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Le premier archéologue
officiel à venir sur le site
est l’Anglais Theodore Bent.
Il amplifie malheureuse-
ment le désastre : creusant
autour de la tour conique, il
bouleverse les dépôts sédi-
mentaires, interdisant toute
datation ultérieure. Bent se
débarrasse aussi des objets
d’argile et de métal, inutiles
selon lui. Ils prouvent pour-
tant des relations commer-
ciales avec la Perse et avec
les Arabes. L’archéologue
conclut que Zimbabwe a été
construit par une race «bâ-
tarde», descendant d’enva-
hisseurs blancs venus du
Nord, puisque, comme Rho-
des et la plupart des colons
européens le supposent, des
Noirs n’auraient jamais pu
le construire. En 1902, Neal
cosigne avec le journaliste
Richard Hall un rapport qui
reprend ces conclusions :
l’architecture est évidemment d’ins-
piration phénicienne ou arabe. Cette
attitude est caractéristique de l’état
d’esprit des Européens qui ont colo-
nisé l’Afrique : le continent n’a ni his-
toire ni culture ; sa population,
incapable d’évoluer, est restée dans
un état «originel», et la colonisation
est donc légitime.

Quelques archéologues, malheu-
reusement isolés, ont une autre vision
du passé. Ainsi, en 1905, l’égyptologue
David Randall-MacIver découvre à
Zimbabwe des restes d’outils ana-
logues à ceux qui sont couramment uti-
lisés par les Shona de la région : il
conclut que les constructions sont
l’œuvre de populations locales. Pour
la première fois, un Européen recherche
l’origine et l’usage de Zimbabwe dans
une culture africaine.

Randall-MacIver démontre aussi
que les indices de présence perse et
arabe ne sont pas antérieurs au
XIVe siècle et n’ont donc aucun rapport
avec la légende biblique des mines
du roi Salomon. Il réfute enfin le style
arabe des constructions : les murs sont
courbes et non géométriques ou symé-
triques, comme dans l’architecture
arabe.

J.F. Shofield, en 1926, et Gertrude
Caton-Thompson, en 1929, sont du
même avis. En fouillant les ruines de
Maund, encore intactes dans la val-
lée, à l’opposé du Grand Enclos, cette

dernière trouve d’autres preuves de
l’origine africaine des constructions.
Ses croquis détaillés et une étude stra-
tigraphique rigoureuse sont des élé-
ments essentiels dans la reconstitution
du passé de Zimbabwe.

En dépit de ces travaux, la plupart
des colons européens en Rhodésie nient
l’évidence. De 1965 jusqu’à l’indé-
pendance, en 1980, le Front rhodésien,
parti fondé par le Premier ministre Ian
Smith et qui défend un système d’apar-
theid, censure tous les ouvrages et
documents qui décrivent Zimbabwe ;
les archéologues qui défendent l’ori-
gine africaine de Zimbabwe sont
emprisonnés et expulsés ; les Africains
qui soutiennent des positions similaires
perdent leur travail ; les populations
locales n’ont plus le droit d’y célébrer
des cérémonies rituelles ; même les
visites du site sont interdites.

Aujourd’hui, Zimbabwe est un
symbole du développement culturel
africain, que des ouvrages de grande
diffusion ont popularisé. Cependant,
une grande partie de son passé reste
inaccessible, car les erreurs des archéo-
logues l’ont effacé ; en outre, l’archéo-
logie au Sud de l’Afrique est si peu
développée qu’on ne doit pas attendre
d’informations nouvelles. Bien que les
ruines, sous la tutelle des Musées et
monuments nationaux du Zimbabwe,
aient été classées par l’Unesco dans le
patrimoine mondial de l’humanité,

seuls deux conservateurs et
moins de dix archéologues
sont affectés à leur protection
et à leur étude. En outre, les
deux conservateurs sont
aussi responsables de la
conservation et de l’entretien
des monuments, et de l’ac-
cueil des visiteurs sur 5 000
des 35 000 sites répertoriés
dans le pays.

Cette situation est géné-
rale au Sud du Sahara : selon
Pierre de Maret, de l’Uni-
versité libre de Bruxelles,
moins de 900 000 francs sont
dépensés annuellement
pour l’archéologie des dix
pays subsahariens, où il y
a moins de 20 archéologues
permanents. En revanche,
le chiffre d’affaires annuel
de la vente des objets du
patrimoine africain est de
plusieurs millions de francs.
L’héritage culturel africain
est ainsi doublement perdu,

par la dégradation des monuments et
par la dispersion des objets d’art dans
les autres pays.

L’archéologie africaine doit être
développée, afin que les cultures frag-
mentées et étouffées par des siècles
de colonisation se reconstituent et
retrouvent leurs racines. Zimbabwe
n’est pas seulement important parce
qu’il est monumental : c’est aussi la
preuve du prestigieux passé africain.

5. LE GRAND ENCLOS (vu du côté opposé de la photographie des
pages 74 et 75) était-il la demeure royale de Zimbabwe? Il a été
construit à l’apogée du développement de la cité. Cette enceinte a
240 mètres de long ; un million de blocs de pierre ont été taillés
pour sa construction.
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E ntre le mois d’avril et le mois de
novembre 1918, la grippe espa-
gnole a tué 25millions de personnes
dans le monde, dont plusieurs cen-

taines de milliers de Français. Certains
malades avaient des lésions cérébrales
(des encéphalites) qui se manifestaient
soit par des insomnies, soit par une
léthargie. À Vienne, le médecin Kons-
tantin von Economo, observa chez des
personnes décédées, que l’insomnie était
associée à des lésions de l’hypothala-
mus antérieur et la léthargie à des lésions
de l’hypothalamus postérieur. L’hy-
pothalamus antérieur était-il le centre
du sommeil et l’hypothalamus anté-
rieur celui de l’éveil?

Les observations cliniques de
von Economo ont été confirmées sur
des animaux où l’on pratiquait des
lésions par électrocoagulation. Puis, à
la fin des années 1950, Michel Jouvet
observa, chez l’animal endormi, une
phase étonnante du sommeil, qu’il
nomma le sommeil paradoxal, pendant
laquelle surviennent les rêves. La loca-
lisation de l’activité onirique permit
l’essor des recherches sur le sommeil.
Enfin, la découverte des neurotrans-
metteurs du système nerveux central
conjuguée à l’amélioration des tech-
niques d’exploration du cerveau et à
la miniaturisation des dispositifs d’en-
registrement de l’activité des neurones
ont aidé les neurobiologistes à éluci-
der le fonctionnement des réseaux neu-
ronaux du sommeil. N’oublions
cependant pas que, malgré tout l’ar-
senal de techniques performantes dont
on dispose, l’observation du compor-
tement est la seule méthode de vali-
dation des résultats.

Les neurobiologistes ont récem-
ment montré que l’éveil, indispensable
à la survie, est garanti par tout un
réseau de structures redondantes. Ils
ont précisé les circuits neuronaux acti-

Sommeils et insomnies
JEAN-LOUIS VALATX

Pour s’endormir, il ne suffit pas d’éteindre la lumière. Les différents réseaux de
neurones qui assurent l’éveil doivent être mis au repos par d’autres neurones.
Des dysfonctionnements de ce système anti-éveil sont responsables d’insomnies.

durée moyenne de cinq à six minutes.
Ainsi, un cycle de sommeil du chat dure
environ une demi-heure. Après un bref
éveil, un autre cycle commence.

Deux phénomènes caractérisent
le sommeil paradoxal : les rêves et
l’érection pénienne. On croyait ce
dernier phénomène spécifique du som-
meil paradoxal de l’homme, mais Mar-
kus Schmidt, dans notre laboratoire,
l’a récemment mis en évidence chez
le rat, réalisant ainsi le premier modèle
expérimental pour l’étude des méca-
nismes de l’érection au cours du som-
meil paradoxal (il utilise un capteur
miniature de la pression sanguine, dans
le pénis). Il a ainsi montré que les
neurones de l’érection au cours du som-
meil sont situés dans une région de
l’hypothalamus antérieur, proche (mais
différente) de celle qui est responsable
de l’érection durant l’éveil.

Seuls les vertébrés supérieurs, les
oiseaux et les mammifères ont des
cycles complets de sommeil, avec
des phases de sommeil lent et des
phases de sommeil paradoxal. Les
durées de ces cycles varient d’une
espèce à l’autre, et à l’intérieur même
d’une espèce donnée. Chez l’homme
adulte, la durée physiologique du som-
meil varie de 3 à 12 heures. L’envi-
ronnement physique (la température
ou la lumière) et social (l’isolement,
le stress, les périodes d’apprentissage)
agit sur la durée du sommeil.

Toutefois, ces facteurs n’expliquent
pas toute la variabilité. En utilisant des
lignées pures de souris, nous avons
montré que certains facteurs, tels que
la durée du sommeil, le nombre des
mouvements oculaires pendant le som-
meil paradoxal et la quantité de som-
meil au cours de la récupération qui
suit une privation de sommeil, sont
héréditaires. Ces résultats ont été confir-
més par l’étude de vrais jumeaux.

vés pendant l’éveil, ceux qui pren-
nent le relais pour l’endormissement
et le sommeil, et les perturbations qui
engendrent des insomnies. Nous décri-
rons les structures qui maintiennent
l’éveil, et comment la mise au repos de
ces circuits déclenche le sommeil et le
rêve, et enfin pourquoi Hypnos, le dieu
du sommeil, refuse parfois de tou-
cher les mortels de sa branche de pavot,
leur refusant sommeil et rêves.

Qu’est-ce que le sommeil?

Chez le chat, des enregistrements de
l’activité électrique du cerveau ont per-
mis l’analyse des différentes phases du
sommeil. Après une période d’éveil où
cette activité électrique est rapide et
de faible amplitude, l’animal présente
les signes précurseurs du sommeil : il
bâille, cligne des paupières, fait sa toi-
lette. Il cherche son lieu habituel pour
dormir et prend la posture en sphinx,
caractéristique de l’espèce féline, mais
qui varie avec la température ambiante :
le chat se met en boule quand il fait froid
et s’allonge quand il fait chaud.

L’endormissement et le sommeil
calme se caractérisent par la ferme-
ture des paupières, l’immobilité et le
ralentissement progressif des fonctions
végétatives (la respiration, la fréquence
cardiaque, la température et le tonus
musculaire). Sur l’électroencéphalo-
gramme, on distingue deux stades de
sommeil calme : le sommeil léger et le
sommeil profond. Le sommeil calme
dure entre 20 et 25 minutes (voir l’en-
cadré page 84).

Ensuite, le sommeil paradoxal asso-
cie des signes de sommeil profond, telle
une absence de tonus musculaire, et
des signes d’éveil, tels qu’un élec-
troencéphalogramme rapide, des mou-
vements oculaires et une respiration
irrégulière. Le sommeil paradoxal a une
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l’hypothalamus postérieur ne perturbe
pas durablement l’éveil. Ces résultats
surprenants montrent que d’autres
structures prennent le relais des struc-
tures détruites ; les troubles de l’éveil
qui avaient été obtenus antérieurement
résultaient de la lésion des prolonge-
ments des neurones localisés dans les
autres systèmes responsables de l’éveil.
Ainsi, l’éveil est assuré par un réseau
de structures redondantes.

De nombreux neuromédiateurs
agissent dans ce réseau de l’éveil :
des neurotransmetteurs «classiques»
qui favorisent la transmission des mes-
sagers neuronaux, tels que l’acétyl-
choline, le glutamate, l’histamine, la
noradrénaline et la sérotonine, d’autres
médiateurs tels que des peptides (de
petites protéines), des hormones, ou
encore le monoxyde d’azote.

L’origine des neurones qui véhicu-
lent ces neurotransmetteurs et les
régions cérébrales qu’ils innervent ont
été représentées sur la figure 2. Selon
Kasuya Sakaï, de notre laboratoire, les
composantes de ce réseau se regrou-
pent en deux systèmes : une voie ven-
trale et une voie dorsale. Ces deux voies
prennent naissance dans le bulbe rachi-

dien. La voie ventrale se projette vers
l’hypothalamus postérieur et le télen-
céphale basal (c’est la voie réticulo-hypo-
thalamo-corticale). La voie dorsale
active la formation réticulée mésencé-
phalique et le thalamus : c’est la voie
réticulo-thalamo-corticale. Les diffé-
rents neurotransmetteurs participent
aux deux systèmes. L’acétylcholine et
le glutamate y jouent un rôle important.

On a découvert assez récemment
que l’histamine participe aussi aux
mécanismes de l’éveil. Les neurones à
histamine ont été localisés par Jian
Sheng Lin, de notre laboratoire, dans
l’hypothalamus postérieur. Ces neu-
rones envoient des projections dans tout
le cerveau antérieur, mais aussi dans le
cerveau postérieur, sur les autres neu-
rones de l’éveil. Par ailleurs, l’étude des
substances pharmacologiques qui agis-
sent sur l’histamine (inhibition de sa
synthèse, action sur ses récepteurs)
confirme que l’histamine participe à
la régulation de l’éveil. Enfin, une obser-
vation clinique conforte ce rôle : les per-
sonnes à qui l’on administre des
antihistaminiques contre les manifes-
tations allergiques éprouvent souvent
une certaine somnolence.

Les circuits de l’éveil

L’hypothalamus a longtemps été
considéré comme le «centre de l’éveil».
Puis, en 1949, Giuseppe Moruzzi et
Horace Magoun déclenchent un coma,
chez le chat, en lésant la formation réti-
culée. Ils supposent que ce coma cor-
respond à une absence d’éveil. Comme
la stimulation de la formation réticu-
lée éveille l’animal endormi et que cette
structure cérébrale reçoit de nombreux
messages véhiculés notamment par les
voies sensorielles, ils proposent le
concept de «système réticulé activa-
teur ascendant» : la formation réticu-
lée serait le centre de l’éveil. Le sommeil
surviendrait lors de la mise au repos
de la formation réticulée, après un cer-
tain temps de fonctionnement ou
lorsque cessent les stimulations
éveillantes (la lumière, le bruit, etc.).

Puis, l’utilisation des substances
neurotoxiques qui détruisent seule-
ment les neurones a infirmé les certi-
tudes fondées sur des lésions obtenues
par électrocoagulation. En 1992, Michel
Denoyer et Marcelle Sallanon, dans
notre laboratoire, ont montré qu’une
lésion de la formation réticulée et de

1. JUNONemmèneHypnos, le dieu du sommeil,
tapi dans son ombre, pour qu’il prodigue le som-
meil aux mortels en les touchant de la branche
de pavot qu’il tient ou en les éventant de ses
ailes. Morphée, fils d’Hypnos et dieu des songes,
apportera alors le rêve aux endormis.
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«amont», dit présynaptique, dans la
fente synaptique (l’espace qui sépare
le neurone amont du neurone «aval»,
dit postsynaptique), il active le neu-
rone postsynaptique. Quand il a fini
d’agir, il est recapturé par le neurone
présynaptique par l’intermédiaire d’un
«transporteur». L’amphétamine bloque
le transporteur de la dopamine, de sorte
que le neuromédiateur excitateur reste
longtemps dans la fente synaptique
et continue à agir, tant qu’il n’est pas
dégradé par des enzymes. Bruno Giros
et ses collègues de l’unité INSERMU288
ont montré que, chez des souris trans-
géniques qui ne synthétisent plus le
transporteur de la dopamine, l’am-
phétamine n’agit plus, puisque sa cible
principale a été éliminée. Après un éveil
prolongé dû à l’amphétamine, la durée
du sommeil augmente, ce que l’on
nomme l’effet rebond.

Le modafinil, une nouvelle molé-
cule éveillante, procure un éveil calme
sans effets secondaires ni rebond de
sommeil. J. S. Lin a montré que le
modafinil semble agir sur des récep-

Les noyaux du raphé antérieur
contiennent des neurones à sérotonine
qui se projettent directement vers l’hy-
pothalamus et vers le cortex. Long-
temps, la sérotonine a été considérée
comme l’hormone du sommeil, car la
lésion des neurones qui la libèrent ou
l’inhibition de sa synthèse provoque
une insomnie de plusieurs jours. Tou-
tefois, paradoxalement, ces neurones
ne sont actifs que pendant l’éveil, et
leur stimulation est éveillante. 

En fait, on restaure le sommeil chez
un animal rendu insomniaque par
absence de sérotonine en lui injectant
le précurseur immédiat du neuromé-
diateur dans l’aire préoptique de l’hy-
pothalamus. Nous verrons que les
neurones de cette région, sous l’in-
fluence de la sérotonine, participent
au déclenchement du sommeil : il est
donc logique que le manque de séro-
tonine dans l’hypothalamus empêche
le sommeil. La sérotonine joue ainsi
un double jeu spécifique : essentielle
pour l’éveil, elle a un rôle fondamen-
tal dans le sommeil.

La noradrénaline vient surtout du
locus coeruleus situé dans le pont de
Varole (voir la figure 2). Ces neurones,
actifs au cours de l’éveil, envoient des
projections vers le cortex et vers le sys-
tème limbique. Ils sont contrôlés par
des neurotransmetteurs inhibiteurs, le
GABA et la glycine, sur lesquels nous
reviendrons. Recevant des signaux sen-
soriels et végétatifs, les neurones à nora-
drénaline jouent un rôle important
dans les réactions au stress.

Les hormones 
et les peptides de l’éveil

Des peptides participent à la modu-
lation de l’éveil. L’hormone CRH
(Corticotropin releasing hormone) est syn-
thétisée par de nombreux neurones, et
elle active l’hypophyse et les glandes
surrénales en cas de stress. Cette hor-
mone a aussi une action cérébrale spé-
cifique dans l’élaboration des réactions
comportementales face aux situations
nouvelles et au stress. L’hormone ACTH
ou les endorphines (des substances
antalgiques naturelles), libérées par
les neurones de l’hypothalamus
médian, stimulent le réseau de l’éveil
(l’ACTH et les endorphines sont issues
d’une même molécule, la pro-opio-
mélanocortine).

On peut aussi inclure dans le sys-
tème de l’éveil le noyau suprachias-
matique, la principale structure de

l’horloge biologique. Une lésion du
noyau suprachiasmatique abolit le
rythme circadien des états de vigi-
lance et de sommeil : les longues phases
d’éveil diminuent, et leur répartition au
cours d’une journée devient aléatoire.

Le noyau suprachiasmatique
semble influer sur le rythme circa-
dien par un de ses neuropeptides : la
vasopressine. Les effets cérébraux de
la vasopressine synthétisée par le
noyau suprachiasmatique sont tota-
lement différents de ceux de la vaso-
pressine produite par l’hypophyse
postérieure, qui agit notamment sur le
rein et sur la pression artérielle.

Outre les neurotransmetteurs et
les peptides de l’éveil qui activent le
cortex, certaines substances sont
éveillantes : par exemple, l’amphé-
tamine ou le modafinil (Modiodal®).
L’amphétamine agit en augmentant
la durée d’action de l’adrénaline, de
la noradrénaline et surtout de la dopa-
mine dans les synapses.

Normalement, quand un neuro-
transmetteur est libéré par un neurone

2. LES CIRCUITS DE L’ÉVEIL sont schématisés (en haut à gauche) sur une coupe de cerveau
de rat : la voie réticulo-thalamo-corticale dorsale (en jaune) et la voie réticulo-thalamo-corti-
cale ventrale (en rouge). Différents neurotransmetteurs interviennent pour assurer l’éveil. Les
neurones qui libèrent l’histamine sont localisés dans l’hypothalamus postérieur. Ils se pro-
jettent sur l’ensemble de cerveau et notamment sur les autres neurones de l’éveil, et les
activent (les flèches vertes). Les neurones qui produisent la noradrénaline sont localisés
dans le locus coeruleus et émettent des prolongements vers le cortex, les noyaux amygda-
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teurs α adrénergiques localisés dans
une région précise de l’hypothala-
mus antérieur, tandis que l’amphéta-
mine agit dans d’autres régions
(notamment dans le cortex et dans le
système limbique).

Ainsi, dans tous les cas énumé-
rés, l’activation du cortex résulte de la
stimulation directe des neurones cor-
ticaux par les différents éléments du
réseau de l’éveil. Pour réaliser cette
activation, envisageons une dernière
possibilité : l’inhibition d’un système
inhibiteur. Si l’on muselle un sys-
tème d’inhibition, on renforce l’acti-
vation. Il existe essentiellement deux
neurotransmetteurs inhibiteurs :
le GABA et la glycine. Or, des neurones
GABAergiques, localisés dans l’hypo-
thalamus postérieur et dans le télen-
céphale basal, inhibent d’autres
neurones GABAergiques corticaux.
Ainsi, le rôle éveillant de l’hypotha-
lamus postérieur s’exerce de deux
façons : une stimulation directe par
l’histamine et une stimulation indi-
recte par le GABA.

La régulation de l’éveil, vitale pour
la survie, met en jeu plusieurs struc-
tures redondantes : aucune des struc-
tures décrites, prise isolément, n’est
indispensable à l’activation corticale.

L’endormissement

Le réseau d’éveil, une fois activé, est
entretenu par les stimulations internes
et externes. Comment l’envie de dormir
est-elle à nouveau déclenchée ? L’arrêt
des stimulations ne semble pas suffi-
sant. La sérotonine, qui joue un rôle
notable dans l’éveil, participe aussi au
sommeil. Nous avons vu que l’inhibi-
tion de la sérotonine entraîne une insom-
nie qui est levée par l’injection de son
précurseur uniquement dans l’aire pré-
optique de l’hypothalamus. La lésion
de cette région déclenche une insom-
nie de très longue durée (plus de trois
semaines) : ces deux résultats confirment
le rôle hypnogène de la sérotonine.

Toutefois, l’insomnie due à une
lésion de l’aire préoptique est inter-
rompue par l’injection d’un analogue

du GABA (le muscimol) dans l’hypo-
thalamus postérieur, où convergent
plusieurs éléments du système d’éveil.
Puisque l’insomnie cesse, nous pen-
sons que l’aire préoptique n’est pas un
«centre» du sommeil, mais plutôt une
région qui contrôle l’éveil. Ainsi, une
des composantes de l’éveil, la séroto-
nine, stimule, par certaines de ses ter-
minaisons, l’aire préoptique qui, en
retour, vraisemblablement par des neu-
rones GABAergiques, inhibe l’ensemble
du réseau de l’éveil : c’est un système
anti-éveil qui facilite l’endormissement.

Le noyau du faisceau solitaire, dans
le bulbe rachidien, intervient aussi
dans l’endormissement par ses pro-
jections sur l’aire préoptique. Ainsi,
dans les années 1970, Paul Dell et Jean-
Jacques Puizillout, à l’Université de
Marseille, ont montré que la stimula-
tion de nerfs pneumogastriques endort
un animal insomniaque. De plus, les
pratiquants de sports de combat et
les masseurs de Bali connaissent bien
les effets sur la vigilance des atémis
(des coups portés à la hauteur du cou)
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liens et l’hippocampe. Les neurones à acétylcholine sont situés dans
les noyaux mésopontins, qui se projettent notamment vers le thala-
mus, et dans le noyau de Meynert du télencéphale basal. Les neu-
rones à glutamate sont présents dans la formation réticulée bulbaire
et mésencéphalique, et dans les noyaux intralaminaires du thalamus
qui se projettent vers le cortex. Les neurones à sérotonine sont situés
dans le noyau du raphé antérieur et innervent le cortex et plusieurs

noyaux de l’hypothalamus, tels l’aire préoptique, le noyau supra-
chiasmatique et le noyau arqué. Le noyau suprachiasmatique est la
principale structure de l’horloge biologique. Les neurones à acétyl-
choline, à histamine, à noradrénaline, et à sérotonine envoient des
prolongements (les flèches bleues) vers le noyau réticulaire du tha-
lamus pour l’inhiber au cours de l’éveil ; lorsqu’ils cessent d’être inhi-
bés, les neurones du noyau réticulaire déclenchent l’endormissement.
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et des massages de la région caroti-
dienne. Le terme carotide lui-même
vient du mot grec signifiant «qui pro-
voque un sommeil profond».

Ainsi, le système anti-éveil est situé
dans l’aire préoptique, à un carrefour
stratégique qui contrôle des fonctions
vitales : la thermorégulation, la faim,
la reproduction notamment. Il analy-
serait l’état fonctionnel de l’organisme
et déclencherait le sommeil avant que
la fatigue ne soit trop intense, à un
moment du nycthémère (24 heures)
indiqué par l’horloge biologique.

Le sommeil lent

De la même façon que les neurobiolo-
gistes ont décrypté les médiateurs de
l’éveil, ils ont décodé ceux du sommeil.
Le sommeil lent est défini négative-
ment par les Anglo-saxons comme le
sommeil qui n’est pas du sommeil para-
doxal. Les neurophysiologistes ne dis-
posent pas, comme pour le sommeil
paradoxal, d’un ensemble de critères
mesurables. L’immobilité n’étant pas
un critère suffisant, c’est l’étude de l’ac-
tivité électrique du cerveau qui a fourni
les caractéristiques du sommeil lent :
la présence de fuseaux et d’ondes lentes
(voir l’encadré ci-contre). Mircea Sté-
riade et ses collègues de l’Université
Laval, à Montréal, ont montré que cette
activité électrique prend naissance dans
le noyau réticulaire thalamique. Les
neurones GABAergiques de ce noyau
émettent des potentiels d’action pério-
diques qui entraînent une hyperpola-
risation cyclique des neurones tha-
lamiques se projetant sur le cortex. Ces
hyperpolarisations sont à l’origine
du blocage des messages sensoriels au
début de l’endormissement (un neu-
rone hyperpolarisé n’émet plus de mes-
sages). Le noyau réticulaire du tha-
lamus est sous le contrôle inhibiteur
des réseaux de l’éveil (l’acétylcho-
line, l’histamine, la noradrénaline).

Puis s’installe le sommeil profond.
Les ondes lentes qui le caractérisent
résultent de l’hyperpolarisation des
cellules pyramidales du néocortex
déclenchée par des interneurones
GABAergiques locaux, vraisemblable-
ment sous l’influence des neurones
préoptiques. Le néocortex (une région
du cortex apparue chez les mammi-
fères) est nécessaire à l’apparition
des ondes lentes : son ablation les sup-
prime, mais l’animal sans néocortex
a toujours un comportement de som-
meil (difficile à quantifier en l’absence

L ’enregistrement de l’activité électrique
de divers neurones a permis la des-

cription des différentes phases du som-
meil. Au cours de l’éveil (1), l’activité
électrique cérébrale est rapide et de faible
amplitude. Le sommeil calme (2) présente
des phases de sommeil léger, caractérisé
par la présence de «fuseaux» (ou bouffées
d’activité de grande amplitude) associés
à quelques ondes lentes, et des phases
de sommeil profond, où prédominent les
ondes lentes.

Puis survient le sommeil paradoxal (3) :
il associe des signes du sommeil pro-
fond, tel le relâchement des muscles (l’élec-
tromyogramme est plat) et des signes
d’éveil, tels un électro-encéphalogramme
rapide et des mouvements oculaires. Cer-
tains signes sont continus pendant toute
la durée du sommeil paradoxal, par exemple

l’activité rapide de l’électroencéphalo-
gramme et l’atonie musculaire ; d’autres
sont intermittents, tels les mouvements
des yeux, de la face ou des extrémités des
membres.

L’activité des neurones nommés SP-ON
et SP-OFF est caractéristique du sommeil
paradoxal : les neurones SP-ON sont spé-
cifiquement activés au début du sommeil
paradoxal et restent actifs pendant toute
sa durée, tandis que les neurones SP-OFF
s’éteignent progressivement après le début
du sommeil paradoxal. Lorsque cesse cette
phase du sommeil (4), les neurones SP-ON
s’éteignent et les SP-OFF sont réactivés. Les
rêves surviennent au cours du sommeil
paradoxal. L’activité de certains neurones
du corps genouillé latéral, le relais cérébral
des voies visuelles est un autre signe du
sommeil paradoxal.

Sommeil calme et sommeil paradoxal

Sur cet enregistrement, la première ligne
(l’électroencéphalogramme ou EEG) repré-
sente l’activité électrique du cerveau (la fré-
quence des ondes est égale à 20 hertz et
leur amplitude à 50 10-6 volts environ) ; EMG
(un électromyogramme) indique l’activité des
muscles de la nuque ; EOG est un électro-ocu-
logramme, indiquant les mouvements des
yeux ; la quatrième ligne est un enregis-
trement de l’activité des neurones du corps
genouillé latéral (CGL), dans le thalamus ; la
ligne suivante indique l’activité de neurones
nommés SP-ON (silencieux pendant l’éveil)
et la dernière celle de neurones SP-OFF.

Au cours du sommeil calme, le tonus mus-
culaire faiblit (l’amplitude de l’EMG diminue),
les yeux ne bougent pas et les neurones
SP-OFF continuent d’être activés. Sur l’élec-
troencéphalogramme, on observe des bouf-
fées d’ondes (des fuseaux) séparés par des
ondes dites lentes (1 à 4 hertz).

Une phase de sommeil paradoxal suit la
phase de sommeil calme (le début est
indiqué par la ligne pointillée). L’élec-
troencéphalogramme indique une activité
cérébrale rapide et de faible amplitude. Le
tonus musculaire a disparu, à l’exception
de quelques brèves secousses (deuxième
ligne). Au cours de cette phase, les yeux
bougent (troisième ligne) et les neurones
du corps genouillé latéral sont activés (qua-
trième ligne). Une autre caractéristique
du sommeil paradoxal est la mise au repos
des neurones SP-OFF et l’activation des neu-
rones SP-ON.

La fin du sommeil paradoxal (à l’endroit
de la ligne pointillée) se traduit par une
réapparition des fuseaux sur l’électro-
myogramme, par une diminution de l’acti-
vité des yeux, par une mise au repos des
neurones SP-ON et par une réactivation des
neurones SP-OFF.
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d’ondes lentes). Chez les vertébrés infé-
rieurs (les reptiles, les amphibiens, les
poissons), on n’enregistre pas d’ondes
lentes de grande amplitude, car le néo-
cortex n’est pas développé. Chez ces
animaux, l’observation du sommeil
lent est difficile.

Le sommeil paradoxal

En 1959, Michel Jouvet observait pour
la première fois le sommeil paradoxal.
Ses observations sur un animal décé-
rébré lui ont d’emblée permis de loca-
liser les structures responsables de ce
type de sommeil dans le tronc céré-
bral. Les neurones SP-ON, spécifique-
ment activés durant le sommeil
paradoxal y sont localisés : ils forment
le système dit exécutif du sommeil
paradoxal.

Des groupes de neurones SP-ONont
été identifiés pour chaque composante
du sommeil paradoxal. Ainsi, l’ato-
nie musculaire résulte de l’hyperpo-
larisation des neurones moteurs de la
moelle épinière par la glycine, un neu-
rotransmetteur inhibiteur libéré par
des neurones du tronc cérébral.
Patrice Fort, dans notre laboratoire, a
observé que les noyaux moteurs des
nerfs crâniens sont peu soumis à l’ac-
tion inhibitrice de la glycine, ce qui
expliquerait la persistance des mou-
vements des yeux et de la face, au cours
du sommeil paradoxal. Des neurones
GABAergiques participent aussi à l’ato-
nie musculaire.

Lorsque les neurones SP-ON sont
activés, au début du sommeil para-
doxal, les neurones SP-OFF s’éteignent.
Les neurones SP-OFF forment le réseau
dit permissif : pendant l’éveil, ils empê-
chent les neurones SP-ON du système
exécutif de fonctionner, et c’est parce
qu’ils s’arrêtent que le sommeil para-
doxal peut s’installer. Ce sont des neu-
rones aminergiques (à noradrénaline,
à sérotonine ou à histamine). Certaines
hypersomnies résulteraient de l’arrêt
prolongé du système permissif.

Chez le cobaye, au cours de la
deuxième moitié de la gestation, le
fœtus est en état de sommeil paradoxal
pendant 90 pour cent du temps. On
sait que la myélinisation des neurones
indique leur maturation (la myéline
est la gaine qui protège les neurones
et facilite la propagation de l’influx
nerveux) ; elle commence dans le tronc
cérébral (où sont localisés les neurones
du sommeil paradoxal). Pendant cette
période, le réseau du sommeil para-

doxal serait le seul à fonctionner en
permanence. Progressivement, les neu-
rones du système permissif devien-
nent fonctionnels et la durée du
sommeil paradoxal diminue.

Chez l’adulte, on peut provoquer,
pendant quelques heures une hyper-
somnie de type fœtal par injection en
des endroits très précis du tronc céré-
bral, de substances qui agissent sur
des récepteurs du GABA, de l’acétyl-
choline ou du glutamate. La privation
de sommeil est suivie d’une hyper-
somnie plus ou moins durable.

Cet effet rebond a été attribué à
l’accumulation de substances hypno-
gènes produites pendant l’éveil pro-
longé. Toutefois, nous avons montré
qu’en lésant les cellules qui produi-
sent certaines substances hypnogènes,
cet effet rebond est supprimé sans que
le sommeil spontané ne soit modifié.
Puisque l’effet rebond n’est pas néces-
sairement associé à un éveil prolongé,
c’est que le rebond est produit par

un mécanisme indépendant de celui
du sommeil. En réalité, la suppression
des substances hypnogènes a peu d’ef-
fet sur le sommeil. Ces substances ne
sont pas hypnogènes au sens strict du
terme, mais elles facilitent le sommeil
en agissant sur divers composants du
système permissif. On devrait plutôt
les qualifier d’hypnagogues, c’est-à-
dire qui conduisent au sommeil.

Raymond Cespuglio, dans notre
laboratoire, a étudié l’effet d’un stress
aigu ou chronique sur le sommeil
paradoxal. Il a montré qu’en déclen-
chant un stress chez un rat (en l’im-
mobilisant pendant une heure en-
viron), au début de la nuit, où il est
normalement éveillé, on déclenche
une augmentation de la durée du som-
meil paradoxal pendant quelques
heures. Le stress déclenche une libé-
ration de sérotonine dans le noyau
arqué de l’hypothalamus et une syn-
thèse accrue de substances hypna-
gogues. De plus, nous avons montré

ACTIVATION CORTICALE

ACÉTYLCHOLINE GLUTAMATE

GABA ET GLYCINE
SÉROTONINE

NORADRÉNALINE
HISTAMINE

INHIBITION DU TONUS MUSCULAIRE

SYSTÈME EXÉCUTIF

SYSTÈME PERMISSIF

AIRE PRÉOPTIQUE DE
L'HYPOTHALAMUS ANTÉRIEUR

VERS LE THALAMUS

VERS LE TÉLENCÉPHALE BASAL

VERS L'HYPOTHALAMUS POSTÉRIEUR

VERS LE CORTEX
MOUVEMENT DES YEUX

INHIBITION DU
TONUS MUSCULAIRE

VERS LES NOYAUX
OCULOMOTEURS

3. LE SOMMEIL PARADOXAL : les différents composants du réseau exécutif du sommeil para-
doxal (le rectangle noir en pointillés) ont été schématisés sur la coupe de cerveau de rat.
Les neurones à acétylcholine (1 sur l’agrandissement, en bas à droite) stimulent notam-
ment le thalamus et le télencéphale basal ; ils sont responsables de l’activité corticale rapide.
Des neurones à glutamate (2) se projettent sur les neurones à acétylcholine, sur les neu-
rones à GABA de l’hypothalamus postérieur, sur les noyaux oculomoteurs (les yeux bougent
durant le sommeil paradoxal) et sur la formation réticulée bulbaire (3) responsable de la para-
lysie musculaire. Le réseau permissif (le rectangle rouge en pointillés, en haut à droite),
empêche le déclenchement du sommeil paradoxal pendant l’éveil ; il est constitué de neu-
rones à sérotonine, à noradrénaline et à GABA, actifs pendant l’éveil et qui inhibent le
réseau exécutif (les circuits non fonctionnels pendant l’éveil ont été schématisés par des
traits en pointillés). Pour que le sommeil paradoxal s’installe, il faut que le système per-
missif soit lui-même inhibé : ce dernier est sous le contrôle du système anti-éveil de l’hy-
pothalamus antérieur et d’autres neurones du tronc cérébral que l’on n’a pas représentés.
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que la lésion neurotoxique des ter-
minaisons noradrénergiques du locus
coeruleus supprime l’hypersomnie
qui survient après un stress de courte
durée. Au contraire, le stress chronique
(dont la durée est supérieure à quatre
heures) entraîne une réduction du
temps de sommeil, à cause d’une pro-
duction excessive d’hormones surré-
naliennes, notamment de cortisone.
Chez l’homme, le traitement de cer-
taines maladies par de fortes doses
de cortisone réduit notablement la
durée de sommeil.

En bref, l’augmentation de la durée
du sommeil paradoxal, après un stress
de courte durée, résulte de l’activation
en cascade de plusieurs boucles de
régulation qui renforce le système anti-
éveil. Les hypersomnies observées à la
suite de séances d’apprentissage com-
plexes résultent vraisemblablement de
tels mécanismes.

Il nous reste à évoquer le rôle d’une
hormone dans le sommeil paradoxal :
celui de la prolactine, une hormone
de la lactation, mais qui est aussi pré-
sente chez les mâles. Parmi ses nom-
breuses fonctions, elle participerait
au contrôle du sommeil paradoxal.
Ainsi, chez une lignée de rats ayant un
déficit en prolactine, nous avons
observé une anomalie du rythme cir-
cadien du sommeil paradoxal sans
modification des durées du sommeil.
Or, chez le rat sain, l’ablation de l’hy-
pophyse, où est produite la prolactine,
n’entraîne pas cette anomalie du som-
meil. Avec Luce Paut, nous avons mis
en évidence un système neuronal indé-
pendant de l’hypophyse et synthéti-
sant la prolactine. Nous ignorons

encore le mécanisme d’action de la pro-
lactine, mais nous espérons l’élucider
en étudiant le rôle des récepteurs de la
prolactine découverts sur les neurones
du réseau de l’horloge biologique.

En résumé, la régulation du cycle
veille-sommeil-rêve comprend cinq
éléments : les système de l’éveil, du
sommeil lent et du sommeil paradoxal,
le réseau de l’endormissement et l’hor-
loge biologique qui assure le rythme
circadien.

L’alternance du sommeil lent et du
sommeil paradoxal semble avoir une
origine métabolique. Au cours du som-
meil paradoxal, le cerveau consomme
autant de glucose et d’oxygène que
pendant l’éveil. La durée du rêve
dépend des réserves énergétiques dis-
ponibles. Au contraire, le sommeil lent
économise l’énergie : le métabolisme
général et la température corporelle
diminuent, et les réserves énergétiques
se reconstituent.

Le sommeil lent et le sommeil para-
doxal étant commandés par des sys-
tèmes différents, on leur attribue des
fonctions différentes. Ainsi, un exer-
cice physique intense et une tempé-
rature ambiante élevée pendant l’éveil
entraînent une augmentation du som-
meil lent. Au contraire, la durée du
sommeil paradoxal augmente à la suite
de situations nouvelles mettant en jeu
la survie (par exemple, un stress d’im-
mobilisation ou une épreuve de laby-
rinthe). Au cours du sommeil pa-
radoxal, les comportements caracté-
ristiques de l’espèce s’expriment (voir
l’encadré ci-dessus). Lorsque l’appren-
tissage est maîtrisé ou lorsque l’ani-
mal est habitué au stress répété, le

sommeil redevient normal. La priva-
tion de sommeil perturbe l’acquisition
de la maîtrise de ces situations. Chez
l’homme, la suppression prolongée du
sommeil paradoxal ne semble pas per-
turber la mémorisation. Toutefois,
les tests servant à l’évaluation des
troubles de la mémoire ne mettent pas
les personnes qui participent aux tests
dans des conditions de survie aussi
difficiles que les animaux.

Les troubles du sommeil

Quelles sont les origines des insom-
nies? Les troubles dus à des anoma-
lies des réseaux du sommeil lent et du
sommeil paradoxal semblent assez
rares. Ils surviennent au cours des
maladies dégénératives ou trauma-
tiques du système nerveux central. Les
difficultés d’endormissement, qui ne
sont pas dues à une maladie somatique
ou psychiatrique, ne résultent géné-
ralement pas d’un trouble du sommeil,
mais d’un trouble de l’éveil. 

Deux hypothèses sont envisa-
geables : la persistance de l’activité du
réseau de l’éveil et l’hypoactivité du
système anti-éveil. Divers facteurs du
milieu extérieur – tels la lumière, le
bruit, ou la température –, du milieu
intérieur – telles la faim, la soif, la dou-
leur – et les stimulations affectives (les
émotions ou l’anxiété) ou cognitives
sont de puissants facteurs éveillants.
Pour la sécurité, l’éveil est prioritaire :
on doit se sentir en sécurité pour
s’endormir.

Quand les facteurs précédents ne
sont pas en cause, l’insomnie peut résul-
ter d’une perturbation du réseau anti-
éveil, notamment d’une diminution de
l’activité des neurones à sérotonine.
Cela expliquerait l’effet somnifère de
certains antidépresseurs qui augmen-
tent la concentration de sérotonine dans
la fente synaptique par inhibition de
la recapture. L’hypoactivité résulte-
rait de la dégénérescence neuronale due
au vieillissement ou à un traumatisme. 

Il existe d’autres types d’insomnies :
l’hypnagnosie de Jouvet, c’est-à-dire la
perception erronée du sommeil. Elle
s’observe chez les personnes âgées ou
ayant subi une intervention chirurgi-
cale avec une anesthésie prolongée. Ces
personnes ne se souviennent pas d’avoir
dormi, bien que les enregistrements
montrent le contraire. Cette plainte
résulte d’un trouble de la mémoire. La
rééducation mnésique peut les aider à
se souvenir de leur sommeil.

A u cours du sommeil paradoxal, l’acti-
vité électrique venant du cortex moteur

est aussi intense que pendant l’éveil actif,
mais les motoneurones de la moelle épi-
nière, qui assurent les mouvements, sont
silencieux.

Jean-Pierre Sastre de notre laboratoire
a décrit le comportement d’animaux qui
ont des lésions des neurones responsables
de l’inhibition des motoneurones. L’éveil et
le sommeil lent ne sont pas modifiés. Le som-
meil paradoxal conserve toutes ses carac-
téristiques, mais le tonus musculaire persiste.
Le chat, dont les mouvements ne sont plus
inhibés, redresse la tête, se lève, se met à
l’affût devant une proie imaginaire, fait le gros
dos, le poil hérissé, souffle comme s’il était

devant un ennemi, fait sa toilette, ou encore
joue avec une balle ou une souris invi-
sibles. La durée (cinq à six minutes) de ces
périodes oniriques est identique à celle des
phases de sommeil paradoxal enregistrées
avant la lésion.

L’expression de ces comportements
résulte de l’activation de neurones du
système limbique. Le sommeil paradoxal
aurait pour fonction, au cours du déve-
loppement, de mettre en place les circuits
dont l’expression est caractéristique de
l’espèce. Chez l’adulte, il servirait à les
maintenir afin de préserver la personnalité
ou à les modifier en fonction de l’expé-
rience vécue, pour améliorer l’adaptation
à l’environnement.

À quoi rêvent les chats?
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Certaines personnes ne s’endor-
ment que très tard, et ce retard de
phase de l’horloge biologique est sou-
vent interprété comme une insomnie.
Il réduit, effectivement, le temps de
sommeil (quand la personne doit se
lever pour aller travailler), ce qui
entraîne une somnolence diurne exces-
sive, avec son cortège d’effets indési-
rables : une inattention, une baisse de
l’efficacité physique et intellectuelle,
voire des accidents.

Quelles conséquences cliniques tire-
t-on de ces constatations? L’approche
thérapeutique proposée est souvent
comportementale : plus de la moitié
des insomnies sont améliorées, sinon
guéries, quand le médecin explique
simplement aux patients comment se
déroule une nuit de sommeil et quand
il prodigue quelques conseils d’hygiène
de vie (avoir une alimentation équili-
brée, pratiquer un exercice physique
modéré et régulier, mais pas le soir,
ne pas boire de boissons excitantes en
fin d’après-midi, se lever tous les jours
à heure fixe, etc.).

En cas d’échec, le médecin aidera
le patient à rechercher les causes de la
stimulation excessive du système de
l’éveil, et prescrira éventuellement des
médicaments stimulant le système anti-
éveil : pour réhabituer les insom-
niaques à dormir, la prescription de
somnifères pendant quelques jours est
parfois nécessaire. La majorité des som-
nifères agit en se fixant sur des récep-
teurs GABA, c’est-à-dire en activant un
circuit inhibiteur : le réseau de l’éveil
est inhibé, mais ces somnifères ont l’in-
convénient de perturber d’autres cir-

cuits, comme celui de la mémoire et de
l’humeur. De surcroît, de nombreux
somnifères entraînent une dépendance
dont les personnes traitées doivent être
averties. L’arrêt du médicament doit
être progressif pour éviter le syndrome
de sevrage (anxiété, cauchemars,
insomnie). Une meilleure connaissance
de la constitution du récepteur GABA
permettra aux pharmacologues de
mettre au point des molécules qui
agiront plus spécifiquement sur le sys-
tème anti-éveil.

Les hypersomnies

La narcolepsie est caractérisée par des
accès invincibles de sommeil durant la
journée, parfois accompagnés de para-
lysie musculaire (catalepsie), à l’origine
d’accidents de la route ou du travail.
Les émotions ou les horaires irréguliers
de sommeil favorisent les crises chez
les personnes génétiquement prédis-
posées. La narcolepsie est vraisembla-
blement un trouble du contrôle du
système permissif du sommeil para-
doxal. Des traitements pharmacolo-
giques (notamment le modafinil)
normalisent les accès narcoleptiques.

Les hypersomnies (lorsque la
durée du sommeil dépasse 12 heures)
résultent parfois d’une hypoactivité
du réseau de l’éveil, ou d’un hyper-
fonctionnement du système anti-éveil.
Seule une approche pharmacologique
est aujourd’hui envisageable : de nom-
breuses molécules stimulent les com-
posantes du réseau de l’éveil, mais on
ne dispose pas encore de substances
qui réduisent spécifiquement l’acti-

vité du système anti-éveil. Ces hyper-
somnies diffèrent de la somnolence
diurne excessive, due au manque de
sommeil ou à la perturbation du
déroulement du sommeil nocturne
par des troubles associés au sommeil,
tels que des apnées ou le syndrome
des jambes sans repos.

Les différentes pièces qui consti-
tuent le puzzle du sommeil se met-
tent en place. Aujourd’hui, les re-
cherches sur la fonction du sommeil
paradoxal et du rêve reposent sur
l’étude, chez l’animal, d’hypersomnies
déclenchées par des substances phar-
macologiques plutôt que sur les pri-
vations de sommeil, dont on ne contrôle
pas tous les paramètres. Ces études
nous révélerons peut-être pourquoi
le sommeil paradoxal est apparu si tar-
divement au cours de l’évolution, avec
les oiseaux et les mammifères.

ACÉTYLCHOLINE GLUTAMATE

GABA

SÉROTONINE

NORADRÉNALINE

HISTAMINE

PROLACTINELUMIÈRE STIMULATIONS
INTERNES ET EXTERNES

SOMMEIL
LENT

SOMMEIL
PARADOXAL

ÉVEIL

HYPOTHALAMUS
ANTÉRIEUR

GLYCINE

4. LES INSOMNIES résultent d’une inhibition insuffisante de l’éveil (à gauche une
publicité pour un somnifère : «Ne soyez plus le seul éveillé quand toute la ville dort, pre-
nez...»). Le système de l’éveil est assuré par plusieurs neurotransmetteurs excitateurs
activés par les stimulus externes ou internes. Le système de l’éveil empêche le som-
meil de se déclencher (les inhibitions sont schématisées ci-dessus par les croix). Quand
ce système est mis au repos par le système anti-éveil localisé dans l’hypothalamus,
les inhibitions exercées sur les neurones du sommeil lent et du sommeil paradoxal
sont levées. C’est le système de l’éveil lui-même qui active le système anti-éveil, par
l’intermédiaire d’une de ses composantes : la sérotonine.
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L ’araméen évoque l’univers
biblique. Jésus parlait araméen
et la presque totalité du Talmud
de Babylone fut rédigée en cette

langue. Du VIIIe siècle av. J.-C. à la
conquête d’Alexandre le Grand (IIIe
siècle av. J.-C), de l’Indus à la Médi-
terranée, l’araméen était la lingua franca
des habitants de ces régions. Durant la
période romaine, elle était encore pra-
tiquée dans de nombreuses commu-
nautés du Moyen-Orient et elle survit
aujourd’hui encore dans quelques
villages syriens (Mahallulla à proxi-
mité de Damas) et dans les collines

crites entièrement en caractères cunéi-
formes assyriens, d’autres en carac-
tères alphabétiques araméens, d’autres
encore mêlant les deux systèmes d’écri-
ture. La rareté des tablettes écrites en
araméen et leur présence conjointe, au
sein d’un même lot d’archives, avec
des tablettes cunéiformes font l’intérêt
exceptionnel de cette découverte. Le
corpus total des textes araméens sur
argile ne comprend que quelques
dizaines d’exemplaires (une soixan-
taine peut-être !), alors que, toutes
périodes confondues, des centaines de
milliers de  textes cunéiformes ont été

Les Araméens
LUC BACHELOT

Dans des sites bientôt noyés par la construction d’un barrage, les découvertes
archéologiques renouvellent notre vision du monde araméen, de son
organisation sociale, de ses coutumes et de ses écritures.

1. TABLETTE ARAMÉENNE du VIIe siècle av. J. -C. Découvert en 1995, c’est le plus long
document en langue araméenne connu. Ci-dessus, une partie de la maison où cette
tablette a été trouvée. Le texte décrit un prêt contre un homme donné en gage ; le prêteur
au nom local, Se’-usnî, traite avec les occupants assyriens. La traduction est de F. M. Fales :
Sceau de ... ‘l et Miyâ et Palti hommes de l’armée du roi des Benê-Zaman, qui donne en
gage un homme, Pashâ,… à Se’-usnî, pour huit sicles [poids] d’argent. On ne pourra se
retourner contre Se’-usnî. Si quelqu’un achète l’homme, le prix (sera) d’une mine et un
intérêt d’une demi sera suffisant, mais si l’homme travaille pour Se’-usnî, l’acquéreur don-
nera la compensation de deux tiers de son offre. Quiconque parjurera, sera responsable
sur la vie du roi [auquel il est lié] par son serment de loyauté. S’ils rendent la somme, ils
ramèneront l’homme. Quiconque prête sa faucille [participe à la récolte] pour la moisson
(voit sa dette levée)… Témoins : Hadd-… fils de … et témoins : Sin-Zabad, le batelier et
(A)num (?)-mare’ et Se-izrî et Hassan et Palat-’el de tarbusibi, Mulles-ibni, Ma se (...)
Hana, ‘‘Aplad-sagab fils de Sassi-ili.

du Tur Abdin, entre la Turquie et la
Syrie.

Pourtant les Araméens nous ont
laissé peu de documents. De 1995 à
1997, les découvertes spectaculaires
d’une équipe d’archéologues et d’his-
toriens franco-italo-syrienne sur le site
de Tell Shioukh Faouqâni (haute val-
lée de l’Euphrate, Syrie) apportent des
informations de première main sur le
monde araméen.

Ainsi dans les décombres d’une
maison datant du VIIe siècle, avons-
nous trouvé un lot d’archives privées
comprenant des tablettes d’argile ins-
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