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RÉSUMÉ 

 

Corrélats neuro-anatomiques du trouble de personnalité limite chez l’adolescent : revue 

systématique des études d’imagerie 

 

Contexte. Le trouble de la personnalité limite (TPL) est un trouble psychiatrique grave 

associé à une mortalité élevée malgré les thérapies existantes. L’identification des corrélats 

neuronaux du TPL à l’adolescence présente un intérêt majeur pour le développement de 

nouvelles stratégies préventives et thérapeutiques.  

Méthodes. Nous avons réalisé une revue systématique des études de neuro-imagerie ciblant le 

TPL chez l’adolescent avec la méthodologie PRISMA. 

Résultats. 14 études sur 107 références examinées ont été inclues. Les études d’imagerie ont 

montré que le TPL chez l’adolescent était associé à 1) une réduction du volume de matière 

grise dans les régions frontales, limbiques et pariétales, 2) des altérations de la substance 

blanche dans le fornix et le faisceau longitudinal inférieur et 3) des altérations d'activité 

cérébrale durant le traitement émotionnel dans les circuits fronto-limbiques, l'insula, le 

striatum dorsal et les zones temporo-pariétales. Seules les altérations affectant le gyrus frontal 

inférieur (GFI), le gyrus pariétal supérieur (GPS) et les faisceaux de substance blanche 

n’étaient pas associées à d’autres troubles psychiatriques et semblaient spécifiques du TPL. 

Conclusion. L’émergence du TPL chez l’adolescent s’accompagne d’altérations cérébrales 

spécifiques dans les régions cortico-limbiques et temporo-pariétales, notamment dans le GFI 

et le GPS. Ces régions, impliquées dans les fonctions d’inhibition et de mentalisation, peuvent 

être considérées comme des marqueurs précoces de l’émergence du trouble. Le repérage et la 

prise en charge précoce d’une altération de ces fonctions chez l’enfant pourraient prévenir 

l’émergence du TPL à l’adolescence. 

 

Mots-clés: trouble de la personnalité limite, adolescence, imagerie cérébrale, revue 

systématique 



- 11 - 
 

ABSTRACT 

 

Systematic review: Neural correlates of the borderline personality disorder in 

adolescents 

 

Background. Abnormal neural circuits were reported in adults with Borderline Personality 

Disorder (BPD).This remains to be known whether such impairments also exist in adolescents 

with BPD and could represent a possible target for preventive interventions. 

Methods. We performed a systematic review of neuroimaging studies to identify neural 

correlates of BPD in adolescents using the PRISMA methodology.  

Results. Among 107 screened references, we selected 14 relevant studies. Structural magnetic 

resonance imaging studies found in adolescent BPD a reduction of the grey matter volume 

(GMV) in frontal regions (i.e., the inferior frontal gyrus, the orbitofrontal cortex and the 

dorsolateral prefrontal cortex), in limbic regions (i.e., the anterior cingulate cortex, the 

amygdale and the hippocampus), and in temporo-parietal regions (i.e., the superior and 

middle temporal gyrus and the superior parietal gyrus). Only GMV alteration observed in the 

inferior frontal gyrus and the superior parietal gyrus were disease-specific. Diffusion tensor 

imaging studies showed BPD-specific alterations in major white matter pathways connecting 

frontal to limbic regions, including the fornix, the inferior and superior longitudinal fasciculi 

and the uncinate fasciculus. Functional MRI studies showed that adolescent BPD had a 

greater reactivity of limbic structures during negative emotional processing tasks.  

Conclusion. Structural and functional cerebral abnormalities were comparable between 

adolescents with BPD and adult counterparts supporting the continuity between the two 

disorders. Alterations in the IFG and the STG regions, involved in mentalizing circuits, were 

found to be specific of BDP compared to other emotional disorders. If confirmed, this finding 

will inform early identification and treatment of BPD.  

 

Key-Words: Borderline Personality Disorder, Adolescent, Magnetic Resonance Imaging, 

Diffusion Tensor Imaging, Systematic Review 
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1. INTRODUCTION  

 

Selon la 5ème version du Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux (DSM-5) 

[1], le TPL ou trouble de personnalité borderline est défini comme un mode général 

d’instabilité des relations interpersonnelles, de l’image de soi et des affects avec une 

impulsivité marquée. Au moins cinq des manifestations suivantes sont nécessaires pour établir 

le diagnostic de TPL : des efforts effrénés pour éviter les abandons, une instabilité des 

relations interpersonnelles, une perturbation de l'identité, une impulsivité, des comportements 

suicidaires ou d’automutilation, une instabilité affective, un sentiment chronique de vide, une 

dysrégulation émotionnelle, des idéations persécutoires ou des symptômes dissociatifs 

sévères.  

Bien que ce trouble représente un lourd fardeau pour le patient et sa communauté en termes 

de morbidité et de mortalité [2–4], nous manquons d'approches thérapeutiques spécifiques. 

Une meilleure compréhension des mécanismes physiopathologiques et neuro-

développementaux du TPL reste une priorité pour développer de nouvelles stratégies 

préventives et thérapeutiques. 

Le TPL se classe chez l'adulte parmi les principales causes de morbidité et d'invalidité, 

avec une prévalence de 6% dans la population générale [5,6] et un risque 

disproportionnellement élevé de suicide et de décès toutes causes confondues [2–4]. Le TPL 

apparait généralement à la fin de l'adolescence (15-18 ans) mais il existe des formes plus 

sévères du trouble d'apparition précoce émergeant au début de l'adolescence (11-15 ans)[7,8]. 

L'apparition du TPL résulte d'une interaction complexe entre les facteurs biologiques, les 

facteurs de tempérament (impulsivité, sensibilité émotionnelle) et les facteurs 

environnementaux (trouble de l’attachement, interactions précoces, invalidation parentale des 

émotions de l’enfant) [5]. Des études explorant les mécanismes psychologiques [9–11], 

développementaux [12] et neurobiologiques du TPL chez l'adulte postulent que les déficits de 

régulation émotionnelle et le dysfonctionnement interpersonnel sont les principales 

déficiences du trouble. Malgré des avancées significatives dans la compréhension des facteurs 

psychologiques impliqués dans le développement des symptômes du TPL, les processus 

physiopathologiques qui sous-tendent ce trouble restent mal connus [5].  

De nombreuses études ont examiné les altérations cérébrales structurelles et/ou 

fonctionnelles qui peuvent être associées aux symptômes du TPL chez l’adulte. En 2016, trois 

méta-analyse ont examiné les altérations cérébrales associées au TPL chez l’adulte [13–15]. 
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Le TPL chez l’adulte s’accompagne d’une diminution des volumes de matière grise (VMG) 

dans les zones frontales incluant le cortex orbitofrontal (OFC), les zones limbiques incluant 

l'insula, l'hippocampe (HPC) et les régions temporales comparativement à des témoins sains 

(TS), avec une augmentation du VMG dans l’aire motrice supplémentaire et le gyrus frontal 

médian (GFM). Le TPL adulte s’accompagne également d’altérations dans les voies de la 

substance blanche fronto-limbiques [16]. Des études de neuro-imagerie fonctionnelle chez des 

patients adultes atteints de TPL confirment qu'une activité anormale dans les circuits fronto-

limbiques peut constituer le principal marqueur cérébral du TPL au repos [17] ou durant le 

traitement émotionnel avec une activité accrue dans les régions limbiques (amygdale, HPC et 

cortex cingulaire postérieur (CCP)) et une diminution de l'activité dans les régions 

préfrontales durant une tâche de traitement émotionnel [14]. Au cours de la dernière décennie, 

une meilleure compréhension des altérations cérébrales associées au TPL chez l’adulte a 

conduit au développement de traitements innovants capable de moduler l’activité cérébrale 

dans les circuits perturbés, incluant la thérapie comportementale dialectique ou « dialectical 

behavioral therapy  (DBT) ou la stimulation magnétique transcrânienne.  

Bien que plusieurs études d'imagerie cérébrale aient mis en évidence des altérations cérébrales 

associées au TPL chez les patients adultes, seules quelques études ont étudié les corrélats 

neuronaux du TPL chez les adolescents et les trajectoires neuro-développementales 

conduisant au TPL restent floues. Or, la population adolescente constitue un groupe d'intérêt 

clinique majeur chez les patients atteints de TPL. Bien que la prévalence du TPL chez les 

adolescents soit inférieure à celle observée chez les adultes (environ 3%), elle représente près 

de 11% des patients externes et jusqu'à 50% des patients hospitalisés [7]. Bien que les études 

explorant le substrat neuronal chez l'adulte atteint de TPL soient pertinentes à la 

compréhension du trouble, il existe plusieurs raisons de mener des études de neuro-imagerie 

spécifiquement chez les sujets adolescents. 

Premièrement, les études développées chez les adolescents atteints de TPL permettront de 

déterminer si les anomalies cérébrales rapportées chez les adultes TPL constituent un trait de 

vulnérabilité stable ou un marqueur d'activité clinique. Si elles constituent un marqueur de 

vulnérabilité, ces anomalies cérébrales devraient rester rigoureusement stables au cours du 

temps. Dans le cas où ces altérations constitueraient un marqueur d’activité clinique, une 

corrélation devrait être observée entre l’importance des altérations cérébrales observées et la 

gravité et/ou à la durée des symptômes. Par ailleurs, les traitements (pharmacologiques ou 

non) capables de réduire la symptomatologie devraient également atténuer voire corriger 
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certaines des altérations cérébrales associées au trouble et des études d’imagerie chez les 

patients traités devraient permettre de tester cette hypothèse.  

Deuxièmement, alors que la plupart des caractéristiques psycho-comportementales des 

patients TPL sont à peu près stables au cours du temps, certaines manifestations cliniques de 

la maladie sont susceptibles de varier entre les adolescents et les adultes. Des études 

longitudinales ont montré une réduction de la sévérité de l'impulsivité et des comportements 

parasuicidaires chez les TPL plus âgés tandis que les symptômes associés à la dysrégulation 

émotionnelle et à l’instabilité des relations interpersonnelles restaient relativement stables au 

cours du temps [18,19]. L'exploration des anomalies neuronales associées au TPL chez les 

adolescents aiderait à déterminer si le changement de la phénoménologie du TPL au cours du 

temps est sous-tendu par des changements concomitants au niveau neuronal. 

Troisièmement, le diagnostic de TPL peut être particulièrement complexe chez les 

adolescents qui tendent à répondre également aux critères diagnostiques d’un grand nombre 

de troubles psychiatriques, en particulier les troubles anxieux et dépressifs. Une meilleure 

identification des corrélats neuronaux spécifiquement associés au TPL de l’adolescent c’est-à-

dire n’étant pas identifiés dans d'autres populations cliniques présentant d’autres troubles 

psychiatriques pourrait permettre de mieux caractériser ce trouble afin d’en permettre le 

repérage précoce. De plus, l'inclusion de patient TPL à un stade très précoce de son 

émergence pourrait aider à réduire le biais de confusion lié à l'effet de plusieurs facteurs 

associés à l'histoire naturelle de la maladie (utilisation à long terme d'un traitement 

pharmacologique ou psychologique, développement de comorbidités psychiatriques, 

association avec des événements indésirables de la vie répétés et chroniques).  

Compte tenu de l’intérêt majeur d’identifier les corrélats neuronaux du TPL chez 

l’adolescent afin de mieux prévenir et traiter ce trouble à mobi-mortalité élevée, nous avons 

effectué une revue systématique de la littérature concernant les études de neuro-imagerie 

réalisées chez les adolescents atteints de TPL. 
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2. MÉTHODES 

 

2.1. Recherche bibliographique 

 

Nous avons utilisé la méthodologie PRISMA telle que décrite précédemment [20]. Nous 

avons recherché des articles pertinents dans les bases de données PubMed, Web of Science, 

Cochrane et Livivo en avril 2020 sans restriction de date. Les termes utilisés étaient: «Trouble 

de la personnalité limite» et «Adolescent» combinés avec «Neuroimagerie fonctionnelle» OU 

« Imagerie cérébrale » «Imagerie par résonance magnétique» OU «Cartographie cérébrale» 

OU «Spectroscopie proche infrarouge» OU «Électroencéphalographie». Pour garantir 

l'exhaustivité, deux chercheurs ont effectué la recherche bibliographique indépendamment et 

ont utilisé l'outil RYYAN pour la sélection des articles [21]. 

 

2.2. Critères d’inclusion et d’exclusion 

 

Nous avons inclus uniquement des études d'imagerie qui évaluaient spécifiquement les 

corrélats neuronaux du TPL chez les adolescents diagnostiqués à l'aide des critères DSM-4 ou 

DSM-5 et âgés de 12 à 20 ans. Nous avons inclus uniquement des articles de recherche 

internationaux évalués par des pairs, des essais cliniques, des études comparatives, des études 

de validation, des études de recherche, des revues systématiques ou des méta-analyses 

publiées en anglais ou en français. 

Nous avons exclu les études réalisées chez des patients adultes âgés de plus de 20 ans, les 

études sans groupe témoin apparié, y compris les études de cas, les études sans approche 

d'imagerie et les études précliniques. Nous avons également exclu les études qui répondaient à 

tous les critères d'éligibilité mais dont les critères de jugement analysés n’étaient pas 

pertinents ou des études menées chez des patients atteints de formes de TPL infraliminaires 

(par exemple, chez des patients présentant des traits de TPL sans qu’un diagnostic de TPL 

n’ait été renseigné). 

 

2.3. Analyse des résultats 

 

Pour tous les articles inclus, nous avons collecté les caractéristiques sociodémographiques 

de l'échantillon étudié, les critères d'inclusion et d'exclusion des patients recrutés, les 

caractéristiques cliniques des échantillons, les données psychométriques, les méthodes 
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d'acquisition d'imagerie, les méthodes d'analyse statistique (cerveau entier ou régions 

d’intérêt, absence ou présence de facteur de correction pour les comparaisons multiples) et 

des résultats d'imagerie. 

 

2.4. Évaluation de la qualité des études examinées 

 

L'échelle de Newcastle-Ottawa (« Newcastle-Ottawa scale », NOS) a été utilisée pour 

examiner la qualité des études incluses dans cette revue [22,23]. La qualité a été évaluée dans 

trois domaines: sélection des patients (4 points), comparabilité des groupes (2 points) et 

résultats (3 points). La qualité des études est objectivée à l’aide du score total. Un score de 0 à 

3 correspondait à une faible qualité d’étude, un score de 4 à 6 correspondait à une qualité 

modérée et un score de 7 à 9 correspondait à une qualité élevée.  

 

3. RÉSULTATS 

 

3.1.Etudes sélectionnées et caractéristiques des échantillons. 

 

La recherche effectuée en avril 2020 a abouti à 163 références dont 56 doublons. La 

sélection des articles pour l’analyse qualitative a été réalisée en aveugle par deux 

investigateurs différents grâce à l’outil Ryyan. Après la suppression des doublons et des 

références non pertinentes, 107 résumés ont été sélectionnés et 46 articles ont été examinés. 

Seuls 14 articles répondaient aux critères d’inclusion et ont été sélectionnés pour l'analyse 

qualitative (figure 1). Les 14 articles inclus ont été réalisés à partir de cinq cohortes de 

patients différentes : la cohorte ORYGEN d'Australie, deux cohortes allemandes de 

l'Université Heideberg, une cohorte américaine de l'Hôpital Mount Sinaï et une cohorte 

canadienne de l'Hôpital universitaire de Montréal.  

Parmi les références sélectionnées, 12 articles ont utilisé une approche d’imagerie par 

résonnance magnétique structurelle (IRMs). Parmi ces 12 références, neuf articles ont utilisé 

des analyses de morphométrie basée sur les voxels (VBM pour « voxel-based morphometry ») 

pour déterminer les volumes de matière grise (VMG) et ou les volumes de substance blanche 

dans le cerveau entier ou dans des régions d'intérêt (RI) prédéfinies [24–33], et deux études 

d'imagerie en tenseur de diffusion analysant les altérations macro- et micro-structurelles de la 

substance blanche dans des zones spécifiques [34,35]. Enfin, deux études d’imagerie par 
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résonnance magnétique fonctionnelle (IRMf) lors d'une tâche de traitement émotionnel ont été 

incluses dans l’analyse [36,37]. 

 

 
 
 
Figure 1. Diagramme de flux de la sélection des articles pour la revue systématique. 
  

 

En ce qui concerne les caractéristiques sociodémographiques des différents 

échantillons (tableau 1), la plupart des études incluaient des adolescentes droitières ayant un 

TPL et étant âgées de 14 à 19 ans et des témoins sains appariés pour l'âge, le sexe et le 

quotient intellectuel (QI). Dans la cohorte ORYGEN, les témoins sains étaient appariés en 

fonction de la taille plutôt qu'en fonction de l'âge et étaient significativement plus âgés que les 

adolescentes atteintes de TPL, mais l'âge a été ajouté en tant que facteur de variation dans 

l'analyse statistique. 
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Cohorte Études Groupes n
Age                           

(moy ± esm)
F (%)

Latéralité             

(%D, %G, %A)

Comorbidités 

actuelles
% TPL % TC Traitements % TPL % TC

Chanen et al., 2008 TPL 20 17,33 ± 1,05 75 90, 5, 5 T. dysruptifs 50 Antidépresseurs 15

Takahashi et al., 2009a TS 20 19,04 ± 2,2* 75 90, 10, 0 T. de l'humeur 30 Antipsychotiques 0

Takahashi et al., 2009b *<0,01 T. anxieux 45 Antiepileptiques 0

Takahashi et al., 2010 Abus de substances 30 Autres 5

Walterfang et al., 2010 TCA 5

Takahashi et al., 2019 T. des conduites 40

T. Oppositionnel avec 

défience

10

TDAH 0

Whittle et al., 2009 TPL 15 17,39 ± 1,15 100 87, 7, 7 T. dysruptifs 35 NR NR

TS 15 19,65 ± 2,18* 100 93, 7, 0 T. de l'humeur 30

*<0,01 T. anxieux 30

Dependence au 

cannabis

10

Brunner et al., 2010 TPL 20 16,7 ± 1,6 100 100,0,0 T. de l'humeur 45 20 Antidépresseurs 40 5

Richter et al., 2014 TC 20 16,0 ± 1,3 100 100,0,0 T. anxieux 45 20 Antipsychotiques 0 5

Maier-Hein et al., 2014 TS 20 16,8 ± 1,2 100 100,0,0 Abus de substances 45 0 Antiepileptiques 0 5

TCA 35 30 Autres 5 0

T. des conduites 10 5

T. Somatoforme 0 15

T. de l'adaptation 0 30

TDAH 0 5

Goodman et al., 2011 TPL 13 15,8 ± 1,1 84,6 n.a. T. de l'humeur 100 NR NR NR

TS 13 16,2 ± 0,8 69,2 T. Oppositionnel avec 

défience

39

TDAH 39

Abus de substances 15

SSPT 8

Tableau 1. Données sociodémographiques et caractéristiques cliniques des échantillons sélectionnés. F : genre féminin ; NR : Non renseigné ; T. : Troubles ; TC : 
Témoins cliniques ; TCA : Troubles du comportement alimentaire ;  TDAH : Trouble du déficit attentionnel avec hyperactivité ; TS : Témoins Sains ; TPL : Trouble de personnalité limite ; 
SSPT : Syndrome de stress post-traumatique.
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Cohorte Études Groupes n
Age                           

(moy ± esm)
F (%)

Latéralité             

(%D, %G, %A)
Comorbidité actuelles % TPL % TC Traitements % TPL % TC

New et al., 2013 TPL 14 15,8 ± 1,1 85,7 n.a. T. de l'humeur 92,9 Psychostimulants 14,3

TS 13 16,2 ± 0,8 69,2 T. anxieux 21,4 Antidépresseurs 71,4

T. Oppositionnel avec 

défience

64,3

Antipsychotiques 28,6
TDAH 28,6 Autres 7,1

Leboeuf, 2016 TPL 6 15,8 ± 0,9 100 n.a. T. anxieux 16,7 Psychostimulants 16,7

TS 6 15,5 ± 1,2 100 TDAH 33,3 Antidépresseurs 50

T. Oppositionnel avec 

défience 16,7 Antipsychotiques 33,3

Autres 33,3

Krauch, 2018 TPL 20 16,35 ± 0,88 100 n.a. T. de l'humeur 50 Antidépresseurs 20

TS 20 15,85 ± 0,81 100 Abus de substances 0

T. anxieux 25

T. Somatoformes 0

TCA 20

T. de personnalité 

antisociale 0

T. de personnalité 

évitante 0

Tableau 1 (Suite). Données sociodémographiques et caractéristiques cliniques des échantillons sélectionnés. F : genre féminin ; NR : Non renseigné ; T. : Troubles ; 
TC : Témoins cliniques ; TCA : Troubles du comportement alimentaire ;  TDAH : Trouble du déficit attentionnel avec hyperactivité ; TS : Témoins Sains ; TPL : Trouble de personnalité limite ; 
SSPT : Syndrome de stress post-traumatique.
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Le diagnostic de TPL a été évalué à l'aide de l'entretien clinique structuré pour le 

trouble de la personnalité de l'axe II du DSM-4 (SCID-II), de l'entretien diagnostique pour 

Borderline-version révisée (DIB-R) ou de l'examen international des troubles de la 

personnalité (IPDE). Les informations détaillées sur la procédure de diagnostic et l’intensité 

des symptômes sont présentées dans le tableau 2. Les comorbidités psychiatriques actuelles 

ont été évaluées à l'aide de l’entretien structuré pour les troubles de l’axe de I (SCID-I) et / ou 

le questionnaire pour les troubles affectifs et la schizophrénie pour les enfants d'âge scolaire 

(K-SADDS-PL). 

Toutes les études ont utilisé des critères d'exclusion équivalents tels qu'un diagnostic 

actuel ou passé de schizophrénie, de trouble schizo-affectif, de trouble bipolaire, de trouble 

envahissant du développement, de troubles liés à l’usage de substances au cours des deux 

derniers mois. Certaines études ont également ajouté d'autres critères d'exclusion tels que des 

antécédents de traumatisme crânien grave ou d'épisode psychotique, un indice de masse 

corporelle <16 ou un QI <85. 

En ce qui concerne les caractéristiques cliniques des patients inclus (tableaux 1 et 2), le 

TPL chez les adolescents présentait plusieurs comorbidités psychiatriques, en particulier des 

troubles dépressifs et anxieux. Les patients présentant un TPL étaient relativement homogènes 

en ce qui concerne les scores de dépression évalués avec l’échelle de dépression de Beck 

(BDI) qui indiquaient un épisode dépressif actuel léger à sévère chez l’ensemble des patients. 

Les patients avec TPL ont également obtenu des scores d’impulsivité sur l’échelle de Baratt 

(BIS-11) relativement homogènes qui indiquaient une plus grande impulsivité chez les 

patients TPL par rapport aux groupes témoins. Comme prévu, les patients avec TPL 

sélectionnés ont également présentés des scores de dérégulation émotionnelle et de labilité 

élevés mesurés avec différentes échelles (ALS, DERS et ECQ-inhibition émotionnelle), des 

scores de colère et d'agressivité plus élevés (STAXI-T, BPAQ, AQ et ECQ-contrôle de 

l'agression) par rapport aux témoins sains. 
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Cohortes Études Diagnostic Échelles Score des TPL
Score des 

TC
Score des TS p

Chanen et al., 2008 SCID-II IQ 100,85 ± 5,78 101,95 ± 9,11 n.s.

Whittle et al., 2009 KSADS-PL YSR/YASR : internalizing 0.91 ± 0.49 -

Takahashi et al., 2009a YSR/YASR : externalizing 0.76 ± 0.41 -

Takahashi et al., 2009b Number of parasuicidal episodes 27.2 ± 9.4 -

Takahashi et al., 2010 Number of violent episodes 2.9 ± 6.8 -

Takahashi et al., 2019

Walterfang et al., 2010

Brunner et al., 2010 SCID-II A-DES 3,0 ± 1,4 1,4 ± 1,2 1,1 ± 0,9 <0,001

Richter et al., 2014 KSADS-PL BAI 24,3 ± 10,6 12,5 ± 10,2 12 ± 16,4 <0,01

Maier-Hein et al., 2014 BDI 27,3 ± 12,7 10,5 ± 8,5 3,7 ± 4,3 <0,001

BIS-11 70,6 ± 13,7 59 ± 8,9 55,4 ± 9,9 <0,001

CAPS-CA 27,2 ± 13,8 17,1 ± 11,3 14,3 ± 8,4 n.s.

C-GAS 47,5 ± 8,2 61,9 ± 9,3 n.a. <0,001

ECQ : Agression control 27 ±4,8 21,4 ± 3,4 23,7 ± 3,1 <0,01

ECQ : Benign control 13,3 ± 3,0 10,3 ± 1,6 11,1 ± 2,4 <0,001

ECQ : Emotional inhibition 30,8 ± 4,4 25,9 ± 5,4 26,2 ± 4,1 0,001

ECQ : Rehearsal 23,2 ± 5,7 18,8 ± 5,6 17,4 ± 3,5 <0,01

IQ 107,1 ± 10,7 114 ±8,4 110 ± 15,7 n.s. vs HC
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Tableau 2. Données psychométriques dérivées des questionnaires standardisés. Ab-DIB: Abbreviated-Diagnostic Interview for Borderlines ; A-DES:
Adolescent Dissociative Experiences Scale ; ALS: Affective Lability Scale ; BAI: Beck Anxiety Scale ; BDI: Beck Depression Inventory ; BIS-11: Barrett Impulsiveness Scale,
version 11; B-PAQ: Buss-Peery Aggression Questionnaire; BPFSC: Borderline Personality Features Scale-Childhood ; CAPS-CA: Clinician Administered PTSD Scale, Child
and Adolescent Version; C-GAS: Children's Global Assessment Scale ; DERS: Difficulties in Emotion Regulation Scale ; D: Disorders ; DIB-R: Diagnostic Interview for
Borderline Personality Disorder-Revised; ECQ: Emotion Control Questionnaire; EIQ: Eysenck Impulsivity Scale; FDS:Fragebogen für dissoziative Symptome (FDS) ; IQ:
Intellectual Quotient; LSDS: Life-time Self-Destructiveness Scale; LHA: Lifetime History of Aggression; K-SAS-PL:Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia for
School-Age Children; NART : National Adult Reading Test; STAXI-S and STAXI-T: State trait anger expression inventory;WASI: Wechsler Abbreviated Scaleof
Intelligence; ZAN-BPD Scale: Zanarini Rating Scale.
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Cohortes Études Diagnostic Échelles Score des TPL
Score des 

TC
Score des TS p

Goodman et al., 2011 SCID-II ALS 86,8 ± 31,0 28,7 ± 26,1 <0,05

DIB-R BDI 25,0 ± 11,5 2,3 ± 4,1 <0,05

SCID-I BIS-11 73,8 ± 5,3 74,5 ± 4,3 n.s.

BPAQ 83,5 ± 23,1 55,7 ± 13,5 <0,05

BPFS-C 52,7 ± 3,1 19,6 ± 10,3 <0,05

DIB-R affective 9,4 ± 1,2 0,9 ± 0,9 <0,05

DIB-R cognitive 2,6 ± 1,5 0 <0,05

DIB-R impulsivity 6,6 ± 1,3 0,8 ± 1,0 <0,05

DIB-R interpersonal 11,1 ± 2,8 0,8 ± 1,1 <0,05

LHA 24,2 ± 9,2 7,1 ± 4,5 <0,05

LSDS-self harm 32,8 ± 42,5 0 <0,05

LSDS-suicide 1,8 ± 1,6 0 <0,05

STAXI-S 19,8 ± 10,7 15,2 ± 0,6 n.s.

STAXI-T 21,2 ± 6,4 13,9 ± 3,5 <0,05

ZAN-N 1,8 ± 1,6 0,2 ± 0,6 <0,05

ZAN-OA 1,1 ± 1,3 0,4 ± 0,8 n.s.

ZAN-SA 3,9 ± 5,3 0 <0,05

New et al., 2013 SCID-II ALS 92,4 ± 26,9 28,8 ±26,1 <0,001

DIB-R BDI 20,8 ± 12,4 2,3 ± 4,2 <0,001

SCID-I BIS-11 73,8 ± 5,3 74,5 ± 4,3 n.s.

BPAQ 52,3 ± 23,9 46,1 ± 7,6 <0,001

STAXI-T 21,8 ± 6,5 13,9 ± 3,5 <0,001

Tableau 2 (Suite). Données psychométriques dérivées des questionnaires standardisés.Ab-DIB: Abbreviated-Diagnostic Interview for Borderlines ; A-
DES: Adolescent Dissociative Experiences Scale ; ALS: Affective Lability Scale ; BAI: Beck Anxiety Scale ; BDI: Beck Depression Inventory ; BIS-11: Barrett Impulsiveness
Scale, version 11; B-PAQ: Buss-Peery Aggression Questionnaire; BPFSC: Borderline Personality Features Scale-Childhood ; CAPS-CA: Clinician Administered PTSD Scale,
Child and Adolescent Version; C-GAS: Children's Global Assessment Scale ; DERS: Difficulties in Emotion Regulation Scale ; D: Disorders ; DIB-R: Diagnostic Interview for
Borderline Personality Disorder-Revised; ECQ: Emotion Control Questionnaire; EIQ: Eysenck Impulsivity Scale; FDS:Fragebogen für dissoziative Symptome (FDS) ; IQ:
Intellectual Quotient; LSDS: Life-time Self-Destructiveness Scale; LHA: Lifetime History of Aggression; K-SAS-PL:Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia for
School-Age Children; NART : National Adult Reading Test; STAXI-S and STAXI-T: State trait anger expression inventory;WASI: Wechsler Abbreviated Scaleof
Intelligence; ZAN-BPD Scale: Zanarini Rating Scale.
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Cohortes Études Diagnostic Échelles Score des TPL
Score des 

TC
Score des TS p

Leboeuf, 2016 DIB-R ALS 109,5 ±22,5 28 ±27,8 <0,001

K-SADS-PL BDI-II 16,5 ± 11,5 1,3 ± 1,8 n.s.

DIB-R/Ab-DIB 7,8 1,3 -

Eysenck impulsivity Scale 13,8± 4,6 5,7 ±5,6 <0,05

Krauch, 2018 IPDE AQ 62,75 ± 16,91 41,32 ± 8,08 <0,001

SCID-I BIS-11 75,81 ± 14,32 57,22 ± 8,52 <0,001

DERS 109,56 ± 34,11 56,0 ± 11,13 <0,001

FDS 20,85 ± 15,39 3,62 ± 3,32 <0,001

STAXI trait anger 21,19 ± 8,31 14,11 ± 4,47 <0,01

ZAN-BPD 17,4 ± 5,96 0,0 ± 0,0 <0,001

Tableau 2 (Suite). Données psychométriques dérivées des questionnaires standardisés.Ab-DIB: Abbreviated-Diagnostic Interview for Borderlines ; A-
DES: Adolescent Dissociative Experiences Scale ; ALS: Affective Lability Scale ; BAI: Beck Anxiety Scale ; BDI: Beck Depression Inventory ; BIS-11: Barrett Impulsiveness
Scale, version 11; B-PAQ: Buss-Peery Aggression Questionnaire; BPFSC: Borderline Personality Features Scale-Childhood ; CAPS-CA: Clinician Administered PTSD Scale,
Child and Adolescent Version; C-GAS: Children's Global Assessment Scale ; DERS: Difficulties in Emotion Regulation Scale ; D: Disorders ; DIB-R: Diagnostic Interview for
Borderline Personality Disorder-Revised; ECQ: Emotion Control Questionnaire; EIQ: Eysenck Impulsivity Scale; FDS:Fragebogen für dissoziative Symptome (FDS) ; IQ:
Intellectual Quotient; LSDS: Life-time Self-Destructiveness Scale; LHA: Lifetime History of Aggression; K-SAS-PL:Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia for
School-Age Children; NART : National Adult Reading Test; STAXI-S and STAXI-T: State trait anger expression inventory;WASI: Wechsler Abbreviated Scaleof
Intelligence; ZAN-BPD Scale: Zanarini Rating Scale.
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3.2. Résultats des études d’IRMs 

 

Les données présentées dans les neuf articles sont dérivées des conclusions de trois 

échantillons différents: la cohorte « ORYGEN» [24–26,26,27,29,30], la première cohorte de 

l’Université d’Heideberg [32,33] et la cohorte de Mount Sinaï [31](tableau 3). 

En ce qui concerne les régions frontales, des études d'analyse sur cerveau entier ont révélé 

une réduction du VMG chez les adolescents avec TPL par rapport aux témoins sains dans 

l'OFC (côté droit ou gauche), le GFI-g (pars opercularis ou pars orbitalis), le GFM, le cortex 

préfrontal dorsolatéral (PFCdl) et le gyrus précentral [24,32,33]. Aucune différence 

significative n'a été observée en ce qui concerne le VMG dans le cortex insulaire entre 

adolescents avec TPL et adolescents sains [26]. En revanche, une analyse de sous-groupe au 

sein du groupe d’adolescents avec TPL a montré une réduction significative du VMG dans le 

cortex insulaire chez les patients violents comparativement aux patients non violents. De plus, 

une corrélation négative a été trouvée entre le VMG du cortex insulaire et le nombre 

d'épisodes violents, ainsi qu’entre le VGM du cortex insulaire et le sous-score d'impulsivité. 

Concernant l'épaisseur corticale, aucune différence significative n'a été observée entre les 

adolescents avec TPL, les témoins sains et les témoins cliniques [33]. Lorsque les adolescents 

avec TPL ont été comparés aux témoins cliniques, seule la réduction du VMG dans le GFI-g 

pars orbitalis était significative et semblait spécifique du TPL. 

Dans les régions limbiques, les études d'IRMs ont montré une réduction du VMG chez les 

adolescents avec TPL par rapport aux témoins sains dans le cortex cingulaire antérieur gauche 

(ACC-g) [25,32] ou dans des zones plus restreintes de l'ACC (BA23, BA24) [31], l’amygdale 

droite et l’HPC bilatéral [33]. Un effet du genre a été observé concernant l'amygdale avec un 

VMG plus petit observé chez les hommes avec TPL comparativement aux femmes avec TPL. 

Concernant le sillon paracingulaire (PCS), aucune altération morphologique n’a été retrouvée 

chez les adolescents avec TPL comparativement aux TS [25]. Bien que la réduction du VMG 

dans l'ACC ait été observée dans les trois cohortes de patients, une seule étude a montré une 

réduction du VMG dans l'amygdale et l’HPC chez les patients adolescents avec TPL par 

rapport aux témoins sains. Cependant, ces altérations dans l’ACC, l’HPC et l’amygdale ont 

également été observées chez les témoins cliniques. 
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Cohortes Études Méthode d'IRMs Régions Analyses Altérations morphologiques

- Scanner 1,5T
TPL < TS VMG de l 'OFC-d (- 8%, P<0.01) avec perte d'asymétrie d>g

- séquence 3D-SPGR 
TPL = TS Volume cérébral total, volume intracrânial et VMG de l 'HPC et de l 'amygdale

- 124 coupes 

coronales de 1.5 mm Effet Genre VMG de l 'amygdale réduit pour le genre masuclin  (P<0,05)

Corrélations 

cliniques

Correlation négative entre le VGM de l 'amygdale droite pour le genre féminin et le score SCID-II total , le 

sous-score d'impulsivité et les scores YSR/YASR (comportements externalisés et internalisés)

Analyses de 

sous-groupes

Aucune difference signicative entre les sujets TPL avec ou sans  troubles de l 'humeur, troubles dysruptifs et 

exposition à un psychotrauma

- logiciel ANALYZE 7.5
TPL < TS VMG de l 'ACC-g (- 4%, P<0,05)

TPL = TS Morphologie du sil lon paracingulaire, VMG de l 'ACCL-g ; ACCL-d ; ACCP-g ; ACCP-d ; ratio ACCP/ACCL (P=0,17)

Corrélations 

cliniques

Corrélation postive entre le VGM de l 'ACC-g et le sous-score d'impulsivité SCID-II et coorelation inverse avec 

le nombre d'épisodes parasuicidaires  ; rapport ACCL/ACCP inversement corrélé au score de colère.

Annalyses de 

sous-groupes

Aucune difference signicative entre les sujets TPL avec ou sans  troubles de l 'humeur, troubles dysruptifs et 

exposition à un psychotrauma

- Logiciel Dr View 
TPL < TS

Longueur de l 'adhésion interthalamique (-14%, P<0,01) ; perte de la significativité lorsque les sujets de sexe 

masculin sont exclus de l 'analyse (n=5)

TPL = TS Longueur du CSP

TS > TPL
Volume du 3ème ventricule (+ 51%, P< 0.05), perte de la significativité lorsque les sujets de sexe masculin 

sont exclus de l 'analyse (n=5)

Corrélations 

cliniques
Aucune correlation avec les caractéristiques cliniques
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Tableau 3. Synthèse des altérations cérébrales identifiées par IRMs chez les adolescents TPL. ACCL : Cortex cingulaire antérieur, portion limbique ; ACCP : Cortex cingulaire 
antérieur, portion paralimbique ; BA : aires de Boradman ; CC : corps calleux ; CSP : Cavum septum pellucidum ; GCP : Gyrus cingulaire postérieur ; GFI : Gyrus frontal inférieur ; GFM : Gyrus frontal 
médian ; GPS : Gyrus parietal supérieur ; GTM : Gyrus temporal médian ; GTS : Gyrus tempral supérieur ; HG : Heschl gyrus ; OFC : Cortex orbito-frontal ; PP : Planum Polare ; PT : Planum temporale ; 
RI : région d'intérêt ; TPL : trouble de personnalité limite ; TPL-D : Trouble de personnalité limité avec épisode dépressif actuel ; -d et -g : droite et gauche.

Chanen et al., 

2008

RI: OFC, HPC, 

amygdale

- logiciels ANALYZE 

7.5 et FAST

Whittle et al., 

2009
RI: PCS, ACCL 

and ACCP

Takahashi et 

al ., 2009a

RI: AI, CSP
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Cohortes Études Méthode d'IRMs Régions Analyses Altérations morphologiques

- Logiciel  Dr View 

TPL = TS Cortex insulaire bilatéral

Analyses de 

sous-groupes

VMG réduit du cortex insulaire bi latéral chez les TPL violents par rapport aux non-violents (- 12% pour le 

cortex insulaire gauche  et - 8% pour le cortex insulaire droit, P<0.05)

Corrélations 

cliniques

Correlation négative entre le VMG du cortex insulaire antérieur et le sous-score d'impulsivité SCID-II et le 

nombre d'épisodes violents

- Logiciel  Dr View 
TPL = TS VMG dans toutes les RI

Analyses de 

sous-groupes
VMG réduit du GTS caudal-g chez les TPL violents par rapport aux non violents (- 917 mm3 ou - 17%, P<0.01)

Corrélations 

cliniques

Correlation négative entre le GTS caudal-g et le sous-score de perturbation de l 'identité SCID-II et le nombre 

d'épisodes violents

- logiciel ANALYZE 7.5 RI: CC
TPL = TS Toutes les mesures du CC (surface, longueur, angle de courbure, épaisseur) ; Volume ventriculaire

Analyses de 

sous-groupes

Aucune difference significative entre les TPL avec ou sans troubles de l 'humeur, troubles anxieux ou 

exposition à un psychotrauma

Corrélations 

cliniques

Corrélation négative entre l 'âge et la surface du CC chez les témoins mais pas chez les TPL ; correlation 

positive entre la longueur du CC  et le VGM de l'OFC-g chez les TS et les TPL ; Effet différentiel de l 'âge sur la 

forme du CC avec expansion vers le genou chez les TS et vers le Splenium chez les TPL

Clinical 

correlations

Corrélation négative entre l 'épaisseur du CC et le sous-score YSR de comportements externalisés chez les 

TPL

TPL = TS Profondeur du sil lon olfactif

Analyses de 

sous-groupes

Réduction de la profondeur du sil lon olfactif chez les TPL avec psychotrauma par rapport aux TPL sans 

trauma (-1 cm ou -9 %, P<0,05)

Corrélations 

cliniques
Aucune correlation qui survit à la correction de Bonferroni

Takahashi et 

al., 2010

RI: GTS, PP, 

PT, HG

Walterfang et 

al., 2010

Takahashi et 

al., 2019

- Logiciel  Dr View RI: si l lon 

olfacti f

Tableau 3 (Suite). Synthèse des altérations cérébrales identifiées par IRMs chez les adolescents TPL. ACCL : Cortex cingulaire antérieur, portion limbique ; ACCP : Cortex 
cingulaire antérieur, portion paralimbique ; BA : aires de Boradman ; CC : corps calleux ; CSP : Cavum septum pellucidum ; GCP : Gyrus cingulaire postérieur ; GFI : Gyrus frontal inférieur ; GFM : Gyrus 
frontal médian ; GPS : Gyrus parietal supérieur ; GTM : Gyrus temporal médian ; GTS : Gyrus tempral supérieur ; HG : Heschl gyrus ; OFC : Cortex orbito-frontal ; PP : Planum Polare ; PT : Planum 
temporale ; RI : région d'intérêt ; TPL : trouble de personnalité limite ; TPL-D : Trouble de personnalité limité avec épisode dépressif actuel ; -d et -g : droite et gauche.

Takahashi et 

al., 2009b

RI:Cortex 

insulaire 
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Cohortes Études Méthode d'IRMs Régions Analyses Altérations morphologiques

- Scanner 3T
 TPL = TC < TS

VMG du DLPFC et de l 'OFC-g,et, dans une moindre mesure, dans le GFI-g (pars opercularis), le GCP bilateral, 

le GPI-g, le GTS bilateral et le GTM-g

- Séquence MPRAGE 

and T2-Flair TPL = TC = TS Volume de substance blanche et VMG des régions l imbiques

- 160 coupes 

sagitales de 1 mm
Analyses de 

sous-groupes
Aucune différence entre TPL avec ou sans traitement psychotrope ou abus de substances

- Logiciel SPM5 Corrélations 

cliniques
Aucune correlation avec les caractéristiques cliniques

- Logiciel FreeSurfer

TPL < TS
VMG de l 'HPC-d (-8%, P<0,01), de l 'HPC-g (-10%, P<0,01),de l 'amygdale-d (-9%, P<0,05), du GFM-d (-13%, 

P<0,05), du GFI-g pars orbitalis (-21%, P=0,001), du GPS-d (-12%, P<0,001), du GPS-g (-19%, P<0,01))

TPL < TC VMG du GFI-d pars orbitalis (-17%) et le GPS-g (-12%)

TPL = TC = TS Epaisseur corticale

Autres facteurs Pas d'effet de l 'âge ni des traitements psychotropes

- Scanner 3T
TPL-D < TS

Volume total de la BA24 par rapport au volume cérébral  total (p<0,05) ; VMG de la BA24, BA31, BA23 

(P<0,05)

- Séquence T1-

MPRAGE TPL-D = TS

Volume total du cingulaire par rapport au volume cérébral total ; Volume de substance blanche de la BA 24 

et le volume total de la BA 25, 31, 23, 29 par rapport au volume cérébral total ; Volumes des BA dans les 

régions frontales

-208 coupes de 0,82 

mm TPL-D > TS Volume de substance blanche par rapport au volume cérébral total  dans la BA31 et BA23 (P<0,05)

Effet Genre Résultats similaires lorsque les sujet smascul ins sont exclus de l 'analyse statistique

Corrélations 

cliniques

Corrélation négative entre le volume total  de la BA24, le VMG de la BA24 et de la BA23 et la sévérité du TPL 

et les nombre de  tentatives de suicides ; Correlation positive entre le volume de substance blanche de la 

BA23 et de la BA31 et la sévérité du TPL et le nombre de tentative de suicide et entre le volume de substance 

blanche de la BA23 et la sévérité de la depression. 

Tableau 3 (Suite). Synthèse des altérations cérébrales identifiées par IRMs chez les adolescents TPL. ACCL : Cortex cingulaire antérieur, portion limbique ; ACCP : Cortex 
cingulaire antérieur, portion paralimbique ; BA : aires de Boradman ; CC : corps calleux ; CSP : Cavum septum pellucidum ; GCP : Gyrus cingulaire postérieur ; GFI : Gyrus frontal inférieur ; GFM : Gyrus 
frontal médian ; GPS : Gyrus parietal supérieur ; GTM : Gyrus temporal médian ; GTS : Gyrus tempral supérieur ; HG : Heschl gyrus ; OFC : Cortex orbito-frontal ; PP : Planum Polare ; PT : Planum 
temporale ; RI : région d'intérêt ; TPL : trouble de personnalité limite ; TPL-D : Trouble de personnalité limité avec épisode dépressif actuel ; -d et -g : droite et gauche.
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Brunner et al ., 

2010
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Richter et al., 

2014
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al., 2011
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cingulaires et 

BA frontales
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Concernant les régions temporo-pariétales, la cohorte ORYGEN n'a montré aucune 

différence significative entre les patients avec TPL et les témoins sains dans le gyrus temporal 

supérieur (GTS) [28]. Cependant, l'analyse en sous-groupe a montré une réduction 

significative du VMG dans le GTS caudal gauche chez les adolescents violents avec TPL par 

rapport aux non violents avec des corrélations négatives entre le VMG et les sous-scores des 

troubles de l'identité (SCID-II) et du nombre d'épisodes violents. Les données dérivées de la 

première cohorte de Heiderberg et analysées sur cerveau entier ont montré une réduction du 

VMG chez les adolescents avec TPL par rapport aux témoins sains dans plusieurs régions, 

incluant le GTS, le gyrus temporal moyen gauche (l-GTM-g), le gyrus pariétal supérieur 

bilatéral (GPS) et le gyrus pariétal inférieur gauche (GPI-g) [32,33]. La réduction de VMG 

dans le GPS-g n'a pas été observée chez les témoins cliniques. 

Enfin, d’autres altérations dans les structures médianes ont été identifiées, telles qu’une 

adhésion inter-thalamique plus courte, un 3ème ventricule plus large chez les patients 

adolescents présentant un TPL par rapport aux témoins sains [27]. 

 

3.3. Résultats des études de tractographie 

 

Deux études d’imager en tenseur de diffusion ont été incluses dans cette revue 

systématique (tableau 4): l'étude de Maïer-Hein et al. [35] et l'étude de New et al. [34]. Les 

données de tractographie ont révélé une réduction significative des fractions d’anisotropie 

(FA) chez les adolescents avec TPL comparativement aux témoins cliniques (TC) et aux TS 

dans différents faisceaux de substance blanche : 1) le fornix [35], 2) le fascicule fronto-

occipital supérieur droit (FFOS-d), [35] et 3) le fascicule longitudinal inférieur (FLI) [34]. 

Etant donné que le FLI traverse le lobe temporal dans toute sa longueur, une analyse 

statistique spécifique a été effectuée pour les différents faisceaux de substance blanche au sein 

du lobe temporal. Cette analyse a révélé des réductions de FA dans l'ensemble des voies de la 

substance blanche temporale (FLI, FFO et fascicule unciné (FU)), en particulier en ce qui 

concerne l'hémisphère gauche [34]. 

De plus, l'analyse TBSS (pour « tract-based spatial statistics) a également révélé une 

augmentation bilatérale de la diffusivité radiale (DR) dans le fascicule fronto-occipital 

inférieur (FFOI, ayant des projections vers l’OFC), dans la capsule interne, le fascicule 

longitudinal supérieur (FLS) et le FFOS chez les adolescents présentant un TPL 

comparativement aux TC et TS [35]. 
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Aucune altération significative de la FA n'a été retrouvée entre les groupes dans les 

faisceaux suivants: le cingulum [34,35], le forceps majeur et le forceps mineur [34] et le 

fascicule unciné (FU) [35] sauf dans sa partie temporale de l'hémisphère gauche [34]. 

 

3.4. Résultats des études d’IRMf 

 

Deux études d’IRMf ont été sélectionnées dans cette revue systématique (tableau 6). Lors 

du traitement des informations émotionnelles à valence négative, une activité réduite dans les 

zones limbiques et dans l’OFC essentiellement dans l'hémisphère droit était observé chez les 

adolescent avec TPL comparativement aux TS [36]. Lors du traitement des informations 

émotionnelles à valence positive, un accroissement activité dans les zones limbiques associée 

à une réduction d’activité dans les régions temporo-pariétales principalement dans 

l'hémisphère gauche était observé chez les adolescent avec TPL comparativement aux TS 

[35,37]. 

Durant une tâche de rejet social basée sur des lectures de scripts, l’IRMf indiquait une 

plus grande réactivité de l’insula gauche, du striatum dorsal gauche et du GFI-g par rapport 

aux TS [37]. 
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Cohortes Études Méthodes Analyses Condition Comparaisons Altérations de la substance blanche

- Scanner 3T TPL<TS FLI bilateral (P<0,01), FFO et FU (P<0.05) essentiellement 

dans le lobe temporal  médian et l 'hémisphère gauche

- Séquence Pulse-gradient spin-echo 

avec EPI-acquisition

Effet de l'âge Altérations spécific des adolescents, non observées chez 

les sujets adultes

- 28 coupes de 3mm, - 12 directions Autres facteurs Aucun effet du genre ni du score d'agression (BPAQ) ni du 

sous-score de colère (STAXI-II) ni du score de depression 

(BDI)

- Logiciel  FSL avec pack TBSS Analyse TBSS sur cerveau 

entier
FA, DR, DA

-Scanner 3T TPL<TC=TS Fornix bi latéral  (P<0,01)

- séquence T1- MPRAGE and axial  T2-

Flair, 12 directions

TPL=TC=TS FU et Cingulum

FA TPL < TC < TS une région isolée du FFOS

- 50 coupes axiales de 2.5-mm DR TPL > TC > TS FFOI, FFOS, FLS et capsule interne

DA TPL > TC > TS FLS-g

FA, DR, DA Effet de l'âge Aucun 

-Logiciel  NeuroQlab pour le traçage 

des fibres, logiciel FSL pour laTBSS

Tableau 4. Synthèse des altérations de la substance blanche associées au TPL chez l'adolescent. CC : Corps caleux ; DA : Diffusivité axiale ; DR : Diffusivité radiale ; FA : 
Fraction d'anisotropie ; FFO : Faisceau fronto-occipital ; FFOI : Faisceau fronto-occipital inférieur ; FFOS : Faisceau fronto-occipital supérieur ; FLI : Faisceau longitudinal inférieur ; FLS : Faisceau 
longitudinal supérieur ; FU : Faisceau unciné ; RI : Régions d'intérêt ; TBSS : tract-based spatial statistics ; -g ou -d : gauche ou droit.

Aucune difference significative survivant aux comparaisons multiples
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Cohortes Études Méthode d'IRMf Analyse Tâche Condition Comparaisons

- Scanner 3T TPL > HC

- séquence T2*EPI-

BOLD et T1 

HC > TPL

TPL > HC

- logiciel SMP8 HC > TPL

- Scanner 3T TPL > HC

- séquence T2*EPI-

BOLD et T1 

HC > TPL

TPL > HC

- logiciel SMP8 HC > TPL

TPL > HC

HC > TPL

Altérations fonctionnelles

4
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an

ad
a Leboeuf, 2016 Cerveau 

entier

Visionnage 

passif d'images 

émotionnelles

negatives vs 

neutres

HPC-d, ParaHPC-d , amygdale-d, GFS bilatéral, gyrus précentral-d, 

cervelet

gyrus précentral-g, OFG-d

Positives vs 

neutres

HPC-g, ParaHPC bilatéral, GCM bilatéral, GTS-g, cervelet

GPS-g et GTM/GTS-d
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e Krauch, 

2018

Cerveau 

entier

Tâche de 

colère et 

d'agression 

induite par des 

scripts

Colère Insula-g, Putamen-g, opercule rolandique-g, Claustrum

Aucune difference significative

Agression 

dirigée vers 

autrui

Insula-g, Putamen-g, opercule rolandique-g, GH-g, GFI-g pars 

opercularis, GTM-g, Pallidum-g, GTS-g, Precuneus-g, fissure calcarine-

g, Thalamus-g, HPC-g

GTM-d,GTS-d, Caudate-d

Agression 

dirigée vers 

soi

Putamen-g, Insula-g, GTM-g

Aucune difference significative

Tableau 5. Synthèse des altérations fonctionnelles identifiées par IRMf chez les adolescents TPL. HPC : Hippocampe ; GCM : Gyrus cingulaire  moyen ; GFI : Gyrus frontal 
inférieur ; GFS : Gyrus frontal supérieur ; GH : Gyrus de Heschl ; GPS : Gyrus pariétal supérieur ; GTM : Gyrys temporal moyen ; GTS : Gyrus temporal supérieur ; ParaHPC : aires parahippocampiques ; OFG 
: Gyrus orbito-frontal ; -d ou -g : droit ou gauche
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3.5. Évaluation de la qualité des études examinées 

 

Le niveau de qualité moyen des études sélectionnées a été considéré comme modéré à 

l'aide de l'échelle NOS (tableau 6). La principale limite signalée dans les études sélectionnées 

était le manque de TC. Les études n'ont pas atteint le score NOS maximal en raison du 

manque de prise en compte de variables confusionnelles importantes dans les études 

d’imagerie (l’âge, le sexe, la latéralité, le volume cérébral total) et du manque de facteur de 

correction pour les comparaisons multiples. Enfin, la plupart des études n'ont pas obtenu de 

score complet sur la sous-échelle «  résultats » en raison de l'absence d’informations 

concernant  le traitement des résultats en aveugle ou la proportion de sujets écartés avec les 

motifs d’exclusion. 
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Cohorte  Études 
Sélection 
(Max ****) 

Comparabilité 
(Max. **) 

Résultats 
(Max.***) 

Qualité 
1
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Chanen et al., 2008 *** * ** Modérée 

Takahashi et al., 2009a  *** * ** Modérée 

Takahashi et al., 2009b  *** * ** Modérée 

Takahashi et al., 2010 *** * ** Modérée 

Walterfang et al., 2010 *** * ** Modérée 

Takahashi et al., 2019 *** * ** Modérée 

Whittle et al., 2009 *** * ** Modérée 
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Brunner et al., 2010 **** * ** Élevée 

Richter et al., 2014 **** * ** Élevée 

Maier-Hein et al., 2014  **** * *** Élevée 
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Goodman et al., 2011 *** * * Modérée 

New et al., 2013 *** * ** Modérée 
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Krauch, 2018 *** * ** Modérée 

 

Tableau 6. Evaluation de la qualité des études incluses dans la revue systématique par 

l'échelle de Newcastle-Ottawa. 
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4. DISCUSSION 

 

La présente revue visait à identifier les corrélats neuro-anatomiques du TPL chez les 

adolescents. Les comorbidités et les évaluations psychométriques actuelles ont indiqué que les 

patients TPL sélectionnés dans les différentes cohortes étaient bien représentatifs du trouble. 

Parmi les 14 études sélectionnées, nous avons identifié certaines altérations cérébrales 

structurelles et fonctionnelles précoces associées au TPL pendant l'adolescence. Un VMG 

réduit a été trouvé dans le TPL adolescent par rapport aux témoins sains dans les régions 

frontales (GFI, OFC, GFM, dlPFC), les zones motrices (gyrus précentral), les zones limbiques 

(ACC-g, amygdale-d, HPC bilatéral), les régions temporo-pariétales (GTS, GTM-g, GPS, 

GPI-g) et régions cérébrales médianes (adhésion inter-thalamique). Ces déficits en matière 

grise étaient associés à des altérations macro- et micro-structurelles de la substance blanche 

dans les principaux faisceaux du le lobe temporal (Fornix, FFOI, FFOS, FLI, FLS, FU 

temporal et capsule interne). En ce qui concerne les altérations fonctionnelles, le TPL 

adolescent présentait une activité altérée au cours du traitement émotionnel par rapport aux 

TS dans les zones frontales (GFI, OFC, GFS), les zones motrices (gyrus précentral, striatum), 

les régions limbiques (insula, amygdale, HPC, para-HPC, GCM), les régions temporales 

(GTM, GTS) et les régions pariétales (precuneus, GPS). Sur la base des quelques études 

incluant un groupe de TC, des altérations du GFI, du GPS et de certains tractus de substance 

blanche reliant les régions frontales aux régions limbiques ont été trouvées comme altérations 

les plus spécifiques associées à l'émergence du TPL chez les adolescents. 

 

4.1. Corrélats neuro-anatomiques du TPL 

 

De façon intéressante, cette revue met en évidence des altérations structurales et 

fonctionnelles spécifiques au TPL dans le GFI, incluant l’OFC. Un VMG réduit a été trouvé 

dans cette région [24,32,33] associé à une activité réduite lors de la visualisation passive 

d'images négatives [36] ou une activité accrue au cours de la phase d'agression dirigée vers 

autrui dans une tâche de rejet social chez les adolescents souffrant de TPL [37]. Les résultats 

des deux études d’IRMf semblent contradictoires mais une hypothèse peut être formulée 

concernant la réduction ou l’accroissement de l’activité du GFI dans ces deux tâches de 

traitement d’informations émotionnelles de valence négative. Le GFI est connu pour être 
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impliqué de manière critique dans les fonctions cognitives de haut niveau telles que 

l'inhibition de la réponse [38,39], l'attention dirigée vers un but [40] et la cognition sociale, y 

compris la mentalisation et théorie de l'esprit [41]. La visualisation passive des images 

nécessiterait une demande cognitive faible et ne ferait pas appel aux processus de 

mentalisation alors que la tâche de rejet social basée sur des scripts mettait en jeu les 

processus de mentalisation et de théorie de l’esprit pour inférer un état mental aux autres. 

Compte-tenu des déficits de mentalisation chez les sujets avec TPL, ceux-ci nécessiterait une 

plus grande activation du GFI que les sujets témoins pour effectuer cette opération mentale. 

Selon les auteurs de cette étude, la plus grande activation du GFI refléterait un effort plus 

élevé chez les adolescents présentant un TPL que les témoins sains pour contrôler leur état 

émotionnel. Le GFI pourrait également être un substrat neuronal associé à l'hyper-

mentalisation inefficace des patients adolescents avec TPL. Sur le plan développemental, les 

altérations affectant cette région étaient cohérentes avec celles observées à l'âge adulte. En 

effet, une forte réduction du VMG dans cette région a été observée chez les patients adultes 

atteints de TPL [13–15] et, comme observé chez les adolescents, des études d’IRMf menées 

chez les patients adultes a révélé une activité accrue ou réduite du GFI en fonction de la 

demande cognitive de la tâche [42,43]. De plus, le GFI a été proposé comme corrélat neuronal 

de l'impulsivité motrice dans le TPL adulte [5,44]. 

Cette revue met également en évidence des altérations spécifiques au TPL dans le GPS 

[33]. Cette région, qui recouvre le precuneus, présente une réduction du VGM, une activité 

réduite lors de la visualisation d'images émotionnelles positives [36] et une activité accrue 

durant la phase d'agression dirigée vers autrui de la tâche de rejet social [37]. Les résultats de 

l'IRMs étaient également cohérents avec les études réalisées chez des patients adultes 

présentant un TPL [14]. Un VMG réduit corrélé négativement avec l'impulsivité a été trouvé 

dans le GPS de patients adultes présentant un TPL (45). Une réduction du VMG dans le GPS-

d avec un accroissement de l’asymétrie gauche>droite connue dans cette région a été observée 

chez les jeunes patientes atteintes de TPL et était corrélée négativement avec les symptômes 

psychotiques et les traits schizoïdes (45). Plus précisément, une réduction du VMG a été 

trouvée dans le précuneus de jeunes femmes avec TPL qui était corrélée négativement avec 

les symptômes dissociatifs [46]. Ces altérations associées aux symptômes psychotiques 

mettent en évidence le rôle joué par le GPS et en particulier le précuneus dans le maintien 

d'une représentation stable et unifiée de soi dans l'environnement en partie par l'intégration 

sensorimotrice [47]. Il a été proposé que les altérations affectant le GPS, y compris le 
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précuneus, constituent le substrat neuronal des symptômes dissociatifs et des troubles 

d'identité chez les patients avec TPL. 

Il convient de noter que le GFI et le GPS ont été décrits comme des régions clés 

apaprtenant à des réseaux attentionnels distincts [40]. Le réseau attentionnel dorsal qui 

comprend le GPS, la région préfrontale dorsale et le gyrus précentral, est impliqué dans 

l'attention dirigé vers un but. Le réseau attentionnel ventral, qui comprend le GFI, avec la 

jonction temporo-pariétale (TPJ), le GTS, le GFM et l'insula, est impliqué dans l’attention 

orientée vers un stimulus [40]. Toutes les régions de ces réseaux ont montré des altérations 

chez les patients avec TPL par rapport aux témoins sains et en particulier dans les deux 

régions clés de ces réseaux: le GPS, qui reçoit des projections ascendantes (« bottom-up ») 

transmettant des informations sur l’état émotionnel, et le GFI, impliqué dans le contrôle 

attentionnel inhibiteur descendant (« top-down »). 

Cette revue identifie également des altérations de la substance blanche affectant des voies 

distinctes du lobe temporal et qui étaient spécifiques du TPL chez l’adolescent. En effet, une 

FA réduite a été observée chez les patients adolescents avec TPL par rapport à des témoins 

cliniques dans le fornix, une voie majeure du système limbique, le FLI qui relie le lobe 

temporal au lobe occipital, le FFO, le FU (dans sa partie temporale gauche) qui relie 

directement les zones limbiques aux régions frontales et la capsule interne impliquée dans les 

fonctions sensori-motrices. Ces altérations de la substance blanche ont également été 

observées chez des patients adultes atteints de TPL, mais dans une plus large mesure avec des 

déficits de connectivité largement distribués dans les régions frontales, les régions limbiques, 

le corps calleux et les projections de substance blanche à longue distance, incluant le FLS, 

l’FFOI, le FLI et la capsule interne. Cependant, les études menées chez l'adulte n'ont pas 

inclus de groupes témoins psychiatriques, de sorte qu'aucune conclusion n'a pu être tirée 

concernant la spécificité de ces altérations de la substance pour le TPL chez l’adulte. 

 

4.2. Autres altérations liées aux comorbidités psychiatriques 

 

Les altérations des circuits fronto-limbiques ont été considérées comme le substrat 

neuronal de la dysrégulation émotionnelle observée chez les patients TPL [5] et ont été 

considérées comme une caractéristique du TPL chez l’adulte. En effet, le TPL chez l’adulte 

était associé à une réactivité accrue du système limbique aux stimuli émotionnels (signal 

« bottom-up » renforcé) et à une activité corticale plus faible (réduction du contrôle inhibiteur 

« top-down ») conduisant à une excitation motrice et émotionnelle excessive [48]. 
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En ce qui concerne les régions frontales, cette revue met en évidence une réduction du 

VMG dans le PFCdl, l'OFC et l'ACC chez les adolescents atteints de TPL par rapport à aux 

TS [24,25,32]. Étonnamment, malgré l'excitation émotionnelle plus élevée chez les 

adolescents avec TPL, une seule étude d’IRMs [33] et une étude pilote d’IRMf [36] ont 

trouvé des altérations dans l'amygdale, une région clé du système limbique. Un VMG réduit a 

été observé à la fois dans l'OFC et dans l'amygdale avec une augmentation de l’activité 

amygdalienne associée à une réduction d’activité de l’OFC durant le traitement 

d’informations émotionnelles de valence négative. De plus, des altérations micro-structurelles 

spécifiques de la substance blanche dans la partie temporale du FU, qui relie directement 

l'amygdale aux régions frontales, ont été rapportées chez des adolescents avec TPL. Bien que 

ces résultats soient dans la lignée de ceux observés chez les patients adultes, il est à noter 

qu'aucune de ces altérations n'était spécifique du TPL car elles ont également été observées 

dans une population de témoins psychiatriques. En effet, des altérations similaires dans les 

circuits fronto-limbiques ont également été observées dans plusieurs troubles psychiatriques 

et spécifiquement dans les troubles de l'humeur et les troubles anxieux qui sont fréquemment 

associés au TPL [49,50]. De plus, une étude récente a montré que des altérations affectant 

l'amygdale des patients avec TPL n'étaient plus observées lors du contrôle des symptômes 

anxio-dépressifs [51]. Ainsi, les altérations de l'amygdale ne seraient pas une caractéristique 

du TPL, même chez les patients adultes, mais elles sous-tendraient la dérégulation affective 

chronique couramment retrouvée dans divers troubles psychiatriques. Cette hypothèse 

n'exclut pas la possibilité que des altérations apparaissant plus tardivement dans l'amygdale au 

cours du développement de troubles psychiatriques soient les conséquences de modifications 

précoces affectant les régions corticales. 

En ce qui concerne l’HPC aucune altération spécifique du TPL n'a été trouvée dans cette 

région mais un VMG inférieur et une activité plus élevée lors de la visualisation passive 

d'images émotionnelles négatives ou positives ont été trouvés par rapport aux TS. 

L'hippocampe joue un rôle clé dans le traitement de la mémoire et en particulier les mémoires 

épisodiques qui nécessitent un traitement d'informations contextuelles. Il a été démontré que 

la réduction du VMG dans cette région était corrélée négativement avec la durée de 

l'exposition au traumatisme chez les patients ayant des antécédents de trauma, alors qu'une 

telle corrélation n'a pas été trouvée avec l'amygdale [52]. Ainsi, il a été suggéré que les 

altérations dans cette région étaient davantage reliées aux comorbidités et en particulier au 

syndrome de stress post-tramatique, qui est fréquemment associé au TPL. 
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Plusieurs études n'ont pas observé d’anomalies cérébrales structurelles associées au 

TPL et ont effectué des analyses de sous-groupes basées sur différents aspects dimensionnels. 

En effet, une réduction du VMG à la fois dans l'insula et dans le GTS a été observée chez les 

patients avec TPL violents comparativement aux non violents [26,28]. Ces résultats d’IRMs 

étaient en accord l’observation d’un VMG réduit dans l’insula associée à des comportements 

agressifs et une empathie réduite chez les adolescents souffrant de troubles des conduites [53]. 

De plus, il a été montré que le TPL chez adolescent était associée à une activité réduite du 

GTS et une activité accrue de l’insula durant la tâche de rejet social [37]. Un schéma d'activité 

similaire a été trouvé dans le TPL chez l’adulte associé à une altération des capacités 

d’empathie et de théorie de l'esprit [54]. 

Étonnamment, aucune altération structurelle n'a été trouvée dans l’aire motrice 

supplémentaire des patients adolescents alors qu'une augmentation robuste du VMG a été 

observée dans cette région chez les patients adultes [13–15]. Nous  pouvosn émettre 

l’hypothèse que cette altération se développerait plus tard au cours du trouble, peut-être à la 

suite d'une modification du contrôle moteur inhibiteur cortical et à l’origine d’une impulsivité 

accrue et d’une excitation motrice. 

 

4.3. Modèles de connectivité cérébrale et implication concernant les mécanismes 

neuronaux et cognitifs impliqués dans le TPL 

 

Au cours de la dernière décennie, de nombreuses études d'imagerie ont été réalisées et ont 

permis d'identifier différents réseaux cérébraux impliqués dans des fonctions spécifiques [55]. 

En effet, le réseau du mode par défaut (DMN), qui implique principalement le PFC médian, le 

CCP et le précuneus s'est avéré être activé préférentiellement à l'état de repos ou lors de la 

mise en jeu des processus de cognition sociale ou de mentalisation. Le réseau exécutif central 

(CEN), incluant le réseau fronto-pariétal, est activé lors des processus cognitifs tels que le 

contrôle exécutif, les processus d’inhibition ou l’attention dirigée vers un but. Enfin, le réseau 

de saillance (SN) qui comprend l'insula et le gyrus cingulaire antérieur, a été fortement 

impliqué dans la détection des stimuli saillants de l'environnement et dans l’alternance 

fonctionnelle entre le DMN et le CEN [56]. Il a été démontré que les altérations structurelles 

ainsi que la connectivité fonctionnelle à l'intérieur de ces réseaux qui contribuent de manière 

critique aux processus liés au contrôle de soi, des émotions et des cognitions sont altérées 

dans le TPL adulte [15,57,58]. Une diminution de connectivité fonctionnelle intrinsèque (CFi) 

dans le CEN associée à une augmentation de la CFi dans le SN a été montrée chez des adultes 
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avec TPL. De plus, une réorganisation de la connectivité extrinsèque du CEN vers le SN a été 

observée chez les adultes avec TPL et pourrait refléter l'instabilité persistante de la régulation 

des émotions chez ces patients [59]. En ce qui concerne le TPL chez l'adolescent, les 

altérations cérébrales signalées dans cette revue étaient disparates, ce qui confirme l'idée que 

différents réseaux cérébraux pourraient être impliqués dans le TPL chez l'adolescent: 

(i) Les altérations dans le SN pourraient sous-tendre les difficultés précoces de traitement 

attentionnel et émotionnel; 

(ii) Les altérations dans le CEN pourraient être associées au déficit de contrôle cognitif et 

de prise de décision déficiente signalé chez les adolescents atteints de TPL; 

(iii) Les altérations du DMN pourraient être liées à des symptômes dissociatifs et à des 

défauts de mentalisation. 

Cependant, aucune conclusion ferme n'a pu être tirée à ce jour, car aucune étude de la 

connectivité fonctionnelle n'a été réalisée chez les adolescents atteints de TPL. De plus, ces 

réseaux ont été définis pour le cerveau adulte mais pas pour le cerveau adolescent qui subit un 

remodelage synaptique intense durant cette période. 

 

4.4. Effets des psychothérapies sur l’architecture cérébrale  

 

Plusieurs études ont examiné comment la thérapie comportementale dialectique (DBT) 

affectait les activités cérébrales des adultes atteints de TPL. Mancke et al. [60] ont montré que 

les patients avec TPL ayant reçu des séances de DBT avaient un VMG accru dans l’ACC, le 

GFI et le GTS par rapport à ceux n’ayant pas  reçu le traitement DBT. Ruocco et al. [61] ont 

montré qu'après 7 mois de traitement par DBT, les patients avec TPL présentaient une 

activation accrue du PFCdl associée à une amélioration des performances lors d'une tâche 

d'inhibition de la réponse (Go-NoGo), par rapport au fonctionnement cérébral de base. Deux 

études d'IRMf ont montré une corrélation entre la réduction des symptômes borderline après 

DBT et la diminution de l'activité dans l'insula, l'ACC [62] et l'amygdale [63] lors des tâches 

de traitement émotionnel. Ces études ont montré que les anomalies du réseau fronto-limbique 

rapportées dans le TPL sont non seulement un trait de vulnérabilité, mais aussi un marqueur 

d'activité clinique potentiellement réversible avec des interventions psychologiques. 

Il reste à savoir comment une telle intervention pourrait être utilisée dans une approche 

préventive ciblant les enfants ou les jeunes adolescents à haut risque de développer un TPL. 

Dans cette optique, une meilleure connaissance des symptômes émotionnels et 

comportementaux chez les enfants précédant l'émergence du TPL pourrait être obtenue grâce 
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à des études longitudinales, sur le modèle de Stepp et Lazarus [64]. Ces résultats pourraient 

aider à déterminer dans quelle  mesure les interventions thérapeutiques ciblant de tels 

symptômes prodromiques émotionnels et/ou comportementaux (en utilisant la DBT, ou une 

autre intervention axée sur la régulation des émotions et les compétences de résolution de 

problèmes sociaux) peuvent finalement aider à réduire la prévalence et le fardeau mondial 

associés au TPL. 

 

4.5. Forces et limites  

 

Certains points forts de cette revue ont également été identifiés. Tout d'abord, à notre 

connaissance, cette revue est la première à évaluer les corrélats neuronaux de l'émergence du 

TPL chez l’adolescent. Deuxièmement, la plupart des études incluses ont été réalisées avec 

des patient diagnostiqués TPL pour la première fois  réduisant le biais de confusion dû à 

l'évolution à long terme de la maladie ou à l'utilisation à long terme d'un traitement 

pharmacologique ou psychologique. Troisièmement, certaines altérations structurelles 

identifiées étaient conformes à celles observées chez l'adulte, suggérant ainsi l'existence d'un 

continuum entre le trouble chez l'adolescent et le trouble adulte. Quatrièmement, les cohortes 

de patients adolescents avec TPL étaient bien représentatives de la complexité du trouble en 

termes de comorbidités et de symptomatologie. 

Plusieurs limites ont été identifiées dans cette revue systématique. Premièrement, le faible 

nombre d'études et la petite taille des échantillons empêchent de tirer des conclusions fermes 

sur l'identification de corrélats neuronaux spécifiques associés à l'émergence du TPL chez les 

adolescents et limitent la validité externe. Deuxièmement, l'hétérogénéité des échantillons en 

ce qui concerne les comorbidités psychiatriques, les médicaments psychotropes et l'état 

mental au moment de l'examen avec un épisode dépressif actuel modéré  ou sévère observé 

chez les patients rendent les comparaisons difficiles entre les études, tandis que certains de ces 

facteurs de confusion ont été partiellement corrigés par des analyses statistiques. 

Troisièmement, le manque de témoins cliniques appariés permettant de contrôler certains 

facteurs de confusion incluant le statut socio-économique (SSE) des patients connu pour 

altérer l’architecture et le fonctionnement cérébral [65]. L’absence de telle condition témoin 

dans la plupart des études rend pratiquement impossible la détermination d’une spécificité des 

altérations cérébrales observées pour le TPL. En particulier, la différence d'âge entre TPL et 

témoins sains dans la cohorte Orygen représente un biais significatif étant donné l'important 
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remodelage cérébral qui se produit pendant l'adolescence. Quatrièmement, plusieurs autres 

facteurs de confusion n'ont pas été systématiquement inclus comme cofacteur dans l'analyse 

statistique tels que le sexe, la latéralité, le SSE ou le stade pubertaire qui pourraient biaiser les 

résultats. Cinquièmement, la diversité des méthodes d'acquisition et d'analyse d'imagerie dans 

les études sélectionnées n'a pas permis d'effectuer une méta-analyse. 

 

4.6. Implications pour la pratique clinique et la recherche  

 

Les résultats de cette revue mettent en évidence certains biais méthodologiques qui 

doivent être pris en compte pour les recherches futures. D'autres études sont nécessaires et 

doivent inclure une plus grande taille d'échantillon comprenant des participants masculins 

pour tirer des conclusions solides et permettre une généralisation des résultats. Les approches 

d'imagerie structurelle et fonctionnelle doivent être associées car une réduction de volume 

seule ne donne aucune idée de la fonctionnalité de ces altérations. De plus, l'analyse de 

l'intégrité des voies de la substance blanche est particulièrement intéressante lors de l'analyse 

du couplage fonctionnel entre les régions cérébrales. Cela pourrait être réalisé en couplant des 

approches de DTI et d’IRMf durant des tâches comportementales spécifiques et validées. 

Il est également important de prendre en compte les lignes directrices pour la publication 

des résultats d'IRMf décrites par Poldrack et al. [66] avec la nécessité d’indiquer clairement 

les atlas ou les matrices utilisées pour définir les régions cérébrales et fournir une mesure de 

la taille de l'effet (par exemple, le pourcentage moyen de changement de signal et l'écart-type) 

pour permettre de futures méta-analyses. 

En ce qui concerne les mesures psychométriques, il serait pertinent de proposer un 

ensemble minimal de questionnaires validés au niveau international qui seraient utilisés dans 

les futures cohortes pour permettre la comparaison des caractéristiques cliniques basée sur 

l'approche dimensionnelle. Il est important de noter que les auto-questionnaires doivent être 

évités chez les patients avec TPL car ils présentent souvent une alexithymie et des difficultés 

de conscience de soi qui pourraient introduire des biais dans la recherche. En effet, l'étude de 

Goodman et al. [31] a montré un niveau d'impulsivité plus élevé avec le sous-score DIB-R 

évalué par le clinicien qu'avec le score à l’auto-questionnaire BIS. 

Plusieurs facteurs ont été identifiés comme responsables de la variance interindividuelle 

dans le développement cérébral et il serait pertinent de prendre en compte ces facteurs de 

confusion [65]. Parmi eux, il a été démontré que le SSE interférait avec le développement 
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cérébral (avec des VGM réduits dans le GFI et de GTS dans le SSE est bas) et le 

fonctionnement cognitif (avec la plus faible performance dans les tâches de mentalisation 

dans le SSE le plus bas). Dans la mesure où nous visons à étudier les altérations du 

développement cérébral qui peuvent affecter le GFI chez les patients adolescents dont la 

mentalisation est défaillante, ce facteur de confusion est d'un intérêt crucial. De plus, le 

pubertaire devrait également être pris en compte, car différentes études ont démontré que le 

stade pubertaire (c'est-à-dire le stade de Tanner) était une source de variance dans le 

développement structurel et fonctionnel du cerveau. 

Cette revue met en évidence certains aspects cliniques importants qui doivent être pris en 

compte en ce qui concerne les aspects dimensionnels du TPL. En effet, certaines régions ont 

été plus spécifiquement liées à des symptômes ou dimensions cliniques dans plusieurs 

troubles psychiatriques plutôt qu'à un trouble spécifique [49]. Une question clé est de savoir 

comment les modèles d'altération neuronale rapportés chez les adolescents avec TPL dans 

notre étude varient en fonction des expressions cliniques (c’est-à-dire des endophénotypes), 

de l'histoire naturelle de la maladie et de l'effet des interventions thérapeutiques. Répondre à 

cette question permettrait d'orienter des interventions mieux adaptées pour le TPL, soit dans 

les programmes de prévention axés sur les symptômes chez les enfants à haut risque, soit dans 

les interventions thérapeutiques axées sur le diagnostic. 

 

5. CONCLUSION 

 

Parmi les altérations neuronales structurelles et fonctionnelles rapportées chez les adolescents 

atteints de TPL, celles affectant le GFI et le GPS ont été considérées comme les plus 

spécifiques du trouble. Comme ces deux régions sont impliquées dans des fonctions 

cognitives d'ordre supérieur telles que la mentalisation et la régulation émotionnelle, il peut 

raisonnablement être considéré comme un marqueur précoce possible du trouble. D'autres 

altérations identifiées dans les régions limbiques et préfrontales étaient comparables au TPL 

chez les adultes, soutenant le continuum entre les deux conditions. 
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Corrélats neuro-anatomiques du trouble de personnalité limite chez l’adolescent : revue 
systématique des études d’imagerie 

 

Contexte. Le trouble de la personnalité limite (TPL) est un trouble psychiatrique grave associé à une mortalité 
élevée malgré les thérapies existantes. L’identification des corrélats neuronaux du TPL à l’adolescence présente 
un intérêt majeur pour le développement de nouvelles stratégies préventives et thérapeutiques.  

Méthodes. Nous avons réalisé une revue systématique des études de neuro-imagerie ciblant le TPL chez 
l’adolescent avec la méthodologie PRISMA. 

Résultats. 14 études sur 107 références examinées ont été inclues. Les études d’imagerie ont montré que le TPL 
chez l’adolescent était associé à 1) une réduction du volume de matière grise dans les régions frontales, 
limbiques et pariétales, 2) des altérations de la substance blanche dans le fornix et le faisceau longitudinal 
inférieur et 3) des altérations d'activité cérébrale durant le traitement émotionnel dans les circuits fronto-
limbiques, l'insula, le striatum dorsal et les zones temporo-pariétales. Seules les altérations affectant le gyrus 
frontal inférieur (GFI), le gyrus pariétal supérieur (GPS) et les faisceaux de substance blanche n’étaient pas 
associées à d’autres troubles psychiatriques et semblaient spécifiques du TPL. 

Conclusion. L’émergence du TPL chez l’adolescent s’accompagne d’altérations cérébrales spécifiques dans les 
régions cortico-limbiques et temporo-pariétales, notamment dans le GFI et le GPS. Ces régions, impliquées dans 
les fonctions d’inhibition et de mentalisation, peuvent être considérées comme des marqueurs précoces de 
l’émergence du trouble. Le repérage et la prise en charge précoce d’une altération de ces fonctions chez l’enfant 
pourraient prévenir l’émergence du TPL à l’adolescence. 

 

Systematic review: Neural correlates of the borderline personality disorder in adolescents 

 

Background. Abnormal neural circuits were reported in adults with Borderline Personality Disorder (BPD).This 
remains to be known whether such impairments also exist in adolescents with BPD and could represent a 
possible target for preventive interventions. 

Methods. We performed a systematic review of neuroimaging studies to identify neural correlates of BPD in 
adolescents using the PRISMA methodology.  

Results. Among 107 screened references, we selected 14 relevant studies. Structural magnetic resonance 
imaging studies found in adolescent BPD a reduction of the grey matter volume (GMV) in frontal regions (i.e., 
the inferior frontal gyrus, the orbitofrontal cortex and the dorsolateral prefrontal cortex), in limbic regions (i.e., 
the anterior cingulate cortex, the amygdale and the hippocampus), and in temporo-parietal regions (i.e., the 
superior and middle temporal gyrus and the superior parietal gyrus). Only GMV alteration observed in the 
inferior frontal gyrus (IFG) and the superior parietal gyrus (SPG) were disease-specific. Diffusion tensor 
imaging studies showed BPD-specific alterations in major white matter pathways connecting frontal to limbic 
regions, including the fornix, the inferior and superior longitudinal fasciculus and the uncinated fasciculus. 
Functional MRI studies showed that adolescent BPD had a greater reactivity of limbic structures during negative 
emotional processing tasks.  

Conclusion. Structural and functional cerebral abnormalities were comparable between adolescents with BPD 
and adult counterparts supporting the continuity between the two disorders. Alterations in the IFG and the STG 
regions, involved in mentalizing circuits, were found to be specific of BDP compared to other emotional 
disorders. If confirmed, this finding will inform early identification and treatment of BPD.  

 

Key-Words: Borderline Personality Disorder, Adolescent, Magnetic Resonance Imaging, Diffusion Tensor 
Imaging, Systematic Review 


