
par l’activité spontanée des neurones REM-on. Ainsi, durant
le sommeil paradoxal, les cellules REM-on activent des neu-
rones thalamiques qui entraînent, comme pendant l’éveil,
une désynchronisation des ondes de l’électroencéphalo-
gramme. Les cellules thalamiques sont stimulées comme
pendant la veille, mais, dans ce cas, il ne s’agit pas d’une acti-
vation due aux entrées sensorielles, mais d’une activation
qui ne dépend que des caractéristiques oscillatoires des cel-
lules REM-on. Outre les similitudes électroencéphalogra-
phiques entre la veille et le sommeil paradoxal, Michel Jouvet,
à Lyon, s’est appuyé sur deux arguments lorsqu’il proposa
d’associer les rêves aux phases de sommeil paradoxal. Pour-
tant, comment peut-il y avoir conscience (même si elle n’est
qu’onirique) sans activité modulatrice dans le cortex?
Selon notre hypothèse, il n’y aurait pas coïncidence entre
sommeil paradoxal et rêve, l’arrêt des neurones modulateurs
lors du sommeil paradoxal interdisant toute forme de pen-
sée consciente et donc de rêve. Certes il existe une activité
électrique, mais le traitement est trop rapide pour que nous
puissions y avoir accès. De plus, on admet aujourd’hui que
le rêve n’est pas spécifique du sommeil paradoxal : un
réveil en sommeil lent – une période de sommeil où l’élec-
troencéphalogramme n’évoque pas celui de l’éveil –, peut
aussi entraîner des récits de rêve (même si ce dernier est alors
moins «fantasmagorique» qu’un rêve obtenu lors des réveils
en phase de sommeil paradoxal). 

Aujourd’hui, on sait que l’activité des neurones modu-
lateurs réapparaît quelques secondes avant le réveil, ce qui
entraîne une forte libération de monoamines dans le cortex
cérébral pendant cette période, permettant ainsi le retour à
un traitement conscient. Il se trouve que chez les mammifères
les phases de sommeil sont entrecoupées de périodes
d’éveil très courtes, les microéveils. Très variables selon les
individus, ces périodes ne durent que quelques secondes et
peuvent se répéter de l’ordre d’une dizaine de fois au cours
d’une nuit chez l’homme «bon dormeur».

Ainsi, au cours du sommeil, le système nerveux central
fonctionne en mode analogique rapide de telle façon que nous
n’avons pas conscience des traitements que réalise notre

cerveau. Au cours des périodes de microéveils, mais aussi à
l’occasion d’un éveil qui peut durer plus longtemps, la réac-
tivation brutale des neurones modulateurs entraîne un ralen-
tissement du message qui était en cours de traitement, ce
qui donne naissance à des images et à des sensations
conscientes. Le rêve serait alors le résultat d’une mise en forme
consciente des mémoires qui viennent d’être activées juste
avant le réveil. Cette opération a nécessairement lieu pendant
un temps très court, de l’ordre de quelques centaines de
millisecondes, et l’on comprend que la censure qui peut
exister à l’état d’éveil n’apparaisse plus dans le rêve qui pré-
sente alors ce caractère «bizarre» que nous lui connaissons.
En effet, lorsque nous sommes en situation d’éveil stable, le
système nerveux central oscille entre les modes analogique
et cognitif, rapide et lent, et à l’exception des lapsus ou des
actes manqués qui lui échappent, le mode cognitif a tout le
temps de donner une cohérence à nos actes et à nos pensées.
Si le rêve nous paraît plus long qu’il ne l’est réellement,
c’est, notamment, parce qu’en mode de traitement analo-
gique, nous n’avons pas accès au temps, et que la traduction
directe de l’analogique en cognitif ne peut pas faire interve-
nir ce paramètre. Pour en être convaincu, imaginez que
vous vous réveilliez dans une pièce noire sans repère parti-
culier : vous ne saurez pas si vous avez dormi quelques minutes
ou trois heures, ce qui démontre bien que le traitement ana-
logique ne donne pas cette information.

Ainsi, tout réveil, spontané ou induit, court ou durable,
est susceptible de donner naissance à un récit de rêve. C’est
sans doute ce qui explique que les neurophysiologistes qui
ont réveillé des personnes engagées dans des périodes de
sommeil lent ou de sommeil paradoxal aient eu l’impression
d’interrompre un rêve. En fait, ils lui donnaient naissance
en activant brutalement les neurones modulateurs et en impo-
sant, ce faisant, une expression consciente des mémoires
qui étaient en cours de traitement pendant le sommeil.

Il apparaît aujourd’hui que des systèmes modulateurs
impliquant la dopamine, la noradrénaline ou encore la séro-
tonine agissent sur les états de conscience. Les neurones dopa-
minergiques créent une hiérarchie fonctionnelle entre les
structures corticales et sous-corticales qu’ils innervent. Selon
la nature des entrées sensorielles, ils peuvent favoriser le
cortex préfrontal – et, par conséquent, maintenir l’informa-
tion entrante activée assez longtemps pour qu’elle ait accès
à la conscience – ou favoriser les structures sous-corticales et
le traitement rapide de l’information. Dès lors, on comprend
que le sommeil, les produits toxicomanogènes et les médi-
caments antipsychotiques qui perturbent les transmissions
dopaminergiques et noradrénergiques (modulatrices en géné-
ral) agissent également sur les états de conscience.
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3. LA DOPAMINE ET LA NORADRÉNALINE sont deux neuromodula-
teurs de la conscience. La dopamine (en rouge à gauche) issue de
l’aire tegmentale ventrale assure le traitement cognitif, lent des infor-
mations. Au contraire, la noradrénaline (en bleu à gauche), issue du
locus cœruleus, assure le traitement analogique rapide, non acces-
sible à la conscience. La noradrénaline agit dans le cortex préfrontal
par l’intermédiaire de ses récepteurs alpha 1 noradrénergiques, tandis
que la dopamine agit par l’intermédiaire de ses récepteurs D1.
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