité probable, alors que la présence de trois manifestations 

ou moins est considérée comme une absence de trouble de la personnalité, formant ainsi deux 

groupes distincts. La corrélation entre les deux méthodes d’évaluation des troubles de la 

personnalité est significative, mais faible (r = .19, p < .001). Une première critique peut donc 
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être formulée quant à la mesure employée des traits de personnalité, créée dans le cadre de 

l’étude et davantage basée sur le jugement et le consensus d’experts que sur un instrument 

de mesure ayant une validité et fidélité reconnues empiriquement. De plus, celle-ci a été 

révisée en cours d’étude et la corrélation entre les deux méthodes d’évaluation utilisées 

s’avère plutôt modeste. 

 

Le modèle de l’étude de Carlson et ses collègues (2009) a été testé par Vrouva (2012) 

et les indices de consistance interne varient de questionnables (.7 > à ≥ .6) à bons (.9 > à ≥ 

.8) en fonction des critères de George et Mallery (2010). De plus, les participants ayant des 

traits pathologiques (selon les deux méthodes d’évaluation utilisées) présentent un score 

significativement plus élevé sur les quatre échelles (TRF et CBCL) que les participants du 

groupe n’ayant pas ou peu de traits pathologiques. Le TRF complété par le thérapeute permet 

de discriminer correctement 73,6% des cas évalués selon les critères de la CIM, les échelles 

contribuant le plus à la discrimination des groupes étant l’échelle comportementale (r = .98), 

relationnelle (r = .71) et émotionnelle (r = .62). Le CBCL complété par un proche permet de 

discriminer correctement 69,6% des cas, l’ensemble des échelles contribuant 

significativement à la prédiction (émotionnelle (r = .85), attentionnelle (r = .80), 

comportementale (r = .75) et relationnelle (r = .67)). En utilisant l’évaluation par les experts, 

le TRF permet de discriminer correctement 94,9% des cas, les échelles contribuant le plus à 

la séparation des groupes étant l’échelle relationnelle (r = .92) et comportementale (r = .86). 

Pour ce qui est du CBCL, celui-ci permet de classifier correctement 97,3% des cas, les 

échelles contribuant le plus à la discrimination des groupes étant l’échelle comportementale 

(r = .95), attentionnelle (r = .77) et relationnelle (r = .51). Par la suite, des analyses factorielles 

confirmatoires ont été menées afin de tester la structure à quatre facteurs du modèle de 

Carlson et ses collègues (2009). À la fois le modèle factoriel du TRF et du CBCL présentent 

des indices statistiques problématiques faisant en sorte que la structure factorielle n’a pu être 

répliquée.  

 

Par la suite, Vrouva (2012) s’est intéressée au profil de dysrégulation de l’ASEBA, 

représentant un score T de 70 et plus aux échelles des problèmes attentionnels, de 

l’agressivité et de l’anxiété/dépression. Le profil de dysrégulation a été initialement créé dans 
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le but de dépister la présence de manifestations reliées au trouble bipolaire auprès de la 

population juvénile (Biederman et al., 1995). À la lumière des résultats d’études ayant porté 

sur le sujet, ce profil représenterait davantage un indicateur global de la sévérité de la 

psychopathologie, plutôt qu’un facteur permettant de prédire la présence d’un trouble 

spécifique. Ainsi, les enfants qui endossent ce profil présentent des difficultés sévères 

d’autorégulation comportementale et affective, qui se traduisent par des élévations 

significatives au plan des symptômes internalisés et externalisés. Les travaux de Vrouva 

(2012) montrent que lorsque les critères de la CIM sont utilisés pour évaluer les traits 

pathologiques, seul le groupe présentant le profil de dysrégulation au YSR est significatif, 

alors qu’à la fois le YSR, le TRF et le CBCL sont significatifs lorsque les critères basés sur 

l’opinion des experts sont utilisés. Lorsque le critère seuil du profil de dysrégulation est 

abaissé à un score T de 60 plutôt que 70 (comme dans l’étude de Meyer et al., 2009), celui-

ci est associé à significativement plus de traits limites et ce, pour le YSR, le TRF et le CBCL. 

Faraone, Althoff, Hudziak, Monuteaux et Biederman (2005) ont utilisé des critères alternatifs 

du profil de dysrégulation, soit que la somme du score T des trois échelles doit être égale ou 

supérieure à 180. Lorsque ces critères sont employés, ce profil au YSR et au CBCL est 

associé à davantage de traits pathologiques (évaluation par la CIM et par les experts). Des 

analyses de courbes ROC (receiver operating characteristic) ont par la suite été menées afin 

d’identifier la capacité du profil de dysrégulation à discriminer correctement les cas qui 

présentent des traits pathologiques. Les indices de sensibilité et de spécificité sont améliorés 

lorsque la classification basée sur l’opinion d’experts est utilisée, mais ceux-ci demeurent 

bas et suggèrent que le profil de dysrégulation ne permet pas de distinguer efficacement les 

adolescents qui présentent des traits pathologiques des adolescents qui présentent une autre 

problématique de santé mentale.  

 

Vrouva (2012) a par la suite évalué la validité du modèle de Kernberg, Weiner et 

Bardenstein (2000), modèle qui n’avait encore jamais été testé empiriquement. Comme six 

items du CBCL ne se retrouvent pas dans le YSR, le modèle initial n’a pu être entièrement 

testé. Une analyse factorielle confirmatoire avec les items du modèle de Kernberg et ses 

collègues (2000) a été appliquée (sans les six items du CBCL qui ne se retrouvent pas dans 

le YSR et sans le facteur histrionique, qui était composé d’un seul item) afin de vérifier la 
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présence de neuf facteurs indépendants (huit facteurs représentant les différents troubles de 

la personnalité et un facteur représentant des traits pathologiques généraux). La structure 

factorielle n’a pas été répliquée et seuls les facteurs du TPL (α = .67) et du TPA (α = .74) ont 

présenté une cohérence interne acceptable. Par la suite, les items composant ces deux 

facteurs, ainsi que ceux associés aux traits pathologiques généraux et l’item 34 (J’ai 

l’impression que les autres « veulent ma peau ») ont été soumis à une analyse par 

composantes principales. La structure factorielle finale est composée de deux facteurs (TPL 

(10 items) et TPA (13 items)) expliquant respectivement 20% et 13,7% de la variance totale 

(Annexe D). Les saturations du facteur TPL sont égales ou supérieures à .48 et elles sont de 

.45 et plus pour le facteur TPA. Un meilleur ajustement des données a été obtenu après une 

rotation orthogonale des axes, suggérant que les deux facteurs représentent des construits 

indépendants. La plupart des items qui ont été retenus concordent avec les critères 

diagnostiques de ces deux troubles selon le DSM (APA, 2003) et les dimensions du modèle 

de Geiger et Crick (2001, 2010), soit la présence d’impulsivité, d’émotions intenses, instables 

et inappropriées, d’une représentation négative de soi et d’une vision du monde hostile.  

 

Vrouva (2012) conclut en précisant que les enfants et les adolescents qui présentent 

des profils extrêmes aux syndromes de l’ASEBA sont à risque de présenter des difficultés 

cliniques et psychosociales majeures, représentant un indicateur d’une vulnérabilité à 

développer un trouble de la personnalité. En ce sens, les participants qui présentent le profil 

de dysrégulation (score T de 70 et plus à l’échelle des comportements agressifs, des 

problèmes attentionnels et de l’anxiété/dépression) étaient davantage susceptibles de 

présenter des traits pathologiques que les participants qui ne présentaient pas ce profil. Le 

profil de dysrégulation du CBCL a été abondamment documenté et la validité de ce profil a 

été démontrée dans plusieurs études ayant des échantillons, méthodologies et provenant de 

pays variés (Althoff, Ayer et al., 2010; Boomsma et al., 2006; Hudziak et al., 2005).  Bien 

que quelques études longitudinales aient rapporté la présence d’une association entre le profil 

de dysrégulation au CBCL durant l’enfance et la présence de traits/troubles de la personnalité 

selon le DSM-IV et le DSM-5 (APA, 2003, 2013), cette association n’est pas exclusive 

(Althoff et al., 2012; De Caluwé et al., 2013; Halperin et al., 2011; Meyer et al., 2009). En 

ce sens, l’ensemble des études souligne que les enfants et adolescents qui présentent ce profil 
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sont à risque de développer ultérieurement une symptomatologie psychiatrique sévère. 

L’hétérogénéité liée aux trajectoires développementales suggère que ce profil ne 

représenterait pas une manifestation précoce d’un processus pathogène unique, mais plutôt 

un marqueur développemental précoce de déficits persistants sur le plan de l’autorégulation 

émotionnelle et comportementale (Althoff, Verhulst et al., 2010; Holtmann et al., 2011). 

Malgré quelques lacunes au plan méthodologique (variabilité dans la mesure des traits 

pathologiques et correspondance limitée entre les deux méthodes d’évaluation, insertion d’un 

item supplémentaire dans le modèle factoriel de Kernberg et collaborateurs (2000) sans en 

préciser le rationnel), les résultats de Vrouva (2012) font état d’une structure à deux facteurs 

sous-tendant des problèmes d’autorégulation émotionnelle et comportementale importants.  

Au final, l’hypothèse de l’utilisation des instruments de l’ASEBA en tant que mesure 

de manifestations liées aux troubles de la personnalité a peu été investiguée, c’est-à-dire 

auprès de seulement deux échantillons distincts, soit celui de la MLSPC, qui était 

relativement petit (n = 159) (Carlson et al., 2009; Salvatore et al., 2008), ainsi que 

l’échantillon de Vrouva (2012). La sélection des items de l’ASEBA a été réalisée en fonction 

de la similarité au plan conceptuel et non en fonction d’un critère statistique. Les précédentes 

études ont utilisé des instruments de mesure basés sur les critères diagnostiques du DSM 

(APA, 2003, 2013) et de la CIM, alors que l’utilisation de critères catégoriels est remise en 

question dans l’évaluation des troubles de la personnalité, d’autant plus pendant la période 

de l’adolescence. L’autre méthode d’évaluation des traits pathologiques découle d’un 

consensus d’experts dans le domaine de l’évaluation des troubles de la personnalité. Bref, 

aucune des précédentes études n’a utilisé un instrument de mesure dimensionnel des traits 

pathologiques validés auprès d’une population d’adolescents présentant de bonnes qualités 

psychométriques. De plus, la moyenne d’âge des échantillons sondés se situe généralement 

en milieu ou en fin d’adolescence, voire au début de l’âge adulte, soulevant la question de 

l’adéquation de cette hypothèse auprès des jeunes adolescents.  
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Objectifs et Hypothèses 

La présente thèse s’inscrit dans un courant de recherche en plein essor, soit le champ 

de la psychopathologie développementale et plus précisément, du développement d’une 

pathologie de la personnalité à l’adolescence. La validité du diagnostic de trouble de la 

personnalité à l’adolescence étant maintenant reconnue, il importe de dépister rapidement les 

jeunes qui présentent ce profil afin de mettre en place une intervention permettant de rétablir 

le fonctionnement, diminuer la détresse et l’intensité des symptômes, et surtout, réorienter la 

trajectoire développementale en cours afin d’éviter que la pathologie de la personnalité ne se 

cristallise. La plupart des études ayant investigué la validité de construit du TPL à 

l’adolescence à ce jour ont été menées auprès d’échantillons dont la moyenne d’âge se situe 

entre le milieu et la fin de l’adolescence. Peu d’études ont documenté la présence de traits de 

personnalité pathologique auprès de participants plus jeunes, en début d’adolescence. L’un 

des objectifs de la présente thèse sera donc de documenter la présence de manifestations 

reliées au TPL en début d’adolescence. Tel que mentionné précédemment, plusieurs jeunes 

font face aux défis associés à l’entrée dans la période de l’adolescence en ayant des ressources 

et vulnérabilités variables afin d’affronter cette étape développementale d’importance. 

Notamment, les capacités d’autorégulation, déficitaires chez les gens qui présentent un TPL, 

se développent au courant de l’enfance, au sein des premières relations d’attachement 

(Fonagy et Bateman, 2007; Kim et al., 2014; Mikulincer et al., 2003; Mosquera et al., 2014; 

Roque et al., 2013; Vondra en al., 2001). Il est possible de croire que pour une certaine 

proportion de jeunes adolescents, les défis développementaux associés à la période de 

l’adolescence outrepasseront leurs ressources, notamment sur le plan de l’autorégulation, les 

mettant à haut risque de développer une ou des problématiques, dont possiblement un trouble 

de la personnalité. Par ailleurs, un important champ de recherche s’intéresse actuellement 

aux manifestations reliées au TPL et ce, en fonction du stade développemental durant lequel 

celles-ci surviennent. Une hypothèse en accord avec le principe de continuité hétérotypique 

est que des manifestations sur le spectre des symptômes externalisés et internalisés pourraient 

représenter un indicateur valide de la présence de traits limites et adapté au stade 

développemental de la jeune adolescence. En ce sens, les premières manifestations liées aux 

troubles de la personnalité sont susceptibles de prendre la forme de symptômes internalisés 

et externalisés. Avant que les déficits d’autorégulation persistants se transposent et se 
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cristallisent dans un patron de personnalité bien défini, l’évaluation de ces symptômes sur le 

continuum de l’internalisation-externalisation pourrait bien représenter une mesure adaptée 

à l’adolescence de la présence de manifestations liées aux troubles de la personnalité. 

Considérant qu’il existe peu d’instruments d’évaluation et de dépistage validés à ce jour des 

traits et troubles de la personnalité dans leur présentation à l’adolescence, l’hypothèse 

initialement formulée par Kernberg et ses collègues (2000) à l’effet que certains items des 

instruments de l’ASEBA pourraient capter des comportements associés aux troubles de la 

personnalité s’avère très intéressante. En effet, la validité des instruments de l’ASEBA est 

bien documentée, ces outils étant très utilisés en contexte clinique et de recherche et ce, 

depuis de nombreuses années. Dans l’optique où l’hypothèse initialement posée par Kernberg 

et ses collègues (2000) se révèlerait juste, le dépistage précoce des manifestations associées 

au TPL serait grandement facilité de par l’usage des instruments de l’ASEBA, questionnaires 

évaluant la présence de problèmes émotionnels et comportementaux sur la base de critères 

facilement observables et quantifiables. De plus, comme cette hypothèse a été testée 

uniquement dans trois études dont deux auprès du même échantillon et vu les limitations 

relevées précédemment quant aux méthodologies employées, il apparaît pertinent de la 

vérifier auprès d’un échantillon de jeunes adolescents en raison notamment du principe de 

continuité hétérotypique.  

 

Dans ce contexte, la présente thèse poursuit plusieurs objectifs de recherche. Le 

premier vise à évaluer les différences de profils au plan de la symptomatologie internalisée-

externalisée, évaluée via le YSR (Achenbach et Rescorla, 2001) et des traits limites, évalués 

avec le Borderline Personnality Features Scale for Children (BPFS-C: Crick et al., 2005) en 

fonction du genre et du groupe d'âge. Le deuxième objectif visera à documenter l'association 

entre la symptomatologie internalisée-externalisée et les traits limites en fonction du genre et 

du groupe d'âge. Par la suite, la relation entre les traits limites et le profil de dysrégulation au 

YSR (selon les divers critères plus ou moins conservateurs utilisés dans les précédentes 

études) sera explorée afin de vérifier si le groupe qui présente un grand nombre de traits 

limites endosse davantage le profil de dysrégulation au YSR que les participants qui ont peu 

de traits limites. Le quatrième et dernier objectif vise à évaluer la validité de certains items 

du YSR (Achenbach et Rescorla, 2001) identifiés suivant des analyses corrélationnelles et 
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des analyses factorielles exploratoires, en tant que mesure de traits limites adaptée à la 

période de l'adolescence, tout en explorant la présence de différences en fonction du genre 

ou du groupe d'âge dans l’endossement de ces items. 
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Chapitre 2 : Méthodologie 

 

La présente thèse de doctorat est issue de la première étude d'un programme de 

recherche clinique de plus grande envergure visant à élaborer et valider un protocole de 

dépistage, d'évaluation et d'intervention auprès d'adolescents et de jeunes adultes présentant 

un trouble de la personnalité. La première étude du programme de recherche a pour objectif 

la traduction et la validation de différents questionnaires auto-rapportés complétés par un 

vaste échantillon de jeunes adolescents, d’adolescents et de jeunes adultes recruté dans la 

communauté. L’approbation de la première étude du programme de recherche par le Comité 

d’Éthique de la Recherche de l’Université Laval (CÉRUL) a été reçue le 14 mars 2014.  

 

Participants 

Les participants ont été recrutés dans différentes écoles secondaires, établissements 

post-secondaire et camps de jour de la région de la Capitale-Nationale de Québec et des 

environs (Chaudière-Appalaches et Bas-Saint-Laurent) afin d’obtenir un échantillon 

d’adolescents représentatif de la population générale. Les critères d’inclusion du programme 

de recherche sont d’être âgé entre 11 et 21 ans et d’avoir une bonne compréhension du 

français oral et écrit. Lorsque signalés par les répondants dans les divers milieux, les 

adolescents présentant une déficience intellectuelle ou toute autre limitation cognitive 

compromettant la complétion des questionnaires en ligne ont été exclus de la recherche. Dans 

le cadre du présent projet de thèse, seuls les préadolescents et adolescents âgés de 11 à 18 

ans (M = 14.32, ET = 1.56) seront considérés dans les analyses, pour un total de 573 

participants (329 filles, 218 garçons et 26 non spécifié). Un total de 528 participants fréquente 

une école secondaire, 35 participants ont été recrutés dans un camp de jour et 10 participants 

fréquentent un établissement post-secondaire.  
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Procédure 

Suite à l’approbation éthique du CÉRUL reçue en mars 2014, les étudiants au 

baccalauréat et au doctorat en psychologie, membres de l’Unité de recherche et 

d’intervention auprès des enfants et des adolescents de l’Université Laval, ont contacté par 

courriel plusieurs directions d’écoles secondaires, d’établissements post-secondaire et de 

camps de jour de la Capitale-Nationale et des régions environnantes (Chaudière-Appalaches 

et Bas-Saint-Laurent) afin de présenter la recherche et lancer une invitation à collaborer dans 

ce projet. Des caractéristiques propres au milieu et les préférences exprimées par les 

répondants (directeurs d’école, responsables des camps de jour, enseignants, psychologues, 

etc.) ont influencé la procédure de participation à l’étude. En ce sens, l’équipe de recherche 

était soit autorisée à réaliser une présentation de la recherche auprès des adolescents suivie 

d’une invitation à compléter celle-ci sur le site internet de l’étude 

(www.rechercheado.psy.ulaval.ca), soit autorisée à réaliser des périodes de passation 

planifiées en classe avec récolte du consentement au préalable.  

Le consentement des adolescents de 14 ans était obtenu soit électroniquement sur le 

site web sécurisé PIANO (serveur informatique sécurisé dont la base est située à la Direction 

des Technologies de l’Informatique de l’Université Laval) ou via la signature d'un formulaire 

de consentement. Pour les participants âgés de 13 ans et moins, le consentement parental était 

requis. La meilleure façon d'obtenir et pairer le consentement parental avec la participation 

de l’enfant a été obtenue en planifiant des périodes de passation en classe où les formulaires 

de consentement ont été envoyés aux parents préalablement à la période de passation prévue 

en comparaison à la participation en ligne où souvent, le consentement parental (qui 

impliquait l'envoi d'un courriel à l'équipe de recherche avec un code unique représentant les 

initiales du père de l'enfant (ou de la mère si le père n’est pas connu) suivi des quatre derniers 

chiffres du numéro du téléphone) ne pouvait être apparié à la participation de l’enfant (le 

même code lui était demandé). Malgré toutes ces démarches, les données de 37 participants 

de 13 ans et moins ont dû être retirées des analyses en raison de l’absence de retour du 

formulaire de consentement parental.  
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Afin de remercier les adolescents pour leur participation, ceux-ci couraient la chance 

(estimée à une sur 15) de gagner un certificat-cadeau d’une valeur de 50$ valide dans trois 

centres commerciaux de la région de la Capitale-Nationale et de Chaudière-Appalaches. Un 

milieu scolaire ayant collaboré pendant deux années consécutives en organisant plusieurs 

périodes de passation auprès de niveaux variés a exprimé l’intérêt, dans une visée éducative, 

à ce que des membres de l’équipe de recherche viennent faire une présentation sur leur champ 

d’étude. En collaboration avec une autre étudiante au doctorat et une autre étudiante au 

baccalauréat en psychologie, membres de l’équipe de recherche, une présentation sur la santé 

mentale et le développement de la personnalité a été créée et présentée auprès des adolescents 

ayant participé à la recherche dans ce milieu. 

 

Instruments de Mesure 

Traits de personnalité limite. 

Le Borderline Personality Features Scale for Children (BPFS-C; Crick et al., 2005) 

est un questionnaire auto-rapporté de 24 items évaluant les traits de personnalité limite chez 

les enfants et les adolescents âgés de neuf ans et plus. Cette mesure dimensionnelle des traits 

limites est une version modifiée de l’échelle de la personnalité limite au Personality 

Assessment Inventory – Borderline Features Scale (PAI-BOR; Morey, 1991). Le PAI-BOR 

présente de bonnes qualités psychométriques et est utilisé afin d’évaluer les traits de 

personnalité limite auprès d’une population adulte (De Moor et al., 2009).   Le PAI-BOR et 

le BPFS-C sont tous deux composés de quatre sous-échelles, soit l’instabilité affective, les 

problèmes identitaires, les comportements autodestructeurs et les relations négatives. Un 

total de six énoncés compose chaque sous-échelle, ceux-ci se répondant sur une échelle de 

type Likert en cinq points, allant de 1 (pas vrai du tout) à 5 (toujours vrai). Ces quatre échelles 

se regroupent pour former un score total des traits limites. Les études de validation rapportent 

une cohérence interne adéquate (α = 0,76) ou excellente (α = .89; α = .91) du score total au 

BPFS-C (Crick et al., 2005; Ensink et al., 2020; Sharp et al., 2011). Récemment, la validité 

de construit et la validité convergente de la traduction française du BPFS-C ont été évaluées 

auprès d’un échantillon d’adolescents recruté dans la population générale de la ville de 
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Québec et des environs (n = 394) (Ensink et al., 2020). La traduction française a été réalisée 

via une méthode de traduction inversée (back translation en anglais) où celle-ci a été 

comparée à la version anglaise originale. Les items qui divergeaient ont été discutés au sein 

d’un groupe d’experts afin d’identifier la nature de cette différence et de la corriger via une 

nouvelle traduction jusqu’à ce qu’il n’y ait aucune différence entre les traductions. Les 

résultats suggèrent que les quatre sous-échelles du BPFS-C seraient des construits 

étroitement liés plutôt que des facteurs distincts, le score total au BPFS-C représentant un 

indicateur fidèle et valide de la présence de traits limites à l’adolescence (Ensink et al., 2020). 

Une seule étude à notre connaissance a évalué la validité de critère du BPFS-C auprès d’un 

échantillon d’adolescents hospitalisés âgés entre 12 et 18 ans (n = 51) et le point de coupure 

optimal lorsqu’utilisé en tant que mesure catégorielle du TPL est un score total de 66 (Chang 

et al.,  2011). 

Symptômes internalisés et externalisés. 

Le Youth Self-Report (YSR; Achenbach et Rescorla, 2001), l’un des instruments de 

l’ASEBA, est un questionnaire auto-rapporté couramment utilisé auprès des adolescents (11 

à 18 ans) évaluant une variété de problèmes émotionnels et comportementaux (Annexe E). 

Le YSR est composé de 112 items répartis en huit sous-échelles : anxiété/dépression, retrait, 

plaintes somatiques, problèmes sociaux, problèmes de la pensée, problèmes attentionnels, 

comportements perturbateurs/délinquants et comportements agressifs. Les cinq premières 

sous-échelles mesurent les problèmes internalisés (α = .90) et les trois dernières évaluent les 

comportements externalisés (α = .89). L’échelle internalisée se regroupe avec l’échelle 

externalisée pour former le score total des problèmes (α = .95) (Achenbach, 1991). Les 

participants répondent aux énoncés sur une échelle en trois points de type Likert (0 = Ne 

s’applique pas, 1 = Plus ou moins ou parfois, 2 = Toujours ou souvent). Le questionnaire 

porte sur les comportements présents dans les six derniers mois. La validation de la version 

française du YSR montre des coefficients de consistance interne adéquats (problèmes 

internalisés (α = .85), comportements externalisés (α = .83) et score total des problèmes (α = 

.92)) (Wyss et al., 2003).   
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Plan d’Analyses Statistiques 

L’ensemble des analyses statistiques a été mené avec le logiciel IBM SPSS avec un 

niveau alpha fixé à 5%. Une analyse descriptive des variables sera d’abord effectuée afin 

d’identifier la présence de données manquantes, aberrantes ou extrêmes, ainsi que de vérifier 

la normalité de la distribution des données avant d’entreprendre la poursuite des quatre 

objectifs de la présente thèse. 

 

1. Des analyses de variance à deux facteurs seront menées afin d’identifier la présence 

de différence(s) significative(s) quant au score (total et score T) internalisé, 

externalisé et quant au score total obtenu au BPFS-C en fonction du genre et du 

groupe d’âge des participants (groupe âgé entre 11 et 14 ans et groupe âgé entre 15 et 

18 ans). Dans un contexte où des différences significatives seraient relevées quant au 

score total obtenu au BPFS-C, une régression linéaire sera menée dans le but 

d’identifier s’il y a une sous-échelle en particulier au BPFS-C qui permet de prédire 

les traits limites et ce, en fonction du genre et/ou du groupe d’âge.  

 

Quatre groupes seront ensuite créés parmi les participants et ce, en fonction de la 

 distribution du score Z obtenu au BPFS-C (-1 écart-type et moins de la moyenne; 

 entre -1 écart-type de la moyenne et 0; entre 0 et +1 écart-type de la moyenne; +1 

 écart-type et plus de la moyenne) dans l’optique d’identifier un sous-groupe  

 d’adolescents qui présentent un grand nombre de traits limites (score total obtenu 

 au BPFS-C à 1 écart-type et plus au-dessus de la moyenne).  

 

2. Des analyses corrélationnelles permettront d’explorer l’association entre les 

comportements externalisés, les symptômes internalisés et les traits limites. Les 

coefficients de corrélation seront produits en fonction du groupe d’âge (groupe âgé 

entre 11 et 14 ans et groupe âgé entre 15 et 18 ans) et en fonction du genre.  

 

3. Les adolescents qui présentent le profil de dysrégulation au YSR (en fonction des 

divers critères plus ou moins conservateurs utilisés dans les précédentes études) 

seront comparés aux adolescents qui n’ont pas ce profil quant à la présence de traits 
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limites. Un test T à échantillons indépendants sera réalisé afin de détecter la présence 

d’une différence significative entre les deux groupes (présence ou non du profil de 

dysrégulation au YSR en fonction des différents critères) quant à la variable 

dépendante (score total BPFS-C).  

 

4. La proposition théorique initialement posée par Paulina Kernberg et ses collègues 

(2000) à l’effet que certains items des instruments de l’ASEBA pourraient mesurer 

des manifestations liées à une pathologie de la personnalité sera par la suite 

formellement testée. Comme les précédentes études ayant exploré cette hypothèse 

présentent des méthodologies et analyses statistiques très variées et que les résultats 

sont partagés, des analyses corrélationnelles entre l’ensemble des items du YSR et le 

score total au BPFS-C seront menées afin d’identifier les items les plus fortement 

associés aux traits limites et ce, sur le plan statistique (r ³ .30).  

 

Des analyses factorielles exploratoires seront réalisées afin d’évaluer la structure des 

items sélectionnés du YSR (corrélation avec les traits limites de r ³ .30 et plus) en tant 

que construit uni ou plurifactoriel. La consistance interne des solutions factorielles 

sera par la suite évaluée à l’aide du coefficient alpha de Cronbach afin de vérifier si 

ce ou ces facteurs semblent capter un seul et même construit.  

 

La validité du ou des modèle factoriels retenu(s) sera ensuite formellement testée : les 

valeurs associées aux items sélectionnés seront additionnées pour chaque facteur dans 

le but de vérifier si un haut score obtenu à ce facteur permet de prédire l’appartenance 

au groupe qui présente un grand nombre de traits limites (+1 écart-type et plus au-

dessus de la moyenne du BPFS-C) et ce, via une analyse de régression logistique 

binaire.  

 

Enfin, une analyse de la variance (ANOVA) sera réalisée afin d’identifier la présence 

de différence(s) significative(s) liée(s) au groupe d’âge ou au genre au plan de 

l’endossement des items composant la solution factorielle finale. 
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Chapitre 3 : Résultats 

 

Statistiques Descriptives 

Les statistiques descriptives ont permis de confirmer l’absence de données aberrantes, 

mais la présence de données manquantes. Un certain patron de réponses est observé pour le 

YSR, soit que le nombre de données manquantes augmente au fur et à mesure que l’on 

progresse dans le questionnaire. En ce sens, le nombre moyen de données manquantes par 

item aux 55 premiers items est de 2,53 alors que cette moyenne est de 6,93 pour les items 57 

à 112. Les items qui portent sur certains problèmes de santé sans cause organique reconnue 

(items 56a à 56h) sont ceux qui présentent le plus grand nombre de données manquantes en 

comparaison aux autres items, le nombre moyen de données manquantes pour ces huit items 

étant de 17,63. Bien que le nombre de données manquantes croît avec l’avancement dans le 

YSR et que les items portant sur certains problèmes de santé comportent un nombre plus 

élevé de données manquantes, le pourcentage de données manquantes au YSR demeure 

somme toute bas avec un taux de 1,02%. Pour le BPFS-C, aucun patron particulier de 

données manquantes est observé et le pourcentage de données manquantes est également très 

bas (0,44%). Puisque la proportion de données manquantes s’avère inférieure à 5%, le patron 

de données manquantes peut être considéré comme étant Missing Completely at Random par 

défaut et il est donc justifié de ne pas se préoccuper des données manquantes vu leur faible 

proportion (Feng et Forget-Dubois, 2016; Graham, 2009; Tabachnik et Fidell, 2013). Seules 

les données disponibles des sujets au YSR et au BPFS-C seront donc considérées dans les 

analyses subséquentes, sans crainte que cela n’affecte significativement la puissance 

statistique et les résultats obtenus.  

 

Par la suite, les indices d’asymétrie et de voussure ont été consultés afin de vérifier la 

présence d’une distribution normale des données. Un indice excédant +2 ou -2 signale la 

présence d’une distribution des données qui s’éloigne de la courbe de Gauss ou de la loi 

normale centrée réduite (Field, 2009; George et Mallery, 2010). Comme l’échantillon recruté 

provient de la communauté et représente donc une population normale, il est attendu que les 
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variables du YSR et du BPFS-C ne se distribuent pas normalement et qu’il y ait présence 

d’indices d’asymétrie et de voussure positifs. De plus, les variables du YSR étant de type 

Likert en trois points et représentant donc des variables ordinales, la présence d’indices 

d’asymétrie et de voussure problématiques était à prévoir. En ce sens, un total de 33 items au 

YSR et un item au BPFS-C présentent des indices d’asymétrie et/ou de voussure positifs 

excédant le seuil de +2. Puisque l’un des postulats de base de la majorité des analyses 

multivariées implique la présence d’une distribution normale des données, cette 

problématique doit être adressée. Il est possible d’appliquer diverses transformations afin que 

les distributions problématiques présentent davantage les caractéristiques d’une distribution 

normale. Cette méthode est toutefois critiquée, les conclusions portant sur des données 

transformées et non les données originales (Tabachnik et Fidell, 2013). L’autre option 

possible et qui sera employée consiste à opter pour des tests et indices statistiques davantage 

robustes face à une distribution qui s’éloigne de la courbe normale. 

 

Une analyse de régression linéaire multiple exploratoire est ensuite appliquée afin 

d'identifier la présence de multicolinéarité et de données extrêmes multivariées. La méthode 

d'entrée des prédicteurs utilisée est la méthode standard. Les résultats de la régression linéaire 

multiple ont permis de confirmer l'absence de multicolinéarité. En ce sens, les valeurs au 

Variance Inflation Factor (VIF) sont inférieures à 10 et se rapprochent de 1 et les valeurs de 

l'indice de tolérance sont supérieures à .10 et se rapprochent de 1 (Field, 2009). Ces deux 

indices de colinéarité permettent de vérifier la présence d’une relation linéaire importante 

entre les prédicteurs, soit les items du YSR. Par la suite, les indices de la distance de 

Mahalanobis ont été consultés, ce qui a permis de détecter la présence de 45 données 

extrêmes multivariées, dont la valeur se situe au-delà du seuil critique, χ²(ddl = 119, α = .001) 

= 172.4177 (Soper, 2019). Ces observations ont donc été retirées des analyses subséquentes.  

 

 

Distribution des Scores au BPFS-C et au YSR en fonction du Sexe et de l’Âge 

 Dans un deuxième temps, les statistiques descriptives ont également été consultées 

afin d’examiner la distribution des scores obtenus au BPFS-C et au YSR (Tableau 1).  
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Tableau 1 

Distribution des scores au BPFS-C et au YSR (score T) en fonction du genre et de l’âge 

  

Afin d’explorer la présence de différence(s) significative(s) quant au score T 

internalisé, au score T externalisé et au score total au BPFS-C en fonction du genre et du 

groupe d’âge, un total de trois ANOVA à deux facteurs ont été réalisées. Les analyses de 

variance ont été menées séparément puisqu’il est probable qu’une forte corrélation existe 

entre les variables dépendantes (score T internalisé, score T externalisé et score total BPFS-

C). Dans un tel contexte, inclure ces trois variables dépendantes dans une même analyse de 

variance résulterait en une perte de degrés de liberté plus importante, mais également en une 

perte d’information considérable quant à l’effet des facteurs sur chacune des variables 

dépendantes prise isolément, celles-ci ayant une variance partagée importante entre elles.  

 

Le premier modèle inclus le score T internalisé en tant que variable dépendante et 

l’effet simple et d’interaction du genre et du groupe d’âge sont calculés. Le test de Levene se 

révèle non significatif, F(3,454) = 1.006, p = .390, ce qui confirme le respect du postulat de 

l’homogénéité des variances. Les résultats montrent la présence d’une différence 

significative de moyenne entre les groupes d’âge quant au score T internalisé, le groupe âgé 

entre 15 et 18 ans en présentant davantage, F(1,454) – 5.641, p = .018, η2 partiel = .003. 

Aucune différence significative n’est observée entre les garçons et les filles quant au score T 

internalisé, F(1,454) – 1.394, p = .238, et le test d’interaction du genre et du groupe d’âge 

sur le score T internalisé n’est pas significatif.  
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Le deuxième modèle inclus le score T externalisé en tant que variable dépendante et 

l’effet simple et d’interaction du genre et du groupe d’âge sont calculés. Le test de Levene se 

révèle non significatif, F(3,454) = 2.310, p = .076, confirmant le respect du postulat de 

l’homogénéité des variances. Les résultats montrent une absence d’effets simples et 

d’interaction du genre et du groupe d’âge quant au score T externalisé, aucune différence 

significative n’étant observée.  

 

La même série d'analyse a été réalisée en utilisant cette fois-ci le score total à l’échelle 

internalisée et externalisée plutôt que le score T comme cet indice présente certains 

ajustements en fonction du genre et de l’âge. Le Tableau 2 illustre la distribution des scores 

obtenus au BPFS-C et aux scores totaux du YSR en fonction du sexe et de l’âge. 

 

Tableau 2 

Distribution des scores au BPFS-C et au YSR (score total) en fonction du genre et de l’âge 

 

L’utilisation des scores totaux (et non des scores T) est associée à un écart-type 

beaucoup plus élevé, représentant une variation plus grande dans les écarts entre chacun des 

scores obtenus par les participants et la moyenne. Dans le modèle où le score total à l’échelle 

internalisée est utilisé en tant que variable dépendante, les résultats répliquent ceux rapportés 

précédemment de la présence d’une différence significative de moyenne entre les groupes 

d’âge, les adolescents âgés entre 15 et 18 ans en présentant davantage que les adolescents 

plus jeunes, F(1,476) – 7.236, p = .007, η2 partiel = .015. L’utilisation des scores totaux et 
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non des scores T révèle une différence significative entre les genres quant au score 

internalisé, les filles présentant davantage de symptômes internalisés que les garçons, 

F(1,476) – 35.417, p < .001, η2 partiel = .069. Le test d’interaction du genre et du groupe 

d’âge sur le score internalisé s’avère non significatif.  

 

Ensuite, le score total à l’échelle externalisée a été utilisé en tant que variable 

dépendante et l’effet simple et d’interaction du genre et du groupe d’âge ont été calculés. 

Tout comme pour le score T externalisé, les résultats montrent l’absence d’effets simples et 

d’interaction du genre et du groupe d’âge sur le score total externalisé. 

 

Le dernier modèle d’ANOVA à deux facteurs inclus le score total au BPFS-C en tant 

que variable dépendante, ainsi que les variables du genre et du groupe d’âge en tant que 

facteurs. L’effet simple du genre et du groupe d’âge, ainsi qu’un possible effet d’interaction 

de ces deux facteurs sur le score total obtenu au BPFS-C sont calculés. Le test de Levene se 

révèle encore une fois non significatif, F(3,470) = 1.802, p = .146, confirmant le respect du 

postulat de l’homogénéité des variances. Les résultats, présentés dans le Tableau 3, révèlent 

un effet d’interaction significatif, F(1,470) – 5.250, p = .022, η2 partiel = .011.  

 

Tableau 3 

Sommaire de l’analyse de variance à deux facteurs (genre et âge) des traits limites 

 

Comme l’effet du genre ne semble pas être le même quant à la présence de traits 

limites en fonction du groupe d’âge, il convient d’analyser et d’interpréter les effets 
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principaux simples afin d’identifier où se situent ces différences, plutôt que seul l’effet simple 

du genre sur les traits limites. L’analyse des effets principaux simples révèle que l’effet du 

genre n’est pas le même parmi le groupe plus âgé, c’est-à-dire que le score total au BPFS-C 

tend à augmenter avec l’âge chez les filles et à diminuer chez les garçons (F(1,470) – 11.376, 

p = .001, η2 partiel = .024), tel qu’illustré dans la Figure 1. Parmi le groupe âgé entre 11 et 

14 ans, aucune différence significative n’est observée entre les garçons et les filles quant au 

score total obtenu au BPFS-C, F(1,470) – .470, p = .493. D’un autre côté, l’analyse des effets 

principaux simples a révélé que l’effet de l’âge entre les genres quant à la présence de traits 

limites n’est pas significatif (F(1,470) – 3.583, p = .059 pour les filles et F(1,470) – 2.037, p 

= .154 pour les garçons). 

 

Figure 1 

Interaction entre le genre et le groupe d’âge quant au score total obtenu au BPFS-C 

 

Le Tableau 4 expose le score total obtenu par les participants au BPFS-C converti en 

score Z afin d’apprécier l’écart, en déviation standard, par rapport à la moyenne. En ce sens, 

en accord avec le théorème de la limite centrale, 68,26% des participants se situent entre -1 
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écart-type et +1 écart-type de la moyenne. Cette proportion grimpe à 95,44% lorsque 

l’ensemble des scores se situant entre -2 écarts-types et +2 écarts-types de la moyenne sont 

considérés. La distribution des scores Z a permis la création de quatre groupes, soit des 

adolescents qui ont très peu de traits limites (-1 écart-type et moins de la moyenne), des 

adolescents qui en ont peu (entre 0 et -1 écart-type de la moyenne), un groupe qui en présente 

modérément (entre 0 et 1 écart-type de la moyenne) et finalement, un quatrième groupe 

d’adolescents qui présente un grand nombre de traits limites (+1 écart-type et plus de la 

moyenne).  

 

Tableau 4 

Distribution de l’échantillon en score Z selon le score total obtenu au BPFS-C 

 

La Figure 2 présente la distribution des scores Z en fonction du groupe d’âge et la 

Figure 3 illustre la distribution des scores Z en fonction du sexe. 
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Figure 2 

Répartition des scores Z obtenus au BPFS-C en fonction du groupe d’âge (en pourcentage) 

 

 

Figure 3 

Répartition des scores Z obtenus au BPFS-C en fonction du sexe (en pourcentage) 

 

 

Tel que mentionné précédemment, il n’y a aucune différence significative entre les 

groupes d’âge quant à la présence de traits limites. Toutefois, les filles présentent 

significativement plus de traits limites que les garçons, cette différence étant significative 

dans le groupe d’adolescents plus âgés (15 à 18 ans). Afin de vérifier si la contribution 

spécifique des sous-échelles du BPFS-C (instabilité affective, problèmes identitaires, 
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relations négatives et les comportements autodestructeurs) dans le score total diffère en 

fonction du genre, une analyse de régression linéaire multiple de type descendante a été 

menée. Cette méthode d’entrée des prédicteurs inclus dans le modèle initial l’ensemble des 

variables, comme dans le cas de la méthode standard, mais retire la variable ayant la plus 

faible contribution au modèle si la variation du R2 n’est pas significative en la retirant. La 

procédure est répétée jusqu’à ce que tous les prédicteurs conservés contribuent 

significativement à l’amélioration du modèle. La taille de l'échantillon respecte le ratio 

participants/nombre de prédicteurs suggéré (524 > 50 + 8  4 = 82) (Tabachnik et Fidell, 

2013). Comme le score total au BPFS-C représente la somme des quatre sous-échelles, la 

variance expliquée par le modèle est de 100% et les quatre prédicteurs sont inclus dans le 

modèle final. Afin de vérifier quelle sous-échelle du BPFS-C prédit le mieux le score total 

en fonction du genre, les coefficients de corrélation semi-partiels seront consultés, permettant 

d’apprécier la contribution unique de chaque variable indépendante à la variance de la 

variable dépendante. Pour les filles, la variable qui apporte la plus grande contribution unique 

à la prédiction des traits limites est l’échelle des problèmes identitaires (sri = .234), suivie 

des comportements autodestructeurs (sri = .209), de l’instabilité affective (sri  = .207) et 

finalement, des relations négatives (sri = .200). Pour les garçons, l’échelle qui apporte la plus 

grande contribution unique à la prédiction des traits limites est celle des comportements 

autodestructeurs (sri  = .264), suivie de l’instabilité affective (sri  = .255), des problèmes 

identitaires (sri  = .221) et finalement les relations négatives (sri  = .208). 

 

Corrélations entre les symptômes internalisés, externalisés et les traits limites. 

Par la suite, des corrélations de Pearson ont permis d’explorer la direction et la force 

de la relation entre les problèmes internalisés et externalisés d’une part, et les traits limites 

d’autre part. Le Tableau 5 expose les résultats détaillés de l’analyse corrélationnelle et ce, 

selon le groupe d’âge et le sexe des répondants. 
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Tableau 5 

Corrélations entre le score T internalisé, le score T externalisé et le score total au BPFS-C 

en fonction du genre et du groupe d’âge 

 

Les coefficients de corrélation sont de r = .540 ou plus, ce qui représente une 

corrélation forte entre les traits limites d’une part, et les symptômes internalisés et 

externalisés d’autre part, l’ensemble des corrélations étant significatives (p < .01) (Cohen, 

1988). Pour les garçons, l’association entre les symptômes internalisés et les traits limites 

tend à être plus forte que l’association entre les comportements externalisés et les traits 

limites et ce, particulièrement pour la tranche d’âge de 15 à 18 ans. L’inverse est observé 

pour les filles : l’association entre les comportements externalisés et les traits limites apparait 

constamment plus élevée que la corrélation entre les symptômes internalisés et les traits 

limites. Pour ce qui est du groupe d’âge, l’association entre les comportements externalisés 

et les traits limites est plus forte parmi le groupe âgé entre 11 et 14 ans en comparaison au 

groupe plus âgé. Les coefficients de corrélation sont très similaires entre les deux groupes 

d’âge pour ce qui est de l’association entre les symptômes internalisés et les traits limites. 

Des patrons différents sont observés en fonction du genre, la relation entre l’internalisation 

et les traits limites tend à être plus forte entre 15 et 18 ans en comparaison au groupe plus 

jeune pour ce qui est des garçons, l’inverse étant observé pour les filles (association entre le 

score T internalisé et les traits limites plus forte dans le groupe âgé entre 11 et 14 ans). 

L’association entre les échelles du YSR et les traits limites est de façon consistante toujours 

plus élevée pour le groupe des jeunes adolescents (11 à 14 ans), sauf pour l’association entre 
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les problèmes internalisés et les traits limites chez les garçons, qui est plus forte entre 15 et 

18 ans (r = .720) qu’entre 11 et 14 ans (r = .665). Parallèlement, les coefficients de corrélation 

entre les symptômes internalisés/externalisés et les traits limites diminuent avec 

l’avancement en âge pour les filles. Ce même constat est vrai pour l’association entre les 

comportements externalisés et les traits limites chez les garçons, alors que la corrélation entre 

les symptômes internalisés et les traits limites est plus forte dans le groupe âgé entre 15 et 18 

ans que dans le groupe âgé entre 11 et 14 ans.  

 

Lorsque le score total est utilisé, les associations entre, d’une part, les symptômes 

internalisés et externalisés et, d’autre part, les traits limites en fonction du genre et du groupe 

d’âge se montrent similaires aux coefficients de corrélation obtenus en utilisant le score T 

(Tableau 6). La seule différence notable concerne l’écart qui se creuse dans l’association 

entre les traits limites et les symptômes internalisés en fonction du groupe d’âge, le groupe 

plus âgé présentant un coefficient plus élevé (r = .645) que le groupe d’adolescents plus 

jeunes (r = .631) alors que cette différence est plus négligeable lorsque le score T est 

préconisé. Ce résultat est en accord avec la différence significative relevée entre les groupes 

d’âge quant aux symptômes internalisés lors des analyses de variance. 

 

Tableau 6 

Corrélations entre le score total internalisé, le score total externalisé et le score total au 

BPFS-C en fonction du genre et du groupe d’âge 
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Globalement, cette série d’analyses corrélationnelles expose des relations fortes entre 

les traits limites et la symptomatologie internalisée et externalisée, certaines particularités 

étant relevées en fonction du genre ou de l’âge sans qu’elles ne puissent être attribuables à 

ce stade-ci à des différences réelles entre ces variables comme d’autres, non mesurées, 

peuvent être en jeu. 

 

Profil de dysrégulation au YSR et traits limites. 

Lorsque les critères initiaux, plus conservateurs, du profil de dysrégulation au YSR 

sont utilisés, soit un score T de 70 et plus aux échelles des comportements agressifs, des 

problèmes attentionnels et de l’anxiété/dépression, une seule participante répond à ces 

critères. Cette participante présente également un score total très élevé au BPFS-C (score de 

79). Trente-sept participants (7,7%) obtiennent un score T égal ou supérieur à 70 à l’échelle 

de l’anxiété/dépression, ce nombre est de 30 (6,3%) pour l’échelle des problèmes 

attentionnels et de quatre (0,8%) seulement pour l’échelle des comportements agressifs. Neuf 

(1,9%) participants obtiennent un score T de 70 et plus aux échelles des problèmes 

attentionnels et de l’anxiété/dépression et un participant obtient un tel score aux échelles de 

l’anxiété/dépression et de l’agressivité. Aucun participant n’obtient à la fois un score T de 70 

et plus à l’échelle des problèmes attentionnels et des comportements agressifs, sauf la 

participante qui obtient un score T supérieur à 70 aux trois échelles du profil de dysrégulation.  

 

Par la suite, les critères précédemment utilisés dans l’étude de Meyer et ses collègues 

(2009) ont été appliqués, soit un score T de 60 et plus aux échelles des comportements 

agressifs, des problèmes attentionnels et de l’anxiété/dépression, représentant un critère plus 

libéral du profil de dysrégulation au YSR et permettant d’explorer sa validité de construit. 

Un total de 37 (7,7%) participants rencontre ces critères. Les participants qui présentent le 

profil de dysrégulation au YSR ont été comparés aux participants qui ne présentent pas ce 

profil quant à la présence de traits limites via un test T à échantillons indépendants. Le test 

d’homogénéité des variances de Levene s’avère significatif (F(1,474) = 6.834, p = .009), 

faisant en sorte que l’hypothèse nulle de l’égalité des variances doit être rejetée et le calcul 

de la valeur T doit être corrigé en utilisant les variances individuelles des deux groupes plutôt 
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que la variance combinée. Les résultats montrent que le profil de dysrégulation est associé à 

un score significativement plus élevé au BPFS-C (M = 71,86 ; ET = 8,84) en comparaison 

aux participants qui ne présentent pas le profil de dysrégulation (M = 50,72 ; ET = 11,71), 

t(45,683) = 13,416, p < .001. L’eta-carré permet de quantifier la magnitude de cette différence 

entre les groupes, sa valeur indiquant un effet de grande taille (η2 = .275). 

Faraone et ses collaborateurs (2005) ont utilisé un critère différent du profil de 

dysrégulation, soit une somme des scores T obtenus aux trois échelles (anxiété/dépression, 

problèmes attentionnels, comportements agressifs) égale ou supérieure à 180. Lorsque ces 

critères sont utilisés, un total de 99 (20,6%) participants compose le groupe présentant le 

profil de dysrégulation au YSR. Ces participants ont été comparés à ceux qui ne présentent 

pas ce profil quant à la présence de traits limites via un test T à échantillons indépendants. 

Le test d’homogénéité des variances de Levene est non significatif (F(1,474) = 5.198, p = 

.023), ce qui signifie que l’hypothèse nulle de l’égalité des variances ne peut être rejetée. Une 

différence significative est observée entre les groupes, les participants endossant le profil de 

dysrégulation au YSR (M = 67,33 ; ET = 9,28) présentant davantage de traits limites que ceux 

qui ne présentent pas ce profil (M = 48,48 ; ET = 10,55), t(474) = 16,081, p < .001. L’eta-

carré indique un effet de très grande taille (η2 = .353). 

 

Corrélations entre les items du YSR et le score total au BPFS-C. 

Une dernière série d’analyses corrélationnelles est ensuite réalisée dans le but 

d’identifier les items du YSR les plus fortement associés aux traits limites et ce, sur le plan 

statistique. Comme plusieurs items du YSR ne se distribuent pas normalement (total de 33 

items), les coefficients de corrélation de Pearson ainsi que les coefficients de corrélation de 

Spearman seront calculés. En ce sens, les conditions d’utilisation du coefficient de corrélation 

r de Pearson sont la présence d’une distribution normale des données, la présence de relations 

linéaires entre les variables et l’absence d’hétéroscédasticité. Le critère de sélection des items 

du YSR qui se distribuent normalement sera la présence d’un coefficient de corrélation r de 

Pearson (paramétrique) égal ou supérieur à .30 avec les traits limites. Pour ce qui est des 

items du YSR qui ne respectent pas le postulat de linéarité des relations entre les variables, 
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le critère de sélection des items sera un coefficient de corrélation rho de Spearman (non-

paramétrique) égal ou supérieur à .30 avec les traits limites. Le coefficient de corrélation rho 

de Spearman est souvent utilisé afin d’évaluer la force et la direction des relations entre des 

variables ordinales. Son calcul est basé sur les écarts entre les rangs, ce qui permet d’évaluer 

la présence de relation non-linéaire entre deux variables continues ou ordinales. Le rho de 

Spearman n’assume aucun postulat quant à la distribution des données et quant à la linéarité 

des relations (Chen et Popovich, 2002). Les items qui se distribuent normalement et qui 

présentent un coefficient r de Pearson égal ou supérieur à .30 avec les traits limites sont 

présentés dans le Tableau 7 (Annexe F), alors que les items qui ne se distribuent pas 

normalement et qui ont un coefficient rho de Spearman égal ou supérieur à .30 avec les traits 

limites sont présentés dans le Tableau 8 (Annexe G). Ces 42 items seront soumis à une 

première analyse factorielle exploratoire. 

 

Analyses Factorielles Exploratoires 

Plusieurs analyses factorielles exploratoires ont été effectuées dans le but d’identifier 

la solution factorielle maximisant la reproduction de la matrice de corrélation originale et 

minimisant les résidus. L’ensemble de ces analyses a été effectué avec la méthode des 

moindres carrés généralisés et une rotation orthogonale des axes a par la suite été appliquée 

en utilisant la méthode Varimax afin d'augmenter les saturations factorielles fortes et 

diminuer les plus faibles, ce qui facilite l'interprétation de la solution factorielle. La méthode 

des moindres carrés généralisés a été choisie comme les variables indépendantes sont de 

nature ordinale (items du YSR se distribuent en trois points). Cette méthode d’extraction des 

facteurs minimise la somme des carrés des différences entre les matrices de corrélation 

observées et reconstituées. Les corrélations sont pondérées par l’inverse de leur unicité, 

faisant en sorte que les variables qui présentent une forte unicité recevront une pondération 

inférieure à celles qui présentent une faible unicité. Cette méthode est recommandée dans le 

contexte de données catégorielles ou ordinales multivariées qui ne se distribuent pas 

normalement et ce, sur la base d’études de simulation (Muthén et al., 1997). Bien qu’il soit 

recommandé que les variables insérées dans l’analyse factorielle soient de nature continue, 

il est fréquent que les variables ordinales (avec échelles de type Likert) soient traitées comme 
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des variables quantitatives dans l’école anglo-saxonne et soient donc soumises à l’analyse 

factorielle (Durand, 2003, 2014; Tabachnick et Fidell, 2013).  

 

Une analyse de régression linéaire multiple exploratoire est d’abord appliquée afin 

d'identifier la présence de multicolinéarité et de données extrêmes multivariées. La méthode 

d'entrée des prédicteurs utilisée est la méthode « Entrée ». Les résultats de la régression 

linéaire multiple ont permis de confirmer l'absence de multicolinéarité (les valeurs au VIF 

sont inférieures à 10 et les valeurs de l'indice de tolérance se rapprochent de 1). Quelques 

données extrêmes multivariées ont été identifiées par les indices de la distance de 

Mahalanobis, un total de 23 participants présentant des valeurs au-delà du seuil critique, 

χ²(ddl = 42, α = .001) = 73.402. Les données de ces 23 participants ont été retirées des 

analyses subséquentes.  

 

Une première analyse factorielle exploratoire a été effectuée sur les quarante-deux 

items qui présentent un coefficient de corrélation r de Pearson (items paramétriques) et rho 

de Spearman (items non-paramétriques) de .30 et plus avec les traits limites. La taille de 

l'échantillon respecte le ratio sujet/variable (n > 5 sujets/variable) et le ratio sujet/facteur 

suggéré (n > 20 sujets/facteur), tout en incluant plus de 100 participants (Arrindell et van der 

Ende, 1985; Hair et al., 1998). L’indice du Measure of Sampling Adequacy (MSA), 

représentant la proportion de variance parmi les variables qui pourrait représenter la variance 

commune, a permis de confirmer la factoriabilité de la matrice de corrélation et ce, pour 

chaque analyse factorielle qui a été menée, l’indice du MSA étant de .859 ou plus. Par 

ailleurs, aucune des variables entrées dans les analyses factorielles avec la méthode des 

moindres carrés généralisés n’était redondante, puisque tous les indices de communalité 

initiaux sont inférieurs à .576. Les indices de communalité montrent que, dans l’ensemble 

des analyses factorielles exploratoires menées, les variables sont représentées de façon 

variable par les solutions factorielles, les indices variant entre .216 et .999. 

 

Une solution à dix facteurs expliquant 44,45% de variance a été extraite de la première 

analyse factorielle. L’analyse visuelle des résidus a permis d’identifier un total de 40 (4%) 

résidus non redondants avec des valeurs absolues supérieures à .05. Cinq variables (items 3, 
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9, 20, 24 et 52) présentent des saturations de .30 ou plus à plus d’un facteur, ce qui en fait 

des variables complexes, celles-ci ne présentant pas de saturation propre à un seul facteur. 

De plus, trois variables (items 51, 89 et 100) présentent des saturations factorielles faibles, 

soit inférieures à .30.  

 

Une analyse de consistance interne (alpha de Cronbach) a été par la suite appliquée 

afin d’évaluer à quel point l’ensemble d’items ou de variables sélectionnés mesurent un 

même construit latent. Le calcul du coefficient de consistance interne est basé sur le patron 

de corrélations entre les items et entre les items et le score total. Plus l’indice d’homogénéité 

est élevé (près de 1), plus l’échelle ou le regroupement de variables est fidèle sur le plan de 

la cohérence interne et plus ceux-ci semblent capter un seul et même construit. Les neuf 

premiers facteurs de la solution à dix facteurs ont été soumis à l’analyse de cohérence interne, 

le dixième facteur n’étant composé que d’un seul item. L’alpha de Cronbach est de .835 pour 

le premier facteur, ce qui représente une excellente cohérence interne, le seuil minimal 

généralement utilisé étant de .70 (George et Mallery, 2010; Nunnally, 1978). Toutefois, 

l’item 27 ne semble pas contribuer à améliorer la consistance interne de ce facteur comme 

son retrait résulterait en un indice inchangé ( = .835). Le deuxième facteur présente une 

cohérence interne acceptable ( = .746) et le retrait de l’item 100 améliorerait légèrement la 

consistance interne ( = .748). Le regroupement d’items du facteur 3 démontre une bonne 

cohérence interne ( = .785) et le retrait de l’un ou l’autre des items résulterait en une 

diminution de la consistance interne. Le quatrième facteur présente une cohérence interne en 

deça du seuil minimal ( = .693). Bien que le retrait de l’item 56a améliorerait légèrement 

l’alpha de Cronbach, l’indice demeurerait tout de même inférieur au seuil minimal avec une 

valeur de .698. Le cinquième facteur, composé des items 8 et 78, affiche une cohérence 

interne adéquate ( = .785), tout comme le facteur 7, composé des items 84 et 85 ( = .744). 

Toutefois, les facteurs 6 ( = .580), 8 ( = .476) et 9 ( = .488) présentent une faible 

cohérence interne, bien inférieure au seuil minimal recommandé de .70 (George et Mallery, 

2010; Nunnally, 1978).  

 

Une deuxième analyse factorielle exploratoire a été effectuée, cette fois-ci en retirant 

les variables complexes, les items qui présentent une faible qualité de représentation initiale, 
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ainsi que les items composant les facteurs 6 à 10, comme le total de la somme des carrés des 

facteurs retenus pour ces facteurs est inférieure à 1, que l’indice de cohérence interne des 

facteurs 6, 8 et 9 est faible et que seul un item compose le facteur 10. Les items suivants ont 

donc été retirés de la prochaine analyse factorielle : 3, 9, 20, 24, 31, 32, 38, 48, 52, 65, 66, 

84, 85, 87, 89 et 95.  

 

Une solution à cinq facteurs permettant d’expliquer 42,82% de variance est extraite 

de cette analyse menée auprès des 26 items restants. L’analyse visuelle des résidus a permis 

d’identifier un total de 21 (6%) résidus non redondants avec des valeurs absolues supérieures 

à .05. Une variable (item 100) présente des saturations de .30 ou plus à plus d’un facteur 

(variable complexe) et une variable (item 51) présente des saturations factorielles faibles 

(inférieures à .30). Les facteurs 1, 3, 4 et 5 sont composés des mêmes items que ces mêmes 

facteurs lors de l’analyse factorielle à 42 items. L’analyse de consistance interne pour ce 

deuxième modèle factoriel a donc été effectuée uniquement pour le facteur 2 où en 

comparaison au premier modèle à 42 items, l’item 100 est maintenant une variable complexe 

et ne fait donc plus partie du deuxième facteur. Le deuxième facteur présente une bonne 

cohérence interne ( = .752), le retrait de la variable 100 ayant contribué à l’améliorer.  

 

Une troisième analyse factorielle exploratoire est menée en retirant cette fois-ci l’item 

100 comme cet item représente une variable complexe et que son retrait du deuxième facteur 

contribue à améliorer la consistance interne. La solution générée par la combinaison de ces 

25 items est constituée de cinq facteurs permettant d’expliquer 43,78% de variance. Le 

premier facteur contribue à expliquer 25,92% de variance, alors que la variance expliquée 

par les autres facteurs est de 7,93% pour le deuxième facteur (items 16, 22, 28, 41, 43, 68 et 

90), 4,18% pour le troisième (items 45, 46, 50, 71 et 112), 3,31% pour le quatrième (items 

51, 54, 56a et 102) et 2,45% pour le cinquième facteur (items 8 et 78). L’analyse visuelle des 

résidus a permis d’identifier un total de 15 (5%) résidus non redondants avec des valeurs 

absolues supérieures à .05. Il n’y a aucune variable complexe dans ce modèle factoriel et 

aucune variable présente des saturations factorielles trop faibles (moins de .30). L’analyse de 

cohérence interne des cinq facteurs issus de l’analyse factorielle à 25 items n’a pas été 

réalisée comme ces facteurs sont composés des mêmes items que l’analyse factorielle à 26 
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items. Étant donné que l’item 27 ne semble pas contribuer à améliorer la consistance interne 

du premier facteur, son retrait résultant en un alpha de Cronbach inchangé ( = .835), une 

analyse factorielle a été réalisée suivant le retrait de l’item 27.  

 

Les résultats de cette quatrième analyse factorielle exploratoire, composée des 24 

items restants (8, 12, 13, 14, 16, 22, 28, 33, 35, 41, 43, 45, 46, 50, 51, 54, 56a, 68, 71, 78, 90, 

102, 103 et 112), montrent une solution à cinq facteurs permettant d’expliquer 44,50% de 

variance. Le premier facteur (items 12, 13, 14, 33, 35 et 103) permet d’expliquer 26,25% de 

variance, alors que la variance expliquée par les autres facteurs est de 8,24% pour le 

deuxième facteur (items 45, 46, 50, 71 et 112), 4,09% pour le troisième (items 16, 22, 28, 41, 

43, 68 et 90), 3,46% pour le quatrième (items 51, 54, 56a et 102) et 2,46% pour le cinquième 

facteur (items 8 et 78). L’analyse visuelle des résidus a permis d’identifier un total de 12 

(4%) résidus non redondants avec des valeurs absolues supérieures à .05. Il n’y a aucune 

variable complexe dans ce modèle factoriel et aucune variable présente des saturations 

factorielles trop faibles (moins de .30). L’analyse de cohérence interne des cinq facteurs issus 

de l’analyse factorielle à 24 items n’a pas été réalisée comme ces facteurs sont composés des 

mêmes items que l’analyse factorielle à 25 items, sauf l’item 27, dont la présence ou 

l’absence résultait en un indice de cohérence interne inchangé. Toutefois, le retrait de cet 

item entraine l’inversion de la contribution des facteurs 2 et 3 dans le modèle factoriel. Dans 

la présente analyse, le facteur 2 est composé des items 45, 46, 50, 71 et 112 et explique 

maintenant 8,24% de variance, alors que dans les précédentes analyses, ces items 

composaient le troisième facteur et expliquaient 4,18% de variance. Les items 16, 22, 28, 41, 

43, 68 et 90 composaient, dans les précédents modèles à cinq facteurs, le deuxième facteur 

(8,08% de variance expliquée dans le modèle à 26 items et 7,93% dans le modèle à 25 items), 

alors que dans l’analyse à 24 items, ils constituent le troisième facteur en importance dans le 

modèle, expliquant 4,18% de variance. Les indices de cohérence interne (alpha de Cronbach) 

de ces facteurs ont été présentés précédemment, ceux-ci variant entre faible (facteur 4 ;  = 

.693), acceptable (facteur 2 ;  = .748), bon (facteur 3 et 5 ;  = .785) et excellent (facteur 1 

;  = .835). 
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Comme dans les précédents modèles à cinq facteurs, les trois premiers facteurs sont 

constamment composés des mêmes items et contribuent à expliquer la plus grande proportion 

de variance du modèle, seuls les items composant ces facteurs ont été insérés dans l’analyse 

suivante. Les résultats de cette analyse factorielle, composée des 18 items restants (12, 13, 

14, 16, 22, 28, 33, 35, 41, 43, 45, 46, 50, 68, 71, 90, 103 et 112), montrent une solution à 

trois facteurs, pour un total de 41,58% de variance expliquée. Le facteur 1 est composé des 

items 12, 13, 33, 35 et 103 et apporte une contribution de 26,59% de variance expliquée alors 

que le facteur 2 (items 45, 46, 50, 71 et 112) permet d’expliquer 10,38% de variance et le 

facteur 3 (items 16, 22, 28, 41, 43, 68 et 90) explique 4,61% de variance dans le modèle 

factoriel. Il y a peu de résidus au terme de l’analyse, soit un total de 8 (5%) résidus non 

redondants avec des valeurs absolues supérieures à .05. L’item 14 représente une variable 

complexe dans ce dernier modèle. 

 

De façon consistante, le premier facteur des analyses précédentes est composé des 

mêmes items et explique à lui seul une proportion considérable de variance. Les deux autres 

facteurs en importance apportent une contribution beaucoup plus limitée à la variance 

expliquée du modèle et celle-ci est davantage instable, les items composant ces facteurs 

semblant capter des manifestations davantage générales, voire différentes de la nature du 

construit des traits limites. La prochaine et dernière analyse factorielle est donc composée 

des six items (12, 13, 14, 33, 35 et 103) composant le premier facteur dans la grande majorité 

des précédentes analyses. L’item 14 a été conservé malgré le fait qu’il était une variable 

complexe dans le modèle à 18 items comme le retrait de cet item entrainerait un indice de 

cohérence interne à la baisse. Cette solution unifactorielle permet d’expliquer un total de 

47,15% de variance. Il y a un total de 4 (26%) résidus non redondants avec des valeurs 

absolues supérieures à .05. L’indice de cohérence interne est excellent ( = .835) et le retrait 

de l’une ou l’autre des variables résulterait en une détérioration de celui-ci.  

 

Validité des Modèles Factoriels en tant qu’Outils de Dépistage des Traits Limites 

Une série de régressions logistiques binaires a été réalisée afin d’identifier la solution 

factorielle qui offre la meilleure prédiction de l’appartenance au groupe ayant un grand 

nombre de traits limites (score de 66 et plus au BPFS-C, ce qui représente un score de 1 écart-
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type et plus au-dessus de la moyenne). Ce type de régression s’adapte à plusieurs types de 

variables (continues, nominales, ordinales et dichotomiques) et permet de prédire la 

probabilité qu’un phénomène survienne ou non (variable dépendante dichotomique). Dans le 

cas présent, la probabilité d’appartenir au groupe ayant un grand nombre de traits limites 

(variable dépendante) en fonction de l’endossement des items du YSR (variables 

indépendantes ordinales) sera explorée. Ce type d’analyse a été privilégié comme le postulat 

de linéarité des relations n’a pas à être respecté, la variable dépendante étant dichotomique.  

 

Comme le modèle à 10 facteurs de la première analyse factorielle (42 items) présentait 

plusieurs lacunes (facteurs 6 à 10 ayant une somme des carrés des facteurs retenus totale 

inférieure à 1; facteurs 6, 8 et 9 présentant une faible cohérence interne; plusieurs variables 

complexes et plusieurs items ayant une faible qualité de représentation initiale) et que le 

modèle à cinq facteurs (25 items) s’avère supérieur à celui incluant 26 items (le retrait de 

l’item 100 (variable complexe) résultant en une augmentation de la consistance interne, une 

plus grande variance expliquée du modèle factoriel et ce, sans variable complexe, ainsi 

qu’une diminution du nombre de résidus), les modèles à 42 et 26 items ne seront pas testés 

via un modèle de régression.  

 

Une première régression logistique binaire a été menée afin d’explorer la validité du 

modèle à cinq facteurs (25 items) en tant que prédicteur de l’appartenance au groupe ayant 

un grand nombre de traits limites. Dans un premier temps, la somme des réponses (0, 1 ou 2) 

aux items de chaque facteur a été calculée afin de vérifier s’il y a suffisamment 

d’observations pour chaque combinaison de niveaux entre la variable dépendante et les 

valeurs de chaque prédicteur, soit un minimum de cinq observations. Lorsque la somme des 

items composant chaque facteur est maintenue en tant que variable continue, le postulat n’est 

pas respecté (les fréquences attendues pour certaines combinaisons de niveaux entre la 

variable dépendante et les valeurs de chaque prédicteur étant inférieures à cinq), sauf pour le 

cinquième facteur. Ainsi, à l’exception du cinquième facteur, la somme des items composant 

chaque facteur a été recodée en catégories (variables indépendantes ordinales) afin d’obtenir 

suffisamment d’observations par combinaison de niveaux entre la variable dépendante et les 
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prédicteurs (voir Tableau 9). Ce sont donc ces variables ordinales catégorielles qui seront 

utilisées pour l’ensemble des analyses de régression logistique binaire.  

 

Tableau 9 

Conversion de la somme des items de chaque facteur du modèle à 5 facteurs en catégories 

 

Une régression linéaire multiple exploratoire a par la suite été effectuée afin de 

détecter la présence de multicolinéarité entre les prédicteurs. La méthode d'entrée des 

prédicteurs utilisée est la méthode « Entrée ». Les résultats de la régression linéaire multiple 
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ont permis de confirmer l'absence de multicolinéarité. Afin de vérifier si le postulat de la 

linéarité du logit est respecté, une nouvelle variable qui est obtenue par l’interaction entre 

chaque prédicteur et son logarithme naturel a été créée. Une régression logistique binaire a 

ensuite été appliquée dans laquelle chaque prédicteur, ainsi que l’interaction entre celui-ci et 

son logarithme naturel ont été entrés en tant que covariables. Le test d’interaction s’avère 

non significatif pour l’ensemble des prédicteurs (p > .05), confirmant ainsi le respect du 

postulat de la linéarité du logit (les prédicteurs sont linéairement reliés avec leur logit 

respectif). Une fois ce postulat respecté, une analyse de régression logistique a été réalisée 

où la validité des cinq prédicteurs ordinaux à prédire l’appartenance au groupe ayant un grand 

nombre de traits limites a été évaluée.  

 

Dans le modèle de régression de base où aucun prédicteur n’est entré, 82,7% des 

participants sont classés comme étant non limites et 17,3% sont classés dans le groupe 

présentant un grand nombre de traits limites. Par la suite, les prédicteurs (les cinq facteurs du 

modèle à 25 items) sont introduits dans le modèle de régression en utilisant la méthode 

ascendante pas-à-pas basée sur le rapport de vraisemblance. Dans la méthode ascendante, la 

première variable introduite dans le modèle est celle qui apporte la plus grande contribution 

au modèle de régression, suivie de la deuxième et ainsi de suite, jusqu’à ce que les variables 

n’apportent plus de contribution significative à l’amélioration du modèle de régression 

(changement statistiquement significatif du rapport de vraisemblance). L’introduction des 

trois premiers facteurs (dysrégulation, comportements impulsifs et perturbateurs, anxiété) 

dans le modèle de régression permet d’améliorer significativement la prédiction des traits 

limites (χ2 = (3, N = 456) = 164.396, p < .001), la contribution des quatrième (somatique) et 

cinquième (attentionnel) facteurs n’étant pas significative. La plus grande proportion de 

variance est expliquée par le facteur dysrégulation, son introduction dans le modèle de 

régression améliorant significativement la prédiction des traits limites,  χ2 = (1, N = 456) = 

120.961, p < .001, tout comme le facteur des comportements impulsifs et perturbateurs, χ2 = 

(1, N = 456) = 30.434, p < .001 et le facteur anxiété, χ2 = (1, N = 456) = 13.002, p < .001. Ce 

modèle à trois prédicteurs permet d’expliquer 50,3% de la variance de la variable dépendante, 

soit la présence d’un grand nombre de traits limites. Par la suite, le test d’ajustement de 

Hosmer et Lemeshow s’avère non significatif (χ2 = (8, N = 456) = 7.713, p = .462), ce qui 



 

85 

signifie qu’il existe un bon ajustement entre la prédiction et la réalité. Le tableau de 

classification montre que le modèle avec prédicteurs permet de classifier correctement 90,1% 

des sujets, en comparaison à 82,7% dans le modèle sans prédicteur. Les résultats de la 

régression logistique sont présentés dans le Tableau 10. 

 

Tableau 10 

Présence de traits limites en fonction du modèle factoriel à 25 items (5 facteurs) 

 

Le test de Wald est significatif suite à l’introduction des trois premiers facteurs dans 

le modèle de régression, signifiant que ces prédicteurs améliorent significativement la 

prédiction des traits limites. En ce sens, pour chaque changement de catégorie supérieure au 

sein du facteur dysrégulation, il y a 2,35 fois plus de risque que le participant fasse partie du 

groupe qui présente un grand nombre de traits limites, le rapport de cote étant significatif, IC 

= [1.810 – 3.060]. Pour chaque changement de catégorie supérieure dans le facteur des 

comportements impulsifs et perturbateurs, il y a 2,04 fois plus de risque que le participant 

fasse partie du groupe ayant un grand nombre de traits limites, le rapport de cote étant 

également significatif, IC = [1.560 – 2.658]. Pour le facteur anxiété, chaque changement de 

catégorie supérieure est associé à 1,98 fois plus de risque que le participant fasse partie du 

groupe ayant un grand nombre de traits limites, le rapport de cote étant encore une fois 

significatif, IC = [1.359 – 2.895].  

 

La sensibilité du modèle, qui représente la capacité à bien classifier les cas positifs 

(sujets qui présentent un grand nombre de traits limites à partir de l’endossement des items 

composant les trois premiers facteurs) et la spécificité, représentant la capacité du test à bien 



 

86 

classifier les cas négatifs (participants qui présentent peu de traits limites et qui endossent 

peu les items des trois premiers facteurs) sont présentées dans le Tableau 11.  

 

Tableau 11 

Prédiction de l’appartenance au groupe ayant un grand nombre de traits limites en 

fonction du modèle à 25 items (5 facteurs) 

 

La première variable à avoir été insérée dans le modèle de régression logistique est le 

facteur dysrégulation. L’ajout de ce prédicteur dans le modèle permet d’améliorer la 

prédiction des traits limites, comme dans le modèle de régression de base où aucun prédicteur 

n’est entré, 82,7% des participants sont classés correctement alors que l’introduction du 

premier facteur permet d’augmenter la prédiction à 85,7%. Toutefois, les résultats montrent 

une faible sensibilité, 32,9% des participants présentant un grand nombre de traits limites 

étant correctement classifiés sur la base de l’endossement des items du facteur dysrégulation. 

D’un autre côté, le modèle fait état d’une excellente spécificité, 96,8% des sujets qui 

présentent peu de traits limites ont été classifiés correctement en fonction du faible 

endossement des items du facteur dysrégulation. Le facteur des comportements impulsifs et 

perturbateurs a par la suite été introduit dans le modèle, ce qui a permis d’améliorer la 

prédiction des traits limites avec un pourcentage global de 89,9%. Aucun changement n’est 

observé quant à la spécificité du modèle suite à l’introduction du facteur 2 dans le modèle de 
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régression, mais une importante amélioration de la sensibilité est observée, 57% des 

participants présentant un grand nombre de traits limites étant correctement classifiés sur la 

base de l’endossement des items du premier et deuxième facteur. L’introduction du facteur 

anxiété dans le modèle amène une très faible augmentation de la spécificité (97,1%) et de la 

prédiction globale (90,1%). La sensibilité du modèle suivant l’introduction du troisième 

facteur demeure inchangée (57%).  

 

Une deuxième analyse de régression logistique binaire a été réalisée en retirant cette 

fois-ci l’item 27 qui faisait partie du premier facteur, comme le retrait de cette variable a 

résulté en une amélioration du modèle factoriel lors de l’analyse factorielle exploratoire (plus 

grande proportion de variance expliquée, plus faible proportion de résidus et alpha de 

Cronbach inchangé suite au retrait de cette variable). Comme le postulat de linéarité du logit 

a été confirmé précédemment pour les facteurs 2, 3, 4 et 5 qui demeurent inchangés dans la 

présente analyse de régression, seul le facteur dysrégulation, maintenant sans l’item 27, a été 

testé en ce sens. Une régression logistique binaire a été appliquée dans laquelle ce prédicteur, 

ainsi que l’interaction entre celui-ci et son logarithme naturel ont été entrés en tant que 

covariables. Le test d’interaction s’avère non significatif (p > .05), confirmant ainsi le respect 

du postulat de la linéarité du logit. Une fois ce postulat respecté, l’analyse de régression 

logistique a été réalisée où la validité des cinq prédicteurs ordinaux à prédire l’appartenance 

au groupe ayant un grand nombre de traits limites a été évaluée (modèle à 24 items regroupés 

sous cinq facteurs). Les résultats sont présentés dans le Tableau 12.   
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Tableau 12 

Présence de traits limites en fonction du modèle factoriel à 24 items (5 facteurs) 

 

Le test de Wald est significatif suite à l’introduction des trois premiers facteurs dans 

le modèle de régression, signifiant que ces prédicteurs améliorent significativement la 

prédiction des traits limites. En ce sens, pour chaque changement de catégorie supérieure au 

sein du facteur dysrégulation, il y a 2,52 fois plus de risque que le participant fasse partie du 

groupe qui présente un grand nombre de traits limites, le rapport de cote étant significatif, IC 

= [1.917 – 3.320]. Pour chaque changement de catégorie supérieure dans le facteur des 

comportements impulsifs et perturbateurs, il y a 2,05 fois plus de risque que le participant 

fasse partie du groupe présentant un grand nombre de traits limites, le rapport de cote étant 

significatif, IC = [1.563 – 2.675]. Pour le facteur anxiété, chaque changement de catégorie 

supérieure est associé à 1,99 fois plus de risque que le participant fasse partie du groupe ayant 

un grand nombre de traits limites, le rapport de cote étant également significatif, IC = [1.358 

– 2.902]. La sensibilité et la spécificité du modèle sont présentées dans le Tableau 13.  

 

 

 

 

 

 

 



 

89 

Tableau 13 

Prédiction de l’appartenance au groupe ayant un grand nombre de traits limites en 

fonction du modèle à 24 items (5 facteurs) 

 

L’ajout du premier facteur dans le modèle permet d’améliorer la prédiction des traits 

limites, comme dans le modèle de régression de base où aucun prédicteur n’est entré, 82,7% 

des participants sont classés correctement alors que l’introduction du facteur dysrégulation 

permet d’augmenter la prédiction à 88,2%. En comparaison, lorsque l’item 27 était inclus 

dans ce facteur, 85,7% des participants étaient classés correctement. De plus, le retrait de 

l’item 27 améliore considérablement la sensibilité du modèle de prédiction, 51,9% des 

participants qui présentent un grand nombre de traits limites étant correctement classifiés sur 

la base de l’endossement des items du facteur dysrégulation. Le modèle présente également 

une excellente spécificité, 95,8% des sujets qui présentent peu de traits limites ont été 

classifiés correctement en fonction de l’endossement des items du premier facteur. Le facteur 

des comportements impulsifs et perturbateurs a par la suite été introduit dans le modèle, ce 

qui a permis d’améliorer la prédiction des traits limites avec un pourcentage global de 89,7%. 

Une légère amélioration de la spécificité du modèle est observée suite à l’introduction du 

facteur des comportements impulsifs et perturbateurs dans le modèle de régression (96%) et 
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une amélioration plus notable est relevée quant à la sensibilité, 59,5% des participants 

présentant un grand nombre de traits limites étant correctement classifiés sur la base de 

l’endossement des items du premier et deuxième facteur. L’introduction du facteur anxiété 

dans le modèle amène une faible augmentation de la spécificité (96,6%) et de la prédiction 

globale (89,5%). Toutefois, il y a détérioration de la sensibilité du modèle suivant 

l’introduction du troisième facteur dans la régression logistique (55,7%). Étant donné que 

ces facteurs sont composés des mêmes 18 items composant la solution à trois facteurs et que 

le facteur anxiété entraine une détérioration de la sensibilité du modèle de prédiction, le 

modèle à 18 facteurs ne sera pas testé via un modèle de régression logistique binaire.  

 

Les deux précédentes analyses de régression logistique ont montré que lorsque le 

modèle à cinq facteurs est utilisé afin de prédire l’appartenance au groupe ayant un grand 

nombre de traits limites, seuls les deux premiers facteurs contribuent à augmenter 

significativement la sensibilité, la spécificité du modèle ainsi que la variance expliquée, la 

contribution du troisième facteur apparaissant négligeable. De plus, comme le retrait de 

l’item 27 du facteur dysrégulation contribue à améliorer le modèle, ce sera sans cet item que 

le premier facteur sera inséré dans la prochaine analyse. Afin de vérifier la validité des deux 

prédicteurs ordinaux (facteur dysrégulation composé des items 12, 13, 14, 33, 35, 103 et 

facteur des comportements impulsifs et perturbateurs composé des items 16, 22, 28, 41, 43, 

68 et 90) à prédire l’appartenance au groupe ayant un grand nombre de traits limites, une 

régression logistique binaire a été réalisée.  

 

Dans le modèle de régression de base, où aucun prédicteur n’est entré, 82,3% des 

participants sont classés comme étant non limites et 17,7% sont classés dans le groupe 

présentant un grand nombre de traits limites. L’introduction des deux prédicteurs dans le 

modèle de régression permet d’améliorer significativement la prédiction des traits limites, χ2 

= (2, N = 481) = 148.735, p < .001. La plus grande proportion de variance est expliquée par 

le facteur dysrégulation, son introduction dans le modèle améliorant significativement la 

prédiction, χ2 = (1, N = 481) = 116.977, p < .001, tout comme le facteur des comportements 

impulsifs et perturbateurs, χ2 = (1, N = 481) = 31.758, p < .001. Ce modèle à deux prédicteurs 

permet d’expliquer 43,9% de la variance de la variable dépendante, soit la présence d’un 
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grand nombre de traits limites. Par la suite, le test d’ajustement de Hosmer et Lemeshow s’est 

avéré non significatif (χ2 = (6, N = 481) = 5.632, p = .466), ce qui signifie qu’il existe un bon 

ajustement entre la prédiction et la réalité. Le tableau de classification montre que le modèle 

avec prédicteur permet de classifier correctement 89% des sujets, en comparaison à 82,3% 

dans le modèle sans prédicteur. Les résultats de la régression logistique sont présentés dans 

le Tableau 14. 

 

Tableau 14 

Présence de traits limites en fonction des facteurs dysrégulation (6 items) et des 

comportements impulsifs et perturbateurs (7 items) 

 

Le test de Wald est significatif suite à l’introduction des deux premiers facteurs dans 

le modèle de régression, signifiant que ces prédicteurs améliorent significativement la 

prédiction des traits limites. En ce sens, pour chaque changement de catégorie supérieure au 

sein du facteur dysrégulation, il y a 2,78 fois plus de risque que le participant fasse partie du 

groupe qui présente un grand nombre de traits limites, le rapport de cote étant significatif, IC 

= [2.190 – 3.520]. Pour chaque changement de catégorie supérieure dans le facteur des 

comportements impulsifs et perturbateurs, il y a 2 fois plus de risque que le participant fasse 

partie du groupe présentant un grand nombre de traits limites, le rapport de cote étant 

également significatif, IC = [1.555 – 2.564]. La sensibilité et la spécificité du modèle sont 

présentées dans le Tableau 15. 
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Tableau 15 

Prédiction de l’appartenance au groupe ayant un grand nombre de traits limites en 

fonction des facteurs dysrégulation (6 items) et des comportements impulsifs et 

perturbateurs (7 items) 

 

L’ajout du facteur dysrégulation dans le modèle permet d’améliorer la prédiction des 

traits limites, comme dans le modèle de régression de base où aucun prédicteur n’est entré, 

82,3% des participants sont classés correctement alors que l’introduction du premier facteur 

permet d’augmenter la prédiction à 87,3%. Le modèle présente une excellente spécificité, 

95,8% des sujets qui présentent peu de traits limites ont été classifiés correctement en 

fonction de l’endossement des items du facteur dysrégulation. Toutefois, la sensibilité du 

modèle est plutôt faible, 49,4% des participants qui présentent un grand nombre de traits 

limites étant correctement classifiés sur la base de l’endossement des items de ce facteur. Le 

facteur des comportements impulsifs et perturbateurs a par la suite été introduit dans le 

modèle, ce qui a permis d’améliorer la prédiction des traits limites avec un pourcentage 

global de 89%. Une légère amélioration de la spécificité du modèle est observée suite à 

l’introduction du deuxième facteur dans le modèle de régression (96%) et une amélioration 

est également relevée quant à la sensibilité, 56,5% des participants qui présentent un grand 

nombre de traits limites étant correctement classifiés sur la base de l’endossement des items 

du facteur dysrégulation et du facteur des comportements impulsifs et perturbateurs.  
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Afin d’évaluer la présence de différence au plan de l’endossement du premier ou 

deuxième facteur en fonction du genre ou du groupe d’âge, des analyses de variance ont été 

réalisées. Les statistiques descriptives de la somme des items composant le facteur 

dysrégulation et le facteur des comportements impulsifs et perturbateurs sont présentées dans 

le Tableau 16.  

 

 

Tableau 16 

Statistiques descriptives de la somme des items composant le facteur dysrégulation et le 

facteur des comportements impulsifs et perturbateurs 

 

Les indices de dispersion montrent qu’il y a peu de données manquantes et aucune 

donnée aberrante. Les indices d’asymétrie et de voussure ont permis de confirmer la 

normalité de la distribution des données. Une première ANOVA a été effectuée avec le genre 

en tant que variable indépendante. L’homogénéité des variances (homoscédasticité) a été 

évaluée via le test de Levene, comme le respect de ce postulat est nécessaire afin de pouvoir 

interpréter les résultats de l’ANOVA. Le test de Levene s’avère significatif pour le facteur 

dysrégulation (p < .05), signifiant que l’hypothèse nulle de l’homogénéité des variances doit 

être rejetée, les variances entre les groupes étant hétérogènes. Pour le deuxième facteur, le 

test de Levene se révèle non significatif (p = .585), ce qui signifie que l’hypothèse nulle de 

l’homogénéité des variances ne peut être rejetée, confirmant le respect du postulat 

d’homoscédasticité. Ainsi, seuls les résultats pour le facteur des comportements impulsifs et 

perturbateurs pourront être considérés étant donné le non-respect du postulat d’homogénéité 

des variances pour le facteur dysrégulation. Les résultats de l’ANOVA pour le deuxième 

facteur montrent la présence d’une différence significative entre les genres, les garçons 

endossant davantage les items du facteur des comportements impulsifs et perturbateurs que 

les filles (F(1, 466) = 5.294, p = .022, d = .22).  
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Une deuxième ANOVA a été effectuée avec le groupe d’âge en tant que variable 

indépendante. Le test de Levene s’avère significatif pour le facteur dysrégulation (p < .05), 

signifiant que l’hypothèse nulle de l’homogénéité des variances doit être rejetée, les variances 

entre les groupes étant hétérogènes. Pour le facteur des comportements impulsifs et 

perturbateurs, le test de Levene s’avère non significatif (p = .078), ce qui signifie que 

l’hypothèse nulle de l’homogénéité des variances ne peut être rejetée, confirmant le respect 

du postulat d’homoscédasticité. Encore une fois, seuls les résultats pour le deuxième facteur 

pourront être considérés étant donné le non-respect du postulat d’homogénéité des variances 

pour le premier facteur. Les résultats montrent qu’il n’y a pas de différence significative entre 

les groupes d’âge quant à l’endossement des items du facteur des comportements impulsifs 

et perturbateurs (F(1, 491) = .431, p = .512).  

 

Une dernière régression logistique binaire a été réalisée en entrant seulement le 

facteur dysrégulation (6 items) dans le modèle, comme dans les précédentes analyses, la 

majorité de la variance expliquée et de la prédiction de l’appartenance au groupe ayant un 

grand nombre de traits limites est attribuable à ce facteur. Dans le modèle de régression de 

base où aucun prédicteur n’est entré, 82,3% des participants sont classés comme étant non 

limites et 17,7% sont classés dans le groupe présentant un grand nombre de traits limites. Par 

la suite, l’introduction du facteur dysrégulation dans le modèle de régression améliore 

significativement la prédiction des traits limites, χ2 = (1, N = 486) = 118.594, p < .001. Ce 

modèle à un seul prédicteur permet d’expliquer 35,7% de la variance de la variable 

dépendante, soit la présence d’un grand nombre de traits limites. Par la suite, le test 

d’ajustement de Hosmer et Lemeshow s’avère non significatif (χ2 = (2, N = 486) = 2.068,   p 

= .356), ce qui signifie qu’il existe un bon ajustement entre la prédiction et la réalité. Le 

tableau de classification montre que le modèle avec prédicteur permet de classifier 

correctement 87,2% des sujets, en comparaison à 82,3% dans le modèle sans prédicteur. Les 

résultats de la régression logistique sont présentés dans le Tableau 17. 
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Tableau 17 

Présence de traits limites en fonction du facteur dysrégulation (6 items) 

 

Le test de Wald est significatif suivant l’introduction du facteur dysrégulation dans le 

modèle de régression, ce qui signifie que ce prédicteur améliore significativement la 

prédiction des traits limites. Pour chaque changement de catégorie supérieure au sein du 

facteur dysrégulation, il y a 2,99 fois plus de risque que le participant fasse partie du groupe 

ayant un grand nombre de traits limites, le rapport de cote étant significatif, IC = [2.381 – 

3.752]. La sensibilité et la spécificité du modèle sont présentées dans le Tableau 18.  

 

Tableau 18 

Prédiction de l’appartenance au groupe ayant un grand nombre de traits limites en 

fonction du facteur dysrégulation (6 items) 

 

L’insertion du facteur dysrégulation dans le modèle de régression améliore la 

prédiction des traits limites, comme dans le modèle de base où aucun prédicteur n’est entré, 

82,3% des participants sont classés correctement alors la prédiction augmente à 87,2% 

suivant son introduction dans l’analyse. Le modèle présente une excellente spécificité, 95,5% 

des sujets qui présentent peu de traits limites ont été correctement classifiés en fonction de 

l’endossement des items du facteur dysrégulation. Toutefois, la capacité des items de ce 

facteur à discriminer les adolescents qui présentent un grand nombre de traits limites de ceux 
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qui en présentent moins (score de 65 et moins au BPFS-C) demeure limitée, la sensibilité du 

modèle étant de 48,8%. 
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Chapitre 4 : Discussion 

 

La présente thèse de doctorat a porté sur une problématique particulière dont les 

premières manifestations sont observées à l’adolescence, soit le TPL, tout en empruntant le 

cadre de travail de la psychopathologie développementale. En accord avec le principe de 

continuité hétérotypique, l’objectif général était de documenter les particularités dans la 

présentation des traits limites pendant la période de l’adolescence tout en considérant l’âge 

et le genre dans ces particularités. La validité des symptômes se situant sur le spectre de 

l’internalisation – externalisation en tant que manifestations appropriées au développement 

de la présence de traits limites à l’adolescence a été investiguée. En ce sens, un nombre 

considérable de travaux de recherche rapporte des associations rétrospectives, mais 

également prospectives entre la présence de symptômes et troubles internalisés et 

externalisés durant l’enfance et le développement ultérieur du TPL (Belsky et al., 2012; 

Burke et Stepp, 2012; Conway et al., 2015; Crawford et al., 2001; Fischer et al., 2002; 

Haltigan et Vaillancourt, 2016; Helgeland et al., 2005; Hill, 2003; Kasen et al., 1999; 

Krischer et al., 2007; Stepp, Burke et al., 2012; Tackett et al., 2009). C’est donc dans une 

optique de dépistage précoce des traits limites, afin d’identifier rapidement et efficacement 

cette problématique, que la présente thèse de doctorat a été réalisée. Des études préliminaires 

montrent des résultats encourageants quant à une intervention précoce sur cette 

problématique, permettant de réduire l’intensité de la symptomatologie et de certaines 

manifestations (Biskin, 2013; Chanen et al., 2008; Katz et al., 2004; Larrivée, 2013). C’est 

donc dans une visée exploratoire que les divers objectifs de la présente thèse ont été 

poursuivis, comme peu de recherches ont porté sur le sujet jusqu’à maintenant.  

 

Symptômes Internalisés, Externalisés et Traits Limites à l’Adolescence 

Dans un premier temps, la présence de traits limites, de symptômes internalisés et 

externalisés a été explorée parmi l’échantillon recruté et certaines particularités ont été 

relevées en fonction du groupe d’âge et du sexe des participants. Sur le plan des symptômes 

internalisés, des différences émergent entre les genres et entre les groupes d’âge sans que 
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l'effet d'interaction de ces variables ne s'avère significatif. Ces résultats suggèrent que parmi 

l’échantillon de la présente thèse, les adolescents plus âgés ainsi que le genre féminin sont 

associés à davantage de problèmes internalisés. Des résultats encore plus intéressants 

émergent lorsque la présence d’effets simples et d’interaction du genre et du groupe d’âge 

sur les traits limites est explorée. Le test d’interaction s’est avéré significatif, suggérant que 

l’effet du genre ne semble pas être le même quant à la présence de traits limites en fonction 

du groupe d’âge. L’analyse des effets principaux simples a permis d’observer que l’effet du 

genre n’est pas le même parmi le groupe âgé entre 15 et 18 ans, le score total au BPFS-C 

augmentant avec l’âge chez les filles et diminuant avec l’âge chez les garçons, la différence 

entre les genres atteignant un niveau de significativité parmi le groupe d’adolescents plus 

âgés.   

 

Ce résultat suggère que les traits limites, parmi l’échantillon sondé et tels que mesurés 

par le BPFS-C, sont davantage prévalents parmi les adolescentes, en comparaison à leur 

homologues masculins, cette différence augmentant avec l’avancement en âge. Cette 

observation est en accord avec certaines études préliminaires montrant un profil des traits 

limites avec des nuances et particularités en fonction du genre et ce, dès la période de 

l’adolescence (Bradley et al., 2005; Zanarini et al., 2011; Kaess et al., 2014), ces différences 

ayant été rapportées parmi davantage d’études réalisées auprès d'une population adulte 

(Grant et al., 2008; Johnson et al., 2003; McCormick et al., 2007; Sansone et Sansone, 2011; 

Silberschmidt et al., 2015; Tadic et al., 2009; Zanarini et al., 1998; Zlotnick et al., 2002). La 

littérature existante à ce sujet dépeint un profil plus « internalisé » du TPL chez les femmes, 

avec des comorbidités plus fréquentes avec des problématiques affectives (Grant et al., 2008; 

Tadic et al., 2009), des troubles anxieux (McCormick et al., 2007; Tadic et al., 2009) dont le 

trouble de stress post-traumatique (Grant et al., 2008; Johnson et al., 2003; Zanarini et al., 

1998), un trouble des conduites alimentaires (Johnson et al., 2003; Tadic et al., 2009; Zanarini 

et al., 1998) ou une présentation plus histrionique (McCormick et al., 2007). Le profil 

masculin tend à être plus « externalisé », avec des problématiques au plan de la 

consommation (Grant et al., 2008; Johnson et al., 2003; Tadic et al., 2009; Zanarini et al., 

1998), de l’impulsivité et comorbide à d’autres troubles de la personnalité comme le TPA et 

le trouble de personnalité narcissique (Banzhaf et al., 2012; Grant et al., 2008; Johnson et al., 
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2003; Zanarini et al., 1998). Dans leurs conclusions, ces études se rejoignent sur le constat 

qu’il existe beaucoup plus de similarités que de différences entre les profils féminins et 

masculins du TPL et que ces différences reflètent des particularités qui sont souvent présentes 

dans la population générale des hommes et des femmes. La différence entre les genres 

observée quant à la présence de symptômes internalisés dans les résultats de la présente thèse 

s’inscrit dans cette lignée, les filles présentant significativement plus de symptômes 

internalisés que les garçons, particulièrement parmi le groupe plus âgé. Elles présentent 

également plus de traits limites que ceux-ci, la différence devenant significative parmi le 

groupe d’adolescents âgé entre 15 et 18 ans, suggérant un profil caractérisé par une 

combinaison de traits limites et de symptômes internalisés, de problèmes affectifs. Le genre 

masculin n’est toutefois pas associé à un profil plus externalisé comme il aurait été possible 

de s’y attendre, la différence entre les genres n’apparaissant pas statistiquement significative. 

En fait, les symptômes externalisés rapportés par les garçons entre les deux groupes d’âge 

sont en proportion très similaires, alors que pour les filles, ce taux augmente parmi le groupe 

plus âgé en comparaison au groupe plus jeune, sans atteindre le seuil de significativité. Les 

différences au plan du genre semblent également se refléter dans les variables apportant la 

plus grande contribution unique à la prédiction des traits limites, celle-ci étant les problèmes 

identitaires pour les filles et les comportements autodestructeurs pour les garçons dans la 

présente thèse. Ces derniers endossent également davantage le facteur des comportements 

impulsifs et perturbateurs que les filles, ce qui est encore une fois en accord avec les 

particularités relatives au profil du TPL en fonction du genre. Les résultats de la présente 

thèse suggèrent donc, comme d’autres avant, que le portrait et la nature de ce trouble de la 

personnalité se doit d’être considéré en regard à la période développementale pendant 

laquelle il se développe tout en considérant les variables propres au genre, comme elles sont 

susceptibles de générer certaines nuances ou subtilités dans la présentation.  

Il est important de préciser que l’instrument employé dans la présente thèse consiste 

en une mesure dimensionnelle des traits limites, visant à capter un éventail de manifestations 

variant en sévérité et adapté à la période particulière de la préadolescence et de l’adolescence. 

Ainsi, bien qu’une différence notable ait été relevée entre les filles et les garçons, 

particulièrement dans le groupe âgé entre 15 et 18 ans, il n’est pas possible de déterminer si 

celle-ci atteint un seuil clinique, cette éventualité n’ayant pas été évaluée dans le cadre de la 
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présente thèse. La distribution Z du score total obtenu au BPFS-C a permis d’identifier un 

groupe d’adolescents qui présente un grand nombre de traits limites, soit un score d’un écart-

type et plus au-dessus de la moyenne. La moyenne obtenue au BPFS-C dans l’échantillon de 

la présente thèse est de 66, soit la même valeur que le seuil identifié par Chang et son équipe 

(2011) par l’analyse de courbes ROC auprès d’un échantillon clinique d’adolescents. La 

proportion d’adolescents qui présente un score de 66 et plus dans le présent échantillon est 

relativement élevée, soit 18,13% des cas. Le BPFS-C étant un instrument de mesure 

dimensionnel évaluant la sévérité des traits limites et non un instrument diagnostique du TPL, 

il est fort probable que cet outil capte une grande variété de symptômes, dont des 

manifestations potentiellement sous-cliniques. L’évaluation d’une grande variété de 

symptômes et de manifestations liée au TPL est adaptée à la période particulière de la jeune 

adolescence puisqu’elle permet non seulement de capter les individus qui présentent déjà un 

niveau de sévérité important à cet âge, mais également ceux qui peuvent être considérés à 

risque. En lien avec cette idée, un résultat qui sera discuté un peu plus loin est celui de 

l’association entre les traits limites et les manifestations sur le spectre de l’internalisation-

externalisation, celle-ci étant généralement plus forte parmi le groupe de jeunes adolescents 

que parmi le groupe d’adolescents plus âgés. En ce sens, la personnalité étant encore en 

développement à cet âge, il est important de s’attarder à l’ensemble des trajectoires pouvant 

possiblement mener au développement d’un TPL. Avec les processus maturationnels en 

œuvre, combinés aux influences proximales et distales de l’environnement, les symptômes 

émotionnels, cognitifs et comportementaux d’une psychopathologie en particulier, dans le 

cas présent le TPL, peuvent fluctuer dans le temps. En outre, des symptômes sous-cliniques 

d’une psychopathologie et même, des manifestations en apparence non pathologiques à un 

moment particulier du développement peuvent laisser présager un niveau clinique de 

psychopathologie ultérieurement (Crick et al., 2005). Les résultats abordés jusqu’à présent 

suggèrent que des traits limites peuvent être présents dès la jeune adolescence, la présence et 

l’intensité étant comparable à celle observée dans le groupe d’adolescents plus âgé, et que 

les différences observées en fonction du genre s’avèrent significatives à compter du milieu 

de l’adolescence, reflétant possiblement un processus de consolidation de la personnalité et 

des troubles de la personnalité en cours.  
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Une importante association entre les comportements se situant sur le spectre de 

l’internalisation-externalisation et les traits limites est observée dans la présente thèse, 

l’ensemble des corrélations étant jugées modérées à fortes (r = .540 et plus). Cette relation 

est particulièrement importante chez les jeunes adolescents, ceux-ci présentant des 

coefficients de corrélation plus élevés entre les échelles du YSR et le BPFS-C que parmi le 

groupe d’adolescents plus âgés. Ce résultat suggère un profil plus symptomatique, avec des 

manifestations comportementales et affectives plus aigües des traits limites à la jeune 

adolescence en comparaison à un âge plus avancé où le profil prend une teinte plus 

internalisée. Une seule association est plus importante parmi le groupe âgé entre 15 et 18 ans, 

soit celle entre les problèmes internalisés et les traits limites chez les garçons, ce qui est en 

accord avec le résultat de la première ANOVA à deux facteurs qui a révélé la présence d’une 

différence significative entre les groupes d’âge quant au score T internalisé, le groupe 

d’adolescents âgés entre 15 et 18 ans en présentant en plus grand nombre que le groupe 

d’adolescents âgés entre 11 et 14 ans. Ce résultat est plutôt surprenant et à l’encontre de 

l’hypothèse stipulant que le groupe de jeunes adolescents présenterait davantage de 

problèmes internalisés et externalisés que le groupe plus âgé. Par ailleurs, les analyses 

corrélationnelles montrent que pour les garçons, l’association entre les problèmes internalisés 

et les traits limites est toujours plus forte que la corrélation entre les comportements 

externalisés et les traits limites et ce, particulièrement pour la tranche d’âge de 15 à 18 ans. 

Pour les filles, c’est l’inverse qui est observé, soit l’association entre les comportements 

externalisés et les traits limites qui est toujours plus élevée que la corrélation entre les 

symptômes internalisés et les traits limites, cet écart se rétrécissant toutefois pour les 

adolescentes âgées entre 15 et 18 ans. En même temps, les analyses de variance réalisées en 

utilisant le score total internalisé (plutôt que le score T) montrent une différence 

statistiquement significative entre les genres sur ce plan, les filles présentant davantage de 

symptômes internalisés que les garçons. À la base, la moyenne aux comportements 

externalisés est toujours inférieure à la moyenne des problèmes internalisés, suggérant que 

ces derniers sont plus fréquemment endossés et rapportés par les participants. Les 

adolescentes qui présentent un grand nombre de comportements externalisés représentent 

peut-être un sous-groupe particulièrement à risque de présenter des traits limites, en raison 

possiblement de difficultés d’autorégulation préalables.  
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Validité du YSR en tant que Mesure des Traits Limites à l’Adolescence 

Le YSR (Achenbach et Rescorla, 2001) est un questionnaire auto-rapporté évaluant 

les problèmes émotionnels et comportementaux à la préadolescence et à l’adolescence (11 à 

18 ans). Couramment utilisé en contexte de recherche et d’évaluation clinique, ce 

questionnaire accessible et simple à compléter présente des qualités psychométriques bien 

établies (Fonseca-Pedrero et al., 2011; Ivanova et al., 2007). Dans un contexte où la validité 

du TPL à l’adolescence est depuis peu reconnue et que peu d’instruments d’évaluation et de 

dépistage de ce trouble lorsqu’il se manifeste à l’adolescence existent, l’hypothèse à l’effet 

que certaines sous-échelles ou certains items du YSR pourraient captent des manifestations 

liées au TPL à l’adolescence s’est avérée pertinente à tester.  

Dans un premier temps, la validité du profil de dysrégulation au YSR à identifier les 

adolescents qui présentent un grand nombre de traits limites a été évaluée. Le profil de 

dysrégulation au YSR, lorsque les critères initiaux, plus conservateurs, sont utilisés, s’est 

avéré très peu endossé parmi les adolescents de la population générale composant 

l’échantillon de la présente thèse, soit chez une seule participante, qui présentait également 

un grand nombre de traits limites. Quand les critères plus libéraux sont privilégiés, comme 

la présence d’un score T de 60 et plus (plutôt que 70) aux échelles des comportements 

agressifs, des problèmes attentionnels et de l'anxiété/dépression (Meyer et al., 2009) ou une 

somme des scores T à ces trois échelles de 180 et plus (Faraone et al., 2005), des différences 

émergent entre les adolescents ayant peu de traits limites et ceux qui en présentent beaucoup, 

ces derniers endossant davantage le profil de dysrégulation au YSR. La magnitude de la 

différence est de grande taille avec les critères de Meyer et ses collègues (2009) et elle l’est 

encore plus avec les critères de Faraone et son équipe (2005).   

Ces résultats sont en accord avec ceux de Vrouva (2012) où, lorsque les critères 

conservateurs sont utilisés (score T de 70 et plus aux trois échelles), les participants ayant le 

profil de dysrégulation au TRF et au CBCL, mais pas au YSR, présentent significativement 

plus de traits pathologiques que les participants qui ne présentent pas le profil de 

dysrégulation. Toutefois, lorsque les critères davantage libéraux sont appliqués (score T de 

60 et plus aux trois échelles ou somme des trois échelles égale à 180 ou plus), le profil de 
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dysrégulation au TRF, au CBCL et au YSR est associé à davantage de traits pathologiques, 

cette différence étant significative en comparaison aux groupes ne présentant pas le profil de 

dysrégulation. Il est possible que la nature de l’échantillon composant la présente thèse, 

recruté dans la population générale, influence la proportion d’adolescents répondant aux 

critères du profil de dysrégulation, la proportion qui aurait été observée parmi un échantillon 

clinique aurait probablement été plus grande. En comparaison, l’échantillon de Vrouva 

(2012) est composé de participants fréquentant un centre communautaire dispensant 

notamment des services de psychothérapie, ce qui représente une population distincte de celle 

recrutée parmi la population générale. La validité discriminante du profil de dysrégulation 

(somme des trois échelles égale ou supérieure à 180) a été explorée dans l’étude de Vrouva 

(2012) via une analyse de courbes ROC afin d’idenfier le seuil maximisant la sensibilité et 

la spécificité, tout en minimisant le risque d’erreur. Elle obtient un score de 190 en tant que 

critère seuil, générant une sensibilité de 59% et une spécificité de 55%, ce qui représente des 

indices somme toute bas.  

Les conclusions pouvant être tirées quant à la validité du profil de dysrégulation en 

tant que mesure de traits de personnalité pathologique demeurent limitées comme bien peu 

d’études ont porté sur le sujet à ce jour. Celles-ci tendent à conceptualiser le profil de 

dysrégulation à l’ASEBA comme étant un indicateur cliniquement significatif de la présence 

relativement stable de difficultés au plan de la régulation affective, comportementale et 

cognitive (Carlson et al., 2009; Salvatore et al., 2008; Vrouva, 2012). La présence de ce profil 

permet ainsi d’identifier un sous-groupe à risque de développer une problématique chronique 

au plan de l’autorégulation, dont possiblement un trouble de la personnalité, mais n’est pas 

spécifique au développement de cette pathologie, ce qui est en accord avec les principes 

d’équifinalité et de multifinalité (Althoff et al., 2006; Halperin et al., 2011; Hudziak et al., 

2005; Vrouva, 2012). Cela est également en accord avec les études s’intéressant à l’étiologie 

du TPL, la nature multifactorielle de cette problématique étant bien documentée à ce jour 

(p.ex. tempérament, expériences d’abus et de maltraitance, attachement insécure de type 

désorganisé, etc.) (Crowell et al., 2009; Leichsenring et al., 2011; MacIntosh et al., 2015; 

Skodol et al., 2002; Torgersen, 2009).  
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Par la suite, la validité de construit des symptômes se situant sur le spectre de 

l’internalisation-externalisation en tant que manifestations appropriées au développement de 

la présence de traits limites a été explorée. Plus précisément, la validité de certains items du 

YSR (l’un des nombreux instruments de l’ASEBA développés afin d’évaluer une variété de 

problèmes émotionnels et comportementaux) à mesurer la présence de traits limites lorsque 

ceux-ci se manifestent à l’adolescence a été examinée. Cet objectif est en lien avec les 

résultats de recherche qui font état d’une présentation du TPL davantage éclatée et hétérogène 

à l’adolescence, une présentation primaire et « pure », en fonction des critères diagnostiques 

du DSM (APA, 2003, 2013), étant rarement rencontrée. En ce sens, jusqu’à 60% des 

adolescents qui présentent un TPL répondent également aux critères d’une comorbidité 

complexe, représentant la coexistence de troubles internalisés et externalisés (Chanen, Jovev 

et Jackson, 2007; Eaton et al., 2011; Fonagy et al., 2015). À ce jour, quelques études se sont 

intéressées à cette question, mais les devis de recherche différaient au plan des instruments 

de l’ASEBA sélectionnés et des critères de sélection des items, de la méthode d’évaluation 

des traits limites et de la nature de l’échantillon composant ces études. Dans ce contexte, 

l’objectif principal de cette thèse était d’évaluer la validité de construit du YSR en tant 

qu’instrument de dépistage des traits limites à l’adolescence. Un processus de sélection 

statistique des items a été effectué, c’est-à-dire que seuls les items qui se distribuent 

normalement et qui présentent un coefficient de corrélation paramétrique (r de Pearson) et 

les items qui ne se distribuent pas normalement et qui présentent un coefficient de corrélation 

non paramétrique (rho de Spearman) égal ou supérieur à .30 ont été retenus. Ces items, au 

nombre initial de 42 et couvrant une variété de manifestations comportementales, affectives 

et cognitives, ont été soumis à une série d’analyses factorielles. En ce sens, plusieurs analyses 

ont dû être réalisées afin d’identifier la solution finale permettant de maximiser la 

reproduction de la matrice de corrélation initiale, tout en présentant un minimum de résidus.  

Les analyses factorielles ont montré, de façon consistante, que le premier facteur est 

constamment composé des mêmes items et explique à lui seul la majorité de la proportion de 

la variance des modèles. Les deux autres facteurs en importance apportent une contribution 

beaucoup plus limitée à la variance expliquée du modèle et celle-ci est davantage instable. 

Le deuxième et troisième facteur semblent, en effet, capter des manifestations davantage 

générales, voire différentes de la nature du construit des traits limites. En ce sens, la plus 
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grande proportion de variance expliquée de l’ensemble des analyses factorielles réalisées a 

été obtenue lorsque seuls les items du premier facteur ont été entrés dans l’analyse.  

Par la suite, afin d’identifier la solution factorielle qui offre la meilleure prédiction de 

l’appartenance au groupe ayant un grand nombre de traits limites (score de 66 et plus au 

BPFS-C), une série de régressions logistiques binaires a été réalisée. Les modèles de 

régression ont montré que seuls les deux premiers facteurs apportaient de façon consistante 

une contribution substantielle à la prédiction des traits limites. Le deuxième facteur, qui 

semble capter des comportements impulsifs et perturbateurs est significativement plus 

endossés par les garçons que par les filles. Le premier facteur, qui regroupe diverses 

manifestations de dysrégulation, est toutefois celui qui semble se rapprocher le plus du 

construit de traits limites tel que mesuré par le BPFS-C et ce facteur offre la meilleure 

prédiction des traits limites tout en demeurant un modèle parcimonieux au final.    

Le fait d’avoir réalisé plusieurs analyses factorielles exploratoires a permis de 

dégager un sens suivant la contribution persistante de certains groupes de variables. Le retrait 

progressif des items qui présentaient des saturations factorielles moins claires ou 

problématiques a permis d’isoler et d’identifier un patron dans la variance expliquée par 

certaines variables en particulier. Les précédents modèles factoriels montrent, de façon 

consistante au plan théorique et statistique que le premier facteur contribue à expliquer à lui 

seul la majorité de la variance du modèle factoriel. Le deuxième facteur, qui semble capter 

un profil davantage antisocial avec des comportements perturbateurs, apporte une certaine 

contribution, tout comme le troisième facteur, mais leur contribution apparait secondaire 

comparativement à celle du premier facteur. En ce sens, il y a une plus grande variance 

expliquée par le premier facteur lorsqu’inséré dans l’analyse sous un modèle unifactoriel 

(47,15%) en comparaison à un modèle trifactoriel (41,58%). Cette solution unifactorielle 

apparaît davantage parcimonieuse, expliquant un maximum de variance pour un nombre 

limité d’items (6), tout en étant plus près au plan conceptuel des traits limites que la nature 

du deuxième (comportements impulsifs et perturbateurs) et troisième (anxiété) facteurs. De 

plus, les deuxième et troisième facteurs ont une contribution moins stable et spécifique dans 

les modèles factoriels, ceux-ci s’inversant en termes de variance expliquée entre le modèle à 

25 items et celui à 24 items. Le premier facteur, qui semble capter diverses manifestations 
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liées à la dysrégulation (affective et au plan de l’estime personnelle), explique, dans la 

majorité des cas, la plus grande proportion de variance et ce, tant dans les modèles factoriels 

que de régressions logistiques binaires. Dans le premier modèle à 42 items (10 facteurs), il 

apporte la deuxième contribution plus importante avec 6,54% de variance expliquée, alors 

qu’il en est de 18,21% pour le facteur des comportements impulsifs et perturbateurs. 

Toutefois, à partir du modèle à 26 items (5 facteurs), c’est le facteur dysrégulation qui 

explique la majorité de la variance, soit 24,72% en comparaison à 8,08% pour le deuxième 

facteur. La variance expliquée augmente progressivement dans les analyses à 26, 25, 24 et 

18 items (entre 24,72% et 26,75%) et elle double presque (47,15%) lorsque seuls les six items 

du facteur dysrégulation sont insérés dans l’analyse factorielle. Il y a toutefois davantage de 

résidus au terme de cette dernière analyse en comparaison à celles incluant 18 items et plus. 

Comme l’analyse factorielle s’intéresse à la covariance entre les variables plutôt qu’à la 

variance totale, comme dans l’analyse par composantes principales, l’augmentation des 

résidus était à prévoir étant donné qu’un grand nombre de variables a été retiré de l’analyse, 

passant de 42 à six. La matrice de corrélation ne reproduira jamais les corrélations originales 

parfaitement étant donné que seule la variance commune est conservée et les résidus seront 

d’autant plus élevés si seule une partie des facteurs est conservée (Durand, 2003). Dans la 

solution factorielle finale, seul le facteur dysrégulation a été conservé, soit un seul facteur sur 

les trois, cinq ou dix composant les modèles factoriels qui ont précédés, faisant en sorte qu’il 

y a davantage de résidus.  

Comme mentionné précédemment, les items composant ce facteur se rapprochent au 

plan conceptuel des manifestations liées à la dysrégulation au sein du TPL. Ces items 

décrivent diverses manifestations de dysrégulation au plan affectif (p.ex. item 12. Je pleure 

beaucoup) et au plan de l’estime personnelle (p.ex. item 35. Je me sens inférieur(e) ou 

dévalorisé(e)). Tel qu’abordé précédemment, un consensus émerge quant au rôle central de 

la dysrégulation affective dans la dynamique du TPL (Carpenter et Trull, 2013; Clifton et 

Pilkonis, 2007; Crowell et al., 2009; Glenn et Klonsky, 2009). Plusieurs des critères 

diagnostiques du TPL dans le DSM (APA, 2003, 2013) reflètent des déficits au plan de la 

régulation émotionnelle, comme la présence de colère intense et inappropriée et un sentiment 

chronique de vide (Glenn et Klonsky, 2009). Cette manifestation a également une influence 

sur les autres symptômes du TPL, la présence de dysrégulation émotionnelle pouvant 
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entraîner, voire générer plusieurs autres manifestations de ce trouble de la personnalité, tels 

que les comportements impulsifs et à risque (Stepp, Scott et al., 2014). En raison de facteurs 

étiologiques tempéramentaux et environnementaux, les individus ayant un TPL présentent 

une plus grande sensibilité aux stimuli d’ordre émotionnels, une intensité plus grande dans 

les réactions affectives et une difficulté plus importante à revenir à l’état émotionnel de base 

en raison de déficits au plan de l’autorégulation (Conklin et al., 2006; Shedler et Westen, 

2004). 

Les modèles théoriques d’influence de la conceptualisation du TPL pointent la 

contribution majeure de la dysrégulation affective dans la dynamique de ce trouble, comme 

dans le modèle biosocial de Linehan (1993). Selon ce modèle, les individus ayant un TPL 

ont généralement vécu dans un environnement invalidant pendant l’enfance en plus de 

présenter une plus grande sensibilité au plan émotionnel et ce, dès la naissance. Ces 

prédispositions tempéramentales conjuguées à un environnement invalidant mènent à une 

propension à ressentir des affects plus intenses plus fréquemment, rendant difficile 

l’apprentissage de stratégies efficaces de régulation émotionnelle. La difficulté à réguler 

adéquatement ses émotions risque de générer divers comportements et stratégies 

mésadaptées (p.ex. automutilation, consommation, etc.), dans le but de réduire la charge des 

affects intenses et douloureux activés. Ces stratégies mésadaptées génèrent elles-mêmes des 

conséquences négatives, ce qui renforce la sensibilité émotionnelle chez l’individu, résultant 

en un pattern récurrent de dysrégulation affective (Crowell et al., 2009; Linehan, 1993; Lynch 

et al., 2006; Reeves et al., 2010).  

La diffusion identitaire et les affects sont également au cœur de la théorie des relations 

d’objet de Kernberg (1976, 1984). Cette théorie psychanalytique d’importance lie le 

développement de la personnalité et des troubles de la personnalité aux particularités et 

caractéristiques des relations objectales précoces intériorisées, celles-ci représentant à la fois 

des contenus de l’appareil psychique et des éléments organisateurs de la structure de la 

personnalité. Durant la petite enfance et à l’âge préscolaire, il est normal d’observer une 

difficulté à intégrer les affects et représentations opposés de soi et des autres (Kernberg, 1976, 

1984). De plus, ces représentations « toutes bonnes » ou « toutes mauvaises » à propos de soi 

et des autres sont liées à des situations externes et varient considérablement en fonction de 
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celles-ci et des affects activés. Durant cette phase, les représentations idéalisées demeurent 

dissociées afin de ne pas être contaminées par les représentations chargées d’agressivité 

(Kernberg, 1976, 1984). Graduellement, avec le développement sociocognitif et le vécu 

d’expériences moins chargées sur le plan affectif, les représentations de soi et des autres 

deviennent de plus en plus intégrées et nuancées, composées à la fois d’éléments positifs et 

négatifs (Clarkin et al., 2007).  Elles sont de moins en moins associées à un évènement 

spécifique en particulier, mais de plus en plus liées à des attributions globales (Cicchetti et 

Toth, 1995; Geiger et Crick, 2010). Cette intégration ne serait pas bien acquise par les gens 

ayant un TPL, ceux-ci ayant un Moi et une structure de personnalité plus immature : les 

attributions sont donc susceptibles de varier en fonction des situations rencontrées et surtout, 

des affects activés. Ces personnes ne seraient pas en mesure de maintenir à la conscience et 

de considérer les évènements antérieurs qui leur permettraient de nuancer leur perception de 

la situation en cours puisque les représentations opposées sont hors du champ de la 

conscience en raison des affects activés et du mécanisme de défense du clivage (Kernberg, 

1976, 1984).  

Bien que la dysrégulation affective soit au cœur de la dynamique du TPL et que les 

items regroupés sous le premier facteur semblent capter des manifestations qui y sont 

typiquement reliées, celles-ci demeurent non spécifiques ou exclusives au TPL. La plus faible 

variance expliquée observée lorsque ces items sont entrés dans l’analyse de régression 

logistique en comparaison à leur entrée dans l’analyse factorielle sous-tend qu’il y a d’autres 

variables en jeu dans la prédiction des traits limites. Cette observation peut s’expliquer par 

un principe majeur en psychopathologie développementale, soit le concept de multifinalité. 

En ce sens, un même facteur de risque peut être impliqué dans l’étiologie et dans la 

dynamique de plusieurs psychopathologies, son action n’étant pas spécifiquement reliée à 

l’émergence d’un seul phénomène. Ce résultat est en accord avec les conclusions de Vrouva 

(2012) où la sensibilité de son modèle demeure limitée pour le facteur limite avec 60% des 

adolescents qui présentent un grand nombre de traits limites ayant endossé également les 

items de ce facteur. En comparaison, dans la présente thèse, 48,8% des adolescents qui 

présentent un grand nombre de traits limites au BPFS-C endossent également les items du 

facteur dysrégulation, ce qui est inférieur aux résultats obtenus par Vrouva (2012). Toutefois, 

la spécificité des items du profil « limite » est grandement supérieure dans la présente thèse, 
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les adolescents ayant peu de traits pathologiques au BPFS-C n’endossant pas, dans 95,5% 

des cas, les items du facteur dysrégulation. En comparaison, la spécificité du modèle de 

Vrouva (2012) au plan du facteur limite est de 55%, résultant en davantage de faux positifs. 

Les résultats de la présente thèse suggèrent qu’il est très peu probable qu’un participant 

présente des traits limites dans le contexte où il n’endosserait pas les six items du premier 

facteur. Toutefois, lorsqu’un participant présente un grand nombre de traits limites, il y a 

48,8% de chances qu’il ait également endossé les six items du premier facteur, dépistant ainsi 

environ un adolescent sur deux qui présente un grand nombre de traits limites. Les 

manifestations décrites par les six items composant le facteur retenu semblent donc capter 

certains symptômes observés au sein du TPL, sans qu’elles ne soient exclusives, spécifiques 

et nécessaires à la présence de traits limites, tels que mesurés par le BPFS-C. D’un autre côté, 

il y a très peu de chance qu’un adolescent qui présente peu de traits limites au BPFS-C 

endosse les items du facteur dysrégulation, représentant une excellente spécificité et donc, 

très peu de faux positifs.  

La plus grande sensibilité du facteur limite obtenue par Vrouva (2012) en 

comparaison aux résultats de la présente thèse pour le facteur dysrégulation peut 

possiblement s’expliquer en partie par la nature différente des échantillons recrutés. 

Rappelons que l’étude de Vrouva (2012) porte sur un échantillon composé d’adolescents et 

de jeunes adultes fréquentant un centre communautaire de Londres en Angleterre dispensant 

divers services de relation d’aide, représentant une population distincte de celle de 

l’échantillon de la présente thèse, les adolescents ayant été recrutés dans divers milieux 

scolaires et camps de jour de la région de la Capitale-Nationale et des environs (Chaudière-

Appalaches et Bas-Saint-Laurent). Ainsi, les participants de l’étude de Vrouva (2012) 

présentent une symptomatologie probablement plus sévère que l’échantillon composant la 

présente thèse étant donné qu’ils ont été recrutés dans un milieu clinique. Les participants de 

l’étude de Vrouva (2012) sont donc susceptibles d’avoir davantage endossé les items du 

facteur limite, ce qui contribue à améliorer la spécificité en comparaison à celle observée au 

terme de la présente thèse. Toutefois, ces indices demeurent, dans l’ensemble, insuffisants. 

En ce sens, Vrouva (2012) a également testé la validité du profil de dysrégulation au YSR 

selon les critères de Faraone et ses collaborateurs (2005) (somme de l’échelle de l’agressivité, 

de l’anxiété/dépression et des problèmes attentionnels égale ou supérieure à 180) et elle 
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obtient une sensibilité et une spécificité limitées (respectivement 59% et 55%) via une 

analyse de courbes ROC. Ces résultats se doivent d’être considérés à la lumière des 

similitudes, mais également des différences entre les items composant les facteurs de la 

présente thèse et de ceux de Vrouva (2012).  

Les résultats de Vrouva (2012) et ceux de la présente thèse se rejoignent quant aux 

résultats entourant l’effet du genre sur la présence de certains profils émotionnels et 

comportementaux au YSR. Davantage de garçons que de filles endossent le facteur antisocial 

(Vrouva, 2012) ou le facteur des comportements impulsifs et perturbateurs de la présente 

thèse de même que davantage de filles que de garçons présentent le profil limite dans l’étude 

de Vrouva (2012) ou le facteur dysrégulation de la présente thèse. Ces résultats sont en accord 

avec la vaste littérature qui documente une présentation davantage externalisée, désinhibée, 

impulsive, colérique, agressive avec des comportements autodestructeurs et des conduites à 

risque chez les hommes et adolescents qui présentent un TPL ou des traits limites (Bradley 

et al., 2005; Goodman, Patil, et al., 2013; Zanarini et al., 2011) en comparaison aux 

adolescentes et aux femmes qui tendent à avoir une présentation davantage teintée par la 

dysrégulation affective, la diffusion identitaire, un sentiment de vide chronique et des 

préoccupations quant à l’abandon (Bradley et al., 2005; Grant et al., 2008; Johnson et al., 

2003; Zanarini et al., 2011; Zlotnick et al., 2002). Ce résultat s’avère toutefois en 

contradiction avec les précédentes analyses qui ont révélé une association plus importante 

chez les garçons entre les traits limites et les symptômes internalisés, plutôt qu’entre les traits 

limites et les comportements externalisés. Lorsque les sous-échelles du YSR ou de tout autre 

instrument de l’ASEBA sont considérées telles quelles, elles mesurent une catégorie de 

symptômes répertoriés traditionnellement sur l’axe I dans le DSM-IV (APA, 2003) et 

probablement trop à un niveau symptomatique pour mesurer ce qui se rapproche des traits 

pathologiques. En ce sens, les traits de personnalité pathologique relèvent d’une autre forme 

de psychopathologie tout à fait différente et qui touche la structure de la personnalité, 

structure psychique qui se développe au long cours. Dans ce contexte, lorsque l’échelle 

internalisée et l’échelle externalisée du YSR sont considérées en tant que telles, elles 

mesurent une dimension du fonctionnement psychologique indépendante de la dimension 

identitaire et de la personnalité. Cette hypothèse pourrait expliquer les associations moins 

claires et parfois surprenantes relevées dans les analyses corrélationnelles lorsque comparées 
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aux analyses de variance. D’un autre côté, lorsque l’analyse est tournée vers les items plutôt 

que les échelles du YSR et que, de par leur association avec les traits limites, les analyses 

font ressortir l’organisation naturelle entre ceux-ci, il est probable que la structure se 

rapproche davantage du construit recherché. Bref, en raison de la nature du facteur des 

comportements impulsifs et perturbateurs, du fait que les garçons endossent davantage ce 

profil que les filles dans le présent échantillon et que les filles présentent significativement 

plus de symptômes internalisés que les garçons dans les analyses de variance quand le score 

total est utilisé (plutôt que le score T, qui est ajusté pour le sexe et l’âge), la corrélation entre 

les symptômes internalisés et les traits limites chez les garçons se doit d’être modérée.   

 

Constats Généraux 

À la lumière de l’ensemble des résultats présentés jusqu’à maintenant, il est 

maintenant temps de brosser un portrait général des conclusions et des éléments qui se 

dégagent de cette thèse. Dans un premier temps, le constat répandu dans la littérature 

scientifique selon lequel il existe de nombreuses interrelations complexes entre les 

manifestations se situant sur le spectre de l’internalisation-externalisation et les traits limites 

a été confirmé dans la présente thèse. Malgré la complexité de ces relations, surtout lorsque 

les échelles des symptômes internalisés et des comportements externalisés sont considérées 

en tant que telles, il est possible de relever certaines tendances dans la relation entre ces 

manifestations et les traits limites. La corrélation entre d’une part, l’échelle internalisée et 

externalisée et d’autre part, les traits limites, est généralement plus forte pour le groupe des 

jeunes adolescents (11 à 14 ans) en comparaison au groupe d’adolescents plus âgé. Ce résultat 

est en accord avec ceux de d’autres études où un profil marqué par la présence de symptômes 

internalisés et externalisés caractériserait les jeunes adolescents où souvent, la présentation 

clinique est davantage polysymptomatique et où les critères diagnostiques d’un trouble 

mental ou d’un trouble de la personnalité bien défini ne sont pas rencontrés (Fonagy et al., 

2015; Kaess et al., 2014; Kernberg et al., 2000). Il est possible de croire qu’à la jeune 

adolescence, la personnalité est toujours en développement et qu’il est très peu probable à 

cette étape développementale d’observer la présence d’un trouble de la personnalité bien 
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cristallisé et défini. De plus, les enjeux reliés à la puberté ont été associés à plusieurs reprises 

à une symptomatologie internalisée et externalisée plus importante, particulièrement lorsque 

celle-ci survient précocement (Caspi et Moffitt, 1991; Ge et al., 2006; Graber, 2013; Graber 

et al., 1997, 2004; Kaltiala-Heino et al., 2003; Mackrell et al., 2016). C’est possiblement un 

facteur qui a pu contribuer à l’association entre la symptomatologie internalisée-externalisée 

et les traits limites observée entre 11 et 14 ans, la puberté survenant typiquement durant cette 

période, en particulier pour les filles. D’un autre côté, aucune différence significative quant 

à la présence de traits limites n’a été relevée entre les deux groupes d’âge, ce qui suggère que 

dès la période de la jeune adolescence, la présence de traits limites peut être détectée.   

Les résultats ont également mis en lumière que la présence de traits limites, tels 

qu’évalués par le BPFS-C parmi un échantillon de jeunes adolescents et d’adolescents recruté 

dans la population générale de la région de Québec et des environs est relativement élevée. 

En effet, une proportion considérable d’adolescents (18,13%) présente un grand nombre de 

traits limites lorsque le seuil de 66 identifié par Chang et son équipe (2011) est utilisé, ce qui 

représente un score d’un écart-type et plus au-dessus de la moyenne dans le présent 

échantillon. Il importe toutefois de garder en tête que le BPFS-C est un questionnaire 

dimensionnel évaluant la sévérité des traits limites et non du TPL. En ce sens, il est fort 

probable que la proportion d’adolescents qui présente un TPL avéré dans le présent 

échantillon soit en réalité très faible. Le BPFS-C capte donc probablement une grande variété 

de symptômes, dont des manifestations potentiellement sous-cliniques du TPL et ce, dans 

une visée de dépistage et d’évaluation précoce. L’évaluation d’une grande variété de 

symptômes et de manifestations liée au TPL est adaptée à la période de la jeune adolescence, 

permettant non seulement de capter les individus qui présentent déjà un niveau de sévérité 

important à cet âge, mais également ceux qui sont considérés à risque (Crick et al., 2005). 

La comparaison en fonction du genre et du groupe d’âge quant aux traits limites a 

révélé la présence d’un effet d’interaction, soit que le score total au BPFS-C tend à augmenter 

avec l’âge chez les filles et tend à diminuer avec l’âge chez les garçons. Quatre échelles 

composent le BPFS-C, soit les problèmes identitaires, les comportements autodestructeurs, 

l’instabilité affective et les relations négatives. Les manifestations comportementales et 

cognitives reliées à l’impulsivité semblent peu évaluées au sein de ce questionnaire, ce qui 
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peut expliquer en partie la faible proportion de garçons qui présente une grande quantité de 

traits limites. En effet, plusieurs recherches ont documenté une présentation davantage 

externalisée où l’impulsivité est à l’avant-plan chez les adolescents qui présentent un TPL 

(Bradley et al., 2005; Krischer et al., 2007; Tackett et al., 2009; Zanarini et al., 2011). Cette 

assomption trouve également écho dans les résultats de l’analyse factorielle à deux facteurs 

comme le facteur des comportements impulsifs et perturbateurs est davantage endossé par 

les garçons que par les filles. De plus, la sous-échelle du BPFS-C qui apporte la contribution 

unique la plus importante à la prédiction des traits limites est celle des comportements 

autodestructeurs pour les garçons, cette sous-échelle captant ce qui se rapproche le plus de 

l’impulsivité dans ce questionnaire, alors que cette sous-échelle est celle des problèmes 

identitaires pour les filles. Il est possible que la différence entre les genres aurait été 

minimisée si une échelle évaluant spécifiquement les comportements impulsifs et les 

conduites à risque était incluse dans le BPFS-C.  

D’un autre côté, la proportion considérable de filles qui présente un grand nombre de 

traits limites tels que mesurés par le BPFS-C vient répliquer les résultats d’études qui 

documentent un profil dominé par la présence d’instabilité émotionnelle, de problèmes 

identitaires et d’instabilité relationnelle chez les adolescentes et les femmes qui présentent 

un TPL (Bradley et al., 2005; Crawford et al., 2001; Johnson et al., 2003; Skodol et al., 2005; 

Zanarini et al., 2011).  Dans la présente thèse, les filles présentent davantage de traits limites, 

tels que mesurés par le BPFS-C, en comparaison aux garçons, cette différence étant déjà 

présente entre 11 et 14 ans, mais deviendra significative uniquement entre 15 et 18 ans, l’écart 

se creusant entre les sexes avec l’avancement en âge. Les adolescentes voient la présence et 

l’intensité des traits limites augmenter avec l’avancement en âge, ce qui représente 

possiblement un processus de consolidation de la personnalité en cours. Toutefois cette 

éventualité n’a pas été évaluée formellement dans la présente thèse, le devis de recherche 

étant transversal plutôt que longitudinal. Une autre explication possible abordée 

précédemment est le fait que le BPFS-C puisse davantage capter des manifestations 

observées typiquement chez les filles.  

Seules deux équipes de chercheurs indépendantes, à notre connaissance, ont évalué 

la validité des instruments de l’ASEBA en tant que mesure de traits de personnalité 
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pathologique (Carlson et al., 2009; Salvatore et al., 2008; Vrouva, 2012). Les résultats 

obtenus sont variés, tout comme la méthodologie employée, la procédure de sélection des 

items et les analyses statistiques menées. Dans la présente thèse, le choix des items du YSR 

sélectionnés en vue de l’analyse factorielle exploratoire a été basé sur un critère statistique. 

L’étude de Vrouva (2012) est celle dont le devis de recherche se rapproche le plus de celui 

de la présente thèse, ce qui permet de réaliser des comparaisons plus intéressantes et 

pertinentes. Toutefois, l’échantillon de Vrouva (2012) est composé d’adolescents et de jeunes 

adultes recrutés dans un milieu clinique à Londres alors que l’échantillon de la présente thèse 

est composé d’adolescents plus jeunes recrutés dans la population québécoise, ce qui 

constitue une différence notable entre les deux devis de recherche. Vrouva (2012) obtient 

une solution bifactorielle, le premier facteur captant un construit s’apparentant à des traits 

limites et l’autre, des traits davantage antisociaux. Dans la présente thèse, avant de 

sélectionner uniquement le premier facteur comme sa nature se rapprochait davantage de 

celle des traits limites, une solution à deux facteurs a été considérée, partiellement similaire 

à la solution finale sélectionnée par Vrouva (2012). Pour le facteur des comportements 

impulsifs et perturbateurs, c’est un total de quatre items sur sept qui se retrouvent également 

dans le profil antisocial (quatre items sur treize) de l’étude de Vrouva (2012). La nature de 

ce facteur semble capter, dans les deux cas, un profil davantage antisocial, avec des 

comportements impulsifs et perturbateurs.  

 

Le premier facteur dans le modèle de Vrouva (2012) (facteur limite) et le premier 

facteur de la présente thèse (facteur dysrégulation) présentent certes des similarités, mais 

également des distinctions importantes. En ce sens, la moitié des items du facteur 

dysrégulation (trois des six items) composent le facteur limite (trois des dix items) dans le 

modèle de Vrouva (2012). Les comparaisons doivent tenir compte de ce recouvrement 

partiel, mais incomplet entre les items composant ces facteurs. La validité du facteur limite 

dans le modèle de Vrouva (2012) à prédire la présence d’un grand nombre de traits limites 

montre une sensibilité et une spécificité limitées. La sensibilité du facteur limite (60%) 

obtenue par Vrouva (2012) est tout de même supérieure à celle du facteur dysrégulation 

(48,8%) de la présente thèse. La nature de l’échantillon de Vrouva (2012), recruté en milieu 

clinique en comparaison à celui de la présente thèse, recruté dans la population générale, peut 
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expliquer en partie cet écart au plan de la sensibilité, les participants de l’étude de Vrouva 

(2012) présentant probablement une symptomatologie clinique plus sévère. L’indice obtenu 

par Vrouva (2012) demeure tout de même limité, celle-ci concluant que ce profil semble 

capter un indicateur de dysrégulation plus large et général que la dysrégulation 

comportementale et émotionnelle propre au TPL. La même conclusion semble s’appliquer 

au terme des précédentes analyses, le facteur dysrégulation pouvant parfois être observé dans 

un tableau où il y a un grand nombre de traits limites à l’adolescence (48,8%), parfois non. 

Cette capacité de prédiction ne rencontre pas les critères plus stricts au plan de la sensibilité, 

soit une identification efficace et discriminante des vrais positifs (gens qui présentent un 

grand nombre de traits limites au BPFS-C). Il est possible que les manifestations de 

dysrégulation au sein de ce facteur, formé par le regroupement naturel de quelques items 

spécifiques du YSR, captent des phénomènes psychopathologiques plus généraux que ceux 

propres aux traits limites. Ainsi, la présentation des traits limites à l’adolescence semble 

composée en partie de symptômes internalisés et externalisés, mais ne constitue pas et ne 

permet pas d’expliquer l’entièreté des manifestations au plan clinique observées pendant 

cette étape développementale particulière. D’autres variables, non mesurées dans la présente 

thèse, sont définitivement en jeu outre les manifestations sur le spectre de l’internalisation-

externalisation, telle que la dimension identitaire, non mesurée par les items du YSR et dont 

l’effet est possiblement présent, particulièrement parmi le groupe plus âgé. Cette variable a 

très certainement une contribution à l’explication de la variance des traits limites, d’autant 

plus que le BPFS-C comporte une échelle mesurant les problèmes identitaires.  

Au terme des analyses, l’un des résultats les plus intéressants demeure l’excellente 

spécificité atteinte et démontrée par le facteur dysrégulation, l’introduction de cette variable 

dans le modèle de prédiction générant très peu de faux positifs. Ainsi, lorsqu’il n’y a pas ou 

peu de traits limites selon le BPFS-C, il y a très peu de chance que le participant présente le 

facteur dysrégulation. Donc en l’absence d’endossement de ces six items spécifiques au YSR, 

il y a très peu de chance que la personne présente un grand nombre de traits limites au BPFS-

C. Ce résultat justifierait, dans la majorité des cas, la pertinence de ne pas pousser davantage 

l’évaluation des traits limites dans ces contextes, comme il est très peu probable que la 

personne ait, en quantité et en intensité considérables, des traits limites tels que mesurés par 

le BPFS-C. 
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Considérations Méthodologiques et Pistes Futures 

La présente thèse a permis de délimiter plusieurs résultats intéressants quant à la 

relation entre divers symptômes externalisés, internalisés et les traits limites parmi la 

population des adolescents. Il est temps maintenant de considérer les forces associées au 

présent projet de thèse, mais également les limites méthodologiques existantes. Par la suite, 

les pistes de recherche futures à explorer seront abordées. 

Forces de la présente thèse. 

Cette thèse présente plusieurs forces sur le plan méthodologique, la principale étant 

la présence d’une grande validité écologique et donc, la possibilité de généraliser les résultats 

observés à la population des adolescents québécois provenant de la grande région de Québec 

et des alentours. En ce sens, la participation à ce projet de recherche consistait simplement à 

répondre à une série de questionnaires, que ce soit format papier-crayon ou en ligne et ce, à 

la maison ou en contexte scolaire. Ainsi, les données ont été récoltées dans le milieu naturel 

dans lequel évoluent les participants et ceux-ci n’ont pas été confrontés à une variable 

manipulée dans le contexte de la recherche ou à tout autre contexte expérimental invasif. Il 

est donc possible d’affirmer que des précautions importantes ont été prises afin de minimiser 

la réactivité à la prise de mesure, les répondants étant dans leur milieu naturel au moment de 

leur participation. De plus, la proportion de garçons et de filles composant le présent 

échantillon était relativement similaire (329 filles, 218 garçons et 26 non spécifié), ce qui a 

permis de pousser plus loin les analyses de comparaisons en fonction du genre, qui ont révélé 

des résultats intéressants. La taille de l’échantillon est somme toute considérable, soit un total 

de 573 participants, ce qui a permis d’avoir une puissance statistique suffisante afin de mener 

l’ensemble des analyses et donc, d’être en mesure de rejeter l’hypothèse nulle lorsque celle-

ci était incorrecte et qu’il y avait bel et bien présence de différence(s) significative(s) entre 

les groupes évalués.  

Une deuxième force de la présente thèse est l’utilisation d’un critère statistique afin 

d’identifier les items du YSR qui corrèlent le plus avec les traits limites en vue des analyses 

factorielles exploratoires. Les précédentes études qui ont évalué la validité de construit des 

instruments de l’ASEBA en tant que mesure des traits limites ont sélectionné les items en 
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fonction de leur similitude sur le plan conceptuel avec les dimensions du modèle de Geiger 

et Crick (2001, 2010) ou en fonction des items identifiés par Kernberg et ses collègues 

(2000), celles-ci ayant regroupé les items du CBCL en fonction de leur similitude avec les 

critères diagnostiques des troubles de la personnalité du DSM-IV (APA, 2003). La méthode 

employée dans la présente thèse permet d’éviter de recourir à des présomptions théoriques, 

qui peuvent grandement varier entre les chercheurs, en s’appuyant plutôt sur ce que les 

données offrent comme informations au fil des analyses. En ce sens, il est beaucoup plus 

logique d’expliquer l’introduction d’une variable dans un modèle d’analyse factorielle sur la 

base de sa force d’association avec le construit latent que le chercheur tente d’isoler, plutôt 

que sur la base d’une similarité sur le plan théorique ou conceptuel.  

Enfin, la présente thèse a utilisé deux instruments de mesure qui présentent de bonnes, 

voire d’excellentes qualités psychométriques. En ce sens, les questionnaires de l’ASEBA, 

dont le YSR, sont des instruments de mesure qui sont utilisés partout dans le monde, 

culturellement adaptés et qui ont été traduits dans plus de 75 langues. Bref, les instruments 

de l’ASEBA présentent d’excellentes qualités psychométriques et représentent une série de 

questionnaires dont la réputation n’est plus à établir. Le BPFS-C, qui a été développé plus 

récemment, représente un questionnaire auto-rapporté prometteur quant à l’évaluation 

dimensionnelle des traits limites à l’adolescence. Des études préliminaires ont rapporté de 

bonnes qualités psychométriques et cet instrument est de plus en plus utilisé par les 

chercheurs qui s’intéressent aux traits de personnalité limite à l’adolescence. En ce sens, il 

est bien documenté qu’une évaluation dimensionnelle de la personnalité et des traits de 

personnalité, qu’ils soient pathologiques ou non, est préférable à une évaluation catégorielle, 

particulièrement parmi la population des adolescents, ceux-ci étant dans un processus 

développemental important (Krischer et al., 2007; Paris, 2007; Skodol et al., 2005). Le BPFS-

C est un instrument de mesure qui peut être utilisé auprès de la population générale et dès 

l’âge de 11 ans, ce questionnaire évaluant une variété de manifestations, certaines davantage 

pathologiques que d’autres et ce, dans une optique de dépistage des adolescents à risque. 

Bref, les données récoltées à l’aide de ces questionnaires peuvent être considérées valides, 

ces instruments de mesure ayant démontré à plusieurs reprises leur capacité à bien mesurer 

le construit d’intérêt.  
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Limites de la présente thèse. 

Il est maintenant temps d’aborder les limites méthodologiques qui doivent être prises 

en considération au moment d’émettre les conclusions relatives au présent projet doctoral et 

dans la généralisation des résultats. La première limite touche le type de devis de recherche 

qui a été employé dans la présente thèse, soit un devis transversal et corrélationnel. L’objectif 

principal de cette thèse était de tester la validité de construit de certains items du YSR en tant 

que mesure des traits limites à l’adolescence, question de recherche qui a été investiguée par 

deux groupes de chercheurs jusqu’à maintenant dont les méthodologies étaient différentes de 

celle appliquée dans le cadre de la présente recherche. Ce projet doctoral s’est donc inscrit 

dans une visée exploratoire où la présence de relations entre les variables d’intérêt est 

observée, soit les caractéristiques sociodémographiques associées aux traits limites et 

l’organisation des items du YSR sous forme de facteurs captant des manifestations reliées 

aux traits limites. L’objectif était donc de mesurer les relations naturelles entre les 

phénomènes d’intérêt et non de prédire l’occurrence de celui-ci, soit l’émergence des traits 

limites ou d’un TPL à l’adolescence. Aucune manipulation des conditions expérimentales 

n’a été effectuée et le devis de recherche est de nature transversal et non longitudinal avec 

plusieurs temps de mesure, aucune association causale ne peut donc être émise dans ce 

contexte. En ce sens, plusieurs autres facteurs qui n’ont pas été mesurés dans la présente thèse 

peuvent jouer un rôle dans la relation entre l’internalisation, l’externalisation et les traits 

limites, comme la puberté. Cette étape développementale, en particulier lorsqu’elle survient 

précocement chez les filles, est associée au développement d’une variété de problèmes 

émotionnels et comportementaux (Ge et al., 2006; Graber et al., 1997; Kaltiala-Heino et al., 

2003).  Ce facteur de risque est également associé au développement de plusieurs troubles 

mentaux, comme un trouble des conduites alimentaires, un trouble anxieux, une dépression 

majeure, un trouble de comportement ou un trouble lié à l’usage de substance(s) (Copeland 

et al., 2010; Ge et al., 2001, 2006; Graber et al., 1997; Klump, 2013; Mackrell et al., 2016; 

Stice et al., 2001). Plus largement, d’autres facteurs de risque connus du TPL ont un rôle à 

jouer dans le développement des traits de personnalité pathologique à l’adolescence. 

Notamment, les expériences de maltraitance et d’abus durant l’enfance, le tempérament et le 

style d’attachement représentent quelques-uns de ces facteurs de risque du TPL (Carlson et 

al., 2009; Chanen et Kaess, 2012; Distel et al., 2011; Jovev et al., 2013; Sharp et al., 2016; 
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Stepp, 2012; Zanarini et al., 2002).  Il demeure que la présence d’un tableau clinique 

polysymptomatique, combiné à une dysrégulation affective et comportementale importante 

à l’enfance, représente possiblement un marqueur développemental d’importance du 

développement d’une pathologie de la personnalité à l’adolescence ou à l’âge adulte (Althoff, 

Verhulst et al., 2010; Ayer et al., 2009; Belsky et al., 2012; Kernberg et al., 2000; Vrouva, 

2012; Zelkowitz et al., 2007). Encore peu d’études ont porté sur le sujet et les interrelations 

existantes entre les symptômes internalisés, externalisés et les traits ou troubles de la 

personnalité à l’adolescence sont méconnues. La présente thèse doctorale s’est donc inscrite 

dans ce contexte en documentant les relations qui peuvent exister entre ces deux construits 

dans le but de mieux comprendre les traits limites à l’adolescence. Possiblement que 

l’inclusion d’un groupe d’adolescents recruté dans un milieu dispensant des soins en matière 

de santé mentale aurait fait ressortir de façon plus marquée et plus spécifique les relations 

complexes existantes entre la symptomatologie internalisée et externalisée et les traits 

limites.  

Une deuxième limite de la présente thèse touche certaines particularités quant aux 

analyses statistiques qui ont été menées, en raison de la nature des données. En ce sens, des 

problèmes dans la normalité de la distribution des données de plusieurs items du YSR ont été 

observés. Certains chercheurs suggèrent de procéder à une transformation statistique des 

données afin que la distribution se rapproche de celle d’une courbe normale. Toutefois, 

l’interprétation repose sur des données qui ont été transformées et qui sont donc différentes 

de celles recueillies initialement. De plus, il était attendu que certaines variables 

présenteraient des asymétries positives puisque le YSR mesure une variété de problèmes 

émotionnels et comportementaux et donc, que certaines de ces manifestations allaient être 

peu endossés parmi un échantillon recruté dans la communauté. Par ailleurs, la nature même 

de l’échelle du YSR, de type Likert en trois points, est susceptible de générer des distributions 

anormales de données. En outre, la nature ordinale des variables du YSR n’est possiblement 

pas optimale afin de capter les traits de personnalité, ceux-ci étant souvent mieux représentés 

par une mesure dimensionnelle, plutôt que catégorielle. Dans un souci de préserver le plus 

possible les données originales produites par les participants et faciliter l’interprétation des 

résultats, la distribution des données des variables du YSR n’a pas été modifiée via des 

transformations mathématiques. Toutefois, les analyses statistiques qui ont été menées ont 
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été choisies dans un souci que ces données puissent être traitées de façon valide. Par exemple, 

la méthode des moindres carrés généralisés a été sélectionnée dans les analyses factorielles 

comme les variables indépendantes sont de nature ordinale. Cette méthode d’extraction des 

facteurs est recommandée lorsque les données sont de cette nature ou de nature catégorielles 

multivariées et qu’elles ne se distribuent pas normalement (Muthén et al., 1997; Tabachnick 

et Fidell, 2013). La somme des carrés des différences entre les matrices de corrélation 

observées et reconstituées est minimisée, les corrélations étant pondérées par l’inverse de 

leur unicité (les variables présentant une faible unicité recevant une pondération supérieure 

à celles qui présentent une forte unicité). Également, lors des analyses factorielles, le critère 

de sélection des items du YSR qui se distribuent normalement est la présence d’un coefficient 

de corrélation r de Pearson (paramétrique) égal ou supérieur à .30 avec les traits limites, alors 

que c’est le coefficient de corrélation rho de Spearman qui a été consulté pour les items qui 

ne se distribuent pas normalement. Le rho de Spearman n’assume aucun postulat quant à la 

distribution des données et quant à la linéarité des relations, son calcul étant basé sur les 

écarts entre les rangs (Chen et Popovich, 2002). Ce coefficient de corrélation permet ainsi 

d’évaluer de façon valide la force et la direction de la relation entre deux variables continues 

ou ordinales.  

Pistes futures. 

La nature exploratoire de la présente thèse implique nécessairement que les résultats 

de celle-ci soient répliqués, notamment auprès d’un échantillon d’adolescents recruté en 

milieu clinique. Il pourrait être intéressant de recruter des participants qui présentent une 

sévérité variable sur le plan des traits limites. En ce sens, l’hypothèse de la validité des 

instruments de l’ASEBA, plus spécifiquement le YSR, à évaluer la présence de traits 

pathologiques n’a jamais été testée sur un échantillon composé d’adolescents qui répondent 

aux critères d’un trouble de la personnalité. Il serait pertinent de vérifier la validité du YSR 

à détecter la présence de manifestations liées à un trouble de la personnalité avéré. En effet, 

il est possible que l’échantillon composant la présente thèse, qui a été recruté dans différents 

milieux scolaires et camps de jour de la région de Québec, présente en quantité insuffisante 

des comportements externalisés, des symptômes internalisés et des traits limites afin de bien 

faire ressortir les relations existantes. Un résultat obtenu soutenant cette hypothèse concerne 
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les analyses portant sur la validité du profil de dysrégulation au YSR (élévations aux échelles 

d’agressivité, d’anxiété/dépression et des problèmes attentionnels). Lorsque les critères 

davantage conservateurs sont utilisés (score T de 70 et plus aux trois échelles), trop peu de 

participants présente ce profil pour que des analyses puissent être menées. Une seule 

participante répond à l’ensemble des critères et elle a également un score très élevé au BPFS-

C. Lorsque des critères plus libéraux sont employés, les analyses montrent qu’il y a davantage 

de traits limites parmi le groupe qui présente le profil de dysrégulation au YSR en 

comparaison aux participants qui ne répondent pas aux critères plus libéraux de ce profil.  

D’un autre côté, la sensibilité limitée quant à la capacité des items du YSR regroupés 

sous le facteur dysrégulation à bien identifier les participants qui présentent une grande 

proportion de traits limites représente un résultat en soi éloquent. Au terme de ces analyses, 

ces résultats suggèrent possiblement que les instruments de l’ASEBA sont davantage 

efficaces et valides lorsqu’ils sont utilisés afin de mesurer ce pour quoi ils ont été développés, 

c’est à dire la symptomatologie internalisée-externalisée. Avant de conclure en ce sens, il 

serait important de répliquer la présente étude, mais cette fois-ci auprès d’un vaste échantillon 

clinique d’adolescents. Il est possible que l’échantillon composant la présente thèse, recruté 

parmi la population générale, présente en quantité insuffisante des symptômes externalisés, 

internalisés et des traits limites afin de bien évaluer la capacité de ces items à identifier un 

sous-groupe d’adolescents qui présente un grand nombre de traits limites. Cette éventualité 

pourrait être explorée parmi un ou plusieurs échantillons cliniques d’adolescents dont les 

manifestations varient en nature et en intensité. Dans un tel contexte, en l’absence d’une 

meilleure sensibilité de certains des items du YSR à détecter la présence de traits limites à 

l’adolescence parmi les profils davantage symptomatiques, la validité de cet outil en tant que 

mesure valide des traits limites serait sérieusement remise en question. En ce sens, il semble 

plus valable, à l’heure actuelle, de se tourner vers les outils existants et développés dans le 

but de mesurer les traits ou troubles de la personnalité à l’adolescence, bien que peu 

nombreux, afin d’évaluer efficacement ces problématiques. À ce jour, quelques instruments 

de mesure des traits de personnalité pathologique à l’adolescence présentent de bonnes 

qualités psychométriques, comme le BPFS-C, le Childhood Interview for DSM-IV Borderline 

Personality Disorder, le Shedler-Westen Assessment Procedure–200 for Adolescents et le 

Schedule for Nonadaptive and Adaptive Personality for Youth (Crick et al., 2005; Linde et 
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al., 2013; Sharp, Ha et al., 2012; Westen et al., 2003). Il est important de poursuivre les 

recherches sur le plan du dépistage et de l’évaluation des troubles de la personnalité à 

l’adolescence, une intervention précoce sur ces problématiques augmentant les probabilités 

de rémission (Fonagy et al., 2015; Haugaard, 2004; Sharp et al., 2013).   

 

Contributions Cliniques 

Les contributions cliniques de la présente thèse peuvent sembler un peu limitées à 

première vue en raison de la sensibilité modérée relevée au terme de la régression logistique 

binaire quant à la capacité du facteur dysrégulation à bien détecter les cas qui présentent un 

grand nombre de traits limites. Toutefois, ces résultats mettent en lumière la distinction, 

arbitraire pour certains groupes de chercheurs, mais bien réelle pour d’autres, entre un trouble 

mental, auparavant diagnostiqué sur l’axe I et un trouble de la personnalité. En ce sens, les 

théories psychanalytiques et développementales, ainsi que les recherches qui empruntent le 

cadre de travail de la psychopathologie développementale s’entendent sur ce point, à savoir 

que le développement d’un trouble de personnalité s’inscrit au sein d’une trajectoire 

développementale complexe, ponctuée de transactions entre l’environnement et la biologie 

de l’individu. Cette trajectoire demeure probabiliste, mais dans tous les cas, s’inscrit dans 

une démarche au long cours, s’étendant de l’enfance à l’âge adulte. En comparaison, la 

plupart des troubles mentaux ont une présentation généralement aiguë et davantage 

symptomatique, la rémission de ceux-ci étant souvent plus rapide que pour un trouble de la 

personnalité. Bien que la stabilité des troubles de la personnalité s’avère moins importante 

que ce qui a longtemps été cru (p.ex. Zanarini et ses collègues (2005) rapportent un taux de 

rémission de 73,5% des patients diagnostiqués six ans plus tôt), celle-ci demeure supérieure 

à une grande proportion des troubles mentaux, à l’exception de la schizophrénie, du trouble 

du spectre de l’autisme et du trouble bipolaire (Green et al., 2004; Kessing et al., 2015; 

McCleery et al., 2016; Zanarini et al., 2005).   

D’un autre côté, l’analyse de régression logistique a révélé une excellente spécificité 

des items du YSR composant le facteur dysrégulation. En ce sens, lorsque ces items étaient 

peu endossés par les participants, la quasi-totalité de ceux-ci ne présentait également pas de 
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traits limites. Ce résultat est en soi intéressant dans un contexte où cet instrument est 

couramment utilisé en contexte d’évaluation clinique. Ainsi, un clinicien peut vérifier 

l’endossement de ces six items dans les protocoles complétés par ses patients et lorsque ceux-

ci sont très peu endossés, l’évaluateur peut être à peu près certain que le patient ne présentera 

pas de traits limites considérables. D’un autre côté, même si la présence de ces items n’est 

pas spécifique au TPL, ceux-ci indiquent la présence d’un profil polysymptomatique 

particulier annonçant possiblement le développement ultérieur d’une psychopathologie. En 

ce sens, lorsque la nature du facteur dysrégulation est examinée de plus près de par les items 

qui le composent, il est plus facile de comprendre pourquoi ces items présentent une 

sensibilité limitée à détecter les traits limites, plusieurs de ceux-ci n’étant pas spécifiques et 

exclusifs au TPL.  

Des différences importantes quant à la prévalence en fonction du genre ont été 

relevées dans la présente thèse. En ce sens, dès la jeune adolescence, les filles présentent 

davantage de traits limites que les garçons, l’avancement en âge étant associé à une 

augmentation du score total au BPFS-C chez ces dernières et à une diminution de ce même 

score chez les garçons. Toutefois, la différence entre les garçons et les filles quant aux traits 

limites devient significative uniquement à partir de 15 ans. Étant donné que le profil des 

garçons qui répondent aux critères diagnostiques d’un TPL est souvent caractérisé par une 

impulsivité importante et globalement, une présentation davantage externalisée, il est 

possible que les dimensions mesurées par le BPFS-C captent davantage la présentation plus 

typiquement féminine du TPL à l’adolescence. Les résultats de l’analyse de variance quant à 

l’endossement des deux premiers facteurs en fonction du genre et de l’âge s’inscrivent 

également dans cette lignée, les garçons endossant davantage le facteur des comportements 

impulsifs et perturbateurs que les filles. De plus, l’échelle du BPFS-C que les garçons 

endossent davantage est celle des comportements autodestructeurs, soit l’échelle qui capte 

les manifestations davantage impulsives du TPL.  

De toute évidence, les différences imputables au genre dans les manifestations liées 

au développement d’une pathologie de la personnalité à l’adolescence gagneraient à être 

davantage explorées, comme les résultats de la présente thèse suggèrent qu’il existe des 

particularités en fonction du genre. De plus, les traits limites se présentent en fréquence et en 
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sévérité similaire entre le groupe des jeunes adolescents et celui des adolescents plus âgés, 

signifiant que dès le début de l’adolescence, la présence de traits limites peut être observée 

et évaluée. Il importe toutefois de se rappeler que le BPFS-C est un instrument auto-rapporté 

développé afin d’évaluer une variété de manifestations liées aux traits limites lorsqu’ils se 

présentent dans le contexte particulier de l’adolescence et ce, parmi les adolescents de la 

population générale. Cet instrument capte donc probablement des adolescents qui présentent 

un profil se rapprochant d’un trouble de la personnalité, mais également ceux qui sont à 

risque, sans présenter de pathologie avérée. En ce sens, dans l’échantillon de la présente 

thèse, 18,13% des adolescents obtenaient un score de 66 et plus au BPFS-C, ce qui représente 

un score à un écart-type et plus au-dessus de la moyenne, mais également le point de coupure 

obtenu par Chang et son équipe (2011), ce qui est une proportion relativement élevée. 
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Conclusion 

 

Les résultats de la présente thèse sont intéressants et pertinents dans un contexte où 

l’on tente de dépister le plus rapidement et efficacement possible les traits pathologiques et 

les troubles de la personnalité à l’adolescence afin d’intervenir rapidement sur ces 

problématiques. Dans une optique de dépistage précoce des traits limites à l’adolescence, les 

résultats ont montré que dès la jeune adolescence, la présence de traits limites peut être 

détectée efficacement à l’aide du BPFS-C. En ce sens, le groupe d’adolescents plus âgés (15 

à 18 ans) rapporte une proportion légèrement supérieure de traits limites en comparaison aux 

jeunes adolescents (11 à 14 ans), cette différence n’étant toutefois pas significative. Il importe 

donc de porter attention lorsque des indices cliniques vont vers une hypothèse de traits ou de 

pathologie de la personnalité et ce, même à la jeune adolescence, les précédents résultats 

illustrant une présence similaire des traits limites en début et en milieu-fin d’adolescence. Il 

semble donc que les processus liés au développement de la personnalité et d’une pathologie 

de la personnalité soient en œuvre dès la jeune adolescence, mais qu’une consolidation plus 

importante surviendrait vers la fin de l’adolescence, possiblement en lien avec le 

développement identitaire (Meeus et al., 1999; Westen et al., 2011).   

En accord avec les résultats de Crick et ses collègues (2005), les résultats de la 

présente thèse appuient l’importance de considérer les manifestations propres à un trouble de 

personnalité en considérant le contexte développemental dans lequel celui-ci se développe. 

En lien avec le principe de continuité hétérotypique, concept d’importance dans le champ de 

la psychopathologie développementale, plusieurs recherches rapportent un profil du TPL 

avec des particularités en fonction du genre et du stade développemental durant lequel il se 

développe (Bradley et al., 2005; Copeland et al., 2009; Crawford et al., 2001; Crick et al., 

2005; Kasen et al., 1999; Stepp, Whalen et al., 2014; Winsper et al., 2015; Zanarini et al., 

2011). Notamment, la crainte de l’abandon et les difficultés relationnelles observées dans un 

tableau de TPL à l’âge adulte peuvent se manifester durant l’enfance ou à l’adolescence par 

la recherche d’exclusivité dans la relation et par de l’agressivité relationnelle (Crick et al., 

2005; Rogosch et Cicchetti, 2005; Stepp, Whalen et al., 2014). Un profil davantage impulsif 
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est également observé à l’adolescence avec prédominance de symptômes aigus (p.ex. colère 

intense et inappropriée, comportements automutilatoires, etc.) en comparaison à l’âge adulte 

où, suivant un déclin au plan de l’impulsivité, davantage de manifestations au plan identitaire 

et relationnel caractérisent le tableau clinique (Kaess, Parzer et al., 2013; Lawrence et al., 

2011).  

 

Tout comme le stade développemental, le genre semble être une variable à ne pas 

négliger lorsque l’on s’intéresse aux manifestations liées aux troubles de la personnalité à 

l’adolescence. Les résultats de la présente thèse ainsi que d’autres auparavant montrent qu’il 

y aurait des caractéristiques au plan phénotypique des traits limites en fonction du genre 

féminin ou masculin. Notamment, l’impulsivité et les comportements perturbateurs et 

antisociaux semblent davantage typiques du profil masculin en comparaison au profil 

féminin (Banzhaf et al., 2012; Bradley et al., 2005; Silberschmidt et al., 2015). D’un autre 

côté, davantage de filles que de garçons présentent des traits limites au BPFS-C, cette 

différence devenant significative parmi le groupe d’adolescents plus âgés. Ainsi, ces résultats 

suggèrent que les traits limites, tels que mesurés par le BPFS-C, sont davantage rapportés par 

les adolescentes que les adolescents composant l’échantillon de la présente thèse, recruté 

parmi la population générale. Ces résultats sont en accord avec plusieurs autres recherches 

qui rapportent la présence de particularités dans les manifestations et symptômes du TPL en 

fonction du sexe et ce, à l’adolescence et à l’âge adulte (Banzhaf et al., 2012; Bradley et al., 

2005; Silberschmidt et al., 2015).  

 

Les résultats des analyses factorielles ont permis d’identifier une solution factorielle 

intéressante et parcimonieuse, le facteur dysrégulation dégageant un certain sens au plan 

conceptuel et théorique, en plus d’être soutenu sur le plan statistique. Ce facteur présente une 

excellente spécificité lorsqu’introduit dans l’analyse de régression logistique binaire, 

signifiant qu’en l’absence d’endossement des six items composant le facteur dysrégulation, 

il y a très peu de chance que le participant présente un grand nombre de traits limites, tels 

que mesurés par le BPFS-C. Autrement dit, très peu de faux positifs émergent au terme de 

l’analyse de régression logistique. D’un autre côté, la sensibilité du facteur dysrégulation à 

identifier efficacement et spécifiquement les participants qui présentent un grand nombre de 
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traits limites est plus limitée. En ce sens, environ un participant sur deux qui présente un 

grand nombre de traits limites au BPFS-C endosse également le facteur dysrégulation, ce qui 

représente un nombre considérable de faux négatifs. L’endossement des items du facteur 

dysrégulation n’est donc pas spécifique aux traits limites, ceux-ci indiquant probablement la 

présence d’un profil polysymptomatique plus général, qui augmente possiblement le risque 

de développer une psychopathologie ultérieurement. En ce sens, lorsque la nature du facteur 

dysrégulation est examinée de plus près de par les items qui le compose, force est de constater 

que plusieurs de ceux-ci ne sont pas spécifiques au TPL et peuvent être observés dans 

d’autres tableaux cliniques, amenant des éléments d’explication quant à la sensibilité limitée 

de ce facteur à détecter les traits limites. 

 

Les résultats de la présente thèse suggèrent donc que la validité du YSR en tant 

qu’instrument de dépistage des traits limites, tels que mesurés par le BPFS-C, présente une 

excellente spécificité, mais une sensibilité plus limitée. Environ la moitié des adolescents qui 

présente un grand nombre de traits limites endossera également les items du facteur 

dysrégulation, ce qui nous ramène à la grande hétérogénéité des profils observés dans le TPL. 

Ces résultats rappellent la complexité et les particularités au plan de la transaction entre les 

nombreux facteurs en cause dans le développement des troubles de personnalité, dont le TPL. 

Pour certaines personnes, ce sera davantage la variable génétique (p.ex. impulsivité, 

concomitance d’un TDA/H, etc.) qui pèsera dans l’équation alors que pour d’autres, ce sera 

les facteurs environnementaux qui seront davantage en cause (p.ex. environnement familial 

instable et chaotique, maltraitance, abus, etc.). D’autres profils seront sous-tendus par une 

contribution similaire des facteurs environnementaux et génétiques/neurobiologiques. 

L’étiologie multifactorielle du TPL, en accord avec les principes d’équifinalité et de 

multifinalité, sous-tend qu’il existe une grande variabilité dans les profils cliniques, d’autant 

plus si d’autres variables sont considérées dans la prédiction, comme le genre ou le stade 

développemental en cours. Ceci appelle à une ouverture des perspectives au plan des 

manifestations phénotypiques propres au TPL pendant la période particulière de 

l’adolescence. Dans ce contexte et tel que mentionné par de nombreuses études 

précédemment, une évaluation dimensionnelle des traits de personnalité apparaît souhaitable 

et ce, particulièrement dans le contexte de l’adolescence où l’éventail des manifestations est 
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susceptible d’être teinté par le stade développemental en cours, avec ses particularités et 

nombreux défis au plan physique, social, cognitif et identitaire.  

 

En conclusion, les résultats de cette thèse suggèrent qu’il est possible d’évaluer la 

présence de traits limites avec le BPFS-C et ce, dès la jeune adolescence et qu’il semble plus 

avisé d’utiliser, à l’heure actuelle, les instruments développés spécifiquement afin d’évaluer 

les traits de personnalité pathologique à l’adolescence plutôt que les outils évaluant plus 

généralement les symptômes internalisés et externalisés. 
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ANNEXE A : MODÈLE DE KERNBERG et al. (2000) 

 

 

Items du CBCL (Achenbach, 1991) correspondant à des caractéristiques du TPL 

 

3. Est souvent en désaccord. 

12. Se plaint de souffrir de solitude. 

16. Se comporte cruellement ou méchamment envers les autres, brime ou harcèle les autres. 

18. Tente délibérément de se blesser ou de se tuer. 

20. Détruit les choses qui lui appartiennent. 

33. A l’impression que personne ne l’aime. 

41. Agit sans réfléchir ou impulsivement. 

57. Agresse physiquement les gens. 

68. Crie beaucoup. 

87. Change d’humeur soudainement. 

91. Parle de se suicider 

95. Fait des crises de colère. 
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ANNEXE B : MODÈLE DE SALVATORE et al. (2008) 

 

 

Regroupement des items du TRF (Achenbach et Rescorla, 2001) selon les dimensions du 

modèle de Geiger et Crick (2010) 

 

Vision du monde hostile, paranoïde 

34. A l’impression que les autres « veulent sa peau » 

89. Est méfiant(e) 

 

Émotions intenses, instables 

14. Pleure beaucoup 

87. Change d’humeur soudainement 

95. Fait des crises de colère 

 

Impulsivité 

41. Agit sans réfléchir 

76. A un comportement explosif et imprévisible 

 

Relations excessivement étroites/instables 

11. S’accroche aux adultes ou dépend trop des autres 

19. Exige beaucoup d’attention 

25. Ne s’entend pas bien avec les autres élèves 

48. Les autres jeunes ne l’aiment pas 

106. Veut plaire à tout prix 

 

Sens de soi diffus 

31. A peur d’avoir des pensées ou des comportements répréhensibles 

33. A l’impression ou se plaint que personne ne l’aime 

35. Se sent inférieur(e) ou dévalorisé(e) 
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ANNEXE C : MODÈLE DE CARLSON et al. (2009) 

 

 

Items du TRF (Achenbach et Rescorla, 2001) reliés aux dimensions du modèle de Geiger et 

Crick (2010) 

 

Items comportementaux 

4. Ne termine pas ce qu’il (elle) entreprend 

20. Détruit les choses qui lui appartiennent 

36. Se blesse souvent, a souvent des accidents 

41. Agit sans réfléchir 

73. A un comportement irresponsable 

76. A un comportement explosif et imprévisible 

77. Exige qu’on satisfasse immédiatement ses demandes; se frustre facilement 

 

Items émotionnels 

14. Pleure beaucoup 

45. Est une personne nerveuse ou tendue 

86. Est têtu(e), maussade ou irritable 

87. Change d’humeur soudainement 

88. Boude beaucoup 

95. Fait des crises de colère 

103. Est une personne malheureuse, triste ou déprimée 

 

Items attentionnels 

8. Est incapable de se concentrer ou de porter attention de façon soutenue 

13. Est confus(e) ou a l’air d’être perdu(e) dans la brume 

17. Rêvasse ou est souvent « dans la lune » 

58. Se mets les doigts dans le nez, s’arrache des morceaux de peau ou se gratte sur d’autres 

parties du corps 

59. Dort en classe 

78. Fais preuve d’inattention; facilement distrait(e) 

80. A l’air hagard 

 

Items relationnels 

16. Fait preuve de cruauté ou de méchanceté envers les autres; brime ou harcèle les autres 

21. Détruit les choses qui appartiennent aux autres 

24. Dérange les autres élèves 

25. Ne s’entend pas bien avec les autres élèves 

37. Se bagarre souvent 
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57. Agresse physiquement les gens 

97. Fais des menaces aux gens 
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ANNEXE D : MODÈLE DE VROUVA (2012) 

 

 

Items du YSR (Achenbach et Rescorla, 2001) associés au TPL et au TPA 

 

Trouble de la personnalité limite 

12. Je me sens seul(e) 

18. Je tente délibérément de me blesser ou de me tuer 

33. J’ai l’impression que personne ne m’aime 

34. J’ai l’impression que les autres « veulent ma peau » 

35. Je me sens inférieur(e) ou dévalorisé(e) 

45. Je suis une personne nerveuse ou tendue 

50. J’éprouve trop de peur ou d’anxiété 

87. Je change d’humeur soudainement 

91. Je pense à me suicider 

112. Je me fais beaucoup de souci 

 

Trouble de la personnalité antisociale 

3. Je suis souvent en désaccord 

16. Je suis méchant(e) envers les autres 

20. Je détruis les choses qui m’appartiennent 

21. Je détruis les choses des autres 

37. Je me bagarre souvent 

39. Je me tiens avec des jeunes qui « font des mauvais coups » 

41. J’agis sans réfléchir 

43. Je mens ou je triche 

57. J’agresse physiquement les gens 

68. Je crie beaucoup 

94. J’embête souvent les autres ou je les taquine avec persistance 

95. Je suis colérique 

97. Je menace les autres de les blesser 
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ANNEXE E : YOUTH SELF-REPORT (Achenbach et Rescorla, 2001) 

 

1. J’ai un comportement trop jeune pour mon âge 

2. Je bois des boissons alcoolisées sans la permission de mes parents (préciser) 

3. Je suis souvent en désaccord 

4. Je ne finis pas ce que je commence 

5. Très peu de choses me font plaisir 

6. J’aime les animaux 

7. Je me vante 

8. J’ai de la difficulté à me concentrer ou à porter attention de façon soutenue 

9. Je ne peux m’empêcher de penser à certaines choses (préciser) 

10. J’ai de la difficulté à demeurer tranquillement assis(e) 

11. Je dépends trop des adultes 

12. Je me sens seul(e) 

13. Je me sens confus(e) ou comme perdu(e) dans la brume 

14. Je pleure beaucoup 

15. Je suis honnête 

16. Je suis méchant(e) envers les autres 

17. Je rêvasse souvent 

18. Je tente délibérément de me blesser ou de me tuer 

19. J’essaie d’avoir beaucoup d’attention 

20. Je détruis les choses qui m’appartiennent 

21. Je détruis les choses des autres 

22.  Je désobéis à mes parents 

23. Je désobéis à l’école 

24. Je ne mange pas aussi bien que je le devrais 

25. Je ne m’entends pas bien avec les autres jeunes 

26. Je ne me sens pas coupable après m’être mal comporté(e) 

27. J’éprouve de la jalousie envers les autres 

28. Je ne respecte pas les règles établies, que ce soit à la maison, à l’école ou ailleurs 

29. J’ai peur de certains animaux, de certaines situations ou de certains endroits autres que 

l’école (préciser) 

30. J’ai peur d’aller à l’école 

31. J’ai peur d’avoir des pensées ou des comportements répréhensibles 

32. J’ai l’impression que je dois obligatoirement être parfait(e) 

33. J’ai l’impression que personne ne m’aime 

34. J’ai l’impression que les autres « veulent ma peau » 

35. Je me sens inférieur(e) ou dévalorisé(e) 

36. Je me blesse souvent, j’ai souvent des accidents 

37. Je me bagarre souvent 

38. Les autres m’embêtent souvent ou me taquinent de façon excessive 

39. Je me tiens avec des jeunes qui « font des mauvais coups » 

40. J’entends des sons ou des voix que les autres disent ne pas entendre (préciser) 
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41. J’agis sans réfléchir 

42. Je préfère être seul(e) qu’être avec d’autres personnes 

43. Je mens ou je triche 

44. Je me ronge les ongles 

45. Je suis une personne nerveuse ou tendue 

46. J’ai des contractions dans certaines parties du corps ou des réactions nerveuses (préciser) 

47. J’ai des cauchemars 

48. Les autres jeunes ne m’aiment pas 

49. Je suis plus habile que la plupart des autres jeunes dans certains domaines 

50. J’éprouve trop de peur ou d’anxiété 

51. J’ai des étourdissements 

52. Je me sens trop coupable 

53. Je mange trop 

54. Je souffre d’épuisement sans raison valable 

55. Mon poids est trop élevé 

56. J’ai des problèmes de santé sans cause organique reconnue: 

56a. Douleurs ou maux (à l’exclusion des maux de tête) 

56b. Maux de tête 

56c. Nausées 

56d. Problèmes oculaires (qui ne sont pas corrigés par des lunettes) (préciser) 

56e. Éruptions ou autres problèmes cutanés 

56f. Maux ou crampes d’estomac 

56g. Vomissements 

56h. Autre (préciser) 

57. J’agresse physiquement les gens 

58. Je m’arrache des morceaux de peau ou je me gratte sur d’autres parties du corps (préciser) 

59. Je peux être très amical(e) 

60. J’aime essayer de nouvelles choses 

61. Mon travail scolaire est de piètre qualité 

62. J’ai des gestes mal coordonnés ou je suis maladroit (e) 

63. J’aime mieux être avec des jeunes plus âgés qu’avec des jeunes de mon âge 

64. J’aime mieux être avec des jeunes moins âgés qu’avec des jeunes de mon âge 

65. Je refuse de parler 

66. Je répète certains gestes continuellement (préciser) 

67. Je fais des fugues 

68. Je crie beaucoup 

69. Je suis une personne cachottière ou renfermée 

70. Je vois des choses que les autres disent ne pas voir (préciser) 

71. Je suis facilement gêné(e) ou embarrassée(e) 

72. J’allume des feux 

73. Je suis habile avec mes mains 

74. J’essaie d’impressionner les gens ou je fais le clown 

75. Je suis trop timide 

76. Je dors moins que les autres jeunes 
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77. Je dors plus que les autres jeunes pendant la journée ou la nuit (préciser) 

78. Je suis inattentif ou facilement distrait  

79. Je souffre d’un trouble de la parole (préciser) 

80. Je défends mes droits 

81. Je vole à la maison 

82. Je vole ailleurs qu’à la maison 

83. J’accumule trop d’objets dont je n’ai pas besoin (préciser) 

84. Je fais des choses que les autres considèrent bizarres (préciser) 

85. J’ai des pensées que les autres considèrent bizarres (préciser) 

86. Je suis têtu(e) 

87. Je change d’humeur soudainement 

88. J’aime être avec d’autres personnes 

89. Je suis méfiant(e) 

90. Je sacre ou je dis des obscénités 

91. Je pense à me suicider 

92. J’aime faire rire les autres 

93. Je parle trop 

94. J’embête souvent les autres ou je les taquine avec persistance 

95. Je suis colérique 

96. Je pense trop au sexe 

97. Je menace les autres de les blesser 

98. J’aime aider les autres 

99. Je fume, chique ou prise du tabac 

100. J’ai de la difficulté à dormir (préciser) 

101. Je m’absente des cours ou je fais l’école buissonnière 

102. Je manque d’énergie 

103. Je suis une personne malheureuse, triste ou déprimée 

104. Je suis plus bruyant(e) que les autres 

105. Je consomme des drogues ou des médicaments pour des raisons autres que médicales (ne 

considère pas l’alcool ou le tabac) (préciser) 

106. J’essaie d’être juste avec les autres 

107. J’apprécie une bonne farce 

108. J’aime prendre la vie comme elle vient 

109. J’essaie d’aider les autres quand je le peux 

110. J’aimerais être une personne du sexe opposé 

111. Je ne me mêle pas aux autres 

112. Je me fais beaucoup de souci 
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ANNEXE F 

 

Tableau 7 

Coefficients de corrélation r de Pearson (items paramétriques) de .30 et plus avec les traits 

limites 
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ANNEXE G 

 

Tableau 8 

Coefficients de corrélation rho de Spearman (items non paramétriques) de .30 et plus avec 

les traits limites 
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