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ARTICLE INFO ABSTRACT

Article History: Depuis les années 1990, persiste un débat scientifique autour de I'existence de 'amnésie dissociative. Cer-
Received 20 October 2022 tains auteurs sont persuadés de tenir les preuves de son existence, tandis que d’autres, plus sceptiques, con-
Revised 18 January 2023 testent les preuves peu convaincantes avancées par les premiers. Or, ce débat est absolument central dans le
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champ du psychotraumatisme, car la remise en question de I'amnésie dissociative engendre des
répercussions cliniques, thérapeutiques et juridiques colossales pour toutes les victimes. Dans cet article,
nous proposons de poser un regard scientifique sur ce concept, notamment par le biais de données issues
des modeles animaux, afin d’apporter une validité scientifique a 'existence de I'amnésie dissociative. Apres
avoir passé en revue les principaux modeles théoriques de ce concept, nous proposons de formuler une
hypothese mécaniste de I'amnésie dissociative et de répondre aux principaux arguments classiquement
avancés par ses détracteurs. Enfin, nous proposons de clarifier le débat qui subsiste entre amnésie dissocia-
tive et faux souvenirs. Nous espérons que cet article constituera une base théorique solide sur laquelle un
psychologue, un psychiatre ou un magistrat pourra s’appuyer pour conclure a un lien concret entre I'exposi-
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tion a un événement traumatique et la non-accessibilité plus ou moins temporaire a son vécu épisodique.
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1. Introduction

La dissociation est un concept ancien en psychopathologie, issue
d’une histoire complexe et sujette a de nombreuses controverses
(Gillig, 2009). Drailleurs, aujourd’hui, il n’existe pas (ou plus) de con-
sensus sur une définition universelle de la dissociation. Au départ, la
dissociation psychique a été définie par Pierre Janet (1893) comme le
« rétrécissement du champ de la conscience » (Janet, 1893; Thomas-
Anterion, 2017) et, plus tard, par Ludwig (1983) comme “un proces-
sus par lequel certaines fonctions mentales qui sont ordinairement
intégrées a d’autres fonctions fonctionnent vraisemblablement d'une
maniére plus compartimentée ou automatique, habituellement en
dehors de la sphere de la conscience ou du souvenir” (p. 93) (Ludwig,
1983; Van der Hart & Horst, 1989). La modélisation de la dissociation
de Janet en tant que phénomene d’origine traumatique va connaitre
un succes mondial et notamment trouver un écho favorable aupres
des principaux auteurs travaillant sur la schizophrénie. En France,
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une mauvaise traduction du terme « spaltung » (utilisé par Bleuler
pour évoquer la dissociation dans le sens de désorganisation) par
« dissociation » a engendré une grande confusion dans ce concept
(Hingray, 2021). Les années 60 vont ajouter de la confusion dans le
périmetre définitoire de la dissociation via la notion « d’état de con-
science modifié » qui n'implique plus nécessairement une origine
traumatique au phénomene de dissociation. Aujourd’hui, la derniére
version du DSM (American Psychiatric Association, 2013) regroupe a
la fois des troubles dissociatifs dont la définition reflete celle de la dis-
sociation de Janet a savoir une division de la mémoire d’origine trau-
matique (i.e., Trouble dissociatif de I'identité ; Amnésie Dissociative),
et d’autres troubles dissociatifs qui s’apparentent a une altération de
la conscience (i.e., Trouble de dépersonnalisation-déréalisation) (Sail-
lot, 2017). Ainsi, le compromis qu’a réalisé le DSM-5, ajouté a I'his-
toire controversée de l'origine traumatique de la dissociation, a
complexifié I'approche de la dissociation, aussi bien sur le plan con-
ceptuel que du point de vue de la clinique et de la recherche.

La dissociation est aujourd’hui un concept majeur dans le champ
de la psychotraumatologie, notamment via la notion d’amnésie disso-
ciative en tant qu’amnésie d’origine traumatique (Janet, 1904). Dans
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le DSM-5, I'amnésie dissociative est fondamentalement caractérisée
par l'incapacité a se rappeler d'une information autobiographique qui
est inconsistante avec un oubli normal (American Psychiatric Associa-
tion, 2013). Cette amnésie peut étre localisée (i.e., sur un événement
ou une période temporelle), sélective (i.e., sur un aspect spécifique
d’'un événement), ou généralisée (i.e., identité et histoire de vie) et est
a différencier d’'une amnésie qui aurait une cause organique (i.e., un
traumatisme cranien) (Loewenstein, 2022). La présence de troubles
mnésiques ou d’'une amnésie sur des aspects de I'événement trauma-
tique est incluse dans toutes les versions du DSM (North et al., 2016).
Comme la dissociation, 'amnésie dissociative souffre également d'une
confusion conceptuelle. Notamment, certains auteurs la considerent
comme une nouvelle appellation du refoulement inconscient (Dodier,
2021), alors méme que, comme nous allons le voir, ces deux concepts
n’ont pas grand-chose en commun. De plus, une difficulté réside dans
la définition méme de I'amnésie dissociative qui implique une incapa-
cité a se rappeler (Dodier, 2021; Otgaar et al., 2019), alors méme que
comme nous allons le voir, il s’agit plutot d’'un échec temporaire de la
récupération (Schacter, 1999).

Historiquement, 'amnésie dissociative a fait I'objet de nombreux
débats notamment dans les années 90, qui correspond a une période
ol les Etats-Unis ont été secoués par plusieurs affaires de faux souve-
nirs d’abus sexuel retrouvés lors de psychothérapies qui ont donné
lieu a de fausses accusations (Patihis et al., 2019). Depuis, son exis-
tence est souvent remise en question (voir, récemment, (Dodier,
2021; Dodier et al., 2019; Dodier & Tomas, 2019; Engelhard et al.,
2019; Mangiulli et al., 2021; Manzanero & Palomo, 2020; Merckel-
bach & Patihis, 2018; Otgaar et al., 2019; Patihis et al., 2019)). L'un
des arguments avancés (a juste titre) par certains de ces auteurs (e.g.,
(Dodier, 2021; Otgaar et al., 2019)) s’appuie sur I'analogie qui a a tort
été établie entre les résultats des études expérimentales découlant
des paradigmes expérimentaux de type Think/No-think » (T/NT)
(Anderson & Green, 2001) ou d’oubli motivé (Byork & Woodward,
1971) pour attester de I'existence de I'amnésie dissociative. En effet,
si 'on part de I'idée que 'amnésie dissociative serait la conséquence
directe du niveau de stress exceptionnellement élevé généré par la
confrontation a une situation traumatique (Casey & Strain, 2018;
Markowitsch, 2002; Thomas-Antérion, 2017), ces paradigmes expéri-
mentaux ne semblent pas adaptés, car ils relevent de situations nor-
males ou associées a un léger stress (Piedfort-Marin et al., 2021). Les
autres arguments développés a I'encontre de 'amnésie dissociative
vont de la normalisation de I'oubli jusqu'a I'argument selon lequel la
plupart des victimes se souviennent parfaitement des faits, en pas-
sant par des limites méthodologiques inhérentes aux études menées.
De maniere générale, 'une des difficultés majeures des études sur
I'amnésie dissociative est que pour des raisons éthiques et
déontologiques évidentes, il est impensable de confronter intention-
nellement des personnes a un événement traumatique dans le but
d’en étudier le retentissement mnésique. Cependant, les études chez
I'animal et notamment les études chez la souris, autorisent a penser
ce type de protocoles expérimentaux. Les données scientifiques
issues des modeles animaux sont donc essentielles a prendre en
compte dans le débat relatif a I'amnésie dissociative. L'objectif de cet
article est i) de démontrer le role crucial joué par I'émotion dans I'ap-
parition du phénomene dissociatif, ii) de prouver I'existence de ce
phénomene dissociatif a partir de données scientifiques issues des
modeles animaux et iii) d’apporter une contribution francophone a la
controverse liée au phénomeéne d’amnésie dissociative.

2. Historisation du concept d’amnésie dissociative

Pierre Janet a été I'un des premiers a conceptualiser le trauma-
tisme psychique lors de sa thése de doctorat en philosophie (Janet,
1889) par I'étude de cas de névroses ayant pour cause (pour la plu-
part) un traumatisme psychique. Janet décrit « une désagrégation
psychologique », ou encore une « dissociation » au cours de laquelle
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des idées fixes de I'événement traumatique se développeraient a
part, en dehors de la conscience, et seraient a I'origine d’images et
d’actes automatiques. Les souvenirs de I'’événement traumatique, ou
de certaines parties, sont donc enfouis dans le subconscient du sujet,
ne sont plus associés aux autres représentations accessibles a la con-
science et échappent a son controle volontaire (Thoret et al., 1999).
En d’autres termes, la dissociation correspond ici a un échec de I'inté-
gration c’est-a-dire a I'incapacité du sujet a relier consciemment son
expérience vécue au fil du temps par un sentiment d’identité. Dans la
conception janétienne, ce défaut d’intégration explique la dissocia-
tion de la conscience jusqu’a la dissociation structurelle de la person-
nalité. Dans ce dernier cas, ce n’est plus seulement la conscience qui
est dissociée, mais la personnalité qui est alors fractionnée en plu-
sieurs parties séparées. Janet pose donc la dissociation comme étant
a la base de l'ensemble des phénomeénes mnésiques atypiques
observés chez ses patientes et met directement en cause les trauma-
tismes psychiques et le vécu d’émotions extrémes (Janet parlait
d’émotions véhémentes) dans leur apparition (Van der Hart & Ryd-
berg, 2019). D’ailleurs, il décrit 'amnésie et I'hypermnésie trauma-
tique tres précisément en disant « Je peux donc dire que ces deux
phénomenes en apparence opposés constituent un syndrome, qu'’ils
sont liés ensemble et que la maladie consiste en deux choses simulta-
nées : 1° I'incapacité du sujet a évoquer consciemment et volontaire-
ment les souvenirs ; 2° la reproduction automatique irrésistible et
inopportune de ces mémes souvenirs. Sans entrer dans la théorie on
peut dire que cliniquement la maladie consiste dans I'émancipation
de certains souvenirs que la conscience générale ne gouverne plus et
qui se développent indépendamment d’'une maniere exagérée. » (p.
528) (Janet, 1904). Cette conception janétienne de la dissociation psy-
chique trouve écho dans la description actuelle de la symptomatolo-
gie du TSPT (Cabelguen & Rabeyron, 2019) et est encore aujourd’hui
contributive dans le domaine de la psychopathologie traumatique
(Hingray, 2021).

Sigmund Freud proposera quelques années plus tard l'idée de
refoulement qui est tres différente (en tous les cas dans son accepta-
tion finale) de celle de la dissociation psychique de Janet alors méme
qu'un amalgame est souvent effectué entre ces deux phénomenes
(Holmes, 1994; Otgaar et al.,, 2019). Contrairement a Janet, qui con-
sidérait la dissociation comme étant un déficit d'intégration d’'un Moi
trop faible ou fragilisé a la suite de traumatismes, Freud proposait un
modele de refoulement fondé sur un Moi fort doté d'un mécanisme
de défense (Hingray, 2021). Méme s'il est difficile de comparer les
deux conceptions du « Moi » de Janet et Freud, on peut néanmoins
noter ici que le refoulement n’a donc pas forcément une cause trau-
matique, mais réagirait de maniere active (défensive) face a un conflit
psychique. Ainsi, 'amnésie dissociative observée dans les troubles
post-traumatiques s’integre davantage dans le cadre du processus de
désagrégation psychique (ou dissociation) de Janet que dans celui du
refoulement freudien. En effet, alors que le refoulement n’a pas for-
cément une origine traumatique, I'’émotion véhémente, qui est au
cceur de la conception janétienne, est considérée comme un élément
clef de la conceptualisation des troubles post-traumatiques. D’ail-
leurs, Janet écrira en référence au cas de Irene: « Peut-étre pourra-t-
on tirer quelque jour de ces recherches une théorie de I'’émotion plus
compréhensive que celles qui sont enseignées aujourd’hui. Il nous
suffit de signaler ici de quelle maniére cette conception de I'’émotion
résume notre observation de troubles curieux de la mémoire avec
hypermnésie et amnésie déterminées chez une jeune fille par la mort
de sa mere » (p. 453) (Janet, 1904). De plus, alors la théorie freudienne
du refoulement repose sur I'hypothése que les abus sexuels subis
pendant I'enfance n’ont jamais eu lieu (Ross, 2022), jamais dans la
conception janetienne de la dissociation n’a été remise en cause I'ex-
istence de I'événement qui a fait trauma. Selon cette idée, il devient
difficilement envisageable d'imputer une cause biologique au
refoulement. Au contraire, la théorie de Janet s’adapte tres bien aux
modeles neuropsychologiques des états dissociatifs, pouvant
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s'expliquer par une trop forte charge émotionnelle qui rompt
I'équilibre psychique (Kédia, 2009).

Outre Janet, la littérature scientifique contient beaucoup de cas
cliniques rapportant une amnésie chez les soldats ou les vétérans de
la Premiere Guerre mondiale (notamment avec I'apparition du terme
« shell shock » désignant les troubles psychiques dus a la guerre)
(Hurst, 1917; Myers, 1915; Southard, 1973), de la Seconde Guerre
mondiale (Lilienfeld & Loftus, 1998) ou de la guerre du Vietnam
(Bremner et al., 1993), c’est-a-dire chez des victimes de traumatismes
psychiques résultants de situations de stress extréme. L'amnésie dis-
sociative apparait méme comme étant le symptome différenciant le
plus les vétérans du Vietnam avec et sans TSPT (Bremner et al., 1993).
Ces éléments historiques nous permettent de remettre au cceur de la
caractérisation du TSPT le contexte de peur associé a I'émergence de
ce trouble (North et al, 2016). Aussi, nous pensons que le fait
d’étudier dans cet article 'amnésie dissociative comme une con-
séquence symptomatologique du TSPT (plutot que comme trouble a
part entiere) permet d’abord de s’assurer qu’il s’agit bien d'une
amnésie dissociative plutot que d'un oubli normal du fait que
I'événement traumatique soit forcément un événement de vie mar-
quant (Laurence, 2006; Piedfort-Marin et al., 2021) et permet ensuite
de bien coller a I'acceptation premiére de la notion d’amnésie disso-
ciative en tant que phénomene d’origine traumatique (Janet, 1904).
Ce faisant, nous n’ignorons pas ici le fait que I'amnésie dissociative
puisse s’exprimer dans le spectre plus large des troubles dissociatifs
incluant, dans sa forme la plus sévere, le trouble dissociatif de
I'identité (Huntjens et al., 2022). Dans ce contexte, il semble incon-
tournable de considérer les modeles neurobiologiques de la peur
existants afin de comprendre les mécanismes cérébraux sous-jacents
al'émergence de I'amnésie dissociative caractéristique du TSPT.

3. Les mécanismes cérébraux sous-jacents a I'amnésie dissociative

3.1. Les structures cérebrales impliquées dans le traitement de la peur
(LeDoux, 1994)

L'un des modeles neurobiologiques susceptible de sous-tendre les
mécanismes cérébraux impliqués dans I'amnésie dissociative est
surement le circuit cérébral du traitement de la peur de Joseph
Ledoux (1994). Cette modélisation (Fig. 1) propose que le traitement
d’un stimulus menagant, évoquant la présence d’'un danger pour I'or-
ganisme, va d’abord atteindre le thalamus. De 13, il sera pris en charge
par deux voies qui fonctionnent en parallele: la voie thalamo-amyg-
dalienne (voie courte) et la voie thalamo-cortico-amygdalienne (voie
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Fig. 1. Circuit de traitement d’un stimulus menacant selon Ledoux (1994).
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longue). De par les caractéristiques propres aux structures impliquées
dans ces deux voies, elles remplissent des fonctions distinctes dans le
processus de traitement du stimulus menacant. La voie courte, parce
quelle dépend majoritairement de I'amygdale, ne peut fournir
qu’'une perception grossiére, mais tres rapide de la situation. En effet,
puisque c’est une voie sous-corticale, c’est-a-dire une voie qui ne
bénéficie pas de la cognition, elle fait naitre des réactions
émotionnelles avant méme leur intégration sur le plan conceptuel. La
voie courte permet ainsi d’assurer les réactions comportementales de
fight, flight ou freeze dans un délai tres court, bien avant la con-
science. La voie longue, en passant par le cortex et 'hippocampe, per-
met une analyse beaucoup plus fine de la situation par un traitement
des différentes modalités du stimulus a un niveau conscient. Une
représentation de celui-ci sera alors formée et pourra étre comparée
au contenu de la mémoire implicite (sous-tendue par 'amygdale). En
fonction du résultat de cette analyse, les réponses comportementales
de survie déclenchées par I'activité amygdalienne seront maintenues
(si le danger est avéré) ou freinées (s'il n’y a pas lieu de s’inquiéter).
Aussi, la voie longue et plus particulierement le cortex cérébral revét
donc un role inhibiteur crucial en tant que modulateur de I'activité
amygdalienne. Les connectivités entre I'amygdale, le cortex et I'hip-
pocampe sont donc essentielles pour traiter les stimuli menagants de
maniere adaptée. Parmi ces traitements, la composante mnésique
joue un role adaptatif essentiel dans le traitement des situations de
peur et plus spécifiquement dans les phénomenes de conditionne-
ment a la peur qui sont indissociables de ces situations.

Les deux voies du circuit de traitement d’'un stimulus menagant
ont été modélisées d’abord chez le rongeur (LeDoux, 1994, 2007),
puis indirectement ou directement inférées chez 'Homme (Méndez-
Bértolo et al., 2016; Phelps & LeDoux, 2005) via le phénomene de
conditionnement de peur. Ce phénomene représente a la fois un
processus d’apprentissage associatif et un paradigme expérimental
efficace pour I'étude des réponses émotionnelles liées a la peur
(LeDoux, 2014). Si les recherches sur les circuits neuronaux de la
peur conditionnée ont permis de comprendre comment le cerveau
(humain et animal) traite I'émotion de peur, la peur ne peut pas pour
autant se réduire a un simple processus de peur conditionnée
(LeDoux, 2014). En effet, les mécanismes de « peur non consciente »
étudiés chez I'animal par des processus de conditionnement Pavlo-
vien ne seraient pas forcément a proprement parler un état
émotionnel de peur (i.e., un état subjectif), mais plutot une réaction
de survie défensive face a une menace (LeDoux, 2012; LeDoux &
Brown, 2017). Ainsi, les circuits neuronaux couramment appelés « de
peur conditionnée » devraient plutot étre appelés « les circuits de sur-
vie défensive », ce qui finalement rejoint une définition communé-
ment admise de la peur a savoir « un mécanisme de défense qui
protege I'Homme ou I'animal des menaces dans son environnement »
(LeDoux, 2012). Selon cette méme idée, 'amygdale, classiquement
vue comme le siege des émotions, participerait bien au controle des
réactions défensives, mais pas aux sensations subjectives induites par
la situation menacante (LeDoux & Brown, 2017) voir (Anderson &
Adolphs, 2014) pour une vision contraire). Ceci étant, de nombreuses
similitudes ont été mises en évidence entre les mécanismes
cérébraux mis en ceuvre dans le conditionnement Pavlovien de peur
et le TSPT (Rauch et al., 2006; VanElzakker et al., 2014), renfor¢cant
I'idée que les caractéristiques mnésiques du TSPT peuvent étre
expliquées par une exacerbation du phénomene de conditionnement
de peur (Yehuda & LeDoux, 2007). Notamment, il a été montré que le
vécu d’'un événement traumatique générait des réponses de survie
défensive (selon la nouvelle terminologie de LeDoux) en général
exacerbées et non conscientes (Rauch et al., 2006), et pouvant étre
déclenchées des années apres le vécu traumatique par des éléments
rappelant I'événement tout en étant peu sensibles au phénomene
d’extinction (VanElzakker et al., 2014). Ces circuits de survie
défensive recrutent des structures cérébrales également impliquées
dans le fonctionnement mnésique puisqu’il est évident que la
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mémoire joue un role adaptatif essentiel dans le traitement des situa-
tions menagantes.

3.2. Les structures cérébrales impliquées dans le fonctionnement
mneésique normal

La mémoire est considérée comme une fonction essentielle grace
a laquelle I'Homme emmagasine, conserve puis réactualise
ultérieurement les informations qu’il a rencontrées au cours de sa
vie. En psychologie cognitive, la mémoire est congue comme un
systéme qui, dans un contexte précis, permet I'encodage, le stockage
(avec un délai temporel variable) et la récupération de I'information.
L’encodage est I'étape du processus mnésique au cours de laquelle
I'information traitée est transformée en une trace mnésique. Les opé-
rations de récupération ont pour finalité I'acces a la trace mnésique
et sa restitution. La mémoire humaine peut donc étre définie comme
étant la capacité a restituer de I'information contenue dans un mes-
sage en I'absence de celui-ci ou a la reconnaitre parmi d’autres mes-
sages (D. L. Schacter, 1999). Les données actuelles convergent vers
I'idée que la transmission et 'engrammage des souvenirs engagent le
cortex (lobe pariétal, temporal et occipital) grace a I'hippocampe qui
permet le passage des souvenirs de la mémoire a court terme vers la
mémoire a long terme (elle-méme impliquée dans la consolidation
des souvenirs) (Squire et al., 2004). En particulier, le modele standard
de la consolidation mnésique postule qu'un souvenir récent engage
tout d’abord un réseau hippocampo-cortical qui encode sous
différents modules le contenu, le contexte et I'expérience d'un
événement (Frankland & Bontempi, 2005). L’hippocampe joue alors
un role crucial pour intégrer toutes ces composantes, mais se retro-
uve progressivement désengagé au fur et a mesure que se renforce
les connexions cortico-corticales qui, a la fin du processus de consoli-
dation, permettent aux souvenirs devenus anciens d’étre rappelés
indépendamment de l'intégrité de la structure hippocampique
(Frankland & Bontempi, 2005). D’autres modeles alternatifs de la con-
solidation ont été proposés comme celui de la trace multiple qui post-
ule que les souvenirs épisodiques impliquent toujours I’hippocampe,
quelle que soit leur durée d’existence alors que les faits sémantiques
associés deviennent, avec le temps, indépendants de cette structure
(Nadel & Moscovitch, 1997). Des études plus récentes ont nuancé
cette dichotomie en révélant que les connaissances sémantiques de
nature riches et détaillées étaient elles aussi dépendantes, méme a
long terme, de I'intégrité de I'hippocampe, suggérant que c’est plutot
la nature de la représentation (détaillée versus générale) qui engage
I'implication de cette structure (Moscovitch & Gilboa, 2022). Ainsi, il
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a été proposé le terme de « réorganisation des systemes mnésiques »
pour remplacer les anciens modeles de la consolidation (Moscovitch
& Gilboa, 2022). Cette nouvelle dénomination présente I'avantage de
refléter plus fidelement les caractéres dynamique et complexe de la
mémoire, puisque les études récentes montrent bien que les traces
mnésiques et leurs représentations neurales ne sont jamais fixes,
meéme apres avoir été prétendument consolidées (Moscovitch & Gil-
boa, 2022).

L’hippocampe joue également un role dans la formation de la
mémoire épisodique c’est-a-dire qu'’il est chargé d’associer les souve-
nirs pour former un « épisode » (Le Voi, 1984) au contraire des souve-
nirs sémantiques qui représentent des connaissances générales sur le
monde (Fig. 2;(Prera, 2020; Squire, 2004). Il permet donc a un indi-
vidu de se rappeler des moments de sa vie en formant un souvenir
explicite épisodique et déclaratif pour cet événement. Ainsi, la
mémoire épisodique est indispensable a notre sentiment d’identité
personnelle et de soi (Conway & Pleydell-Pearce, 2000). Le terme
plus spécifique de mémoire épisodique-autobiographique tient
compte du fait que les épisodes sont généralement autobiographi-
ques, bien qu'il n'y ait pas de correspondance parfaite (Markowitsch
& Staniloiu, 2022). La particularité de cette mémoire épisodique-
autobiographique est double. D’abord, elle contient généralement
des informations émotionnelles relatives a I'événement vécu. Ensuite
elle est générée de facon autonoétique, c’est-a-dire qu’elle permet de
voyager mentalement dans le temps pour se représenter consciem-
ment un événement passé dans son contexte et dans sa propre iden-
tité ou Soi (i.e., elle est donc autoréflective) (Tulving, 1995). Cette
mémoire serait particulierement sujette a des déficits post-trauma-
tiques (C’est a dire qui surviendraient suite a des expériences trauma-
tiques) (Thomas-Antérion, 2017), créant une porte d'entrée pour
I'apparition de désordres dissociatifs chez ces personnes (Marko-
witsch & Staniloiu, 2022).

Le systeme de mémoire explicite (ou déclaratif) se distingue de
celui de mémoire implicite (ou non déclaratif) dans la mesure ou il
correspond aux apprentissages « accessibles a la conscience » alors
que la mémoire implicite fait référence a un groupe hétérogeéne de
capacités d’apprentissage qui ont en commun la caractéristique de ne
pas étre conscientes (Fig. 2; (Prera, 2020; Schacter, 1987; Squire,
2004)). Parmi les structures impliquées dans ce systéme, I'amygdale
a été identifiée comme une structure cérébrale capable de former des
souvenirs de nature implicite (Phelps & LeDoux, 2005). En d’autres
termes, I'amygdale traite et représente lI'information a un niveau
présémantique (traitement superficiel relatif a la forme et a la struc-
ture) qui ne requiere pas d’acces a la signification (Phelps & LeDoux,
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2005). Les souvenirs émotionnels sont donc engrammés, via I'impli-
cation de I'amygdale sous forme de sensation et d’émotion sans
référence a leur contexte spatio-temporel de formation. Ces souve-
nirs sont activés situationnellement par des éléments déclencheurs
et sont donc difficilement controlables. Puisqu'aucune connexion
spatiale (de forme épisodique) ni temporelle n’est associée a ces sou-
venirs engrammés par I'implication des circuits amygdaliens, il est
impossible durant I'activation de ces souvenirs de savoir si 'émotion
associée est actuelle ou s'il s’agit d’'une émotion passée. La complexité
des circuits neuronaux au sein des différents noyaux amygdaliens a
été extremement décrite via I'utilisation du conditionnement Pavlo-
vien comme modele animal d’apprentissage (Herry & Johansen,
2014; Janak & Tye, 2015). Ces données ont renforcé nos connaiss-
ances sur cette structure et sur son implication dans diverses fonc-
tions, notamment sa participation dans I'encodage de la valence
émotionnelle et dans la modulation des réponses émotionnelles
(Janak & Tye, 2015).

Lors d’une situation menagante, ces mémes structures amygdali-
ennes et hippocampiques sont donc impliquées dans le traitement
des stimuli avec des roles différents (i.e., traitement analytique pour
I'hippocampe et le cortex ; traitement perceptif pour I'amygdale). Au
vu des fonctions mnésiques inhérentes a ces structures, il faut donc
s’attendre a ce que la nature des souvenirs de la situation menagante
qu’elles génerent soit également différente a savoir des souvenirs de
nature déclarative et explicite pour I'hippocampe et de nature
procédurale et implicite pour I'amygdale (Dégeilh et al., 2013). Les
altérations mnésiques observées chez les patients souffrant de TSPT
découlant directement de ces fonctionnalités normatives, il est donc
primordial de les identifier au préalable. A partir de 13, des données
ont émergé sur les phénomeénes mnésiques atypiques reconnus
comme caractéristiques du TSPT et notamment des données sur les
modeles murins.

3.3. Eléments scientifiques via les modeles murins

Des modeles murins ont démontré des déficits mnésiques simi-
laires a certaines caractéristiques mnésiques observées chez les
patients souffrant de TSPT (Fig. 3; (Kaouane et al., 2012). Pour cela,
deux groupes de souris ont recu une injection de corticostérone (i.e.,
principal glucocorticoide chez les rongeurs) dans I’hippocampe (I'hip-
pocampe est une structure particulierement sensible aux effets
déléteres des glucocorticoides) alors que les souris étaient soumises a
une situation stressante. Le premier groupe (groupe indice) était con-
stitué de souris qui avait pour conditionnement un son (i.e., Stimulus
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Conditionnel ; SC) suivi par un choc électrique (i.e., Stimulus Incondi-
tionnel ; SI) alors que le deuxieme groupe (groupe contexte) était
constitué de souris qui avaient associé le contexte (SC) avec I'appari-
tion du choc électrique (SI). Dans tous les cas, les souris acquéraient
une peur nouvelle qui était donc la conséquence d’'un apprentissage
par contiguité et contingence dans lequel un stimulus neutre (son ou
contexte) se trouve associé a un stimulus menacant inconditionnel
(ici nociceptif) entrainant une réponse émotionnelle de peur. Comme
attendu, dans les deux conditions, les réponses de peur en réaction a
la confrontation au SC augmentaient avec I'intensité de la menace. La
corticostérone a été injectée dans I’hippocampe juste apres le condi-
tionnement avec trois intensités de choc électrique (i.e., 0.3, 0.5, et
0.8 mA). Les résultats montrent que dans le groupe indice, la cortico-
stérone ne modifie pas significativement la réponse de peur alors que
dans le groupe contexte la corticostérone administrée augmente la
réponse de peur conditionnée pour la plus faible intensité (0,3 mA).
Pour ce méme groupe, lorsque I'injection de corticostérone est sub-
séquente au choc d’'intensité la plus élevée (0,8 mA), des réponses
comportementales incohérentes apparaissent : les souris du groupe
contexte génerent une réponse de peur au son (alors que pour ce
groupe, le son n’a jamais été associé a I'apparition du choc électrique)
combinée a une faible réponse de peur au contexte (alors que pour ce
groupe, le contexte a été associé a I'apparition du choc électrique).
Les auteurs concluent en avangant que I'injection de corticostérone,
lorsqu’elle est combinée avec une menace suffisamment élevée,
étend alors la réponse de peur a des indices inappropriés sans
récupération possible du contexte, reproduisant les déficits mnési-
ques observés dans le TSPT (Kaouane et al., 2012).

Ces données ont été combinées avec des résultats au niveau neu-
roanatomique (Fig. 3; (Kaouane et al., 2012). Dans le groupe contexte,
I'identification du SC approprié est associée a une activité élevée de
I'hippocampe et une faible activité amygdalienne alors que dans le
groupe indice I'identification du SC approprié est associée a une faible
activité hippocampique et une activité élevée de I'amygdale. Lorsque
de la corticostérone est injectée dans I'hippocampe des souris du
groupe contexte, les chercheurs ont observé un résultat particuliere-
ment intéressant : le pattern d’activation devient approximativement
le méme que celui qui est observé dans le groupe indice a savoir une
diminution de I'activité de I'hippocampe combinée a une augmenta-
tion de l'activité amygdalienne. Les auteurs concluent en suggérant
que durant un conditionnement avec une intensité élevée de la men-
ace 'augmentation du niveau de glucocorticoides dans I'hippocampe
est capable de générer chez les souris les mémes déficits mnésiques
que ceux observés dans le TSPT a savoir une récupération de détails

Intensité du choc électrique de 0,8 mA

Souris du groupe indice
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Fig. 3. Résumé des résultats de I'étude de Kaouane et al. (2012) pour un choc électrique de 0,8 mA (intensité la plus élevée)
NB. encadré vert : identification correcte du SC adaptée a la condition ; encadré rouge : identification inadaptée du SC a la condition.
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perceptifs sans lien signifiant direct avec la situation menacante et
une altération de la récupération d’éléments contextuels et spatiaux
en lien avec la situation menacante (Kaouane et al., 2012). Ces
données permettent de donner une base de réponse a la question
avancée par certains auteurs comme problématique pour établir la
preuve de I'existence de I'amnésie dissociative a savoir : comment
établir qu'un souvenir traumatique est a la fois stocké et inaccessible ?
(Patihis et al., 2019). Ces conclusions sont aussi cohérentes avec les
données en neuro-imagerie dans le TSPT qui montrent, chez ces
patients, une altération de la fonction hippocampique et une hyper-
activation amygdalienne en réponse a des indices associés au trauma
(Elzinga & Bremner, 2002; Layton & Krikorian, 2002; Nutt & Malizia,
2004).

Ces données suggerent qu'une menace d’une intensité suffisante
puisse venir perturber le circuit de traitement des informations en
rompant les connexions entre les structures cérébrales classiquement
impliquées dans celui-ci a savoir I'amygdale et I'hippocampe, créant
alors le phénomene dissociatif (Lanius et al., 2012). Dans la méme
idée, certains auteurs proposent que la dissociation soit la con-
séquence directe du niveau de stress exceptionnellement élevé
généré par la situation traumatique (Doherty, 2016; Markowitsch,
2002; Thomas-Antérion, 2017). Une étude a d’ailleurs démontré que
plus I'événement a suscité de la peur chez la victime et plus la disso-
ciation sera importante (Gershuny et al., 2003). Ces éléments perme-
ttent de donner une ébauche de réponse quant a une autre question
fréquemment avancée comme problématique dans la compréhension
de 'amnésie dissociative a savoir : Comment établir qu'un souvenir
est dissocié, et que ce blocage est dii a un traumatisme ? (Patihis et
al.,, 2019). De nombreux auteurs se sont appuyés sur ces éléments
pour théoriser des modeles explicatifs de I'amnésie dissociative.

4. Les principaux modeles de 'amnésie dissociative

Le Tableau 1 propose un récapitulatif synthétique des modeles
décrits ci-apres.

Tableau 1
Synthese des principaux modeles de I'amnésie dissociative.
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4.1. La Dual Representation Theory (DRT)

Selon la DRT, il existerait, chez les patients souffrant de TSPT, deux
niveaux de mémoire a travers lesquels les informations en lien avec
le trauma peuvent étre représentées (Brewin et al., 1996). Le premier
niveau représente I'expérience épisodique consciente de I'événement
traumatique vécu par 'individu et concerne des souvenirs trauma-
tiques accessibles verbalement (Verbally Accessible Memories ;
VAM) c'est-a-dire des souvenirs accessibles dans un format explicite
qui peuvent néanmoins survenir de maniere intrusive. La VAM con-
tiendrait des informations relatives a la perception consciente des
caractéristiques sensorielles de la situation et les réactions
émotionnelles et physiologiques associées. Il y aurait aussi une tenta-
tive pour adresser la signification percue de I'événement en termes
de construit accessibles verbalement et d’en considérer les implica-
tions sur les objectifs de vie. Le second niveau correspond a des
représentations formées par des processus non conscients mis en jeu
dans la situation traumatique qui ne seraient pas accessibles
délibérément. Ces représentations seraient par contre accessibles sit-
uationnellement (Situationally Accessible Memories ; SAM) c'est-
a-dire qu’elles seraient automatiquement activables lorsque la per-
sonne se retrouve dans un contexte (interne ou externe) comprenant
des caractéristiques physiques ou sémantiques similaires a ceux
vécus durant I'événement traumatique. La personne ne deviendrait
consciente de ces informations que lorsqu’elle y accederait par le
biais de symptomes tels que I'hyperactivation neurovégétative, des
images intrusives spontanées ou des flashbacks. Ceci s’apparente au
phénomene de mémoire dépendante de I'état, ou au principe de la
spécificité de I'encodage (Tulving & Thomson, 1973), dans lequel la
récupération de souvenirs est favorisée lorsque le sujet est dans le
méme état physique, physiologique ou psychologique que celui
présent lors de la mémorisation (Radulovic et al., 2018).

La DRT suggere que les représentations du VAM et du SAM ser-
aient encodées parallelement au moment du vécu traumatique et
auraient la capacité de rendre compte de la symptomatologie du
TSPT. Notamment, l'activation des représentations du SAM serait

Principale hypothese des
auteurs

Origine de 'amnésie
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Répercussions mnési Dc

scientifiques
convergentes

Brewin et al., (1996)

Layton & Krikorian (2002)

Elzinga & Bremner (2002)

Deux niveaux de mémoire peu-
vent former les souvenirs
traumatiques : le VAM (Ver-
bally Accessible Memories ;
VAM) et le SAM (Situationally
Accessible Memories ; SAM)

Le recrutement de I'amygdale
augmenterait avec I'intensité
émotionnelle et finirait par
inhiber I'hippocampe

Lors de la situation traumatique,
I'activation rapide de I'amyg-
dale va renforcer la trace
émotionnelle alors que la libé-
ration massive de cortisol va
générer des dysfonctionne-
ments au niveau du cortex

Louville & Salmona (2013) Lors d’une situation trauma-

tique, des mécanismes de sur-
vie imposeraient la
déconnexion de I'amygdale du
reste du systeme cérébral afin
de stopper son hyperactiva-
tion devenue dangereuse

Les effets hormonaux d'un stress
accru diminueraient I'activité
du VAM tout en augmentant
celle du SAM

L'inhibition de I'hippocampe par
I'amygdale résulterait en une
amnésie du contexte d’enco-
dage de I'expérience
traumatique

Ce stress sévere va causer des
dommages hippocampiques
qui vont altérer les souvenirs
traumatiques jusqu'a
I'amnésie dissociative

La déconnexion de I'amygdale
du reste du systeme cérébral
provoquerait une intégration
partielle de I'événement trau-
matique caractéristique de
I'amnésie dissociative

L'activation du SAM serait
responsable de flashbacks non
reliés a un vécu épisodique
alors que les souvenirs intru-
sifs épisodiques dépendraient
des représentations du VAM

Les souvenirs s'enregistrant dans
I'amygdale seulement, la
mémoire du traumatisme sera
restreinte a la récupération
d’éléments sensoriels,
émotionnels et perceptifs

L’hyperactivité amygdalienne va
augmenter l'intensité de la
réponse de peur et la
fréquence des souvenirs intru-
sifs que le cortex préfrontal,
endommagé par le cortisol, va
échouer a inhiber

Le contenu mnésique isolé dans
I'amygdale, privé de traite-
ment hippocampique, serait
particulierement propice a
I'émergence de souvenirs
intrusifs déclenchés par des
stimuli non contextualisés

L'exces d’hormones de stress
diminuerait I'activité de I'hip-
pocampe en augmentant celle
de I'amygdale, générant des
souvenirs non intégrés de type
SAM (Kaouane et al., 2012)

Avec I'augmentation de I'éveil
émotionnel, les formes sim-
ples de mémoire dépendantes
de I'amygdale sont
potentialisées, alors que les
formes complexes
dépendantes de I'hippocampe
sont altérées (Diamond et al.,
2007).

Apres un stress chronique, la
fonction régulatrice du cortex
préfrontal est altérée et
I'activité amygdalienne
devient plus sensible a un
élément aversif (Correll et al.,
2005)

A notre connaissance, il n’y a pas
de données animales perme-
ttant de corroborer I'idée
d’une déconnexion de I'amyg-
dale qui génererait des souve-
nirs intrusifs
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responsable des flashbacks de certains aspects de I'événement
traumatique non reliés a un vécu épisodique alors que les capacités
du sujet a raconter le traumatisme vécu lors d’'une psychothérapie
par exemple dépendraient des représentations du VAM. En s’appuy-
ant sur des données en neuroimagerie (e.g., (Bremner et al., 1995;
Liberzon et al., 1999), Brewin et collaborateurs suggerent que les
effets hormonaux d'un stress accru diminueraient I'activité des struc-
tures cérébrales impliquées dans les traitements conscients des infor-
mations (i.e, VAM) tout en augmentant celle des structures
impliquées dans les traitements non conscients (i.e., SAM). Cette
proposition va dans le sens des données relatives au modele murin
du TSPT (Kaouane et al., 2012) qui montrent que l'injection d’hor-
mones de stress dans I’hippocampe est associée a une diminution de
I'activité neuronale de cette structure (impliquée dans la formation
de souvenirs de nature contextuelle/spatiale chez le rongeur) et a
une augmentation de I'activité amygdalienne (impliquée dans la for-
mation de souvenirs perceptifs chez le rongeur). En parallele, Brewin
et collaborateurs proposent que les réactions dissociatives durant
I'exposition traumatique sous-tendent des perturbations de la con-
science qui constitueraient des barriéres a I'encodage et au rappel
des souvenirs verbaux du VAM. Dans la méme idée, les études chez le
rongeur ont démontré qu'un fort niveau de stress ou l'injection
systémique de fortes doses d’hormones de stress peut bloquer I'enco-
dage et/ou les performances de rappel a des taches mnésiques (e.g.,
spatiales) dépendantes de I'activité hippocampique (Sandi & Pinelo-
Nava, 2007).

4.2. Le modele de Layton et Krikorian (2002)

Selon ce modele, le recrutement de I'amygdale augmenterait de
maniere sigmoide (i.e., courbe en forme de S) avec lintensité
émotionnelle. A des niveaux modestes d’éveil émotionnel, 'amygdale
potentialise la fonction hippocampique et en conséquence améliore
la mémoire. Ce phénomene correspond au flashbulb memory effect
c'est-a-dire I'amélioration de la mémoire épisodique pour des
événements vécus avec un hiveau modéré d’éveil émotionnel. A des
niveaux plus élevés d’éveil émotionnel, I'amygdale commence a
inhiber la consolidation en mémoire de I'hippocampe, a la fois pour
les stimuli émotionnels et pour les stimuli périphériques plus
neutres. Au niveau le plus élevé d'éveil émotionnel, alors que
I'activité de 'amygdale est a son apogée, celle de I'hippocampe a pro-
portionnellement drastiquement chuté et les éléments du contexte
associés aux stimuli émotionnels ne se retrouvent plus consolidés en
mémoire épisodique. Ces données sont cohérentes avec une multi-
tude d’études chez I'animal montrant que les formes simples de
mémoire de peur conditionnée, dépendantes de 'amygdale, se trou-
vent potentialisées avec le niveau d’éveil émotionnel, alors que les
formes de mémoire plus complexes (e.g., mémoire spatiale
dépendante de I'hippocampe) deviennent fortement altérées a ce
niveau élevé d’éveil émotionnel (e.g., (Diamond et al., 2007; Sandi &
Pinelo-Nava, 2007)). En d’autres termes, I'amnésie dissociative serait
une forme extréme de déficit de mémoire au cours de laquelle I'inhi-
bition de I'hippocampe par 'amygdale résulterait en une amnésie du
contexte d’encodage de I'expérience traumatique. A ce moment-13, la
consolidation des éléments composant I'expérience se produisant
dans 'amygdale seulement, la mémoire du traumatisme correspon-
dra a des aspects de I'expérience que I'amygdale est capable d’en-
coder c’est-a-dire des éléments sensoriels, émotionnels et perceptifs
et dépendra d’un format de récupération de type implicite.

4.3. Le modele de Elzinga et Bremner (2002)

Selon ce modele, lors d’'une exposition a un événement trauma-
tique, deux phénomenes entreraient en jeu. D'une part, I'activation
rapide de I'amygdale va renforcer la trace émotionnelle et participer
au phénomeéne de conditionnement par la peur. D’autre part, la
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libération massive de cortisol lors de I'exposition traumatique
génererait des dysfonctionnements au niveau du cortex préfrontal
médian (structure impliquée dans l'inhibition de I'amygdale). Ces
altérations (fonctionnelles lors d'une condition de stress aigu, et
structurales lors d'une condition de stress chronique) seraient
responsables de I'hyperactivité amygdalienne qui a pour conséquen-
ces directes d’augmenter l'intensité émotionnelle de la réponse et la
fréquence des souvenirs intrusifs. Cette proposition est corroborée
par des données animales montrant qu'une exposition chronique a
un stress ou a de la corticostérone affaiblit I'activité régulatrice de
cortex préfrontal, ce qui augmente I'excitabilité des neurones de
I'amygdale et induit des effets comportementaux de type anxieux
chez le rongeur (Correll et al., 2005; Liu et al., 2020). L’hippocampe se
trouverait lui aussi endommagé par ce stress sévere, ce qui aurait
pour conséquence parallele d’engendrer des difficultés en mémoire
verbale déclarative, des distorsions et des fragmentations dans la
récupération des souvenirs traumatiques caractéristiques de
I'amnésie dissociative. Effectivement, chez I'animal on retrouve des
données montrant que I'activation excessive des récepteurs aux glu-
cocorticoides dans I'’hippocampe suite a une exposition a un stress
est associée a des déficits de performances mnésiques dépendantes
de cette structure (Diamond et al., 2007; Sandi & Pinelo-Nava, 2007).

4.4. Le modele de Louville et Salmona (2013)

Selon ce modele (Louville & Salmona, 2013), lors d’'un événement
traumatique, I'hyperactivité de I'amygdale confronterait I'organisme
a des niveaux de réactivité physiologique et de production hormo-
nale excessivement élevés qui constituent un véritable risque vital
pour I'organisme (Yehuda et al., 1997). Ce risque se situerait a la fois
au niveau cardiovasculaire par une surproduction d’adrénaline, avec
un risque d’ischémie myocardique (Tawakol et al., 2017) et au niveau
neurologique par la surproduction de cortisol qui affecte I'activité et
la plasticité de I'hippocampe (Diamond et al., 2007; Sandi & Pinelo-
Nava, 2007). Ce danger interne imposerait alors la mise en place de
mécanismes de sauvegarde par I'intermédiaire de la libération d’en-
dorphines par I'hypophyse qui aurait pour effet d’isoler I'amygdale
afin d'inhiber la réponse émotionnelle associée a son hyperactivation
(Salmona, 2008). Cette déconnexion de I'amygdale induirait alors un
traitement de I'information indépendamment du systeme cortico-
frontal qui ne serait alors plus capable de jouer son role inhibiteur
sur 'amygdale (Salmona, 2012). Cette proposition, méme si elle n’est
pas étayée scientifiquement, est cohérente avec les données mon-
trant qu'un stress chronique altere la fonction régulatrice du cortex
préfrontal chez le rongeur et leverait donc I'inhibition des neurones
amygdaliens qui deviennent alors plus activés face a ce stress (Correll
et al., 2005). Cette rupture des connectivités entre I'amygdale et le
reste du systeme cérébral provoquerait une intégration partielle de
I'événement traumatique. D'une part, I'absence de traitement hippo-
campique sur les informations encodées rendrait difficile I'acces con-
scient a des souvenirs contextualisés. D’autre part, le contenu
mnésique isolé dans I'amygdale serait particulierement propice a la
formation de souvenirs intrusifs déclenchés par des stimuli internes
ou externes associés a I'’événement traumatique sans récupération du
contexte approprié.

5. Proposition synthétique issue des différentes preuves
scientifiques de 'amnésie dissociative

Meéme si, a ce stade des connaissances scientifiques, il n’est pas
envisageable de privilégier un modele plutot qu'un autre sur I'origine
de l'amnésie dissociative, il semble raisonnable de baser ce
phénomene sur une rupture des relations ordinairement entretenues
entre le systeme cortico-hippocampique et le systeme amygdalien
qui est bien étayé par le modele cérébral de la peur tel que proposé
par LeDoux (1994). Or, on peut raisonnablement supposer que ce
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systeme est a I'ceuvre lorsqu’un individu est confronté a une situation
traumatique. Dans ce systeme, il est bien établi que la voie longue et
plus particulierement le cortex cérébral revét un role inhibiteur cru-
cial en tant que modulateur de l'activité amygdalienne (LeDoux,
1996). Cette modélisation nous permet d’envisager clairement les
effets inhérents a un déficit de la voie thalamo-cortico-amygdalienne
(généré par le phénomene dissociatif) sur le traitement mnésique. Le
contenu de I'amygdale, privé du feedback effectif de cette voie, ne
pourra pas bénéficier d'un traitement cortical qui aurait permis son
intégration consciente dans un contexte spatio-temporel explicite et
restera stocké dans son format initial c’est-a-dire un format implicite
non conscient.

Les données issues des modeles animaux supportent l'existence
d’une rupture des communications ordinairement entretenues entre
I'amygdale, 'hippocampe et le cortex qui serait adaptative en perme-
ttant strement la survie au moment du traumatisme (Diamond &
Zoladz, 2016), comme suggéré dans certains modeles explicatifs chez
I'Homme (Louville & Salmona, 2013; Salmona, 2008). Bien qu'adapta-
tif sur le moment, des données plus ou moins récentes en neuroimag-
erie suggérent que cette rupture des communications serait
responsable des altérations mnésiques caractéristiques du TSPT, dont
I'amnésie dissociative. En effet, les recherches en neuroimagerie chez
I'Homme, confirment I'idée que les structures communément
admises pour étre impliquées dans 'amnésie dissociative subissent
une altération profonde de leur activité a savoir que 'amygdale est
hyperactive tandis que les fonctions de I'hippocampe et du cortex
préfrontal deviennent dérégulées (Bidzan et al., 2017), comme
suggéré dans certains modeles explicatifs chez 'Homme (Elzinga &
Bremner, 2002; Layton & Krikorian, 2002; Louville & Salmona, 2013).
Dans le méme sens, des études en imagerie cérébrale menées chez
des personnes atteintes d’amnésie dissociative ont quasi-
systématiquement retrouvé une réduction de l'activité des régions
fronto-temporales (souvent du coté droit) ainsi que des changements
de connectivité dans les voies thalamo-occipitales (Markowitsch &
Staniloiu, 2015; Staniloiu & Markowitsch, 2010). Une étude plus
récente a méme montré que I'amnésie dissociative était le seul
symptome dissociatif qui corrélait significativement avec une
réduction du volume hippocampique (Dimitrova et al., 2021). Ensem-
ble, ces données confortent I'idée qu'un exceés d’hormones de stress
libérées lors du traumatisme engendrerait des perturbations au
niveau des connectivités préfronto-temporales et/ou cortico-
limbiques, a la base du phénomene d’amnésie dissociative (Staniloiu
& Markowitsch, 2014).

D’un point de vue mnésique, le fait que le contenu des informa-
tions traitées par I'amygdale ne puisse pas recevoir de modulation de
la part du cortex et de I'hippocampe va engendrer un sérieux
probleme d’intégration des souvenirs. Cela signifie que ces souvenirs
ne pourront pas étre replacés dans un contexte spatial et temporel ni
revétir une empreinte épisodique. Ainsi, ils resteront non accessibles
par des processus verbaux, non contextualisables et non accessibles a
la conscience. Cette supposition est corroborée par des données
récentes chez I'animal portant sur les corrélations entre les activités
de I'hippocampe et de I'amygdale qui révelent que lorsque le fonc-
tionnement mnésique passe du pattern normal au pattern pathologi-
que retrouvé dans le TSPT, un des principaux changements dans les
connectivités se retrouve dans la perte de relation entre I'hippo-
campe et I'amygdale basolatérale (Ducourneau et al, 2021). Or,
I'amygdale basolatérale est connue pour jouer un role déterminant
dans l'intégration du contexte dans le phénomeéne de peur con-
ditionnée (Desmedt et al., 2015; LeDoux, 2000; Yaniv et al., 2004). Ce
défaut d'intégration du contexte ne correspond pas a un défaut au
moment de I'encodage, mais plutot a un défaut d’intégration
ultérieur, probablement au moment des processus de stockage et de
récupération. En effet, l'intégration du contexte de la mémoire
renvoie a l'idée que les souvenirs d’expériences connexes sont
stockés sous forme de représentations qui se chevauchent dans le
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cerveau, formant des réseaux de mémoire qui couvrent les
événements et permettent I'extraction flexible de nouvelles informa-
tions (Schlichting & Preston, 2015). En conséquence, un défaut d’'inté-
gration du contexte empéche la récupération d’éléments contextuels
et spatiaux en lien avec la situation menagante. On peut également
supposer qu'un contenu mnésique non intégré avec l'amygdale
(impliquée dans son engrammage) est donc particuliéerement suscep-
tible de générer des reviviscences (e.g., émotions, images, cognitions,
sensations) provoquées par des stimuli déclencheurs dépourvus
d’empreinte épisodique.

On peut alors rapprocher ces résultats de la tentative de Brewin et
collaborateurs (1996) d’expliquer les deux types de mémoire associés
au TSPT a savoir des souvenirs explicites et épisodiques du trauma
qui s’observent aux cotés de souvenirs non conscients qui ressurgis-
sent spontanément sans emprunte autobiographique. L'amnésie dis-
sociative correspondrait donc a I'activation par évocation indirecte
d’'une mémoire implicite préservée pour des événements spécifiques
qui ne peuvent pas étre rappelés consciemment (Schacter, 1999).
Aussi, d’'un point de vue cognitif, tout porte a penser que dans
I'amnésie dissociative, I'encodage des événements traumatiques a
été effectué, mais que la dissociation a imposé une restriction de leur
acces a leur format de stockage initial c’est-a-dire un format implicite.
Ces souvenirs, privée de traitement intégratif contextuel par la rup-
ture du dialogue avec les structures cortico-hippocampiques ne ser-
aient plus accessible a la récupération consciente. Aussi, pour
beaucoup d’auteurs, le TSPT s’enkysterait autour d’'une mémoire trau-
matique pauvrement élaborée, inadéquatement intégrée dans son
contexte spatio-temporel et faiblement associée avec les informa-
tions précédentes, les informations subséquentes et les autres souve-
nirs autobiographiques avec, dans sa forme la plus sévere, I'amnésie
dissociative (Brewin, 2001; Brewin et al., 1996; Ehlers & Clark,
2000; Elzinga & Bremner, 2002; Layton & Krikorian, 2002; Louville &
Salmona, 2013; Schacter, 1999; Van der Kolk, 1994; Van der Kolk &
Fisler, 1995). Cependant, dans la clinique du TSPT un défaut d’intégra-
tion des souvenirs traumatiques n’est pas systématiquement
observé (pour revues, (Crespo & Fernandez-Lansac, 2016; O'Kearney
& Perrott, 2006). En effet, il existe de nombreuses différences dans les
altérations mnésiques rapportées par les patients. Si certains patients
rapportent une amnésie partielle ou complete de I'événement trau-
matique (Brown et al., 1999), d’autres rapportent a la fois des souve-
nirs précis et contextualisés de I'événement combinés a des amnésies
partielles ou des imprécisions ou une chronologie difficile pour
d’autres événements (Brewin et al., 1996; Ehlers et al., 2003; Van der
Kolk & Fisler, 1995). Enfin, certains se souviennent parfaitement de
I'événement vécu qu'ils sont capables de le narrer avec beaucoup
d’exactitude et de précision (Berntsen et al., 2003; Cahill & McGaugh,
1995; McGaugh, 2013; McNally, 1995; Schelach & Nachson, 2001;
Talarico et al., 2004).

Résumé
e Le modele cérébral de la peur tel que modélisé par Joseph LeDoux (1994) est
en jeu dans les situations traumatiques
e Un exces d’hormones de stress libérées lors du traumatisme engendrerait des
perturbations au niveau des connectivités préfronto-temporales et/ou cortico-
limbiques, a la base du phénomene d’amnésie dissociative
Les souvenirs engrammés via I'implication de 'amygdale, privés de
traitement intégratif contextuel par la rupture du dialogue avec les structures
cortico-hippocampiques, ne seraient plus accessibles a la récupération épisodique
¢ Dans I'amnésie dissociative, 'encodage des événements traumatiques a
été effectué, mais la dissociation a imposé une restriction de leur acces a leur
format de stockage initial c’est-a-dire un format implicite, non conscient,
dépourvu d’empreinte épisodique

Notre proposition pour expliquer ces disparités dans la qualité de
la récupération du vécu traumatique tient au fait que la dissociation
puisse s’opérer a différents niveaux temporels du processus de traite-
ment de la situation traumatique (Fig. 4). Soit la dissociation a lieu
tres tot dans le vécu traumatique et alors on observerait une
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Fig. 4. Retentissement de la dissociation en fonction de sa temporalité dans le processus de traitement de la situation traumatique.

dissociation totale ou quasi totale de I'événement traumatique ou
seuls des SAM pourraient éventuellement survivre (i.e., amnésie dis-
sociative ; flashback). Soit la dissociation a eu lieu durant I'événement
traumatique et alors on observe, chez un méme patient, a la fois des
souvenirs qui auraient bénéficié d'un double traitement perceptif et
contextuel (i.e., par la voie thalamo-amygdalienne et par la voie tha-
lamo-cortico-amygdalienne respectivement) avant que la dissocia-
tion n'ait eu lieu, et a la fois des souvenirs postérieurs a la
dissociation qui n’auraient alors bénéficié que d'un traitement per-
ceptif par la voie courte. Dans le premier cas, les souvenirs antérieurs
a la dissociation constituent des souvenirs explicitement
récupérables, épisodiques et conscients correspondant au VAM. Dans
le deuxieme cas, on retrouve les souvenirs subséquents a la

dissociation et correspondants au systeme SAM. En d’autres termes,
nous proposons I'idée de relier le format des souvenirs traumatiques
avec la temporalité de l'occurrence de la dissociation lors de
I'événement traumatique : plus elle est précoce et plus les souvenirs
disponibles sont implicites et donc non conscients et plus elle est tar-
dive (ou absente) et plus les souvenirs disponibles sont explicites,
contextualisés et épisodiques. L'apparition des phénomenes d’hy-
permnésie et/ou d’amnésie caractéristiques du phénotype mnésique
des patients souffrant de TSPT pourrait ainsi étre conditionnée a
l'intensité de stress généré par la situation traumatique. En effet,
I'idée qu'il faille un certain niveau de stress pour observer ce
phénomene dissociatif de déconnexion est corroborée par les études
chez les souris qui montrent que les altérations mnésiques sont
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uniquement observables pour un conditionnement avec des chocs
électriques d’'intensité élevée (Kaouane et al., 2012). Or, les niveaux
de réactivité au stress étant différents selon les individus (Ebner &
Singewald, 2017), il semble logique de penser que le niveau de stress
nécessaire pour engendrer la dissociation ne soit pas le méme pour
tout le monde. De plus, il est raisonnable de penser que I'’émergence
du phénomene dissociatif dépende de facteurs intrinseques a la situa-
tion traumatique (Carlson & Rosser-Hogan, 1991; Foa et al.,, 1989;
Hetzel-Riggin & Roby, 2013; Maercker et al., 2000) et de facteurs de
risques et de vulnérabilités inhérents aux individus (Gershuny &
Thayer, 1999; Hetzel-Riggin & Roby, 2013; Lanius et al., 2003). Cette
proposition permet de rendre compte du paradoxe dans le fonc-
tionnement de la mémoire des patients souffrant de TSPT qui, d'un
coté, rapportent une fréquence élevée de rappels intrusifs, mais
épisodiques, de certains aspects de I'événement traumatique qu'’ils
peuvent précisément contextualiser et, d’'un autre coté, présentent
des difficultés majeures a récupérer intentionnellement la mémoire
complete de I'événement traumatique. Ces difficultés se traduisent
généralement par des distorsions, des omissions ou encore par une
chronologie des événements difficile a restituer.

Dans I'hypothese d’'une déconnexion de I'amygdale avec le reste
du systeme cérébral (i.e., (Louville & Salmona, 2013)) il semble
également possible d’expliquer I'émoussement émotionnel observé
chez certains patients souffrant de TSPT. En effet, dans le cas ou la dis-
sociation apparaitrait tardivement c’est-a-dire immédiatement apres
ou dans les heures suivant I'événement traumatique (i.e., lorsque la
victime réalise apres coup le risque vital encouru par exemple), on
peut raisonnablement supposer que les effets de la dissociation
seront davantage visibles sur le versant émotionnel que mnésique.
En effet, la victime se souviendra précisément et explicitement de
I'événement vécu, mais en parlera avec un détachement émotionnel
incongruent avec la situation vécue du fait de I'isolement de I'amyg-
dale (les émotions associées a la situation vécue ne sont alors plus
accessibles a la victime). Dans ce cas, la dissociation peut également
étre utilisée comme une stratégie pour mettre a distance les
émotions négatives générées par le vécu de I'’événement trauma-
tique. A l'instar de Brewin et al. (1996) qui suggéraient que les per-
sonnes ayant été exposées a un événement traumatique auraient
besoin de diminuer activement les émotions négatives en lien avec
les implications du traumatisme vécu en réévaluant la situation, nous
proposons que la dissociation puisse étre un moyen adaptatif pour
cela. En effet, compte tenu du role majeur de I'amygdale dans le
traitement des émotions négatives, l'isoler des autres structures
cérébrales qui généralement dialoguent avec elles peut étre un
moyen particulierement efficace pour supprimer les émotions
négatives associées a I'événement vécu.

Méme si notre proposition s’oriente clairement en faveur d’'une
implication massive du phénomene dissociatif dans les altérations
mnésiques observées dans le TSPT (dont 'amnésie dissociative) nous
savons que d'autres théories alternatives sont a considérer, notam-
ment celles issues des études sur les faux souvenirs.

6. Le cas des faux souvenirs
6.1. Les recherches sur les faux souvenirs chez 'Homme

Longtemps, la mémoire humaine a été considérée comme quelque
chose de stable. Avec l'arrivée de I'approche constructiviste, cette
pensée a évolué. En effet, les souvenirs stockés en mémoire ne sont
pas des enregistrements exacts d’événement vécus, mais plutot des
reconstructions influencées par nos connaissances, nos croyances,
nos attentes ou encore nos buts (Eustache, 2003). Chaque souvenir
étant susceptible de contenir une part de déformation, I'étude des
faux souvenirs s’est donc imposée. Aussi, un grand nombre d’études
ont mis en place des paradigmes expérimentaux visant a créer de
faux souvenirs chez des participants. Par exemple, le paradigme DRM
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(Deese-Roediger-McDermott) a permis la création de faux souvenirs
en laboratoire par la présentation de listes de mots thématiquement
reliées a un mot qui n'est pas présenté (leurre critique). Les résultats
obtenus ont montré que la restitution des leurres critiques était
associée a des jugements de type « Je me souviens » basés sur un sen-
timent de certitude et de reviviscence erroné du contexte d’appren-
tissage, soit une erreur de mémoire de source (Roediger &
McDermott, 1995). Avec les études de Elisabeth Loftus, on sait
également que les interventions suggestives d’un tiers augmentent la
probabilité d’apparition de faux souvenirs. Par exemple, la manipula-
tion de la formulation d’'une question apres le visionnage d'un film
montrant un accident de la route pouvait distordre la mémoire des
témoins (i.e., plus le verbe utilisé dans la question suggérait une colli-
sion puissante et plus la vitesse était jugée comme élevée) (Loftus &
Palmer, 1974). Dans une autre expérience, on suggérait a la moitié
des participants qui assistaient a un faux accident de voiture que le
panneau "Stop" était en réalité un panneau "Cédez le passage" (Lof-
tus, 1975). Les résultats montrent que ceux qui avaient subi la sug-
gestion se souvenaient plutét d’'un panneau indiquant de céder le
passage. Enfin, dans une autre expérience qui a fait I'objet de cri-
tiques récentes (Crook, 2022; Crook & McEwen, 2019), Loftus a man-
ipulé le souvenir d’événements fictifs de I'enfance en augmentant la
familiarité du sujet avec des détails relatifs a celui-ci a 'aide d'une
série d’entretiens (Loftus & Pickrell, 1995). Les résultats ont montré
que plus les sujets passaient de temps a imaginer que I'’événement
avait eu lieu et plus celui-ci était associé a un sentiment de familiar-
ité, c'est-a-dire qu'ils avaient tendance a juger ultérieurement que
cet événement avait bien eu lieu. Selon elle, c’est lorsqu’un sentiment
de familiarité serait couplé a un défaut de mémoire de source
qu'émergeraient les faux souvenirs d’enfance.

6.2. Les apports des études issues des modeles animaux sur les faux
souvenirs

L'importance de la question de I'existence des faux souvenirs chez
I'Homme a conduit les neuroscientifiques a travailler sur cette ques-
tion par I'utilisation de modeles animaux. De nombreuses recherches
ont réussi a créer chez la souris des faux souvenirs grace aux récents
progres technologiques en neurosciences. En particulier, les techni-
ques d’optogénétique ou de chemogénétique ont révolutionné le
domaine par la possibilité de directement activer ou inhiber des neu-
rones précis grace a leur modification génétique préalable leur per-
mettant d’étre sensibles a une stimulation lumineuse ou a une
drogue spécifique (Roth, 2016; Yizhar et al., 2011). Grace a ces techni-
ques, les équipes de Susumu Tonegawa et de Mark Mayford ont
véritablement créé de fausses traces mnésiques chez des souris. Par
exemple, il a été possible de créer I'expression de faux souvenirs de
peur en activant artificiellement un pool de neurones de I'hippo-
campe normalement activé dans un contexte B (dans lequel elles
recoivent des chocs électriques aversifs) alors que les souris étaient
dans un contexte A (neutre). Dans cette expérience, les souris ont
développé de faux souvenirs de peur du contexte A et une peur con-
ditionnée du contexte B anormalement faible (Ramirez et al., 2013).
Ce phénomeéne de création de faux souvenirs a été répété chez le
modele animal dans de multiples conditions expérimentales (e.g.,
(Garner et al., 2012; Liu et al., 2012)).

Des études chez I'animal ont aussi montré qu’il est méme possible
de passer d’'un type de mémoire a un autre pour un méme type
d’événement. Pour cela, un paradigme de conditionnement pavlovien
de peur qui permettait de moduler le degré d’appariement entre un
stimulus conditionnel sonore et le stimulus inconditionnel aversif
(choc électrique) a été utilisé. Il a été possible d’amener les souris a
sélectionner soit ce stimulus sonore (condition d’appariement son-
choc) comme élément prédictif de 'événement aversif, soit le con-
texte (condition de non-appariement son-choc) puisque le son ne
prédit pas l'arrivée du choc. Ainsi, en phase de test, les souris
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exprimeront des réponses de peur soit au son, soit au contexte d’ap-
prentissage (Desmedt et al, 1998). Par diverses manipulations
expérimentales ou pharmacologiques, ce processus de sélection du
stimulus adapté a I'événement aversif a été perturbé jusqu'a amener
les souris a avoir peur du mauvais stimulus, c’est-a-dire celui qui ne
prédisait pas I'arrivée du choc (Kaouane et al., 2020).

Ces séries d’expériences sont particulierement utiles pour étudier
en profondeur le processus constructiviste et dynamique de la
mémoire et obtenir des outils de compréhension sur I'émergence des
faux souvenirs. Les distorsions mnésiques peuvent donc aussi bien
apparaitre chez les animaux de laboratoire que dans la vie de tous les
jours chez I'étre humain. Ces études chez I'animal, notamment d’op-
togénétique et de chemogénétique, permettent de préciser que I'hip-
pocampe est une des structures contribuant le plus a la création de
faux souvenirs et que le corrélat neuronal d’'une trace mnésique peut
se réduire a un pool précis de neurones. Cependant, 'obtention de
faux souvenirs a été faite dans des conditions bien spécifiques ot les
expérimentateurs ont délibérément voulu et cherché a les observer.
En effet, dans la majorité de ces études chez I'animal, les faux souve-
nirs sont obtenus par l'activation ou la perturbation artificielle de
neurones ou de régions cérébrales. A I'exception des modeles ani-
maux créés intentionnellement pour modéliser des pathologies
humaines (e.g., le TSPT, (Desmedt et al., 2015; Kaouane et al.,, 2012),
les conditions d’obtention de faux souvenirs (notamment par manip-
ulations optogénétiques ou chemogénétiques) sont difficilement
transposables chez I'étre humain, bien qu’elles permettent tout de
méme d’appréhender la nature dynamique et instable de la mémoire
humaine.

6.3. Différences entre faux souvenirs et souvenirs dissociés

Les seuls arguments valables pouvant aller remettre en doute I'ex-
istence d’'une amnésie dissociative chez un patient sont les données
relatives aux faux souvenirs. Mais ce n’est pas parce que des patients
peuvent rapporter de faux souvenirs que I'amnésie dissociative n’ex-
iste pas pour autant. Pour déméler la part respective de ces
phénomenes, une approche différentielle peut néanmoins étre
menée afin de réussir a identifier la nature du souvenir émergent
(Tableau 2). Les faux souvenirs et les souvenirs dissociés (i.e., issus
d’une amnésie dissociative) sont des souvenirs dont la caractéristique
commune est qu'ils sont dépourvus d’expérience épisodique consci-
ente. Cependant, contrairement a certains auteurs (e.g., (Dodier,
2021; McNally, 2007b; Otgaar et al., 2019)), nous pensons que les
faux souvenirs et I'amnésie dissociative sont deux formations mnési-
ques tres différentes qui ne peuvent en aucun cas se substituer l'une
a l'autre. En effet, les faux souvenirs, de par leur statut méme de sou-
venirs qui n'ont jamais eu lieu, ne peuvent en aucun cas avoir
entrainé les mémes répercussions que des vrais souvenirs encodés
qui n'auraient pas été récupérés. Aussi, chez les victimes d’amnésie
dissociative, la répercussion d’'un vécu traumatique, méme dissocié,
devrait étre manifeste, c’est-a-dire qu’elle devrait se traduire par des

Tableau 2
Synthese des principales différences entre souvenirs dissociés et faux souvenirs.
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symptomes d’activation, des comorbidités, des dysfonctionnements
significatifs cliniquement observables. Ces observations cliniques ne
peuvent pas étre équivalentes chez des personnes présentant de faux
souvenirs impliquant une exposition traumatique qui n’a pas été
vécue. En effet, de nombreuses études attestent du fort impact psy-
chopathogene de I'exposition traumatique. Notamment I'exposition
a un événement traumatique a été associée a un risque accru de
développer un TSPT, un trouble anxieux généralisé, un trouble pani-
que, un trouble de personnalité borderline (Bandelow et al., 2005),
un trouble psychotique (Van Nierop et al., 2014) un trouble dépressif
majeur, un trouble de I'usage d'une substance (Kilpatrick et al., 2013)
et des comportements suicidaires (Belik et al., 2007). Dans le méme
sens, une étude épidémiologique longitudinale récente portant sur
2232 adultes a révélé que comparé aux individus non exposés a un
événement traumatique, ceux qui en avaient connu un présentaient
deux fois plus de chances de développer une problématique de santé
mentale (Lewis et al., 2019). Ces résultats attestent de la gravité des
répercussions d’une exposition traumatique sur la santé mentale et
soulignent I'importance de ne pas les circonscrire au TSPT stricte-
ment (Lewis et al., 2019). De plus, les souvenirs dissociés - souvenirs
qui ne sont donc pas disponibles pour un rappel épisodique explicite
- peuvent avoir des effets implicites (Brand et al., 2018), comme lors-
qu'une femme violée dans un ascenseur refuse d’y entrer bien qu’elle
ne se souvienne pas des détails de I'agression (Spiegel, 1997). De
plus, des éléments relatifs au contexte de récupération d’un souvenir
recouvré sont un autre élément a prendre en compte dans une
approche différentielle. En effet, il est raisonnable de penser qu'un
souvenir retrouvé situationellement en présence d'un indice de
récupération a plus de chance de rendre compte d'un souvenir dis-
socié (i.e., ou souvenir du SAM) que d’'un faux souvenir. De plus, il
semble qu'une différence notable entre les vrais et faux souvenirs
s’inscrive dans l'observation d'une plus grande réactivation sensor-
ielle chez le sujet pendant le rappel de vrais souvenirs (Schacter &
Slotnick, 2004).

7. Discussion

Certains sceptiques de 'amnésie dissociative disent regretter le
manque d’études portant sur la nature des souvenirs traumatiques et
leur relation avec la dissociation en accordant une attention partic-
uliére a I'étude des mécanismes psychologiques impliqués dans I'in-
hibition de la récupération et sa relation avec I'’émotion (Manzanero
& Palomo, 2020; Patihis et al., 2021). Nous pensons que cet article
participe a combler ce manque et, ce faisant, qu'il répond a la
majorité des arguments remettant en cause I'existence de I'amnésie
dissociative (e.g., (McNally, 2007a).

A l'argument selon lequel les individus ayant vécu des expérien-
ces traumatiques seraient tout aussi capables, voire mieux dans cer-
tains cas, de rappeler du matériel traumatique (Dodier, 2021;
Manzanero & Palomo, 2020; McNally, 2005; Otgaar et al., 2022) nous
pouvons affirmer que oui, a condition que ce soient des souvenirs

Faux souvenirs

Souvenirs dissociés

Origine Défaut de mémoire de source Souvenirs encodés, mais difficilement récupérables

Type de souvenirs Souvenirs plutot généraux Souvenirs qui peuvent étre tres précis

Nature des souvenirs Plutot de nature visuelle ou narrative Peuvent revétir une forte composante sensori-motrice en
plus des autres aspects

Vécu Souvenirs en lien avec des événements n'ayant jamais été Souvenirs en lien avec des événements vécus

Répercussions fonctionnelles
Contexte de récupération
Reéactions émotionnelles lors de la récupération

vécus
Moins importantes que pour des souvenirs dissociés
Aucune chance d'étre retrouvé situationellement
Moins importantes que pour des souvenirs dissociés

Plus importantes que pour des faux souvenirs
Beaucoup de chance d’étre retrouvé situationellement
Plus importantes que pour des faux souvenirs
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stockés dans le VAM c’est-a-dire des souvenirs encodés sans ou avant
que la dissociation traumatique n'ait eu lieu. Cependant, le fait que
ces patients n'aient pas de difficultés a rappeler certains souvenirs
traumatiques ne veut pas dire qu'ils soient en capacité de tous les
rappeler. En effet, il pourrait aussi subsister des ilots de souvenirs
traumatiques de type SAM qui ne seraient pas accessibles consciem-
ment.

A T'argument selon lequel les données sur le TSPT, plutot que de
mettre en avant une quelconque incapacité a se remémorer les faits,
révelent que les individus atteints font plutot I'expérience d'une
hypermnésie de I'événement traumatique qui se manifeste sous
forme de flashbacks, de symptomes de reviviscences et de souvenirs
intrusifs (McNally, 2003, 2007a; Otgaar et al.,, 2019) nous pouvons
affirmer que oui, effectivement, c’est bien le cas (et ce n’est toujours
pas incompatible avec I'amnésie dissociative). Encore une fois, tout
dépend du type d'accessibilité de ces souvenirs, a savoir sont-ils
vécus comme une expérience consciente du souvenir (i.e., plutot des
souvenirs de type intrusif ; VAM) ou bien comme un souvenir
déclenché de maniere situationnelle qui ne renvoie a aucune
expérience épisodique de son vécu (i.e., plutot des flashbacks ; SAM).

Un autre argument avancé est que I'amnésie dissociative, parce
qu’elle implique I'incapacité a se rappeler d'une information auto-
biographique, est donc incompatible avec I'idée méme de rappel
(Dodier, 2021; Otgaar et al., 2019). Le présent article démontre I'im-
portance de déplacer le débat sur le fait que la dissociation trauma-
tique affecte le format (explicite versus implicite) dans lequel le
souvenir a été encodé (et donc son accessibilité) plutot que sur son
encodage méme comme le proposent certains auteurs (Dodier,
2021). Aussi, ce n’est pas tant que 'individu soit incapable de se rap-
peler du souvenir, c’est que les conditions d’acces a se souvenir ne
sont pas réunies, parfois avant un laps de temps important. Autre-
ment dit, le laps de temps entre I'’émergence de la dissociation et le
recouvrement du souvenir dissocié correspond a 'amnésie dissocia-
tive, qui est donc un phénomene réversible (Loewenstein, 2022).
Cette conception est cohérente avec I'idée selon laquelle I'amnésie
dissociative ne traduit pas une perte de mémoire permanente, mais
plutot un probleme d’échec temporaire de la récupération (Schacter,
1999). C'est pourquoi il n’est pas rare de retrouver en clinique des cas
de patients ayant recouvré des souvenirs des années voir des
décennies plus tard (Brand, Schielke, & Brams, 2017; Brand, Schielke,
Brams, et al., 2017; Elliott & Briere, 1995; Markowitsch, 2002; Merck-
elbach et al., 2006). On peut notamment mentionner cette étude pro-
spective menée sur les souvenirs de femmes abusées sexuellement
lorsqu’elles étaient enfant qui montre que de longues périodes sans
souvenir d’abus ne doivent pas étre considérées comme une preuve
que l'abus n’a pas eu lieu (Williams, 1994). Nous proposons plutot
que le souvenir n’a pas été oublié mais que suite a la dissociation, il
n’était plus accessible a la conscience du sujet jusqu’a ce qu'un jour,
un élément interne ou externe ressemblant de pres ou de loin a
I'événement traumatique, le déclenche (Janet, 1928; Kopelman,
2002; Thomas-Antérion, 2017).

D’autres auteurs arguent que I'amnésie dissociative n’aurait pas
lieu d’étre puisque les victimes d’abus sexuel durant I'enfance n’aur-
aient pas vécu leur abus comme étant terrifiant lorsqu’il s’est produit,
et cela malgré son caractere moralement répréhensible (e.g., (Bun-
ting, 2008; Dodier, 2021; McNally et al., 2005; McNally et al., 2006;
Schooler, 2001)). Ce se serait que plus tard, lorsque la victime
réinterpreterait I'acte perpétré avec ses yeux d’adulte apres s’en étre
souvenu, qu’il en mesurerait la gravité et développerait des
symptomes de stress post-traumatiques (McNally et al., 2006). Cet
argument va a I'encontre de ce que I'on sait depuis longtemps a
savoir que les violences subies par les enfants, méme si elles ne
revétent pas le méme sens que pour les adultes, sont néanmoins
vécues comme douloureuses, menacantes ou intrusives et donc
comme potentiellement traumatiques (e.g.(Browne & Finkelhor,
1986; Finkelhor & Browne, 1985)). Entrevoir le vécu d'un abus sexuel
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uniquement par le prisme de la morale, revient a nier le vécu
émotionnel de I'enfant au moment de I'acte surtout lorsque celui-ci
est douloureux et/ou violent. Or, les répercussions néfastes des abus
sexuels et plus largement des adversités de I'enfance ne sont plus un
fait a prouver tant celles-ci ont été identifiées comme un facteur
décisif dans les trajectoires néfastes pour la santé physique et men-
tale des individus (Felitti et al., 1998). Incontestablement, le fait d’étre
exposé a des adversités durant I'enfance engendre des répercussions
a long terme sur le cerveau (De Bellis & Zisk, 2014) et le corps (Anda
et al., 2006). Alors, si la valeur traumatique d'un événement subi dans
I'enfance n’apparaissait qu’au moment de sa réinterprétation a 'age
adulte, pourquoi les adultes victimes d’abus durant I'enfance connai-
traient plus que les autres d’événements de santé défavorables au
cours de leur vie ? Notre proposition est plutot de dire que l'exposi-
tion traumatique revét un fort potentiel psychopathogéne (Assel-
mann et al., 2018) et cela d’autant plus a une période vulnérable du
développement (i.e., 'enfance et 'adolescence) bien que I'intégration
de I'événement ne se fasse pas au méme niveau d’élaboration en
fonction du niveau de développement. Pour autant, le phénomene de
réinterprétation avancé par certains auteurs comme responsable de
la traumatisation « apres coup » des adultes victimisés (Dodier et al.,
2019; McNally, 2012; Otgaar et al., 2019) reste néanmoins un proces-
sus parallelement a I’ceuvre lors du recouvrement de souvenirs trau-
matiques (Eustache, 2003). Cependant, il n’en reste pas moins qu'il
n'est pas un argument suffisant pour remettre en question I'existence
méme de la dissociation comme le veulent certains auteurs (e.g.,
(McNally & Geraerts, 2009)) ou de la réduire a un phénomene
dépendant de la croyance du sujet en celui-ci (Mangiulli et al., 2021).

Un autre argument serait que l'incapacité a se souvenir
d’événements s'étant produits avant 3 ans s’expliquerait plus proba-
blement par une amnésie infantile que par une amnésie
dissociative (Dodier, 2021; McNally, 2007a, 2007b). Notre proposi-
tion alternative est plutot de dire que chez les enfants de moins de 5
ans, le cortex et I'hippocampe n’étant pas encore matures (e.g.,
(Rudenko & Tsai, 2016; Tsujimoto, 2008)), I'encodage des
événements s'effectue préférentiellement par I'amygdale (qui elle est
complétement développée) et donc sous un format implicite. Il n’est
donc pas étonnant que ce soit les victimes les plus jeunes qui aient le
plus de mal a rapporter explicitement les faits, vu que le format
implicite des souvenirs encodés est le moins propice a un rappel
délibéré. Selon nous, il ne s’agit pas d’amnésie infantile, mais d'un
fonctionnement mnésique propre a cette période qui favorise juste-
ment 'amnésie dissociative. Dans cette méme idée, un argument sou-
vent utilisé par les détracteurs de 'amnésie dissociative est d’affirmer
qu'il n’est pas possible d’avoir de souvenir d'un épisode vécu avant
I'age de 5 ans. Or, une des rares études prospectives menées sur les
souvenirs de femmes abusés sexuellement lorsqu’elles étaient
enfants montre que 5 des 11 femmes qui avaient moins de 4 ans au
moment de la victimisation se souvenaient de I'abus (Williams,
1994). A cela, nous pouvons ajouter qu'’il est possible d’avoir des sou-
venirs de nature implicite (mais pas épisodique) de cette période du
moment ou il y a eu une activation amygdalienne au moment du
traitement. Les enfants, plus que quiconque, sont susceptibles d’étre
vulnérabilisés par des expériences traumatiques vécues durant I'en-
fance (e.g.,(Oshri et al., 2018)) et il est primordial de les protéger de
ce type de vécu ou, le cas échéant, de les prendre en charge le plus
précocement et efficacement possible afin d'en limiter les
répercussions physiques et psychiques qui restent observables
jusqu’'a des décennies plus tard (e.g., (Downey & Crummy, 2021; Dye,
2018; Verma & Agrawal, 2021)).

Ensuite, certains auteurs avancent que si les victimes ne rappor-
tent pas les actes subis c’est surtout par peur ou par honte ou encore
par culpabilité qu’elles ne le font pas et non pas parce qu’elles ne s’en
rappellent pas (Bruck et al., 2007; McNally, 2007a). Il est vrai que les
sentiments de honte et de culpabilité sont tres fréquemment
rapportés chez les victimes de TSPT (Cunningham, 2020; Wilson et
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al.,, 2006), mais ils ne sont pas incompatibles avec I'existence de
I'amnésie dissociative. Des victimes peuvent également étre
réticentes a rapporter les faits dont elles se seraient rappelées apres
des années d’amnésie dissociative. Il est important ici de ne pas con-
fondre I'incapacité a se rappeler explicitement des faits et I'incapacité
a en parler, deux difficultés cognitives qui sous-tendent des processus
tres différents et qui donc ne peuvent pas étre confondus. Dans la
continuité de cet argument, Olivier Dodier propose que « ne pas
penser a un événement renverrait plutot a des stratégies d’évitement
plutot qu’'a des phénomenes d’oubli ou d’amnésie (Otgaar et al.,
2019). » (p. 21) (Dodier, 2021). Or, de nombreuses études ont
démontré que tenter de supprimer des pensées résultait en une aug-
mentation de ses pensées (pour revue, (Wenzlaff & Wegner, 2000)).
Ce phénomene selon lequel le fait de supprimer des pensées augmen-
terait paradoxalement I'émergence de ses mémes pensées a été
expliqué par la théorie du processus ironique de Wegner (Wegner &
Erber, 1992) et a été confirmé dans le TSPT (e.g., (Bennett et al., 2009;
Bomyea & Lang, 2016; Shipherd & Beck, 2005)).

Pour finir, dans son article de 2021, Dodier suggere que « au
regard de la controverse scientifique qui existe autour de 'amnésie
dissociative, et du fait que la position majoritaire semble étre le scep-
ticisme (Dodier, 2019), effectuer un diagnostic d’amnésie dissociative
semble contrevenir aux regles déontologiques encadrant la
profession » (page 24) (Dodier, 2021). Nous nous situons a I'opposé
de cette idée et pensons au contraire que de ne pas tenir compte de
I'existence de I'amnésie dissociative est une faute professionnelle
grave qui a de lourdes conséquences tant sur le plan clinique que juri-
dique. En effet, le professionnalisme consiste justement a envisager
toutes les hypotheses diagnostiques au départ et d’affiner le diagnos-
tic en fonction de I'individu, de ses expériences vécues et de la symp-
tomatologie présentée afin de se donner toutes les chances de définir
avec lui une stratégie thérapeutique adaptée. D’abord, sur le plan
clinique, nier I'existence de 'amnésie dissociative revient a refuser la
parole d’une victime qui rapporterait des souvenirs recouvrés d'un
événement traumatique vécu antérieurement et dont jusque-la elle
n’avait pas pu avoir acces. Le thérapeute, en allant a I'encontre de ce
que I'individu tient pour vrai dans sa compréhension de lui-méme et
de son vécu, donne a la situation de soin un nouveau risque
traumatogene. Cette situation comporte donc un potentiel de retrau-
matisation, terme qui fait ici référence a l'augmentation des
symptomes post-traumatiques apres I'exposition a une situation ou
un événement pénible et/ou douloureux. Or, la retraumatisation est
particulierement impactante pour des individus déja tres
vulnérabilisés par des années de manifestations symptomatologiques
(i.e., dans I'idée que méme si le souvenir n’est pas accessible il est
inscrit dans le vécu mnésique de I'individu et donc a forcément des
répercussions sur sa santé mentale et/ou physique) puisqu’elle va
exacerber les symptomes présents (Breslau et al., 2008; Schock et al.,
2016). De plus, les symptomes dissociatifs (dont 'amnésie dissocia-
tive) sont considérés a la fois comme des facteurs prédicteurs de la
survenue de TSPT (Birmes & Brunet, 2005; Ozer et al., 2003) et des
facteurs aggravant la sévérité du trouble (Brand et al., 2018; Elliott &
Briere, 1995; Van der Kolk, 1996).

Ensuite sur le plan thérapeutique, nier I'existence de I'amnésie
dissociative revient aussi a priver les patients qui en souffrent de
traitements thérapeutiques prometteurs dans ce domaine. Chez la
souris, il a été montré que I'administration d'une molécule, le brexpi-
prazole, en réhabilitant le fonctionnement hippocampique, permet
de réévaluer I'événement traumatique a la lumiere de sa représenta-
tion contextuelle et ainsi prévenir les réactivations intrusives qui
semblent contribuer a la persistance du TSPT (Ducourneau et al.,
2021). A terme, cette récupération du contréle de la mémoire trau-
matique, en permettant une extinction du phénomeéne d’hy-
permnésie, menerait a sa normalisation. Chez I'Homme, il est crucial
que le thérapeute puisse identifier les symptomes dissociatifs pour
fournir un accompagnement adapté qui passe par une réduction de
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ces symptomes ainsi que des pathologies associées (Hingray, 2021).
D'une maniere plus générale, il est essentiel de considérer les
phénomenes dissociatifs, en particulier dans la compréhension des
victimes de traumatisme, puisqu'’ils constituent a la fois un facteur de
vulnérabilité et de maintien des troubles post-traumatiques en alour-
dissant le tableau clinique et en rendant la prise en charge plus diffi-
cile.

Enfin, sur le plan juridique, le débat autour de I'existence de
I'amnésie dissociative est tout aussi central. Alors que certains
auteurs doutent que la récupération du souvenir lors de I'amnésie
dissociative soit un phénomene factuel suffisamment robuste pour
étre présenté aux jurés et aux juges (Patihis et al., 2019), nous pen-
sons que le présent d’article a présenté des données scientifiques suf-
fisamment robustes pour que cet argument ne tienne plus. Pourtant,
souvent, les victimes d’abus sexuel durant I'enfance partent avec un
désavantage notoire tant il est communément admis que la divulga-
tion tardive des abus sexuels sape la crédibilité des signalements
d’abus (Rydberg, 2017). Celles-ci se retrouvent alors dans une situa-
tion ou I'on doute de leur parole, ce qui est susceptible de générer de
la retraumatisation, les vulnérabilisant encore davantage. De plus, ne
pas reconnaitre I'existence de 'amnésie dissociative implique de con-
sidérer les souvenirs recouvrés comme inventés, ce qui dessert
directement la victime en retournant les décisions judiciaires a son
désavantage. C'est donc la double peine pour la victime pour qui, non
seulement, on remet en cause ce qu’elle tient pour vrai dans sa
compréhension d’elle-méme et de son vécu, et que I'on accuse en
plus de vouloir nuire a autrui par le biais d’allégations fallacieuses.
Ceci est d’autant plus douloureux a vivre que les victimes qui trou-
vent le courage d’entamer ce genre de procédure judiciaire se placent
dans une situation particulierement fragile en se confrontant de nou-
veau a la situation traumatique par le biais de discours, d’images, de
personnes liés a I'événement cible sans compter la confrontation
meéme avec I'agresseur. Il n’est pas question ici de nier la possibilité
que certaines personnes puissent user de faux témoignages ou
prétendre a tort souffrir d’amnésie dissociative. Mais reconnaitre
cette possibilité n'implique pas pour autant de faire disparaitre
I'amnésie dissociative des alternatives existantes. Car nier aujourd’-
hui I'existence de 'amnésie dissociative revient aussi a remettre en
cause la validité de jugements qui ont apporté la preuve de la véracité
des abus sexuels perpétrés, qui ont pourtant été récupérés par les vic-
times des années apres les faits (Coons, 1994; Dalenberg, 1996;
Dalenberg et al., 2012; Widom & Morris, 1997). Enfin, fermer la piste
de 'amnésie dissociative, c’est condamné les victimes a retourner au
silence, a la honte, a la culpabilité et a la clandestinité, c’est priver les
victimes d’une chance de se reconstruire juridiquement, socialement
et humainement.

8. Conclusion

Nous espérons que cet article constituera une base théorique et
empirique solide sur laquelle un psychologue, un psychiatre ou un
magistrat pourra s’appuyer pour conclure a un lien concret entre I'ex-
position a un événement traumatique et la non-accessibilité plus ou
moins temporaire a son vécu épisodique. A la question posée par
Dodier dans son article : « Est-il possible d’inférer un lien causal entre
trauma et oubli uniquement sur le fait que les souvenirs sont de
nature traumatique, car relatant de violences subies dans le passé ?
La réponse est non. » (page 25) (Dodier, 2021). Cet article démontre
au contraire que la réponse peut étre « oui » a condition que par
« oubli » on entende « une incapacité plus ou moins temporaire a
récupérer un souvenir ». Il est essentiel de mieux former les psycho-
logues, les psychiatres et les magistrats au fonctionnement de la
mémoire afin que ceux-ci puissent mieux appréhender les
phénomenes d’amnésie dissociative qui en découlent, car les enjeux
pour les victimes en termes scientifiques, cliniques et judiciaires sont
cruciaux.
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