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Résumé Identifier les mécanismes de la conscience est un
défi neuroscientifique majeur avec des répercussions médi-
cales potentielles importantes. Dans cette quête, il faut dis-
tinguer les mécanismes de l’état conscient de ceux de l’accès
conscient. Concernant l’état conscient, la vigilance est une
condition nécessaire à l’émergence de la conscience, mais
elle n’est pas suffisante. Un réseau d’aires cérébrales asso-
ciatives hétéromodales frontales et pariétales est lui aussi
indispensable à l’apparition de cet état conscient. Ce même
réseau d’aires est également impliqué lorsqu’un sujet accède
consciemment à une information donnée. Cette compréhen-
sion des mécanismes de la conscience commence à permet-
tre d’identifier, pronostiquer et stimuler la réapparition de
signes de conscience chez un sujet non conscient.

Mots clés État conscient · Accès conscient · Réseau ·
Vigilance · Applications

Abstract Understanding mechanisms of consciousness is a
neuroscientific challenge with potential important medical
applications. Mechanisms of conscious state should be dis-
tinguished from those of conscious access. Regarding cons-
cious state, arousal is a necessary condition for conscious-
ness but it is not a sufficient one. A network of frontal and
parietal heteromodal associative areas is also implicated in
the emergence of awareness. The same network is necessary
for conscious access to given information by the subject
as well. Our understanding of consciousness mechanisms
allows us to identify, prognosticate and stimulate reappea-
rance of consciousness in a non-conscious patient.

Keywords Conscious state · Conscious access · Network ·
Arousal · Applications

Introduction

Comprendre les mécanismes de la conscience est un enjeu
neuroscientifique majeur. Dans la pratique en réanimation,
ceci permettrait par exemple de prédire, avec la fiabilité la
plus élevée possible, la capacité pour un sujet donné,
comateux ou végétatif, de recouvrer des signes de cons-
cience. Cela permettrait également de dévoiler des cibles
thérapeutiques qui pourraient favoriser cette récupération
consciente. La compréhension de ces mécanismes passe
par un certain nombre d’étapes. Tout d’abord, une définition
de la ou plutôt des consciences est nécessaire. En effet, il faut
bien séparer l’état conscient de l’accès conscient. Une fois
cette distinction faite, il convient d’expliciter les conditions
nécessaires à l’émergence de la conscience (état conscient),
avant de préciser les mécanismes à l’origine de la prise de
conscience d’une information donnée (accès conscient). Une
fois cette physiologie de la conscience dévoilée, il devient
possible de développer des applications pratiques en termes
de diagnostic de la conscience, de pronostic de réveil cons-
cient et de thérapeutiques.

Quelques précisions utiles

La première précision à apporter est que la conscience est
polysémique. En effet, nous rapportons sous ce terme le fait
d’être conscient, au sens d’être dans un état dans lequel nous
sommes capables de prendre conscience de n’importe quelle
information quelle qu’elle soit (sens intransitif du mot
« conscience »). Mais nous rapportons également, sous cette
dénomination, le fait d’être conscient d’une information
donnée (sens transitif du mot « conscient »). Ainsi, il est
important de distinguer l’état conscient (sens intransitif du
mot « conscience ») de l’accès conscient (sens transitif du
mot « conscience »). Dans ce dernier cas, il convient de pré-
ciser que lorsque nous prenons conscience d’une informa-
tion, nous prenons en fait conscience d’une représentation
mentale de cette information que notre cerveau a élaborée.
La meilleure illustration de ce fait est le patient halluciné ;
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l’hallucination étant, par définition, une perception sans
objet à percevoir.

La seconde précision à apporter est que nous n’avons pas
d’accès direct à la conscience d’autrui qui, par définition, est
subjective. Il a donc fallu définir ce que nous pouvions
considérer comme une représentation mentale consciente.
C’est ainsi que la notion de rapportabilité s’est imposée
[1]. En effet, il est admis qu’une représentation mentale rap-
portable par un sujet, à lui-même et/ou à autrui, peut être
considérée comme une représentation consciente. Notons
que si cette définition est très spécifique de la conscience,
son niveau de sensibilité reste à déterminer.

Les mécanismes de l’état conscient

Deux approches doivent être considérées lorsqu’on s’inté-
resse aux mécanismes permettant l’émergence de l’état cons-
cient : l’approche lésionnelle et l’approche fonctionnelle.
Nous allons aborder successivement ces deux approches. His-
toriquement, notre compréhension des mécanismes de la
conscience a pleinement débuté avec la description des
lésions anatomiques de l’encéphalite léthargique par van Eco-
nomo [2] puis a largement profité de l’invention de l’élec-
troencéphalographie en 1929 par Hans Berger. En effet, il
est rapidement apparu qu’un groupe de noyaux contenant dif-
férents neuromédiateurs excitateurs [3], connus sous le terme
de formation réticulée activatrice ascendante, situé à la partie
haute de la protubérance et à la partie basse du mésencéphale,
jouait un rôle important dans le maintien de l’éveil et, par
conséquent, dans la conscience. En effet, la lésion bilatérale
de cette région du tronc cérébral modifiait l’activité électrique
cérébrale, recueillie chez le chat, qui passait ainsi d’un tracé
rapide et peu ample (comme dans l’éveil) avant lésion, à un
tracé lent et ample (identique au sommeil lent profond), après
lésion [4].

Les études sur le sommeil ont, par ailleurs, complété cette
approche et souligné l’importance des thalami (et de leurs
neurones antagonistes réticulaires et thalamocorticaux [5]),
des hypothalami (noyaux tubérothalamiques à histamine)
ainsi que des noyaux basaux de Meynert dans l’éveil [6].

L’ensemble de ces voies excitatrices projettent sur les neu-
rones corticaux et participent à l’éveil cortical. Ainsi, des
lésions focales de la formation réticulée activatrice ascendante
[7], des thalami (accident vasculaire cérébral ischémique
bithalamique paramédian [8]), des noyaux basaux deMeynert
(rupture d’un anévrisme de la communicante antérieure avec
hématome bifrontal), ou des lésions plus diffuses du cortex ou
de la substance blanche liant les voies de projection excitatrice
des différents noyaux impliqués dans l’éveil vers le cortex,
seront responsables d’un trouble de la vigilance et de la cons-
cience, pouvant aller jusqu’au coma. L’approche lésionnelle
permet donc d’aboutir à la conclusion qu’il n’existe pas de

conscience sans vigilance et pourrait laisser penser que les
mécanismes et les voies de la conscience sont les mêmes
que ceux de la vigilance.

Pourtant, dans ce schéma, une entité pathologique, parfois
très médiatisée, pose problème. C’est celle de l’état végétatif
dans lequel les sujets sont parfaitement vigilants mais ne
montrent aucun signe de conscience [9,10]. Ainsi, si la vigi-
lance est une condition nécessaire, elle n’est pas suffisante à
l’émergence de la conscience. Voyons alors quelles sont les
structures supplémentaires nécessaires à l’émergence de la
conscience.

Une façon de répondre à cette question est d’explorer, en
imagerie fonctionnelle (imagerie par résonnance magnétique
fonctionnelle ou tomographie à émission de positons), les
mêmes sujets, lorsqu’ils passent d’un état conscient à un état
non conscient comme le sommeil [11], l’anesthésie [12] ou
le coma [13]. Cette stratégie permet d’apprécier quelles sont
les structures cérébrales qui sont plus hypoactives en état
non conscient par rapport à l’état conscient. De façon frap-
pante, lorsque l’on s’intéresse à ces différentes transitions,
l’approche fonctionnelle conclut à des résultats superposa-
bles : un même réseau d’aires cérébrales associatives hétéro-
modales frontales et pariétales, connectées entre elles à lon-
gue distance, voit son activité métabolique se réduire plus
que celle du reste de l’encéphale, lorsqu’un sujet devient
inconscient (Fig. 1). Cela laisse suggérer que ce réseau est
impliqué dans la conscience. La question qui se pose alors
est celle de savoir comment s’articulent les voies de la vigi-
lance avec ce réseau d’aires cérébrales frontopariétales.

Des modélisations semblent indiquer que la vigilance évo-
lue de façon continue avec la progression de l’éveil et qu’à un
niveau donné de vigilance, des aires cérébrales, jusque-là
fonctionnellement isolées, deviendraient connectées entre
elles à longue distance, permettant l’apparition brutale, en tout
ou rien, de l’état conscient [14]. Les études d’exploration de la
diffusion de l’activité électrique cérébrale générée par une sti-
mulation magnétique transcrânienne vont dans ce sens. En
effet, dans les états non conscients suivants dont les mécanis-
mes et le niveau de réversibilité sont pourtant différents : som-
meil lent [15], état végétatif [16], anesthésie par propofol,
xénon ou midazolam [17], la même activité électrique céré-
brale, déclenchée en regard de la bobine de stimulation
magnétique, qui diffusait à des régions très éloignées de ce
lieu de stimulation, chez le sujet éveillé et conscient, reste
cantonnée en regard de cette zone lorsque le sujet a perdu
connaissance. Ceci étant en lien avec une perte de connecti-
vité fonctionnelle entre régions cérébrales distantes.

Les mécanismes de l’accès conscient

Deux approches sont également possibles pour identifier les
mécanismes à l’œuvre lors de la prise de conscience d’une
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information. La première consiste à présenter le même sti-
mulus à des sujets conscients dans deux conditions : une
dans laquelle le stimulus est présenté de façon à ce que le
sujet ne puisse en prendre conscience (présentation sublimi-
nale par exemple) et une dans laquelle ce même stimulus est
présenté de façon à ce que le sujet puisse en prendre cons-
cience. En comparant les activations générées par ce stimu-
lus, en imagerie cérébrale fonctionnelle [18] ou en potentiels
évoqués cognitifs (Fig. 2) [19,20], dans ces deux conditions,
il devient facile d’isoler les régions cérébrales et les méca-
nismes impliqués dans la prise de conscience d’une informa-
tion donnée. La combinaison de ces deux types de tech-
niques permet d’allier la très bonne résolution temporelle

des potentiels évoqués cognitifs (échelle de la milliseconde)
à la très bonne résolution spatiale de l’imagerie fonctionnelle
cérébrale.

La grande majorité des études qui ont exploré ce contraste
aboutissent à des conclusions similaires : 1) le stimulus non
consciemment perçu est traité par le cerveau des sujets jus-
qu’à un certain niveau ; 2) le même stimulus, présenté cons-
ciemment, subit le même traitement que le stimulus non
consciemment perçu mais, en plus, active le même réseau
d’aires cérébrales frontopariétales vues ci-dessus (Fig. 3)
comme si ce réseau était à la fois important pour l’apparition
de l’état conscient mais était, en plus, suractivé lors de la
prise de conscience de l’information [21] ; 3) ce qui

Fig. 1 Réseau d’aires cérébrales associatives hétéromodales frontales et pariétales latérales et médianes montrant une diminution

de métabolisme en tomographie à émission de positons au fluorodesoxyglucose marquée au fluor 18 chez quatre sujets végétatifs par rap-

port à des témoins sains éveillés (en haut à gauche en orange), ou une diminution du débit sanguin cérébral régional chez 11 sujets

en sommeil lent (en haut à droite en orange) et chez huit sujets anesthésiés par propofol (en bas en bleu-vert), par rapport aux mêmes

sujets éveillés en tomographie à émission de positons à l’eau marquée à l’oxygène 15. Figure adaptée de [11-13]
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distingue les deux types de stimuli en potentiels évoqués
cognitifs est l’association, à la prise de conscience, d’une
onde P300b dont on sait que les générateurs (c’est-à-dire
les régions du cerveau dont l’activation commune aboutit à
cette onde) sont largement distribués et correspondent, en
grande partie, au réseau d’aires frontopariétales déjà évoqué
[22]. Au total, deux niveaux de traitement peuvent être ainsi
isolés dans notre cerveau : des traitements non conscients
comme ceux observés dans le cas des stimuli non consciem-
ment perçus et des traitements conscients ; 4) l’attention du
sujet, la motivation ou le lien entre une information don-
née et les buts ou les aspirations du sujet (modalités des exa-
mens d’évaluation pour un étudiant par exemple) semblent
être des paramètres importants pour qu’une information
devienne consciente [23] ; 5) lorsque l’on s’intéresse au
décours temporel [19] de la prise de conscience d’une infor-
mation visuelle (comme le dessin d’un vélo par exemple), il
semble exister une première vague de traitement de l’infor-
mation dans les régions visuelles (des régions primaires vers
des régions de plus en plus élaborées avec, à chaque fois, des
voies de rétroactivation des régions de plus haut degré vers
les régions de traitement de degré inférieur [24]). Cette infor-
mation semble ensuite gagner les régions frontales. Si celle-
ci est pertinente, en regard de toutes les autres informations
traitées au même moment, on assiste à l’embrasement du
réseau d’aires cérébrales frontopariétales, déjà mentionné à
de nombreuses reprises, et une vague d’activations descen-
dantes vers les aires visuelles responsables du traitement des
différents attributs de l’information qui va devenir cons-
ciente. Ce schéma de la prise de conscience d’une informa-
tion correspond à celui d’un des modèles de la conscience les
plus importants de ces dernières années qu’est le modèle de
l’espace de travail global conscient [25]. Il est d’ailleurs
assez cohérent avec ce dont nous faisons tous l’expérience,
c’est-à-dire qu’à partir du moment où une information est
devenue consciente, elle devient disponible pour un grande
nombre de fonctions cognitives sous-tendues par ces aires
associatives hétéromodales. Je peux, par exemple, imaginer
le vélo dessiné à l’envers, me remémorer ma dernière balade
à vélo ou aller en acheter un.

Notons toutefois que, si nous avons choisi de développer
le modèle de la conscience de l’espace de travail global cons-
cient, d’autres modèles de la conscience existent [24,26-30].
Il s’agit notamment du modèle très théorique de l’informa-
tion intégrée [29,31,32]. En effet, dans ce modèle, de l’infor-
mation est créée au sein d’un élément chaque fois que l’éten-
due des possibles est restreinte. Par exemple, si je vois une
lumière blanche, je fais un choix parmi l’ensemble des pos-
sibles (lumière différente d’obscurité, lumière blanche diffé-
rente de lumière bleue ou de toute autre couleur). D’autre
part, cette information est intégrée, c’est-à-dire qu’elle
regroupe au sein d’un même complexe (grâce à des conne-
xions entre éléments) les informations extraites par différents

Fig. 2 Principe des potentiels évoqués cognitifs. Le principe

des potentiels évoqués cognitifs consiste à présenter à des sujets

des stimuli et à demander à ces sujets de réaliser une tâche cogni-

tive sur certains de ces stimuli. Il est alors vérifié si la réalisation

de cette tâche cognitive s’accompagne d’une modulation de l’acti-

vité électrique cérébrale de ces sujets, recueillie par un appareillage

d’électroencéphalographie ; cette modulation n’existant pas si

le sujet ne réalise pas l’activité cognitive demandée. Par exemple,

les sujets écoutent des séries de cinq sons, différentes l’une de l’au-

tre par le fait que le 5e son est soit identique, soit différent des quatre

premiers (l’une de ces deux séries étant plus rare et survenant

de façon aléatoire au sein de répétitions de l’autre série fréquente).

On demande à ces sujets de compter mentalement le nombre

de répétitions de la série de cinq sons qui survient rarement

([40]). On compare alors les modulations de l’activité électrique

cérébrale accompagnant les séries de cinq sons à compter mentale-

ment de celles à ne pas compter et on regarde s’il existe des diffé-

rences de ces modulations traduisant que le sujet a réalisé mentale-

ment la tâche. Sur le schéma ci-contre (zone ombrée en bleu),

la série de cinq sons à compter génère des réponses évoquées beau-

coup plus amples que la série de cinq sons sur laquelle le sujet

ne faisait pas de tâche cognitive. On peut donc en déduire que

le sujet a compris et fait ce qu’on lui a demandé

Fig. 3 Aires cérébrales activées par la présentation de mots

de façon subliminale (en orange à gauche) et de façon consciente

(en vert foncé à droite) sur une vue transparente du cerveau. Notez

la similarité des aires frontales et pariétales latérales et médianes

activées par les mots consciemment perçus avec celles du réseau

d’aires impliquées dans l’état conscient. Figure adaptée de [18]
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éléments, ce qui a pour conséquence de créer une informa-
tion contenant plus d’informations que celle contenue dans
l’ensemble des éléments. Le complexe qui crée l’informa-
tion intégrée la plus importante devient alors la conscience
du sujet.

La deuxième approche est de comparer le niveau de trai-
tement d’un stimulus donné chez deux catégories de sujets à
niveau de vigilance sensiblement égal mais à niveau de cons-
cience différent : des sujets végétatifs et des sujets en état de
conscience minimale. Que ce soient les études en imagerie
cérébrale fonctionnelle [33] ou les études en potentiels évo-
qués cognitifs [34], des résultats superposables aux précé-
dents sont retrouvés.

Enfin, s’il semble qu’avoir un réseau d’aires cérébrales
frontopariétales fonctionnel est indispensable à la cons-
cience, il se pourrait qu’une hyperfonctionnalité (épilepsie
[35], effet de la kétamine [36]) de ce réseau ait les mêmes
conséquences qu’une hypofonctionnalité, à savoir un trouble
de la conscience.

Applications pratiques en réanimation

Trois applications pratiques découlant de cette compréhen-
sion des mécanismes de la conscience sont importantes à
signaler. La première est l’aide à la mise en évidence de
signes de conscience chez des sujets non communicants (état
végétatif, polyradiculonévrite aiguë grave, sclérose latérale
amyotrophique évoluée). Que ce soit en imagerie cérébrale
fonctionnelle, en stimulation magnétique transcrânienne
couplée à l’électroencéphalographie ou en potentiels évo-
qués cognitifs, la mise en évidence d’une activation [37]
ou du caractère fonctionnel [38] du réseau d’aires cérébrales
frontopariétales impliqué dans la conscience et/ou la mise en
évidence d’une P300b en analyse moyennée [39,40] ou essai
par essai [41], chez un sujet non communicant est fortement
suggestive de la possibilité d’un traitement conscient chez ce
sujet. De la même façon, les modulations d’activations céré-
brales, preuves d’un rapport conscient de la part du sujet,
indépendamment de ces capacités de réponse motrice, sont
très en faveur de l’existence de cogitations conscientes chez
ce sujet [42].

La seconde est l’aide au pronostic de réveil conscient
chez le sujet comateux. Il a été montré en potentiels évoqués
cognitifs que la présence de certains de ces potentiels et
notamment ceux (MMN [43,44], P300a [45]) qui ont des
générateurs localisés dans les régions frontales, dont on
connaît le rôle dans la conscience, permettent de pronosti-
quer le réveil conscient de sujets comateux et d’écarter celui
de réveil en état végétatif.

La troisième est l’aide à la mise en place d’interventions
thérapeutiques. Celle-ci comprend l’utilisation de médica-
tions capables de stimuler l’éveil telle que l’amantadine

[46] ou le zolpidem [47] ou encore la stimulation profonde
des noyaux thalamiques [48]. Même si quelques avancées
ont été faites, il faut bien reconnaître que, dans ce domaine,
beaucoup reste à faire. Signalons que le recours à ces explo-
rations ou ces thérapeutiques doit se faire avec discernement
et toujours dans l’intérêt du malade [49,50].

Conclusion

Le terme de « conscience » est polysémique et peut désigner
à la fois « état conscient » et « accès conscient ». L’accès
conscient à une information ne pouvant survenir que chez un
sujet en état conscient. Si la vigilance (ou éveil) est une
condition nécessaire à l’émergence de l’état conscient, elle
s’avère être insuffisante. L’activation d’un réseau d’aires
cérébrales associatives hétéromodales frontopariétales est
également indispensable à l’apparition de cet état. Chez un
sujet devenu conscient, l’accès conscient à une information
donnée va impliquer deux vagues de traitement de cette
information. Une première vague qui traduit un traitement
de plus en plus élaboré des différents attributs de cette infor-
mation puis une seconde vague comprenant une activation
diffuse du même réseau d’aires cérébrales que celui impliqué
dans l’état conscient suivie d’une vague de rétroprojection
de ce réseau vers les aires cérébrales impliquées dans le trai-
tement des différents attributs de l’information, qui va ainsi
devenir consciente. Ainsi, si la première vague d’activations
est commune à l’ensemble des stimuli qui peuvent être pré-
sentés à un individu et donc correspond à des traitements non
conscients, la seconde vague est spécifique des informations
accédant à la conscience. Il est donc possible de distinguer
des marqueurs correspondant à des traitements non cons-
cients (première vague) de marqueurs correspondant à des
traitements conscients (embrasement du réseau d’aires céré-
brales frontopariétales, correspondant à la seconde vague
d’activation). Ainsi, les progrès réalisés dans la compréhen-
sion de la physiologie de la conscience permettent de distin-
guer ces deux types d’activation et aboutissent à des possi-
bilités de plus en plus grandes, en pratique clinique, pour
identifier, pronostiquer et stimuler la conscience.

Conflit d’intérêt : F. Faugeras déclare ne pas avoir de
conflit d’intérêt.
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