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Conscience et Anesthésie

Salah Boussen, Pierre-Yves Cordier

Points Essentiels

L’ Anesthésie générale (AG) reste mystérieuse par bien des aspects et la recherche actuelle est
trés active pour €¢lucider ses mécanismes.

Selon la force de 1’’inhibition procurée par les agents anesthésiques, les réseaux de neurones
fragmentent leur activité et se désynchronisent des uns des autres en observant des silences a
intervalles chaotiques, puis progressivement ces périodes de silence durent plus jusqu’a
extinction compléte de 1’activité €lectrique. Le résultat de ce comportement, c’est la perte de
communication entre les aires cérébrales éloignées mais autorisant cependant une activité
locale surtout dans les aires primaires et associatives de bas niveau. A ce stade, les aires
primaires communiquent encore avec les aires frontales mais la rétro action a trés nettement
diminuée voir disparue. Le patient est alors non répondant mais il n’est pas impossible qu’une
activité cérébrale de type onirique subsiste encore. L’action des agents anesthésiques
pénalisent lourdement la propagation longue distance de 1’information isolant les aires
corticales les unes des autres. Le thalamus recevant moins d’influx et probablement aussi
partiellement inhibé va accélérer le processus de déconnection corticale en freinant
d’avantage la communication entre les aires distantes. En retour, soumises a la baisse de
I’influx nerveux, a [’augmentation du tonus inhibiteur, les aires corticales vont
progressivement s’éteindre conduisant a une AG profonde.

INTRODUCTION

Le sommeil et I'AG produisent un changement profond mais réversible des fonctions
cérébrales, éteignant a la fois nos réactions au monde extérieur et notre état de conscience
interne. Les transitions entre I'état d'éveil et I'état d'inconscience peuvent se produire en
quelques secondes seulement, ce qui suggere que le cerveau peut passer d'un état a l'autre sans
modification de sa structure anatomique. Comment ce phénomene se produit est une question
non résolue en neurosciences : quels sont les changements qui interviennent dans le cerveau
quand une personne perd conscience, et quel mécanisme produit cette transition vers
I'inconscience ?

L'état d'inconscience le plus familier est le sommeil, qui se produit naturellement et a des
effets réparateurs sur les fonctions cognitives et physiologiques. Cependant, il y a aussi
beaucoup d'autres fagcons de perturber la conscience, comme I'AG, les crises de type absence
ou convulsive et le coma. Chacun de ces états, marqués par la diminution de Il'excitation
s’accompagne non seulement par une diminution de la conscience, mais aussi par un
ensemble d'effets physiologiques et neurologiques qui sous-tendent le changement de
comportement. Bien que certains phénomenes neurophysiologiques sont en commun avec le
sommeil physiologique, l'anesthésie et le coma, sont des états hétérogenes ; méme un léger
changement de posologie d’une drogue peut produire un état cérébral qualitativement
différent. De plus, chacun des agents anesthésiques a ses effets propres mais dont le résultat
macroscopique est le méme. Un défi majeur pour la neuroscience des états inconscients a été
d'identifier lequel de ces nombreux changements neurophysiologiques est lié au niveau d'éveil



ou de conscience d'un animal. La plupart des études ont comparé I'état d'éveil a un état
profondément anesthésié, brouillant les nombreuses gradations différentes qui peuvent se
produire entre la sédation, la perte de conscience et I'inactivation profonde. Cette approche ne
permet pas d'identifier les dynamiques distinctes qui produisent I'inconscience par rapport a
un état d’AG profond ou I’inhibition est telle que 1’ensemble du cerveau est mis au repos.

Depuis quelques années, la recherche sur les mécanismes de I’AG est tres active et portée par
le développement spectaculaire des neurosciences. On assiste a une moisson de réesultats
donnant a de nombreuses publications. Cependant, il est aujourd’hui trés difficile de donner
une cohérence a I’ensemble de ces résultats car nous n’avons aucun cadre théorique général
pour se faire une idée précise de 1’action des anesthésiques sur les structures cérébrales. Pis,
nous n’avons toujours pas défini la conscience de manicre précise, nous n’en connaissons ni
les mécanismes ni la traduction physiologique. Il n’existe pas de théorie de la conscience,
mais des théories encore mal définies et non consensuelles. Alors dans ce cas, comment
expliquer ou méme décrire I’action des anesthésiques sur la conscience lorsque 1’on ne sait
pas ce qu’est la conscience ?

Nous aborderons ici les résultats les plus importants de I’action des anesthésiques sur les
réseaux neuronaux. Cependant, nous rappellerons d’abord I’action moléculaire des
anesthésiques avant de voir leur action sur les structures cérébrales et aussi sur la
communication entre les différentes aires cérébrales pour essayer de trouver une cohérence
entre les différents résultats.

DISCUSSION
Quelques mots sur ’action moléculaire des anesthésiques

L’action moléculaires des anesthésiques est peut étre le phénomene le mieux connu de
I’anesthésie mais 1’est-il vraiment ? En effet, trois théories se sont affrontées au cours du
siecle dernier pour décrire la mécanistique des agents anesthésiques au niveau moléculaire(1).
Il semble aujourd’hui assez clair que ses agents inhibent spécifiquement des protéines en se
liant & des cibles spécifiques(2). 1l apparait méme que ces interactions anesthésiques-ligands
doivent relever des mémes phénomeénes car ces agents semblent inactiver les mémes
protéines. Cela avait d’abord été montré en 1984, ou des agents divers inhibaient tous
I’activité de la Luciférase, la protéine responsable de la fluorescence des lucioles(3). Il faut se
représenter donc 1’agent anesthésique comme une clé qui vient s’emboiter dans une serrure
pour lui faire changer de conformation. Il semble que ces agents se lient a leurs ligands en
utilisant la force de Van der Waals qui est une liaison chimique trés faible necessitant des
molécules polaires(4). Une fois que I’agent se trouve dans sa cage protéique, il n’est pas exclu
que d’autres forces comme 1’interaction pi avec le nuage €lectronique des cycles aromatiques
des acides aminées interviennent(5).

En liant les récepteurs cellulaires, les agents anesthésiques altérent I'activité neuronale. Les
mécanismes moléculaires spécifiques sont tres variables d'un anesthésique a l'autre, les
différentes classes de médicaments affectant différents récepteurs a des degrés divers.
Cependant, les récepteurs de l'acide gamma-aminobutyriqgue (GABA), le principal
neurotransmetteur inhibiteur dans le cerveau, constituent une cible importante. De nombreux
anesthésiques potentialisent les effets du récepteur GABA-A (2) suggérant que I'amélioration



de la transmission synaptique GABAergic est un mécanisme puissant pour provoquer
I'inconscience.

Cependant, des exceptions majeures telles que le protoxyde d’azode, la kétamine et le xénon
ont peu d'effet sur la transmission de GABAergic et agissent plutdt par d'autres voies
moléculaires notamment comme agoniste de la glycine sur les récepteurs NMDA. De plus, la
plupart des médicaments et les agents inhalés en particulier sont non sélectifs et se lient a
differents types de récepteurs a des concentrations cliniqguement pertinentes(6). Par
comparaison, le propofol est un médicament relativement sélectif au niveau moléculaire,
agissant principalement comme agoniste du GABA-A. Le propofol se lie aux récepteurs
GABA-A, ce qui entraine une inhibition accrue(7, 8). A faibles doses, le propofol ne
potentialise que les courants GABA-A, mais a doses élevées, il peut aussi activer directement
ces courants(8). Cette augmentation du tonus GABA-A est I'un des principaux mécanismes
par lesquels le propofol induit la perte de conscience, et les souris présentant une mutation
ponctuelle dans le récepteur GABA-A sont trés résistantes au propofol(9). Cependant, le
propofol affecte également plusieurs autres récepteurs dans une moindre mesure, y compris
les récepteurs de la glycine(10), les récepteurs AMPA (11). Les récepteurs GABA-A sont
situés dans I'ensemble du systeme nerveux central, ce qui offre de multiples mécanismes de
circuit potentiels par lesquels le propofol pourrait exercer ses effets hypnotiques. D’ailleurs
d’autres anesthésiques ciblent ces récepteurs comme 1’étomidate(12) ou le thiopental et dans
une moindre mesure les halogénés (1)ou la kétamine(13) ce qui explique qu’elle a des vertus
anti convulsivantes. Finalement seul le Xénon et le protoxyde d’azote ne sont pas des
agonistes GABA-A et agissent sur les récepteurs NMDA autre cible majeur des anesthésiques
(14).

A vrai dire, 1l n’y a pas aujourd’hui d’explications claires comment 1’action sur ces récepteurs
crée 1’état d’inconscience et il reste un fossé a franchir pour parvenir a expliquer les
observations nombreuses qui ont été effectuée autour de I’AG. Et pour compliquer la
situation, deux études récents ont montré que les agents anesthésiques avaient quelques
choses a avoir avec le spin : en effet, la puissance anesthésique du Xénon dépend du spin des
noyaux de Xénon(15), mais aussi divers agents anesthésiques comme le Xénon, le
chloroforme, le SF6 changeait 1’état de spin électronique des drosophiles(16). Ces résultats
nous replongent dans une nuée de mystere rendant encore plus passionnante, le mystére de
I’AG et donnant lieu a des explications tres imaginatives mais aussi spéculatives comme la
théorie de la conscience quantique(17).

Les outils d’études

Pour essayer de comprendre ’action des anesthésiques sur le systéme nerveux central, il
existe finalement assez peu d’outils le permettant. L’étude clinique est treés limitée a la
présence ou non d’une réponse a I’ordre simple. La technique du bras garroté reste une
technique clinique de référence.

En gros, il existe deux types d’outils pour ces études :

e [’¢lectrophysiologie au sens large incluant I’EEG simples ou intracranien, les
potentiels évoqués et la MEG. Dans les deux premieres modalités, c’est des analyses
sophistiquées qui permettent de tirer des résultats dont I’interprétation est un peu
génee par la complexité du traitement du signal effectué. Ce type de modalité a



I’avantage de la résolution temporelle et permet une étude la connectivité
fonctionnelle

e [L’imagerie est surtout de I’IRM fonctionnelle ou parfois le TEP métabolique. Elle
permet une visualisation de I’ensemble des structures y compris profonde mais sans la
résolution temporelle de ’EEG. On peut aussi effectuer des analyses de connectivité
fonctionnelle, étudier le mode par défaut ou faire de I’analyse de réponse aux stimuli.

Réponse a I’échelle des neurones

Dans un travail associant des électrodes de champ proches et des micro-électrodes unitaires
Lewis et al ont montré que les décharges neuronales sous AG par propofol ne se produisent
gu'a de courts intervalles d'activité entrecoupés de suppressions d'une durée de plusieurs
centaines de millisecondes, interrompant périodiquement le traitement de I'information(18).
Ces peériodes pendant lesquelles I'activité peut se produire ne sont pas simultanées dans tout le
cerveau, ce qui implique que le transfert d'information entre les réseaux corticaux distants de
plus de 2 cm est altéré. Les réseaux corticaux sont donc fragmentés dans le temps et dans
I'espace, ce qui perturbe les communications locales et a longue distance. Cependant, les
mesures de connectivité fonctionnelle a petite échelle (<4 mm) restent similaires a I'état
conscient, et les taux de décharge revient aux niveaux de base d’avant la perte de conscience
alors que le patient est encore inconscient. On voit donc que si localement la dynamique est
peu altérée par contre I’effet de la fragmentation de I’activité conduit & ce que les aires
éloignées ne peuvent plus étre activées en méme temps.

En terme d’¢lectrophysiologie, la modélisation montre que 1’ajout d’un tonus GABA sur une
population de neurones simulés conduit a I’apparition d’onde alpha et delta telles que 1’on
observe expérimentalement(19).

Réponse des aires cérébrales corticales a I’anesthésie

La réponse des aires cérébrales a 1’anesthésie est bien connue en terme EEG et est a la base
des moniteurs de profondeur d’anesthésie. Ce qui veut dire que ces modifications du
fonctionnement cérébral se font par stade et il n’existe pas un état unique sous anesthésie
général(20, 21). Au contraire, les premiers stades de I’anesthésie ressemblent a ceux du
sommeil tandis que les deux derniers les plus profonds prennent la forme du coma le plus
profond. Il est tres clair que ces deux derniers stades, la régime de Burst suppression et le
silence électrique sont tres simples a comprendre et leur lien avec la conscience est évident : il
s’agit d’un régime de surdosage ou I’inhibition est tellement forte qu’aucune activité
¢électrique n’est possible et le cerveau est a ’arrét. D’ailleurs, le métabolisme cérébral est tres
abaissé(22).
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Figure 1 : aspect des modifications de I’EEG au cours I’approfondissement de I’AG

Les premiers stades 1’électrogénése est modifiée et ressemble a celle du sommeil(23) (figure
1). Le tracé est progressivement ralenti ce qui veut dire que 1’on voit apparaitre des ondes
lentes et que les oscillations initialement dans le domaine $-Y" du spectre EEG est abaissé vers
les ondes a et B avec une majoration importante des ondes d. Plus la profondeur d’anesthésie
est importante plus le spectre se décale vers les ondes 6 et plus les autres bandes disparaissent.
L’interprétation de ses modifications est complexe d’autant que leur dynamique d’apparition
n’est pas la méme selon les aires cérébrales : L’apparition d’une onde alpha trés intense et
cohérente s’effectue surtout dans le cortex frontal tandis que le cortex occipital plonge plus
vite dans les ondes delta. Ce cortex occipital se met a osciller en alpha dés que ’on les yeux
fermé (effet Berger). Ce phénoméne s’appelle I’antériorisation(24). 1l a été montré que ces
ondes alpha en frontal correspondent & un ralentissement global de I’activité mais le signal
reste le méme a un facteur d’échelle pres. Ce qui veut dire que le lobe frontal inconscient reste
le méme mais plus lent comme si les oscillations du signal électrique étaient freinées(25).

Qu’en est-il des aires primaires cérébrales ? 1l semble que sous AG peu profonde, ces aires
sont fonctionnelles en partie : soumise a un stimulusé auditif, 1’aire corticale est activée mais
le signal n’est pas transmis aux aires associatives ou frontale(26-28). De méme, en faisant
entendre des sons avec des déviants de type nouveau il a été montré que I'anesthésie semble
préserver le traitement auditif initial, mais perturbe les mécanismes de codage prédictifs
auditifs a court et a long terme. La désorganisation du traitement de la nouveauté auditive
sous anesthésie est liée a une perte des réponses thalamiques a la nouveauté et a une
perturbation des réseaux corticaux fonctionnels d'ordre supérieur dans les cortex pariétal,
préfrontal et cingulaire(29). Lors d’une expérimentation concernant la parole pendant une
sedation légere, I'activité associée a la perception de la parole et des sons restait robuste, mais
la mémoire de reconnaissance des phrases était variable et I'activité liée au traitement des
ambiguités sémantiques était absente. Au niveau plus profond de sedation testé, les
participants étaient souvent plus difficiles a réveiller, présentaient des réponses
substantiellement altérées a la parole conversationnelle et étaient incapables de coder des
phrases(30).



Il existe une structure corticale qui semble jouer un r6le dans la perte de conscience sous AG.
Il s’agit du précuneus, une aire centrale dans 1’éveil et les processus conscient(31).
Curieusement, il a été rapporté que le précuneus augmentait sa connectivité sous sédation par
propofol(32) et cette connectivité fonctionnelle accrue pourrait refléter la persevérance d’un
processus mental ou un réve endogene déconnecté qui se poursuit & un niveau réduit d'activité
métabolique. Ce résultat est cependant en contradiction avec une autre étude réalisée a plus
haute posologie et ou la perte de conscience s’accompagnait de la désactivation du précuneus
(mais aussi du thalamus)(33).

En somme au niveau des structures corticales cérébrales, il n’y a pas une anesthésie mais des

niveaux d’anesthésie qui vont du simplement ralentissement a 1’extinction compléte du
fonctionnement cérébral. Cependant, au niveau de I’AG modérée ou balanceée, il est tout a fait
possible d’avoir des aires corticales plus ou moins fonctionnelles.

Réponse des aires cérébrales sous corticales a I’anesthésie

La dynamique d’extinction des aires sous-corticales est différente de celles des aires
corticales. Velly et al ont montré que lors d’une AG, le thalamus semble s’éteindre environ
dix minutes apres les aires corticales et la perte de conscience(34). Or le thalamus est une aire
essentielle pour les processus conscient. C’est différent du sommeil physiologique ol
I’activité du thalamus décroit avant celle du cortex(35). Cela suggere d’ailleurs que le
thalamus baisse son activité car il re¢oit de moins en moins d’activité du cortex.

Le role central du thalamus dans les processus conscient et le sommeil font suspectés a de
nombreux chercheurs qu’il peut étre la cause de I’inconscience dans 1I’AG. Plusieurs
mécanismes ont été proposés pour cela. Pour certains, il existe une boucle thalamo-corticale
qui se met en route lorsque 1’on est inconscient(36). Cette boucle isolerait le cortex du monde
environnant et serait la cause de 1’onde alpha intense que 1’on observe lors de I’AG sous
propofol ou halogénés. Une équipe a réveillé de rats anesthésiés par isoflurane grace a des
micro-injections de nicotine spécifiquement dans le thalamus(37) et que donc que la
suppression du systeme d'excitation cholinergique thalamique de la ligne médiane fait partie
du mécanisme par lequel les anesthésiques produisent l'inconscience. Pour d’autre au
contraire, I’AG semble déconnecté le thalamus du cortex ce qui entraine de facto la perte de
conscience car le thalamus connecte le cortex a 1’environnement(38). A vrai dire, la
différence de dynamique entre le cortex et le thalamus rapportée par Velly et al semble
vraiment montrer que I’inactivation du thalamus est au mieux secondaire a celle du cortex ou
nécessite des posologies plus fortes. Lorsque le thalamus est inactivé, le patient est déja
inconscient.

Réle de I’AG sur la connectivité fonctionnelle entre aires cérébrales

Plusieurs travaux démontrent en effet que les agents anesthésiques méme a des doses sub
anesthésiques perturbent le travail des aires cérébrales entre elles. Ainsi I’isoflurane a faible
dose dégrade les aires associatives impliquant les taches visuelles (sulcus pariétal et I’insula
supérieur droite) sans pourtant perturber les cortex primaires visuels et moteurs ni les
structures sous corticales comme le noyau géniculé latéral(39). Et comme nous I’avons déja
vu, les aires primaires auditives restent actives tandis que les tdches plus complexes
d’intégration, de compréhension ou de mémorisation disparaissent partiellement sous AG (26—
28).
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Figure 2: Plus la profondeur de I’AG est intense, et plus [’activation cérébrale reste localisée
aux aires primaires. En pleine conscience, le sujet soumis & un stimulation active son aire
primaire puis |’aire associative et les aires frontales. Lorsque la profondeur d’inhibition est
importante, le stimuli reste localisé dans [’aire primaire.

Le résultat de cette perturbation des tdches complexes du fait de la diminution de la
connectivité corticale est la dégradation de la mémorisation(40-42), processus représentatif
d’une intégration d’un ensemble d’aires cérébrale ; cette dysfonction est bien sur un effet
recherché de I’AG.

Une étude réalisée sous sédation par midazolam et 1’0ot une stimulation magnétique
transcranienne (SMT) était réalisé a constaté que, contrairement a I'état d'éveil, ou la SMT
déclenchait des réponses dans de multiples zones corticales pendant plus de 300 ms, l'activité
provoquée par la SMT était locale et de plus courte durée apres la perte de conscience induite
par le midazolam(43). Le courant magnétique ne pouvait donc pas se propager loin sous AG
et on retrouvait d’ailleurs le méme phénomeéne que lors du sommeil paradoxal(44). Parmi les
hypothéses expliquant ce défaut de propagation du signal électrique, c’est le déséquilibre
entre ’excitation et I’inhibition synaptique au profit de I’inhibition déterminé par une
libération accrue de GABA, qui est le mécanisme le plus probable pour expliquer la réduction
de la transmission cortico-corticale lors du sommeil(45). Sous AG, il est possible que 1’on
retrouve le méme déséquilibre lorsque 1’on utilise des agonistes GABA(46) mais il n’est pas
exclu que I’AG emprunte les chemins du sommeil physiologique(47).

Pour résumer, il semble donc que sous anesthésie, les aires corticales primaires et les aires de
bas niveau fonctionnent encore mais le signal a du mal a se propager (figure 2). En retour, les
aires frontales semblent cesser de répondre aux sollicitations de ces aires : en effet, on observe
une diminution trés nette du « feedback » des aires antérieurs aux signaux des aires pariétales
et cela pour le propofol, le sevoflurane ou la kétamine malgré que ces agents ne visent pas les
mémes cibles protéiques(48). Ce fait est crucial car il semble montrer bien que quelque soit
I’agent utilisé le résultat sur cette communication fronto-pariétal ou fronto-antérieur est le
méme et que donc ’inconscience semble provenir de la rupture de communication fronto-
postérieur comme s’il n’y avait plus de pilote dans 1’avion(49). Ce mécanisme est appelé
inhibition TOP DOWN (figure 3).
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Figure 3: Mécanisme TOP DOWN : sous l’effet de I’AG, la boucle de rétroaction des
structures frontales disparait .

Est-on vraiment inconscient sous anesthésie-générale ?

Comme nous I’avons vu plus haut, ’AG n’empéche pas complétement le systeéme nerveux
central de fonctionner mais perturbe sérieusement son efficacité. Une des justifications de ces
travaux de recherche et au dela de 1’intérét scientifique incontestable, ¢’est de développer des
outils de monitorage pour éviter la mémorisation per opératoire. Compte tenu que les aires
corticales restent opérationnelles, on peut s’interroger sur le fait que le patient sous AG est
vraiment inconscient. Apres tout, I’AG peut parfois ressembler a un sommeil
pharmacologique : il peut exister des activations cérébrales que nous mémorisons mal.
D’autant plus que le fait de ne pas répondre aux ordres simples ne veut pas dire que le patient
est inconscient(50). Dans la famille des agents anesthésiques, la kétamine est un petit peu le
vilain petit canard et les praticiens connaissent ses effets oniriques bons ou mauvais(51).
Pourtant ce n’est pas le seul agent qui autorise le réve : dans une étude récente , une équipe
finlandaise a montré que les patients placés progressivement sous AG par propofol ou
dexmethomidine pouvaient réver alors qu’ils ne répondaient plus aux ordres simples(18).
Cette étude confirme une observation plus ancienne qui avait montré que pres de 27 % des
patients présentaient des phénomeénes de réve sous propofol et desflurane au moment du
réveil et que ce phénoméne s’accompagnait d’un aspect EEG de sommeil paradoxal(52). Ces
phénomenes interviennent lorsque les patients sont légérement anesthésiés (mais non
répondant). 1l est intéressant de noter que la kétamine perturbe de maniére spécifique le mode
par défaut mais I’altération de la communication fronto-pariétale et tres semblable a celle
induite par le propofol(53).

L’AG et les théories de la conscience

Il n’existe pas aujourd’hui de réel cadre théorique et plusieurs hypothéses restent d’actualité
pour tenter d’expliquer 1’anesthésie. La difficulté provient déja du fait que la conscience est
mal définie, que le cadre conceptuel reste flou, qu’il y a probablement différents stades avec
chacun un mode de fonctionnement spécifique et que de plus tous les anesthésiques n’agissent
pas de la méme maniere. Cette situation a donné lieu a plusieurs hypotheses theéoriques dont
aucune aujourd’hui n’est dominante(54-58). Chacune de ces théories peut étre vrai dans un
domaine particulier ou pour un anesthésique particulier. Il a par exemple était proposé que les
anesthésiques dépriment globalement la fonction cérébrale par une hypothése métabolique.
Cela repose sur 1’observation que la plupart des agents baissent le métabolisme cerébral(22,
59). Mais le contre-exemple de cette théorie est évidemment la kétamine qui augmente le



métabolisme cérébral (60, 61). Une autre théorie populaire est celle du « switch » avec deux
candidats pour cet interrupteur de la conscience, le thalamus et le précuneus (31, 54). Mais il
est assez peu probable qu’il n’existe qu’un seul interrupteur car les agents anesthésiques
n’agissent pas tous de la méme maniére sur ces deux structures. Il est évident que ces deux
structures jouent un réle physiologique dans la conscience et que donc elles sont affectées
lorsque 1’on est sous AG mais il n’est pas clair qu’elles soient la cible des agents. Nous avons
vu que I’AG altére fortement la communication entre les aires cérébrales mais qu’elle laisse
les aires corticales relativement fonctionnelles en tous les cas a des doses modérées. Pour
quelles raisons alors les patients sont inconscients ? Dans le cadre de la théorie de
I’information intégrée développée par Tononi et Edelman de la conscience, pour que
I’information soit consciente , il faut que l'activité « les groupes neuronaux impliqués soit
intégrée rapidement et efficacement » et cela sur des régions étendues du cerveau(62). Nous
avons vu que non seulement I’AG fragmente 1’information(63) mais qu’elle retarde et
empéche les aires distantes de communiquer entre elle rendant difficile d’¢laborer une
expérience consciente de la situation. Dans la théorie du réseau global (Global Network) pour
qu’une information soit consciente, il faut que des aires corticales puissent échanger selon un
processus de réverbération intense impliquant des va et viens avec des boucles entre différents
réseaux distribués sur ’ensemble du cerveau(64) (figure 4). La difficulté de propager de
I’information cortico-corticale et I’inhibition de la retroaction TOP-DOWN peuvent expliquer
dans le cadre de cette théorie I’impossibilité de prendre conscience des informations présentes
dans les aires de bas niveau. En effet, comme on peut le voir sur la figure 4 pour qu’un
stimulus (ici visuel) puisse quitter le niveau subliminal, il faut que plusieurs aires cérébrales y
accédent et que I’information puisse réverbérer dans le réseau ainsi créé par toutes ces
structures mises en jeu. Le stimulus, si il est faible reste cantonné dans les premiéeres aires
sans pouvoir réverbérer treés loin. Or I’AG empéche la propagation de 1’information sur de
longue distance et donc cette réverbération ne peut avoir lieu.

STIMULI SUBLIMINAL STIMULI CONSCIENT AG

g%
Figure : Del cul et al (65) ont montré que pour un stimuli soit conscient il faut qu’il mettent
en jeu des aires corticales éloignées et que I’information puisse réverbérer pour pouvoir rester
assez longtemps dans le réseau afin que les structures mises en jeu puissent en prendre

connaissance. Dans le cas de I’AG cette réverbération ne peut avoir lieu car I’information
s’atténue lors de la transmission et donc aucune réverbération n’est possible(figure inspirée de

(65)).

CONCLUSION

Que sait-on finalement de ’AG ?



Méme s’il n’existe pas de cadre théorique, les recherches actuelles permettent d’éclairer les
mécanismes par lesquels I’AG agit sur le cerveau. On peut écrire un scénario qui semble se
dérouler selon la force de I’inhibition et donc de la dose d’anesthésique mis en jeu.

A faible dose d’AG, les neurones continuent de décharger normalement par moment mais ils
observent des pauses de maniéres erratiques. Les micro-réseaux restent cohérents entre eux
mais ont du mal a communiquer a longue distance. L’EEG oscille en alpha ou en beta. Les
aires primaires et associatives sont fonctionnelles mais 1’intégration vers 1’aire frontale
devient difficile et celle-ci a du mal a répondre aux réseaux du cortex primaire et pariétaux.
Le patient ne réponds plus mais il n’est pas exclu qu’il continue a percevoir le monde
extérieur ou qu’il réve, cependant 1’encodage des émotions et des souvenirs et de plus
difficile(40-42, 66, 67). En augmentant 1’inhibition, les réseaux de neurones s’isolent les uns
des autres de plus en plus, I’influx nerveux ne se propagent plus, les aires corticales primaires
s’activent encore mais le signal ne parvient méme plus au cortex frontaux et préfrontaux. Ces
cortex ne sont plus actifs et ’EEG ne retrouve plus que des ondes delta ou theta en frontal. Le
thalamus ne recevant plus d’information a basculé en ajoutant du tonus inhibiteur sur les aires
corticales. A partir de 1a, les choses évoluent rapidement, le thalamus fermant la propagation
du signal, lorles rares aires associatives encore en action cessent complétement de fonctionner
et seul les aires primaires peuvent encore étre faiblement actives. Enfin, lorsque 1’inhibition
est trop forte, plus aucune des aires cérébrales n’est encore active. L’EEG ne retrouve plus
que des ondes delta non réactives et les neurones déchargent lentement en se synchronisant.
Enfin a tres forte inhibition, les neurones sont inactifs mais de temps ils présentent
collectivement des bouffées d’activité résiduelles (les bursts).

Bien sur, ce scénario rassemble les données de la littérature mais n’est cependant pas une
théorie, et il reste beaucoup a faire pour comprendre 1’action des anesthésiques sur le systéme
nerveux central, mais aussi le cerveau dans sa globalité. D’ailleurs, si la recherche sur les
mécanismes de I’AG est aussi active c’est que I’AG est un excellent outil pour étudier les
phénomeénes de 1’éveil et de la conscience.
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