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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
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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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