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Résumé 

Caract®risation des hypersomnies centrales chez lôhomme :  

approche clinique et électrophysiologique. 

  La somnolence diurne excessive neurologique est rare, sévère, et peu étudiée en dehors de la 

narcolepsie avec cataplexie. Son diagnostic est bas® sur le test it®ratif de latence dôendormissement, qui ne 

repr®sente quôune composante (rapidit® ¨ sôendormir passivement) du trouble de lô®veil. Lôexc¯s de sommeil 

peut °tre mieux mesur® pendant 24 heures, mais nôest pas norm®. Les caract®ristiques cliniques de 

lôhypersomnie idiopathique, en particulier sans long temps de sommeil, sont inconnues.  

  Chez 75 patients atteints d'hypersomnie idiopathique (âge moyen de 34 ans, 62 % de femmes), lôivresse 

de sommeil (36 %) et les siestes non récupératrices (46 %) sont des symptômes peu sensibles mais très 

spécifiques. Par rapport aux témoins sains, les hypersomniaques sont plus fatigu®s, ont plus dôhallucinations 

hypnagogiques (24 %) et de paralysies du sommeil (28 %) et sont plus souvent des sujets du soir. Leur durée 

normale de sommeil dans lôenfance et le faible pourcentage de parents longs dormeurs indiquent que les 

hypersomniaques nôont pas un ph®notype de long dormeur, ni dôh®ritage de long sommeil. Ils dorment 3 heures 

de plus pendant le week-end, les vacances et dans l'unité de sommeil que durant les jours travaillés. Le matin, 

ces patients ont besoin de l'aide dôun °tre humain pour se r®veiller, ou d'°tre stress®s, alors que la routine, le 

réveille matin et la motivation sont inefficaces (à la différence des sujets sains). Chez 3/4 des patients, les 

longues mais aussi les courtes siestes ne sont pas rafraichissantes, indiquant que lôivresse de sommeil de ces 

sujets nôest pas une majoration de lôinertie de sommeil. En moyenne, ces patients ne sont capables de se 

concentrer quôune heure dôaffil®e (contre 4 heures pour les t®moins), et utilisent lôhyperactivité motrice et les 

multitâches pour se maintenir éveillés. Les hypersomniaques à long temps de sommeil sont plus jeunes, plus 

minces, plus souvent du soir et ont un sommeil plus efficace que les hypersomniaques sans allongement du 

temps de sommeil. La latence d'endormissement diurne moyenne est normale (plus de 8 minutes) chez 71 % des 

hypersomniaques avec un temps de sommeil allongé, ce qui confirme sa piètre sensibilité : ceci caractérise cette 

hypersomnie comme une difficult® ¨ se r®veiller plut¹t quôune propension irr®sistible ¨ sôendormir.  

  Parmi les narcoleptiques, 18 % présentent un allongement du temps de sommeil et cumulent les 

sympt¹mes de la narcolepsie et de lôhypersomnie idiopathique. Il pourrait sôagir dôune forme fronti¯re, ou de 

lésions combin®es de deux syst¯mes dô®veil. Un groupe de patients apn®iques, correctement trait®s par pression 

positive continue mais encore somnolents sans raison, a ®t® identifi®. Il pourrait sôagir dôune forme 

dôhypersomnie centrale, post-hypoxique, moins sévère cependant que la narcolepsie ou lôhypersomnie. 

Mots clés : hypersomnie idiopathique, hypersomnie, narcolepsie, sommeil, ivresse de sommeil, symptômes, 

somnolence diurne excessive, somnolence post-hypoxique, TILE 
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Abstract  

Caracterisation of human central hypersomnias:  

clinical, electrophysiological and biological studies. 

  Excessive daytime sleepiness of central origin is rare and severe, but rarely studied apart in 

narcolepsy with cataplexy. The diagnosis is mostly based upon multiple sleep latency tests, which 

represent only one part (the rapidity to passively fall asleep) of impaired alertness. Sleep excess could 

be better measured during 24 hours, but the measure has no normative values. The clinical 

characteristics of idiopathic hypersomnia (particularly without long sleep time) are unknown.  

  Among 75 patients with idiopathic hypersomnia (with a mean age of 34 years and 62 % of 

women) sleep drunkenness (36 %) and unrefreshing naps (46 %) are poorly sensitive but highly 

specific symptoms. Compared to healthy controls, hypersomniacs are more tired, have more frequent 

hypnagogic hallucinations (24 %) and sleep paralysis (28 %) and are more frequently evening-type. 

Their normal sleep duration as children, and the low percentage of parents with long sleep duration 

indicate that hypersomniacs have no long sleep time phenotype and heritage. They sleep 3 hours more 

on weekends, holidays and in the sleep unit than on working days. In the morning, the patients need 

somebody to wake them, or to be stressed, while routine, light, alarm clocks and motivation are 

inefficient (which is different for healthy controls). Three-quarters of the patients did not feel 

refreshed after short or long naps, which indicate that sleep drunkenness is not an increased sleep 

inertia. The patients were able to focus only for 1 h (versus 4 h in the controls) and used locomotor 

hyperactivity and multitasks to stay awake. Hypersomniacs with long sleep time are younger, slimmer, 

are more frequently evening types and have higher sleep efficiencies than hypersomniacs without long 

sleep time. Mean daytime sleep latency is normal (longer than 8 minutes) in 71 % hypersomniacs with 

long sleep time: this result confirms the poor sensitivity of multiple sleep latency tests and shows that 

idiopathic hypersomnia is more a waking up difficulty than an irresistible tendency to fall asleep. 

  Among all narcoleptics, 18 % of them have a long sleep time and combine both narcolepsy 

and idiopathic hypersomnia symptoms. Narcolepsy with long sleep time could be a boundary form or 

could result from multiple arousal system dysfunctions. We identified apneic patients, correctly 

treated with continuous positive airway pressure but who stay sleepy, with no raison. Their symptoms 

and phenotype (less severe than narcolepsy or idiopathic hypersomnia) could result from a post-

hypoxic central hypersomnia. 

Keywords: idiopathic hypersomnia, hypersomnia, narcolepsy, central hypersomnia, sleepiness, sleep 

drunkenness, symptoms, sleep, MSLT  
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Position du problème  

  La somnolence diurne excessive dôorigine neurologique est rare, mais côest la plus 

s®v¯re qui existe chez lô°tre humain. Elle affecte de jeunes personnes qui luttent toute leur vie 

pour rester ®veill®es. La pathologie de lô®veil la mieux connue est la narcolepsie avec 

cataplexie, qui affecte 0,02 % de la population. Côest gr©ce ¨ lôexistence de malades bien 

caractérisés sur le plan clinique, neurophysiologique et biologique que sa cause (une perte 

sélective, probablement auto-immune, des neurones hypothalamiques s®cr®tant lôhypocr®tine) 

a récemment été identifiée. Les autres causes de somnolence neurologique sont la narcolepsie 

sans cataplexie et lôhypersomnie idiopathique. Elles sont plus rares, moins étudiées, sans 

marqueur spécifique, elles ne semblent r®sulter que rarement dôune d®ficience en hypocr®tine.   

  Plus récemment encore, un sous-groupe de patients apnéiques, correctement traités par 

pression positive continue mais encore somnolents sans raison apparente, a été identifié. 

Lôhypoth¯se quôil sôagisse l¨ aussi dôune forme dôhypersomnie centrale, dôorigine post-

hypoxique, commence ¨ se faire jour, mais ces patients nôont pas encore ®t® caract®ris®s ni sur 

le plan clinique ni sur le plant neurophysiologique.  

  Nous avons choisi de caract®riser le trouble de lô®veil de ces diff®rentes hypersomnies, 

sur le plan du phénotype clinique, neurophysiologique et, à moindre degré, biologique. Notre 

®tude portera principalement sur lôhypersomnie idiopathique et ses fronti¯res, ce qui inclut la 

narcolepsie, ainsi que sur la somnolence résiduelle des patients apnéiques traités par pression 

positive. 
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Contexte  

I. Le sommeil 

Tous les animaux présentent un cycle dôalternance entre lôactivit® et le repos. Chez les 

mammifères, le cycle veille-sommeil est bien caractérisé au niveau comportemental et 

électrophysiologique. Ce cycle est contrôlé au niveau du cerveau par de nombreuses 

structures qui sont associées à différents neurotransmetteurs et neuromodulateurs. Toutefois, 

leurs m®canismes dôaction dans la régulation du cycle veille-sommeil sont encore mal connus. 

1. Le cycle veille -sommeil  

Les mammifères présentent trois principaux états de vigilance : lô®veil, le sommeil lent et le 

sommeil paradoxal. 

A. Phénoménologie des états de vigilance 

a. ,ȭïÖÅÉÌ 

 Lô®veil est un état complexe permettant les activités cognitives et comportementales 

indispensables ¨ la survie de lôindividu. Chez lôhomme, cet état représente environ les deux 

tiers de son temps. Au niveau comportemental, on peut distinguer différents types dô®veil : 

actif (activité locomotrice), cognitif (activité mentale) ou calme. Au niveau 

®lectrophysiologique, lô®lectroenc®phalogramme (EEG) est d®synchronis® et présente des 

fréquences rapides de basses amplitudes. Toutefois, les puissances spectrales de lôEEG 

présentent des variations en fonction du type dô®veil. Lô®lectromyogramme (EMG) pr®sente 

une activit® tonique dont lôamplitude est tr¯s importante au cours de la locomotion et diminue 

pendant lô®veil calme. Les mouvements oculaires enregistr®s par lô®lectrooculographie 

(EOG), ainsi que les fréquences cardiaques et respiratoires, sont irréguliers et rapides.  

b. Le sommeil lent 

 Le sommeil lent comprend, chez lôhomme, quatre stades correspondant ¨ des 

sommeils de profondeur croissante du stade 1 au stade 4. Lôendormissement se fait en stade 1. 

Ce stade ne persiste que quelques minutes pendant lesquelles lôEEG se ralentit, le tonus 

musculaire et la température corporelle diminuent, les mouvements oculaires ainsi que les 

fréquences cardiaques et respiratoires ralentissent. Lôindividu est encore tr¯s r®actif aux 
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stimuli extérieurs. Le stade 1 peut réapparaitre au cours de la nuit comme stade de transition. 

Lôaugmentation des ®pisodes et du pourcentage de ce stade est le signe dôun sommeil 

perturbé. Le stade 2 correspond à un sommeil lent l®ger, caract®ris® par la pr®sence sur lôEEG 

de fuseaux et de complexes K ainsi que par lôapparition graduelle dôune activit® plus lente 

quôen ®veil (4-8 Hz). On regroupe généralement les stades 1 et 2 sous le terme « sommeil lent 

léger ». 

Les stades 3 et 4 sont regroupés sous le terme de « sommeil lent profond » et forment 

maintenant le stade N3. Ce stade correspond ¨ lôaugmentation de lôactivit® ¨ ondes lentes (0,5 

à 3,5 Hz) de haut voltage, c'est-à-dire à un ralentissement et une synchronisation marquée des 

décharges neuronales corticales. Pendant ce stade, le réveil est plus difficile et nécessite des 

stimuli très importants ; ce réveil est alors associé à une confusion. 

c. Le sommeil paradoxal 

 Le sommeil paradoxal a été nommé ainsi par Michel Jouvet car ce stade associe un 

EEG rapide, d®synchronis®, proche de celui de lô®veil, ¨ une atonie musculaire. Le r®veil en 

sommeil paradoxal n®cessite des stimuli importants et sôaccompagne de souvenirs de 

rêves plus imagés et scénaris®s quôen sommeil lent ; côest pourquoi on lôassocie ¨ lôactivit® 

onirique. Ce stade est caractérisé par des phénomènes toniques : (1) un EEG rapide, de bas 

voltage et de fréquences mixtes (alpha et thêta), (2) une atonie musculaire (3) une érection 

pénienne ; et des phénomènes phasiques apparaissant de manière transitoire, discontinue et 

indépendante : (1) des secousses musculaires des extrémités et de la face, (2) des mouvements 

oculaires rapides, (3) des mouvements tympaniques, (4) des variations brutales en fréquence 

et en amplitude de la ventilation et la pression artérielle, (5) des ondes ponto-géniculo-

occipitales (Roffwarg et coll., 1966). 

B. Régulation circadienne  et homéostatique . 

 Le cycle veille-sommeil des mammifères est finement régulé par plusieurs systèmes. 

a. Le système circadien. 

¶ Description du système circadien 

Lôhomme poss¯de la caract®ristique dôavoir un sommeil monophasique, c'est-à-dire 

quôil effectue diff®rents cycles de sommeil sans interruption, ¨ lôoppos® des animaux 

possédant un sommeil polyphasique (notamment les rongeurs) qui effectuent un cycle de 

sommeil puis un épisode dô®veil, ceci tout au long des 24 heures dôune journ®e. Chez 
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lôhomme, lôalternance veille-sommeil est soumise à un rythme circadien avec un éveil diurne 

et un sommeil nocturne ¨ lôoppos® des animaux nocturnes qui sont ®veill®s majoritairement la 

nuit. Le syst¯me circadien est un m®canisme dôhorloge, ind®pendant du sommeil ou de lô®veil 

précédent, qui r®gule lôalternance de phases ¨ haute ou basse pression de sommeil. Sa p®riode 

intrinsèque, proche de 24 heures, est synchronisée par différents indicateurs temporels 

(appelés zeitgeber), le principal étant lôalternance lumi¯re-obscurité (dont le signal interne est 

la mélatonine), mais on compte aussi les activités sociales et les horloges mécaniques. Au sein 

de groupes sociaux, le zeitgeber est généralement déterminé par le meneur du groupe. Le 

marqueur de rythme circadien le plus fréquemment utilisé est la mesure de la température 

corporelle interne. Le profil de variation de la température est sinusoïdal et se reproduit avec 

une période de 24 heures et 11 minutes (avec un écart-type de 8 minutes), que ce soit chez les 

sujets jeunes ou chez les sujets âgés (Czeisler et coll., 1999). Ces mesures ont été obtenues 

dans des conditions particuli¯res ¨ lô®tude des rythmes (isolement temporel en libre cours 

dans des grottes ou des bunkers, désynchronisation forcée sur 20 heures ou 28 heures en 

lôabsence dôinformation sur lôheure, ou routine constante).  

Cette régulation circadienne se localise principalement au niveau du noyau 

suprachiasmatique. Ce noyau est responsable du rythme circadien des fonctions 

physiologiques (libération des hormones, métabolisme, température corporelle, cycle veille-

sommeil) observées chez les mammifères (Buijs et Kalsbeek, 2001). En effet, sa destruction 

bilatérale chez le rat et la souris entraine une perte de rythmicité circadienne, dont celle du 

cycle veille-sommeil (Ibuka et Kawamura, 1975 ; Ibuka et coll., 1980). 

Les neurones du noyau suprachiasmatique poss¯dent un m®canisme dôhorloge, 

intrinsèque et génétique, assuré par une boucle de rétrocontrôle transcription/translation, 

induisant un cycle proche de 24 heures (Guilding et Piggins, 2007). Cette horloge interne est 

synchronisée par différents facteurs endogènes telle la mélatonine (Cassone et coll., 1986), 

dont la sécrétion par la glande pinéale est sous le rétrocontrôle du noyau suprachiasmatique, 

et par différents facteurs environnementaux dont le plus important est le cycle 

lumière/obscurité imposant son rythme de 24 heures (Borbely, 1978). 

Le noyau suprachiasmatique reçoit des informations photiques directement de la rétine 

via des projections glutamatergiques. Des informations non photiques sont fournies au noyau 

suprachiasmatique via la libération de neuropeptide Y au niveau des terminaisons du système 

géniculo-hypothalamique et via des entrées sérotoninergiques issues du raphé (Marchant et 

coll., 1997 ; Glass et coll., 2003). Ces facteurs mettent en jeux trois structures : la rétine, la 

bande intergéniculée du thalamus et le raphé dorsal. Le noyau suprachiasmatique reçoit 
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également des entrées cognitives des cortex infralimbique, prélimbique et insulaire ; des 

entrées émotionnelles du système limbique (hippocampe et amygdale) et des entrées 

viscérales du noyau du tractus solitaire et du noyau parabrachial (Krout et coll., 2002). 

Lôhistamine semble avoir un r¹le important dans la r®gulation des rythmes circadiens par le 

noyau suprachiasmatique puisque celui-ci est innervé par de nombreuses fibres 

histaminergiques, issues du noyau tub®romamillaire de lôhypothalamus postérieur. De plus 

des neurones immunor®actifs ¨ lôhistamine mais nôexprimant pas son enzyme de synth¯se 

(HDC) ont été marqués dans le noyau suprachiasmatique (Michelsen et coll., 2005). 

¶ Influence du rythme circadien sur le sommeil 

La temp®rature centrale et ses variations cycliques, qui sont un indicateur de lôhorloge 

interne, influencent la rapidit® dôendormissement et la durée des épisodes de sommeil. Le 

sommeil survient avec une latence plus longue quand il démarre peu après le maximum 

thermique, et avec une latence tr¯s courte lorsquôil survient autour du minimum thermique. 

Cette rapidit® dôendormissement, parfois brutale et sans prémisses, entre 3 et 5 h du matin est 

¨ lôorigine de nombreux accidents li®s ¨ la somnolence au volant ¨ ces heures. En dehors de 

lôendormissement, le syst¯me cognitif ex®cutif ne fonctionne pas de façon optimale autour du 

minimum thermique, ce qui est à lôorigine dôun temps de r®action plus lent et dôune 

augmentation des erreurs (Dawson et Reid, 1997). La durée des épisodes de sommeil est aussi 

influenc®e par la position de lôendormissement par rapport ¨ la courbe de temp®rature : les 

épisodes les plus courts débutent autour du minimum thermique, les plus longs juste après le 

maximum thermique (Czeisler et coll., 1980). Si le sommeil lent profond nôest pas influenc® 

par lôhorloge interne, le sommeil paradoxal est fortement influenc® par lôhorloge : il survient 

avec une latence très courte autour du minimum thermique, et les épisodes de sommeil 

paradoxal y sont plus longs.  

¶ Polymorphismes circadiens 

On distingue, au sein de la population générale, des sujets du soir, du matin et des 

sujets intermédiaires (chronotype). Cette distinction est couramment r®alis®e ¨ lôaide dôun 

auto-questionnaire comportant 15 questions, le score de Horne et Ostberg (Horne et Ostberg, 

1976). Lorsque la température centrale des sujets est enregistrée de façon continue, ceux du 

soir ont, par rapport à ceux du matin, une température plus élevée en soirée, plus longtemps. 

Le minimum thermique survient plus tard sur le matin et est plus bas (Baehr et coll., 2000). 

Parmi les déterminants de cette périodicité circadienne, il existe des mutations et des 

polymorphismes des gènes de lôhorloge. Un polymorphisme particulier des gènes de 
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lôhorloge, sur PER3, conduit ¨ une p®riodicit® sup®rieure ¨ 24 h, plus fr®quente chez les sujets 

en retard de phase (Archer et coll., 2003 ; Viola et coll., 2007 ; Groeger et coll., 2008). Dans 

une famille dans laquelle un membre sur deux se couchait, en lôabsence de contrainte 

psychosociale, à 18 heures (les autres membres se couchant à 23 heures) et se levait à 

4 heures (les autres membres se levant à 8 heures), une mutation sur un seul acide aminé du 

g¯ne PER de lôhorloge interne conduisait ¨ une p®riodicit® plus courte (Xu et coll., 2005). 

b. Le système homéostatique 

Il maintient un quota journalier de sommeil par une balance entre la dur®e et lôintensit® 

du sommeil et de lô®veil. Il permet lôessor de la pression de sommeil pendant lô®veil et sa 

dissipation pendant le sommeil. Le sommeil paradoxal et le sommeil lent ont probablement 

des mécanismes hom®ostatiques distincts. Lôaction de ce syst¯me est observ®e suite ¨ une 

privation de sommeil, par une récupération proportionnelle. La récupération du sommeil lent 

est non seulement quantitative mais aussi qualitative (synchronisation corticale plus 

importante). Les mécanismes homéostatiques restent mal compris : ils pourraient résulter de 

lôaccumulation de facteurs chimiques et de modifications anatomo-fonctionnelles. 

Lôad®nosine pourrait °tre impliqu®e dans lôhom®ostasie quantitative du sommeil lent. 

En effet, lôactivit® neuronale soutenue augmente le taux dôad®nosine dans le cerveau et la 

quantit® dôad®nosine augmente dans le t®lenc®phale basal au cours dôun ®veil prolong® et 

diminue pendant le sommeil (Porkka-Heiskanen et coll., 1997 ; Strecker et coll., 2000). De 

plus, on induit le sommeil en stimulant les r®cepteurs A1 de lôad®nosine dans le t®lenc®phale 

basal de chats (Strecker et coll., 2000) ou les r®cepteurs A2a ¨ proximit® de lôaire pr®optique 

ventrolatérale chez le rat (Scammell et coll., 2001). On prolonge lô®veil gr©ce ¨ la caf®ine, qui 

bloque ces m°mes r®cepteurs. Enfin, lôad®nosine pourrait d®sinhiber lôaire préoptique 

ventrolatérale par ses récepteurs A1 présynaptiques au niveau des afférences GABAergiques 

(Chamberlin et coll., 2003). 

Lôamplitude de lôactivit® à ondes lentes est considérée comme le marqueur de 

lôintensit® du sommeil. Elle est plus importante en d®but de nuit et diminue au cours du 

sommeil (Dijk et Daan, 1989). La figure 1 montre cette diminution de sa puissance spectrale 

au cours de la nuit. Suite à une privation de sommeil, lôamplitude de lôactivit® à ondes lentes 

augmente proportionnellement à la durée de la privation (Huber et coll., 2000). Enfin, une 

zone corticale sp®cifiquement activ®e au cours de lô®veil pr®sente une augmentation plus 

importante de lôamplitude de l'activité à ondes lentes au cours du sommeil suivant, par rapport 

à une zone corticale non spécifiquement activée (Kattler et coll., 1994 ; Vyazovskiy et coll., 
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2000 ; Vyazovskiy et coll., 2006). Les mécanismes de cette homéostasie qualitative ne sont 

pas connus mais lô®quipe de Giulio Tononi a ®mis lôhypoth¯se dôune potentialisation 

synaptique au cours de lô®veil associ®e ¨ une réduction de cette potentialisation au cours du 

sommeil (Tononi et Cirelli, 2003, 2006). 

 

Les mécanismes de la régulation homéostatique du sommeil paradoxal sont encore à 

élucider ; cependant, certains arguments sont en faveur dôun r¹le de la s®rotonine. En effet, la 

lésion du raphé caudal supprime le sommeil paradoxal (Jouvet, 1969). Dans ses premiers 

travaux, Michel Jouvet considérait la sérotonine comme une amorce du sommeil, sur la base 

dô®tudes biochimiques montrant une corr®lation entre le taux de s®rotonine et la quantit® de 

sommeil paradoxal (Jouvet, 1972). De plus la micro injection locale dôagonistes 5-HT1A 

(autorécepteur inhibiteur) dans le raphé dorsal augmente le sommeil paradoxal (Bjorvatn et 

coll., 1997). 

 La lumi¯re est connue pour son effet direct sur lôaspect circadien du cycle veille-

sommeil. Elle a également un effet sur la régulation homéostatique du sommeil via un 

photopigment rétinien appelé la mélanopsine (Tsai et coll., 2009). La contribution de la 

m®lanopsine dans lôeffet de la lumi¯re est limit®e ¨ la p®riode active (phase obscure chez les 

rongeurs). 

  

Figure 1 : Variation de la densité en ondes lentes au cours de la nuit 

(Spectre issu dôun enregistrement polysomnographique dôun patient) 
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C. Rythmicité ultradienne  

  Les différents stades de sommeil forment un cycle ultradien de sommeil où se suivent 

le sommeil lent léger 1 et 2 puis le sommeil lent profond 3 et 4 puis le sommeil paradoxal. La 

figure 2 montre un hypnogramme représentant lôalternance de ces diff®rentes phases de 

sommeil au cours de la nuit chez lôhomme jeune. De brefs ®pisodes dô®veil, totalisant 5 % de 

la nuit, apparaissent souvent en fin de cycle ; ils sont généralement trop brefs pour laisser une 

trace mn®sique le matin au r®veil. Chez lôhomme, ce cycle dure en moyenne 90 minutes et se 

r®p¯te 4 ¨ 5 fois au cours dôune nuit. Au fur et ¨ mesure des cycles, la quantit® de sommeil 

lent profond diminue et la durée du sommeil paradoxal augmente. 

  

Figure 2 : Hypnogramme typique dôune personne sans problème de sommeil. 

(Dôapr¯s un enregistrement polysomnographique dôun témoin) 
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D. Facteurs influençant le rythme veille-sommeil  

 De nombreux facteurs modifient le cycle veille-sommeil et doivent être pris en compte 

dans son étude. Parmi les facteurs ext®rieurs, les plus importants chez lôanimal sont la 

température ambiante et le cycle lumière-obscurité. Le sommeil varie aussi en fonction de 

lô©ge. Chez les esp¯ces nidicoles comme lôhomme ou la souris, les individus, ¨ leur naissance, 

dorment la majorité du temps en sommeil agité, proche du sommeil paradoxal. Le sommeil 

lent léger apparait entre lô©ge de 2 et 6 mois chez lôhomme. La maturation du cerveau 

sôaccompagne de lôapparition du sommeil lent profond et de la transformation du sommeil 

actif en sommeil paradoxal dont les proportions respectives augmentent et diminuent avec 

lô©ge. La quantit® totale de sommeil diminue jusquô¨ lô©ge adulte. Les adolescents ont 

tendance à présenter un retard de phase avec un coucher plus tardif (Garcia et coll., 2001). A 

lô©ge adulte, le sommeil est relativement stable, mais le sommeil lent profond diminue 

progressivement. Au cours du vieillissement, on note une diminution des quantités de 

sommeil lent profond au profit du sommeil lent l®ger souvent accompagn® dôune avance de 

phase. 

 Enfin, les facteurs génétiques sont primordiaux : on peut par exemple mentionner des 

familles de longs ou courts dormeurs, ou de sujets du matin ou du soir. De nombreux gènes 

interviennent dans la régulation homéostatique et circadienne du cycle veille-sommeil. Ils ne 

sont pas encore tous connus et encore moins compris. Récemment, une mutation ponctuelle 

du gène DEC2 (composant négatif des gènes de lôhorloge) a été identifiée dans une famille 

chez les sujets courts dormeurs, dormant régulièrement 6,25 heures par nuit (He et coll., 

2009). La reproduction de cette mutation chez la souris et la mouche a aussi produit des sujets 

mutés courts dormeurs.  

 Il nôy a pas, ¨ notre connaissance, de polymorphisme ou mutation encore connue chez 

les familles humaines de longs dormeurs. Nous avons mentionné plus haut la mutation PER 

identifiée chez une famille de sujets du matin. Le polymorphisme PER3
4/4 

est plus fréquent 

chez les sujets du soir (Archer et coll., 2003). Il faut noter que le polymorphisme PER3
5/5 

conduit à une diminution de la latence dôendormissement, à un allongement de la durée de 

sommeil et à une moindre performance en condition de privation nocturne de sommeil par 

rapport aux sujets PER3
4/4 

(Viola et coll., 2007). 
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2. Neurophysiologie  ÄÅ ÌȭïÖÅÉÌ 

A. Généralités 

 On sait depuis la d®couverte de lôEEG que lô®veil est associ® ¨ une activit® corticale 

désynchronisée rapide et de bas voltage, caract®ris®e par les fr®quences ɓ et ɔ (20-60Hz) alors 

que le sommeil lent est dominé par des activités lentes de grande amplitude, associées à un 

état synchronisé du cortex (bande thêta (3-7,9 Hz), ŭ : 0.5-2.9 Hz). 

 Au del¨ dôun changement de rythmicit®, le passage dôun ®tat de vigilance ¨ un autre se 

traduit par des modifications fonctionnelles complexes du réseau cortical, telles que des 

changements des propriétés intégratives des neurones corticaux et une modulation spécifique 

des entrées synaptiques (Crochet et coll., 2004). Cette réorganisation fonctionnelle du réseau 

cortical sôop¯re sous lôinfluence de syst¯mes ascendants diffus qui lib¯rent, de manière 

dépendante de lô®tat, des neurotransmetteurs (histamine, acétylcholine, noradrénaline, 

dopamine, sérotonine, hypocrétine). 

B. ,ȭïÖÅÉÌ ÅÔ ÌÅ ÍÁÉÎÔÉÅÎ ÄÅ ÌÁ ÖÅÉÌÌÅ 

La mise en évidence d'un système activateur ascendant comprenant les neurones de la 

formation réticulée bulbo-ponto-mésencéphalique, a été à l'origine de la théorie dite 

« réticulaire » de l'éveil (Moruzzi et Magoun, 1949). Des études neurochimiques et 

électrophysiologiques ont depuis permis de délimiter, au sein de la formation réticulée mais 

également en dehors, des structures distinctes, suffisantes, mais non nécessaires au maintien 

de l'éveil et de la désynchronisation (activation) corticale : le système noradrénergique du 

locus coeruleus, le système sérotoninergique du raphé dorsal, la dopamine de la substance 

grise périaqueducale, le complexe cholinergique et GABAergique du télencéphale basal, le 

système cholinergique ponto-mésencéphalique et le système histaminergique de 

l'hypothalamus postérieur. Ces structures sont non seulement impliquées dans l'activation 

corticale mais également dans l'inhibition du centre hypnogène localisé dans l'aire préoptique 

latérale et ventrolatérale. La formation réticulée mésencéphalique (Saper et coll., 2005) est 

constituée schématiquement de deux voies ascendantes importantes dans le contr¹le de lô®veil 

et de lôactivation corticale (Figure 3). Une voie (en jaune) est issue des noyaux cholinergiques 

du tegmentum latérodorsal et du tegmentum pédonculopontin et projette sur le thalamus, puis 

sur le cortex. Lôautre voie (en rouge) est issue des neurones noradr®nergiques du locus 

coeruleus, des noyaux sérotoninergiques du raphé dorsal et médian et des noyaux 

parabrachiaux, de la  dopamine de la substance grise périaqueducale mésencéphalique, du 
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glutamate de la formation réticulée mésencéphalique, rejoints dans lôhypothalamus par les 

projections des neurones histaminergiques des noyaux tubéromamillaires, des neurones 

hypocrétinergiques et des neurones à mélanocortine. Ces voies constituent ce qui était 

d®nomm® auparavant le syst¯me r®ticul® activateur ascendant. Dans lôhypothalamus, la 

deuxième voie est rejointe par des projections de lôhypothalamus lat®ral ainsi que par des 

projections cholinergiques et GABAergiques du télencéphale basal. Elle continue vers le 

cortex où elle se projette de mani¯re diffuse sur lôensemble des h®misph¯res c®r®braux. 

  

Figure 3 : Localisation des principaux syst¯mes dô®veils sur un sch®ma de cerveau 

humain  (Saper et coll., 2005). 
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a. Le ÓÙÓÔîÍÅ ÎÏÒÁÄÒïÎÅÒÇÉÑÕÅ ÄȭïÖÅÉÌ 

Le locus coeruleus est le groupe noradrénergique le plus important dans le contrôle du 

cycle veille-sommeil (Jones, 2005) et la principale source des projections noradrénergiques 

sur le cortex. En effet, la lésion électrolytique du locus coeruleus diminue de 60 à 85 % la 

quantité de noradrénaline dans le thalamus et le cortex respectivement (Jones et coll., 1977). 

Les neurones noradrénergiques ont un taux de décharge élevé pendant lô®veil, réduit en 

sommeil lent et nul en sommeil paradoxal (Aston-Jones et Bloom, 1981 ; Jacobs, 1986). La 

décharge des neurones noradrénergiques est diminuée pendant le toilettage et la prise de 

boisson (Aston-Jones et Bloom, 1981). Ils présentent également un rythme circadien 

dôactivit® qui disparait suite ¨ la l®sion de lôhypothalamus dorsom®dian (Aston-Jones et coll., 

2001). Leur taux de décharge est maximum lors des stimuli sensoriels pendant les phases 

dô®veil caract®ris®s par une attention soutenue (Aston-Jones et Cohen, 2005).  

Lôactivation du locus coeruleus d®synchronise lôactivit® ®lectrique du cortex par une 

action excitatrice directe sur les neurones corticaux (McCormick, 1992) et par une action 

indirecte inhibitrice des neurones GABAergiques du télencéphale basal (Foote et Morrison, 

1987 ; Manns et coll., 2003). De plus, le locus coeruleus favorise le rythme thêta 

hippocampique (Berridge et Foote, 1991 ; Curtis et coll., 1997), bien que sa lésion 

®lectrolytique nôentraine pas de trouble majeur de lô®veil cortical et comportemental (Jones et 

coll., 1977). Le syst¯me noradr®nergique du locus coeruleus contribue ¨ lôinitiation et au 

maintien de lô®veil, pendant lequel il joue un r¹le dans lôattention et la m®morisation ; il 

permet ®galement lôint®gration des stimuli pertinents et lô®laboration de la r®ponse 

comportementale appropriée (Cirelli et Tononi, 2000 ; Walling et coll., 2004). 

b. La sérotonine 

 Chez le rat, les neurones sérotoninergiques sont répartis du bulbe jusquôau 

mésencéphale, sur la ligne médiane du tronc cérébral (Takeuchi et coll., 1982). Neuf groupes 

de corps cellulaires ont été décrits et nommés noyaux du raphé ou groupe B1 à B9. Le groupe 

B7 ou noyau du raphé dorsal a été le plus étudié dans la neurophysiologie du sommeil. En 

effet, il contient une grande proportion des neurones à sérotonine et se projette sur de 

nombreuses structures impliquées dans le cycle veille-sommeil tels que le cortex cérébral 

(Beaudet et Descarries, 1978), le thalamus (De Lima et Singer, 1987), lôhypothalamus (Sakai 

et coll., 1990), lôhippocampe (Kohler et Steinbusch, 1982), le locus coeruleus et la moelle 

épinière (Bowker et Abbott, 1990). 
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 Les neurones sérotoninergiques sont de type éveil-actifs. Leur activité est tonique, 

lente et régulière. Elle est maximale pendant lô®veil associ® ¨ certains comportements tel que 

le toilettage (Jacobs et Fornal, 1991) et peut être augmentée en association avec des 

stimulations sensorielles, motrices ou anticipant une action. Cette activité décroit 

progressivement en association avec la profondeur du sommeil lent pour disparaitre pendant 

le sommeil paradoxal (McGinty et Harper, 1976). 

 Les neurones sérotoninergique du raphé dorsal semblent avoir un rôle éveillant en 

synergie avec les syst¯mes activateurs de lô®veil (noradr®naline, ac®tylcholine, histamine et 

hypocrétine) mais aussi un rôle de préparation au sommeil. 

c. LȭÁÄïÎÏÓÉÎÅ 

En 1997, il a ®t® montr® que lôad®nosine jouait un r¹le majeur pour lôeffet somnolent dôun 

éveil prolongé (Porkka-Heiskanen et coll., 1997). La concentration extracellulaire de ce 

neuromodulateur augmente avec le m®tabolisme c®r®bral pendant lô®veil et diminue pendant 

le sommeil lent. De plus, in vitro, il inhibe les neurones cholinergiques du télencéphale. 

Enfin, la perfusion dôun inhibiteur du transporteur de lôad®nosine dans le télencéphale basal 

cholinergique mime les effets dôun ®veil prolong® et augmente lôactivit® ¨ ondes lentes 

pendant le sommeil de récupération. 

 Il existe quatre r®cepteurs ¨ lôad®nosine (Bjorness et Greene, 2009) et lôutilisation 

dôagonistes et dôantagonistes des r®cepteurs A1R et A2AR modifient le sommeil. Les 

récepteurs A1R semblent responsables de lôeffet dôaugmentation des ondes lentes (Gass et 

coll., 2009). 

 Il existe un polymorphisme dôune r®gion du génome codant contenant les gènes de 

deux enzymes du m®tabolisme de lôad®nosine désaminase (ADA) and S-adenosyl-

homocysteine hydrolase, qui modifient le taux avec lequel le besoin de sommeil sôaccumule 

au cours de lô®veil (Franken et coll., 2001). Il existe dans la population humaine trois 

phénotypes de cette région, nommés G/G, G/A et A/A. Il a été montré que le sommeil lent 

était plus long et plus intense chez les individus avec le génotype G/A que chez ceux au 

génotype G/G (Retey et coll., 2005). De plus ces premiers mentionnent moins dô®veils 

nocturnes, et sont moins sensibles aux effets anxiogènes de la caféine (Alsene et coll., 2003).  
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d. La dopamine 

Lôactivit® des neurones dopaminergiques ne varie pas selon les états de vigilance 

(Trulson et Preussler, 1984 ; Trulson, 1985), mais selon le niveau dôexcitation et de 

motivation (Mirenowicz et Schultz, 1996). De plus, elle peut être augmentée au cours de 

lô®veil et du sommeil paradoxal (Maloney et coll., 2002 ; Lu et coll., 2006).  

La dopamine est impliqu®e dans lôactivité motrice. En effet, les souris dont le gène du 

transporteur de la dopamine est invalidé, présentent une augmentation de la concentration de 

dopamine synaptique et sont hyper vigilantes, hyperactives et hypersensibles à la caféine 

(Wisor et coll., 2001). De plus, les agonistes D2 aggravent la cataplexie chez les chiens 

narcoleptiques (Okura et coll., 2004). Enfin, la maladie de Parkinson, associée à une perte des 

neurones dopaminergiques, est caract®ris®e par lôincapacit® ¨ initier des mouvements 

volontaires et par un tremblement de repos. Il est important de noter ici que certains patients 

parkinsoniens sont somnolents et présentent des endormissements en sommeil paradoxal (Rye 

et Jankovic, 2002), comme les narcoleptiques ; mais ceci pourrait être dû à une perte des 

neurones hypocrétinergiques chez ces malades (Thannickal et coll., 2007). 

e. Le glutamate 

  Le cortex éveillé est plus riche en glutamate que le cortex endormi (Jasper et coll., 

1965). Le glutamate, particulièrement concentré dans les neurones de la formation réticulée 

mésencéphalique, est libéré dans le cortex quand cette formation réticulée est stimulée, ce qui 

sugg¯re quôelle appartient au r®seau r®ticulaire activateur dô®veil.  

f. ,ȭÈypocrétine 

Ces derni¯res ann®es ont ®t® marqu®es par lôidentification de plusieurs neuropeptides 

hypothalamiques dans la régulation du cycle veille-sommeil, parmi lesquels lôhypocr®tine. 

Les neurones hypocrétinergiques sont exclusivement localis®s dans lôaire p®rifornicale de 

lôhypothalamus lat®ral et se projettent sur lôensemble du cerveau (Peyron et coll., 1998). Leur 

activité est sp®cifique de lô®veil actif et non passif (Mileykovskiy et coll., 2005) et un déficit 

du système hypocrétinergique est impliqué dans la narcolepsie caractérisée par une 

somnolence diurne excessive et des endormissements en sommeil paradoxal. 

g. ,ȭÈistamine 

Les neurones histaminergiques sont exclusivement localisés dans le noyau 

tubéromamillaire et se projettent de mani¯re diffuse sur lôensemble du cerveau (Panula et 

coll., 1984 ; Watanabe et coll., 1984). Ces neurones semblent cruciaux pour le maintien de 
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lô®veil. En effet, ils déchargent toniquement et sp®cifiquement pendant lô®veil (Takahashi et 

coll., 2006) et toutes les substances pharmacologiques augmentant la transmission 

histaminergiques induisent lô®veil alors que son inhibition favorise le sommeil (Lin, 2000).  

h. ,ȭÁÃïÔÙÌÃÈÏÌÉÎÅ 

Les neurones cholinergiques du télencéphale basal envoient des projections diffuses 

au cortex et aux noyaux thalamiques (Mesulam et coll., 1983 ; Levey et coll., 1987). La lésion 

des projections cholinergiques sur le cortex ou lôadministration dôantagonistes muscariniques 

(scopolamine, atropine) entraine une augmentation des ondes lentes delta de lôEEG cortical et 

une réduction de la puissance des ondes rapides gamma (Kleiner et Bringmann, 1996 ; 

Berntson et coll., 2002). A lôinverse la stimulation du t®lencéphale basal ou lôadministration 

de cholinomimétiques produit un effet éveillant, une augmentation de la libération 

dôac®tylcholine dans le cortex et une excitation des neurones corticaux (Casamenti et coll., 

1986 ; Riekkinen et coll., 1993). Les neurones cholinergiques sont actifs en éveil et en 

sommeil paradoxal tandis quôils sont silencieux en sommeil lent (Lee et coll., 2005). Leur 

activité est donc corrélée positivement avec la d®synchronisation de lôEEG. 

Au niveau du noyau pédonculopontin, et du tegmentum latérodorsal, il existe une 

population de neurones cholinergiques qui se projettent massivement sur le thalamus et 

semblent impliqués dans le passage de la synchronisation en sommeil lent à la 

désynchronisation cérébrale en éveil et en sommeil paradoxal (Pare et coll., 1988). 

C. ,ȭÅÎÄÏÒÍÉÓÓÅÍÅÎÔ ÅÔ ÌÅ ÍÁÉÎÔÉÅÎ ÄÕ ÓÏÍÍÅÉÌ ÌÅÎÔ 

Deux concepts ont été développés concernant les mécanismes neurobiologiques 

participant à la genèse du sommeil lent. Ce sont les théories du sommeil passif et du sommeil 

actif. Le concept des m®canismes passifs du sommeil sôappuie sur des r®sultats indiquant que 

lôinvalidation des m®canismes de lô®veil conduit au sommeil. Le concept des m®canismes 

actifs résulte de la mise en évidence de structures actives pendant le sommeil. 

Ces dernières années, plusieurs auteurs ont développé un concept déjà décrit par Von 

Economo il y a plus de 80 ans. Cette théorie est appelée le commutateur Flip-Flop, en 

référence à un type de circuit électrique ayant des relations réciproques permettant le passage 

rapide dôun ®tat ¨ un autre (McGinty et Szymusiak, 2000 ; Saper et coll., 2005). Elle implique 

lôinhibition r®ciproque entre les structures promotrices du sommeil de lôhypothalamus 

antérieur (aire préoptique ventrolatérale et structures adjacentes) et les structures 

aminergiques promotrices de lô®veil (hypothalamus post®rieur, raph® dorsal, locus coeruleus).  
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a. Le GABA de lȭÁÉÒÅ ÐÒïÏÐÔÉÑÕÅ ventrolatérale 

Lôaire pr®optique ventrolatérale est impliquée dans le maintien du sommeil. En effet, 

les enregistrements électrophysiologiques ont montré une grande proportion de neurones 

sommeil-actifs dont le taux de d®charge est minimum pendant lô®veil et maximum pendant le 

sommeil lent. A la suite dôune privation de sommeil, le taux de décharge de ces neurones 

augmente (Szymusiak et coll., 1998). De plus, lôimmunohistochimie du c-fos montre une 

augmentation du nombre de neurones marqués après un sommeil normal ou une récupération, 

par rapport à une privation de sommeil (Gvilia et coll., 2006), cette augmentation étant 

proportionnelle à la quantité de sommeil lent précédent (Gong et coll., 2000). Les neurones 

sommeil-actifs de lôaire préoptique ventrolatérale sont de type galaninergiques et 

GABAergiques (Gaus et coll., 2002 ; Gong et coll., 2004).  

Lôaire préoptique ventrolatérale se projette abondamment sur les neurones 

histaminergiques (Sherin et coll., 1996) et plus modérément sur les neurones 

hypocrétinergiques (Yoshida et coll., 2006) via ses terminaisons inhibitrices GABAergiques 

et galaninergiques (Sherin et coll., 1998 ; Alam et coll., 2005). Des projections ont également 

été mises en évidence sur le noyau du raphé, le locus coeruleus (Steininger et coll., 2001), les 

noyaux cholinergiques du télencéphale basal (Cullinan et Zaborszky, 1991) et des LDT/PPT 

(Saper et coll., 2001). 

Lôidentification dôun groupe de neurones sommeil-actifs dans le noyau préoptique 

médian date de 1989 (Sallanon et coll., 1989 ; Gallopin et coll., 2000). Ces neurones seraient 

responsables de lôinduction et de lôhom®ostasie du sommeil. En effet, les enregistrements 

électrophysiologiques ont montré une grande proportion de neurones, actifs pendant le 

sommeil lent et le sommeil paradoxal, dont lôactivit® augmente progressivement durant lô®veil 

soutenu et diminue progressivement au cours dôune phase de sommeil (Suntsova et coll., 

2002). De plus, lôimmunohistochimie du c-fos révèle un nombre de neurones marqués plus 

important après une privation de sommeil que suite à un sommeil normal ou après 

récupération (Gvilia et coll., 2006). Les neurones sommeil-actifs du noyau préoptique médian 

sont de type GABAergiques (Gong et coll., 2004) et seraient activ®s par lôinterleukine 1ɓ 

(Baker et coll., 2005) et le glutamate mais inhibés par le GABA (Suntsova et coll., 2007). 

Lôactivation du noyau préoptique médian par stimulation électrique, ou par stimulation 

chimique par le glutamate ou par la bicuculline, inhibe les neurones éveil-actifs et active les 

neurones sommeil-actifs de la r®gion p®rifornicale de lôhypothalamus lat®ral ; lôinhibition du 

noyau préoptique médian par le muscimol produit lôeffet oppos® (Suntsova et coll., 2007). 
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b. Le GABA du thalamus 

Le thalamus est le relais des informations sensorielles au cortex, ce qui lui confère une 

grande importance dans la vigilance. Lôexcitabilit® des neurones ¨ projection thalamocorticale 

est modulée par leurs innervations en provenance du complexe nucléaire réticulé thalamique. 

Ces derniers neurones sont à leur tour modulés par les projections issues des noyaux du 

tegmentum, du locus coeruleus et du raphé dorsal (Steriade, 2005). Le réseau thalamocortical 

est complexe : les neurones à projection thalamocorticale sont glutamatergiques et leur 

activit® tonique pendant lô®veil achemine les informations au cortex ; les neurones du 

complexe nucléaire réticulé thalamique sont GABAergiques inhibiteurs sur les neurones à 

projection thalamocorticale; les neurones du complexe nucléaire réticulé thalamique et à 

projection thalamocorticale se modulent également les uns les autres par des connexions 

réciproques ; les neurones du complexe nucléaire réticulé thalamique sont excités en premier 

lieu par les projections glutamatergiques en provenance du cortex, mais ils sont également 

modulés par les noyaux noradrénergiques et cholinergiques des noyaux tegmentopontiques. 

 Au cours du sommeil lent, les neurones à projection thalamocorticale sont inhibés, 

bloquant ainsi les entr®s sensorielles du cortex. Trois types dôoscillations thalamocorticale 

surviennent : les fuseaux de sommeil, lôactivit® delta et les oscillations lentes. Les fuseaux 

enregistrés au niveau du cortex ont une fréquence de 12-14 Hz. Ils sont dus à une décharge en 

rafale des neurones corticaux. Les neurones en provenance du complexe nucléaire réticulé 

thalamique induiraient une décharge en bouffées qui serait transmise aux neurones corticaux 

via les neurones à projection thalamocorticale (Steriade et coll., 1994). Les ondes delta (1-

4 Hz) reposent sur les propriétés intrinsèques des neurones à projection thalamocorticale qui 

déchargent en bouffées et rythmiquement quand ils sont dépolarisés au delà de -65 mV. Les 

neurones corticaux ont également cette capacité intrinsèque à décharger rythmiquement. Les 

oscillations lentes (inférieures à 1 Hz) dépendent principalement des neurones corticaux, qui 

les transmettent aux neurones du complexe nucléaire réticulé thalamique et aux neurones à 

projection thalamocorticale via leurs projections glutamatergiques.  

  



33 
 

D. Déclenchement et maintien du sommeil paradoxal  

a. ,ȭÁÃïÔÙÌÃÈÏÌÉÎÅ 

 Lôeffet facilitateur de lôac®tylcholine dans la gen¯se du sommeil paradoxal est connu 

depuis les exp®riences, chez le chat, dôadministrations syst®miques dôagonistes et 

dôantagonistes cholinergiques. Elles montrent que la physostigmine (agoniste cholinergique) 

augmente le sommeil paradoxal physiologique alors que lôatropine sulfate (antagoniste 

cholinergique) lôinhibe (Jouvet et Michel, 1960). 

 Chez le chat, les plus nombreux neurones du tegmentum mésopontique sont de type 

éveil/SP actifs. Ils présentent une activité en relation avec la désynchronisation corticale 

(Steriade et coll., 1984) quôils pourraient induire via le thalamus ou lôhypothalamus post®rieur 

(Sakai, 1988). Des neurones glutamatergiques sont colocalisés avec ces neurones 

cholinergiques. Les noyaux cholinergiques du tegmentum mésopontique semblent avoir un 

r¹le crucial dans la r®gulation du sommeil paradoxal. Toutefois, lôimportance des neurones 

non cholinergiques a été récemment mise en cause (Fuller et coll., 2007).  

b. Le GABA et le glutamate 

 La lésion de la substance grise périaqueducale ventrolatérale ou la micro injection 

locale de muscimol dans la substance grise périaqueducale ventrolatérale induit une 

augmentation importante de sommeil paradoxal (Petitjean et coll., 1975 ; Sastre et coll., 1996) 

possiblement par ses projections GABAergiques inhibitrices sur les neurones du raphé dorsal 

(Gervasoni et coll., 2000). Lôenregistrement de lôactivit® unitaire dans cette zone montre 

lôexistence de neurones dont le taux de d®charge est maximum au cours du sommeil 

paradoxal phasique (Thakkar et coll., 2002). La substance grise périaqueducale ventrolatérale 

semble donc importante dans la régulation des phénomènes phasiques du sommeil paradoxal. 

La formation réticulée pontique caudale et bulbaire contient des neurones 

glutamatergiques, localisés dans la formation réticulée gigantocellulaire projetant sur les 

motoneurones de la moelle épinière et jouant un rôle important dans le tonus musculaire 

postural, ainsi que des neurones GABAergiques et glycinergiques situés dans la partie 

ventrale de la formation réticulée gigantocellulaire, actifs pendant le sommeil paradoxal, et 

qui inhibent directement les motoneurones spinaux (Boissard et coll., 2002). 

De récentes études ont mis en évidence un rôle de la région préoptique ventrolatérale 

dans la régulation du sommeil paradoxal. Premièrement, le nombre de neurones 

immunoréactifs au c-fos dans la r®gion adjacente dorsolat®rale ¨ lôaire préoptique 

ventrolatérale est proportionnel à la quantité de sommeil paradoxal (Lu et coll., 2002). 
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Deuxi¯mement, lôaire pr®optique lat®rale est impliqu®e dans les m®canismes de lô®rection 

pénienne observée au cours du sommeil paradoxal (Schmidt et coll., 2000). Troisièmement, la 

stimulation à basse fréquence du noyau préoptique médian au cours du sommeil lent conduit 

au sommeil paradoxal (Suntsova et Dergacheva, 2004). Enfin, suite à une privation sélective 

du sommeil paradoxal, le nombre de neurones immunoréactifs au c-fos est augmenté dans le 

noyau préoptique médian par rapport au sommeil normal ou à la récupération (Gvilia et coll., 

2006). 

 En conclusion, de multiples syst¯mes, distribu®s depuis le cortex c®r®bral jusquôau 

bulbe rachidien contr¹lent lôinduction et le maintien de lô®veil, du sommeil lent et du sommeil 

paradoxal. La synchronisation de leur occurrence semble le produit dôinteractions complexes, 

encore mal connues.  

E. Arrêt  du sommeil paradoxal  

Plusieurs th®ories tentent dôexpliquer les m®canismes de la r®gulation du sommeil 

paradoxal. Le point commun de ces théories est lôinhibition réciproque entre des neurones  

SP-on et des neurones SP-off, eux-mêmes modulés par de nombreux neurotransmetteurs et 

neuromodulateurs.  
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II. La somnolence 

1. La somnolence physiologique  

A. Définition s 

Le terme « somnolence » recouvre plusieurs réalités qui vont conditionner la façon de 

la mesurer :  

a.  Un état physiologique de demande de repos  

  Dans ce cas, la somnolence est définie comme un besoin de dormir, tout comme la 

faim traduit un besoin de manger et la soif un besoin de boire (Kryger, 2005). La présence et 

lôintensit® de cet ®tat seront alors mesurables par la rapidit® ¨ sôendormir dôun sujet (tests 

it®ratifs dôendormissement). Cette propension ¨ sôendormir pourra aussi °tre estim®e par le 

score de somnolence subjective dôEpworth, bien que ces deux mesures ne soient en aucun cas 

équivalentes (voir plus loin).  

b. Un état intermédiaire entre la veille et le sommeil  

  Cette définition (Billiard, 1994) rejoint le concept dô®tat de conscience dissoci®, côest ¨ 

dire de la survenue simultanée chez le même individu de marqueurs de la veille (par exemple 

une ouverture des yeux) et de marqueurs du sommeil (par exemple un ralentissement des 

ondes EEG dans une zone cérébrale).  La mesure sôaccordera ¨ définir cet état intermédiaire 

sous la forme de variations spatiales de la puissance spectrale EEG, du diamètre des pupilles, 

de la taille dôouverture des paupières, de la perfusion cérébrale en imagerie fonctionnelle 

(concept de disjonction). Subjectivement, lô®chelle de somnolence de Stanford (7 degr®s 

dôadjectifs dôintensit® croissante pour d®finir son ®tat actuel, tels que ç alerte », « détendu », 

« ralenti », « nébuleux », « engourdi »), pourrait traduire ce concept. On pourrait en 

rapprocher le concept de comportement automatique, qui permet à des sujets hypersomnolents 

de réaliser des actes moteurs « hors sujet », sans souvenir de les avoir faits. 

c. Une incapacité à maintenir la veille en condition sédative 

  Cette définition négative de la somnolence est subtilement différente de la capacité à 

sôendormir, et se mesure principalement par le test de maintien dô®veil. Il nôexiste pas ¨ notre 

connaissance dô®chelle subjective pour estimer cette capacité, sauf à inverser la consigne de 

remplissage du score dôEpworth (remplacer ç chance de sôassoupir » par « chance de ne pas 

sôassoupir »). Cette probabilit® de sôendormir ¨ un moment donné est la résultante de deux 
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pressions : la pression de sommeil qui dépend du facteur homéostatique et du facteur 

circadien, et la pression de veille dépendant de stimuli internes (motivation, stimuli 

psychophysiologiques et dô®veil) et externes (environnement). 

d. Une hypovigilance 

  L'hypovigilance est la réduction de la capacité du sujet à réagir aux différentes 

conditions de la veille. La somnolence peut ainsi être définie par la perte progressive de 

l'efficacité du traitement cortical résultant d'une augmentation du recrutement des tissues 

corticaux pour réaliser une même tâche (Slater, 2008). Cette variabilité des réponses (ou 

champ des « possibles è plus ou moins grand) conditionne la capacit® dôadaptation dôun 

individu aux variations de lôenvironnement. Elle se rapproche du concept de variabilité des 

autres grandes fonctions (cardiaques, respiratoires) et de lôid®e g®n®rale que plus il y a de 

chaos, dôentropie dans un syst¯me, plus il est adaptable (Similowski et coll., 2008). Dans ce 

cas, les mesures vont sôattacher ¨ ®valuer la performance dôun sujet (temps de r®ponse, 

nombre dôerreurs et dôomissions) ¨ percevoir puis à répondre à différents stimuli (signal 

lumineux sur un écran, chiffre, signal sonore) et au cours du nycthémère. Le test le plus 

élaboré et le plus proche des conditions de la vie courante correspond à la conduite 

automobile, simulée en laboratoire ou en conduite réelle.  

  Ces différentes définitions de la somnolence pourraient correspondre à des degrés 

progressivement croissants dôalt®ration de la r®activit® dôun individu, le plus sensible ®tant 

probablement la performance en tâche monotone.  

B. Facteurs qui influencent la somnolence diurne  

La somnolence physiologique peut être renforc®e par lôinactivité, la démotivation, ou 

la r®alisation dôune t©che monotone ainsi que par des facteurs externes tels que la position 

allongée ou une temp®rature ambiante ®lev®e. A lôoppos®, la somnolence peut °tre 

temporairement masquée par une motivation importante ou une activité physique continue. 

On comprend la nécessité absolue de standardiser ces conditions dô®valuation. Quelle que soit 

sa définition, la somnolence physiologique comporte une régulation homéostatique et une 

régulation circadienne. La privation de sommeil induit une somnolence alors que le sommeil 

lôannule. Ind®pendamment de la dur®e de sommeil ou dô®veil pr®c®dent, les êtres humains 

connaissent un pic de somnolence nocturne entre 3 et 5 heures du matin. 
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C. Effets cognitifs de la somnolence 

  La somnolence induite par la privation de sommeil aiguë totale, chronique partielle, ou  

la fragmentation du sommeil a pour conséquence un tableau cognitif et psychologique 

relativement homogène (quel que soit le modèle qui induit de la somnolence) et comporte une 

vision tunellaire, une r®duction de lôhumeur, une altération de la prise de décision, une 

viscosité, et une diminution de la flexibilit® mentale et de lôinhibition (on parle du syndrome 

dysexécutif cognitif),  une baisse de la vigilance, un ralentissement cognitif et des déficits 

dans le traitement des informations, ce qui comprend des difficultés pour intégrer les 

informations (trouble majeur de la mémoire de travail) et une baisse de la capacité de la 

mémoire à court terme (Dinges et coll., 1997). On notera sur les tests de vigilance une 

augmentation du temps de r®action et du nombre dôerreurs ou dôoublis. 

D. Effets polygraphiques et physiologiques  de la privation de sommeil  

  Pour mesurer les effets de la privation de sommeil, de nombreuses études ont fait 

subir, à des sujets témoins sans somnolence, des privations de sommeil, partielles ou totales 

dôune ou de plusieurs nuits.  

  La limitation du sommeil à 5 heures par nuit pendant 7 nuits consécutives montre une 

diminution des latences dôendormissement moyenne apr¯s la deuxi¯me nuit de limitation. Ces 

latences baissent de la valeur de base de 17 minutes jusquô¨ 7 minutes apr¯s la derni¯re nuit 

(Carskadon et coll., 1981). Dans une autre étude, les valeurs moyennes de ces latences 

dôendormissement passent de 11,6 minutes à 3 minutes après 5 nuits de limitation de sommeil 

à 5 heures par nuit (Dinges et coll., 1997). Les mêmes déficits se retrouvent après une 

privation de sommeil totale mais, bien sûr, ces déficits augmentent plus rapidement après la 

perte totale du sommeil. La latence moyenne dôendormissement atteint 26 % de sa valeur de 

base après 48 heures de privation totale de sommeil (Bonnet et coll., 1995). 

  Une r®duction du sommeil dôune nuit ¨ 4 heures montre une diminution de 50 % du 

sommeil paradoxal mais pas de changement du sommeil lent profond (Webb et Agnew, 

1975). La nuit de récupération après cette privation de sommeil partielle ne présente pas de 

modifications du sommeil. Par contre une autre étude montre une augmentation du sommeil 

paradoxal (Carskadon et coll., 1981). Dans une autre condition, le même auteur trouve que 

80 % des jeunes sujets témoins ont un endormissement en sommeil paradoxal dans une sieste 

diurne après 7 nuits de sommeil limitées à 5 heures (Carskadon et coll., 1981).  
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  Les effets de lôabsence de sommeil sur 27 heures ont montré les mêmes baisses de 

performance quôune concentration dôalcool dans le sang de 1 % (Dawson et Reid, 1997). 

Dôautres ®tudes ont montr® différents effets de la privation de sommeil : une élévation de la 

pression artérielle (Tochikubo et coll., 1996), une tolérance au glucose diminuée, une 

augmentation du taux nocturne de cortisol et une augmentation du système nerveux 

sympathique (Spiegel et coll., 1999), une augmentation de lôapp®tit (Spiegel et coll., 2004), et 

une augmentation des taux de la protéine C-réactive qui est un marqueur inflammatoire 

(Meier-Ewert et coll., 2004). 

E. Évaluations  cliniques subjectives 

a. ,ȭïÃÈÅÌÌÅ ÄÅ ÓÏÍÎÏÌÅÎÃÅ Äȭ%Ð×ÏÒÔÈ 

 

Lô®chelle de somnolence dôEpworth (Johns, 1991) est un auto-questionnaire qui 

permet de connaitre une valeur de la somnolence chronique ressentie par un sujet en évaluant 

subjectivement la tendance ¨ sôassoupir dans 8 situations différentes de la vie quotidienne, sur 

une durée facultative, généralement entre 1 et 4 semaines (Tableau 1). Chaque situation est 

notée de 0 à 3, ce qui donne un score global allant de 0 à 24.  

Tableau 1 £chelle de somnolence dôEpworth 
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Le score moyen chez des étudiants sains est de 7,6 ± 3,9 (Johns, 1992). Le seuil de 

normalité est inférieur à 11 en Australie (Johns, 2000) et 10 en Angleterre. Cette échelle est 

sensible pour détecter une somnolence excessive dans le syndrome dôapn®es-hypopnées du 

sommeil, la narcolepsie, lôhypersomnie idiopathique et le syndrome des jambes sans repos 

(Devine et coll., 2005), et varie avec les traitements (stimulants, sédatifs, pression positive 

continue, orth¯se dôavanc®e mandibulaire). Dans la narcolepsie, pour un seuil supérieur à 10, 

lô®chelle de somnolence dôEpworth a une sensibilit® de 93,5 % et une spécificité de 100 % 

(Johns, 2000). Lô®chelle a de bonnes caractéristiques psychométriques : lôanalyse factorielle 

ne d®tecte quôun seul facteur, elle a un bon plafond et un bon plancher (peu de personnes se 

scorent à 0 ou à 24), une bonne cohérence interne et une bonne reproductibilité test re-test 

(Miletin et Hanly, 2003). Elle comporte cependant plusieurs limites : elle nôévalue pas le 

risque dôendormissement en situation de conduite automobile ou dans dôautres situations 

actives où la somnolence peut être dangereuse (travail, conduite de machines) et involontaire ; 

le sujet, sôil nôy est pas exposé régulièrement doit sôimaginer dans une de ces situations; enfin, 

lô®chelle est r®guli¯rement surcot®e par les patients d®pressifs ou porteurs du syndrome de 

fatigue chronique, et sous-cotée par les sujets qui perçoivent mal leur endormissements, et qui 

sont donc potentiellement les plus dangereux au volant (Merino-Andreu et coll., 2003).  

b. LȭïÃÈÅÌÌÅ ÄÅ ÓÏÍÎÏÌÅÎÃÅ ÄÅ 3ÔÁÎÆÏÒÄ 

A lôoppos®, lô®chelle de somnolence de Stanford (Tableau 2) demande au patient 

dô®valuer sa somnolence immédiate en utilisant une valeur de 1 à 7. La valeur 1 est associée 

aux mentions « En pleine forme et plein de vitalité ; alerte ; très bien éveillé » ; 

lôaugmentation de la valeur indique une baisse de lô®veil avec le nombre 7 représentant 

« presque endormi ». Il permet, par exemple, de connaitre lô®volution de la somnolence au 

cours dôune journ®e. Cette échelle, utilisée toutes les 15 minutes pendant une journée est 

sensible pour détecter la somnolence excessive dans le syndrome dôapn®es-hypopnées du 

sommeil, la narcolepsie et la privation de sommeil (Hoddes et coll., 1973). En utilisant une 

routine continue de 60 minutes dô®veil puis 30 minutes de sommeil chez des ®tudiants 

témoins, il a été montré que le score de somnolence de Stanford était corrélé avec la latence 

dôendormissement. Bien quôelle soit simple ¨ utiliser, cette ®chelle ne poss¯de pas de normes 

et nôa pas ®t® valid® par dôautres mesures physiologiques (Wise, 2006) ; de plus sa fiabilité 

chez les patients somnolents chroniques nôest pas certaine (Roth et coll., 1980). 



40 
 

  Tableau 2 Échelle de somnolence de Stanford 

 

Choisir un nombre correspondant le mieux à votre état immédiat 

 1 En pleine forme et plein de vitalité ; alerte ; très bien éveillé 

 2 En très bonne forme mais pas en pleine forme ; capable de se concentrer. 

 3 Détendu ; éveillé, pas pleinement alerte ; apte à réagir. 

 4 Un peu nébuleux ; pas en pleine forme ; tendance à se laisser aller. 

 5 Nébuleux, commence à ne pas chercher à rester éveillé ; ralenti. 

 6 Somnolence ; préfère demeurer allongé, combat le sommeil, engourdi. 

 7 Presque en train de rêver, sommeil imminent, ne lutte plus pour rester éveillé. 

 8 Endormi. 

 

c. Les échelles visuelles analogiques 

 Les échelles visuelles analogiques sont les plus simples d'emploi. Le sujet place son 

niveau de somnolence du moment sur une ligne de 10 cm. Les extrémités correspondent à 

l'absence de somnolence (très éveillé) pour l'une et à l'endormissement (très somnolent) pour 

l'autre. C'est une évaluation instantanée permettant de tester le sujet ou le patient à différents 

moments de la journée (Billiard, 1994). 

F. Marqueurs comportementaux  

  La somnolence possède des marqueurs comportementaux aisés à reconnaître : 

bâillements, réduction de la fente palpébrale, clignement des paupières, gestes autocentrés 

(sujets qui touchent leur front, leur nez, se frottent les yeux), chute de la nuque. Ils sont 

utilis®s en recherche sur lôaccidentologie et ont abouti ¨ des prototypes de ç détecteurs de 

somnolence » embarqués : lunettes qui mesurent les clignements ou capteur plac® sur lôoreille 

qui déclenche une sonnerie si la tête tombe.  

a. La pupillographie 

La pupillographie a été également utilisée pour mesurer la pression de sommeil. Cette 

technique est basée sur la mesure des pupilles qui se contractent et deviennent instables chez 

une personne somnolente, reflétant les modifications du système nerveux autonome. Cette 

technique est objective mais les diff®rences individuelles ne permettent pas lô®tablissement de 

données normatives, elle est donc peu utilisée (Schmidt, 1982).  
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b. La mesure des clignements oculaires  

Les paramètres de clignement spontan® de lôîil donnent une information fiable sur la 

somnolence, en particulier la durée de clignement et le temps de réouverture (Caffier et coll., 

2003). Pour effectuer cette mesure on utilise un capteur infrarouge, fixé sur un monocle, qui 

enregistre en continu le mouvement des paupières. Ce test a été réalisé chez 21 patients 

apnéiques avant et après la mise en place de la pression positive continue. Il montre que ses 

mesures sont corrélées avec la baisse du score de somnolence dôEpworth que lôon retrouve 

chez les patients somnolents (Caffier et coll., 2005). Des résultats semblables sont retrouvés 

chez des témoins après un éveil prolongé (Barbato et coll., 2007) ou pendant la conduite 

automobile dont on score la vigilance (Schleicher et coll., 2008). 

G. Mesures EEG 

Au niveau de lôEEG de surface, la somnolence peut se traduire par des modifications 

des fréquences EEG corticales de fond (Strijkstra et coll., 2003). LôEEG quantifié de veille 

peut °tre directement utilis® pour montrer le niveau dô®veil.  Lôanalyse de lôactivit® delta de 

lôEEG peut °tre utilis®e comme index de somnolence. En effet, lôactivit® corticale augmente 

en amplitude et diminue en fr®quence juste avant lôendormissement (Hasan et coll., 1993). 

Toutefois, cette technique nôa pas de donn®es normatives, ce qui limite son utilisation 

clinique.  

a. La puissance de la fréquence thêta  

  La puissance de cette fréquence, comprise entre 5 et 8 Hz, pendant lô®veil calme, 

augmente lors dôune privation de sommeil chez des témoins sains. Ceci est prédictif de 

lôaugmentation hom®ostatique de lôactivit® ¨ ondes lentes (Cajochen et coll., 1995). Ce test 

mesure lôaugmentation de la propension du sommeil et peut °tre utilis® comme mesure dôune 

baisse de lô®veil. 

b. La puissance de la fréquence alpha  

  A lôinverse, la puissance spectrale de la partie supérieure de la bande alpha 11-

12,5 Hz, pendant lô®veil, peut également être utilisée pour montrer un niveau dô®veil inf®rieur 

(Honma et coll., 2000). Par rapport à des témoins sains, on retrouve chez des patients 

souffrant du syndrome dôapn®es obstructives du sommeil un ralentissement de lôEEG et une 

plus grande activité delta, thêta et béta après une attention soutenue (Mathieu et coll., 2007 ; 

Greneche et coll., 2008). 
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c. La cartographie EEG  

  Cette technique peut aussi être utilisée pour identifier la baisse de vigilance 

(ralentissement spatial sur lôEEG de surface) associ®e ¨ la narcolepsie et sa correction apr¯s 

traitement par modafinil. Ceci pourrait °tre plus sensible que lôutilisation des tests it®ratifs de 

latence dôendormissement ou de lô®chelle de somnolence dôEpworth (Saletu et coll., 2005).  

d. Les enregistrements intracérébraux 

  R®cemment, le concept dô®tat intermédiaire entre la veille et le sommeil a été renforcé 

par lôenregistrement simultan® des structures c®r®brales superficielles (EEG de surface) et 

profondes de sujets humains dans la p®riode qui pr®c¯de et accompagne lôendormissement : 

ainsi, une désactivation thalamique précède le ralentissement cortical de plusieurs minutes 

voire dizaines de minutes (Magnin et coll., 2010). De la même manière, il existe une 

disjonction dans la réactivation de la zone thalamique et corticale au réveil. 

e. La magnéto encéphalographie 

  Une seule étude en magnétoencéphalographie sur un sujet témoin dans différentes 

conditions dô®veil montre que lôamplitude maximale des dipôles diminue progressivement et 

de mani¯re lin®aire avec lôaugmentation du niveau dô®veil (Slater et coll., 2007). Ceci est un 

effet global et non pas une baisse marquée dans de petites régions. 

f. Les microsommeils 

  Lô®tude EEG peut ®galement mesurer lôintrusion de micro-épisodes de sommeil 

(®pisodes dôondes th°ta ou delta diffuses, durant moins de 15 secondes). Ces ®pisodes de 

micro sommeil sont des indicateurs du début du sommeil. Ils sont associés à de brefs épisodes 

de perte dôattention et ¨ des regards vides. Ils ont par exemple été observés chez les 

conducteurs de train la nuit en Suède, au moment où ils manquent un signal (Torsvall et 

Akerstedt, 1987). Les microsommeils sont souvent rencontrés chez les individus avec une 

somnolence diurne excessive et leur présence pourrait être un indicateur de somnolence plus 

sensible que les tests it®ratifs de latence dôendormissement (Tirunahari et coll., 2003). 

Pendant les épisodes de microsommeils, le rel©chement de lôattention peut alt®rer la capacit® 

de détection et de réponse à des stimuli ou événements essentiels ; ils ont été associés à une 

faible performance en conduite simulée (Risser et coll., 2000). 
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g. Le stade N1 

  Le stade N1 de sommeil (ou ancien stade 1B de Loomis, avec une activité EEG thêta 

de fond, les yeux ferm®s) a longtemps fait lôobjet dôune discussion entre chercheurs, pour le 

placer soit dans le domaine de la veille (puisque le sujet reste relativement réactif et perçoit 

encore une partie de son environnement), soit dans le domaine du sommeil (Gaillard, 1990). 

La d®couverte que les apn®es survenaient d¯s ce stade lôont fait classer d®finitivement parmi 

les stades de sommeil. A lôinverse, la diffusion c®r®brale compl¯te dôondes alpha (en r®gion 

frontale comme en région occipitale), ou ancien stade 1A de Loomis, qui suppose que le sujet 

a les yeux fermés et est en état de repos intellectuel, est classée comme un stade de veille 

(Rechstchaffen et Kales, 1968) pour les somnologues, alors que les épileptologues le 

considèrent encore comme un stade de sommeil. 

H. Les potentiels évoqués 

  Lorsquôun sujet ®veill® entend un son particulier, lôattention quôil y pr°te se traduit sur 

lôEEG par lôapparition dôune onde sp®cifique : la P300. Plus lôattention est importante, plus 

lôonde est ample. Mais cette amplitude est typiquement diminuée par la somnolence (Lee et 

coll., 2004). En raison de la résolution temporelle ɉÄÅ ÌȭÏÒÄÒÅ ÄÅ ÌÁ ÍÉÌÌÉÓÅÃÏÎÄÅɊȟ Ìȭ%%' 

mesure avec précision le moment où se déroule le ÔÒÁÉÔÅÍÅÎÔ ÄÅ ÌȭÉÎÆÏÒÍÁÔÉÏÎ (Picton et 

coll., 2000). Par contre, cette technique est limitée par sa résolution spatiale. Lorsque le 

ÓÉÇÎÁÌ ÅÓÔ ÅÎÒÅÇÉÓÔÒï ÄÕÒÁÎÔ ÌȭÁÃÃÏÍÐÌÉÓÓÅÍÅÎÔ ÄȭÕÎÅ ÔÝÃÈÅ cognitive, il est possible de 

ÍÏÙÅÎÎÅÒ ÌȭÁÃÔÉÖÉÔï ÅÎÒÅÇÉÓÔÒïÅ ÁÕÔÏÕÒ ÄȭÕÎ ÔÙÐÅ ÄÅ stimuli. Cette procédure est utilisée 

pour obtenir le potentiel évoqué. Les composantes de ce tracé, mesurées en microvolt, 

sont nommées en fonction de la polarité (positive ou ÎïÇÁÔÉÖÅɊ ÅÔ ÄÅ ÌȭÏÒÄÒÅ ÄȭÁÐÐÁÒÉÔÉÏn 

ou de la position temporelle (Proverbio et Zani, 2003). Les principaux potentiels 

évoqués sont les suivants : P300, P200, N200 et N100 (Figure 4). ,Á ÍÏÙÅÎÎÅ ÓȭÅÆÆÅÃÔÕÅ 

généralement en alignant les essais ÓÕÒ ÌÅ ÍÏÍÅÎÔ ÄȭÁÐÐÁÒÉÔÉÏÎ ÄÕ ÓÔÉÍÕÌÕÓȟ ÍÁÉÓ ÐÅÕÔ 

aussi se faire sur le moment où le participant fournit ses réponses. Chacune des 

composantes du tracé est associée avec une étape des processus perceptif ou cognitif.  

  A ÌÁ ÓÕÉÔÅ ÄȭÕÎ ÔÒÁÉÔÅÍÅÎÔ ÓÅÎÓÏÒÉÅÌȟ ÕÎ ÐÒÏÃÅÓÓÕÓ ÄÅ comparaison attentionnel 

évalue la rÅÐÒïÓÅÎÔÁÔÉÏÎ ÄÅ ÌȭÅÓÓÁÉ ÐÒïÃïÄÅnt en mémoire de travail (Polich, 2007)Ȣ 3ȭÉÌ 

ÎȭÙ Á ÐÁÓ ÄÅ ÃÈÁÎÇÅÍÅÎÔ ÄïÔÅÃÔïȟ ÌÅ contexte est maintenu et seuls les ERP sensoriels 

sont enregistrés. Par contre, si un nouveau stimulus est détecté, les processus 

attentionnels procèdent à un changement et donc à un rafraîchissement de la 
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représentation. Polich souligne que la P3a est produite par des mécanismes 

attentionnels frontaux centrés sur ÌÅ ÓÔÉÍÕÌÕÓ ÁÌÏÒÓ ÑÕÅ ÌÁ 0σÂ ÅÓÔ ÐÒÏÄÕÉÔÅ ÐÁÒ ÌȭÁÃÔÉÖÉÔï 

de circuits temporo pariétaux ÁÓÓÏÃÉïÓ Û ÌȭÁÔÔÅÎÔÉÏÎ ÅÔ Û ÌÁ mémoire.  

  Les latences P300 et N200 sont plus longues et leur amplitude diminue après 

ÐÒÉÖÁÔÉÏÎ ÄÅ ÓÏÍÍÅÉÌȢ ,ȭÁÍÐÌÉÔÕÄÅ ÄÅ 0ςππ ÅÓÔ ÁÕÇÍÅÎÔïÅ ÅÔ ÏÎ ÎÅ ÎÏÔÅ ÐÁÓ ÄÅ 

différence pour N100. ,ȭÁÕÇÍÅÎÔÁÔÉÏÎ ÄÅÓ latences de P300 et N200 est corrélée avec 

ÌȭÁÕÇÍÅÎÔÁÔÉÏÎ ÄÅ ÓÏÍÎÏÌÅÎÃÅ ÁÌÏÒÓ ÑÕÅ ÌȭÁÕÇÍÅÎÔÁÔÉÏÎ ÄÅ ÌȭÁÍÐÌÉÔÕÄÅ ÄÅ 0ςππ ÅÓÔ 

ÃÏÒÒïÌïÅ ÎïÇÁÔÉÖÅÍÅÎÔ ÁÖÅÃ ÌȭÈÕÍÅÕÒ ÅÔ ÐÏÓÉÔÉÖÅÍÅÎÔ ÁÖÅÃ ÌȭÁÎØÉïÔï ÅÔ ÌÁ ÆÁÔÉÇÕÅȢ 

  

Figure 4 Exemple des différents potentiels évoqués obtenus dans deux conditions 

dô®tude diff®rentes (Lindhardt et coll., 2001). 


