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Résumé 
Cet article a pour but de présenter le modèle de l'adaptation. Selon ce modèle, la stimulation 
somatosensorielle unilatérale au membre inférieur en sommeil paradoxal entraîne un déséquilibre 
chez le rêveur, déséquilibre qu'il tente de compenser par une augmentation des mouvements 
oculaires. La stimulation est conduite au système nerveux central via les voies spinocérébelleuses, 
lesquelles ne sont pas inhibées en sommeil paradoxal. Ces voies transmettent la stimulation au 
spinocervelet et de là, vers les noyaux vestibulaires pour ainsi influencer les noyaux oculomoteurs. 
Or avant d'atteindre ces noyaux oculomoteurs, l'information passe par une boucle noyaux 
vestibulaires - vestibulocervelet - noyaux vestibulaires, boucle qui implique un réseau neuronal 
complexe dont les fibres grimpantes, lesquelles ne déchargent qu'en présence d'informations 
nouvelles et cessent de décharger outre cette période d'adaptation. Ainsi, chez des sujets "normaux", 
non adaptés, l'information entre dans le cervelet via les fibres grimpantes. Ces fibres inhibent les 
cellules de Purkinje qui ne peuvent alors pas inhiber à leur tour les noyaux profonds du cervelet, 
d'où une inhibition déficiente des muscles extra-oculaires antagonistes et l'incapacité d'augmenter 
les mouvements oculaires. Ces sujets ne peuvent donc compenser le déséquilibre de la stimulation 
par une hausse de mouvements oculaires. Par contre, chez les gymnastes, les fibres moussues 
activent les cellules de Purkinje sans que les fibres grimpantes viennent interrompre cette 
activation. Les cellules de Purkinje inhibent ensuite les noyaux profonds du cervelet et il en résulte 
une inhibition adéquate des muscles antagonistes avec augmentation des mouvements oculaires. Les 
implications de ce modèle sur le contenu onirique sont également discuté. 
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Introduction 

Dans Sauvageau et coll., nous avons démontré que la stimulation somatosensorielle unilatérale au 

membre inférieur en sommeil paradoxal (SP) a pour effet de diminuer la densité des mouvements 

oculaires. Cependant, chez des sujets possédant un système vestibulaire développé, tel que des 

gymnastes, la stimulation, au contraire, augmente les mouvements oculaires. 

 

Un modèle a été élaboré  afin d'expliquer ce phénomène. Selon ce modèle, appelé hypothèse de 

l'adaptation, la stimulation somatosensorielle unilatérale au membre inférieur en SP entraîne un 

déséquilibre chez le rêveur, déséquilibre qu'il tente de compenser par une augmentation des 

mouvements oculaires (ce que nous avons observé chez les gymnastes). La stimulation est traitée au 

niveau du système nerveux central en passant par une boucle neuronale complexe, laquelle est 

soumise à une période d'adaptation. Ainsi, chez des sujets normaux non adaptés ou possédant un 

système vestibulaire moins développé que celui des gymnastes, un réseau neuronal est activé, lequel 

occasionne une déficience dans l’inhibition des muscles antagonistes et produit ainsi une incapacité 

d'augmenter les mouvements oculaires en réponse au déséquilibre. 

 

Résumé de l'étude à la base de ce modèle 

Nous avons étudié en laboratoire le SP de six gymnastes et de six sujets contrôles agés de 9 à 16 

ans. Au cours de la nuit, un brassard à tension artérielle placé au dessus du genou servait à induire 

une stimulation somatosensorielle pendant le SP. Un juge aveugle aux hypothèses et à l'assignation 

des sujets a évalué la densité et l'amplitude des mouvements oculaires. Les résultats de cette étude 

(32) ont démontré qu'en période de SP sans stimulation, les gymnastes ont des mouvements 

oculaires de densité et d'amplitude inférieures à ceux des contrôles. Cependant, la stimulation 

somatosensorielle augmente la densité des mouvements oculaires des gymnastes tout en modifiant à 

peine, voir diminuant légèrement ceux des contrôles. 
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L'hypothèse du perfectionnement 

A partir de ces résultats, nous avons construit notre modèle. En premier lieu, nous avons développé 

l'hypothèse du perfectionnement afin d'expliquer le niveau inférieur d'amplitude et de densité de 

mouvements oculaires en SP chez les gymnastes. Cette hypothèse s'appuie sur la prémisse suivante: 

le sujet contrôle étant, par définition dans l'étude citée, un sujet plutôt sédentaire et inactif, son 

système vestibulaire est forcément moins développé que celui des gymnastes. On peut donc 

suggérer que le sujet contrôle doit avoir fortement recours aux mouvements oculaires pour parvenir 

à la stabilité nécessaire à la poursuite de l'hallucination onirique. Quant au sujet gymnaste, il dépend 

de moins de mouvements oculaires étant donné son système vestibulaire hautement développé et 

l'affinement de l'interaction entre ses systèmes vestibulaire et oculomoteur (rappelons d'ailleurs la 

très grande plasticité du système vestibulo-oculaire (12,19)). C'est peut-être pourquoi une densité et 

une amplitude supérieures de mouvements oculaires en SP a été observé chez les contrôles.  

 

Survol de l'hypothèse de l'adaptation 

En deuxième lieu, nous avons développé l'hypothèse de l'adaptation, laquelle est le noyau même de 

notre modèle. Selon cette hypothèse, la stimulation somatosensorielle unilatérale au membre 

inférieur en SP entraîne un déséquilibre chez le rêveur, déséquilibre qu'il tente de compenser par 

une augmentation des mouvements oculaires. La stimulation est conduite au système nerveux 

central via les voies spinocérébelleuses, lesquelles ne sont pas inhibées en sommeil paradoxal 

d'après les études de Pompeiano (1970). Ces voies transmettent la stimulation au spinocervelet et de 

là, vers les noyaux vestibulaires pour ainsi influencer les noyaux oculomoteurs. Or avant d'atteindre 

ces noyaux oculomoteurs, l'information passe par une boucle noyaux vestibulaires - 

vestibulocervelet - noyaux vestibulaires. Cette boucle implique un réseau neuronal complexe qui 

comprend les fibres grimpantes, lesquelles ne déchargent qu'en présence d'informations nouvelles et 

cessent de décharger outre cette période d'adaptation. Ainsi, chez des sujets "normaux", non 

adaptés, l'information entre dans le cervelet via les fibres grimpantes. Ces fibres inhibent les 

cellules de Purkinje qui ne peuvent alors pas inhiber à leur tour les noyaux profonds du cervelet, 
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d'où une inhibition déficiente des muscles antagonistes et l'incapacité d'augmenter les mouvements 

oculaires. Ces sujets ne peuvent donc compenser le déséquilibre de la stimulation par une hausse de 

mouvements oculaires. Par contre, chez les gymnastes, les fibres moussues activent les cellules de 

Purkinje sans que les fibres grimpantes viennent interrompre cette activation. Les cellules de 

Purkinje inhibent ensuite les noyaux profonds du cervelet et il en résulte une inhibition adéquate 

des muscles antagonistes avec augmentation des mouvements oculaires. 

 

Evidences d'un lien entre noyaux oculomoteurs, système vestibulaire et 
cervelet 

A l'appui de ce modèle, il existe plusieurs évidences d'un lien entre noyaux oculomoteurs, système 

vestibulaire et cervelet. Ainsi, l'activité ponto-géniculo-occipitale (PGO) stimule à la fois le système 

vestibulaire (27,30) et les noyaux oculomoteurs (18). Le fait qu'une lésion bilatérale du noyau 

vestibulaire entraîne l'abolition complète des bouffées de mouvements oculaires rapides en SP (28) 

démontre également le lien entre le système vestibulaire et les mouvements oculaires. De plus, le 

nerf vestibulaire et le complexe nucléaire vestibulaire envoient des efférences au vestibulocervelet, 

duquel le complexe nucléaire vestibulaire reçoit en retour les efférences (13). D'ailleurs, il a été 

démontré à l'éveil que le cervelet est nécessaire à la modulation du réflexe vestibulo-oculaire ainsi 

qu'à celle du système saccadique (6). Ainsi, les patients atteints de lésions cérébelleuses ne peuvent 

ajuster avec précision leurs mouvements oculaires, de sorte que leurs saccades deviennent 

inefficaces. Les cibles mouvantes même très lentes occasionnent alors une série de saccades. De 

plus, outre la présence de nystagmus, ces patients ne peuvent inhiber le réflexe vestibulo-oculaire 

lorsque nécessaire. 

 

Force est donc de constater l'étroite relation entre le système oculomoteur et le système vestibulaire 

incluant ses interconnections avec le vestibulocervelet. Un tel réseau d'interactions a également été 

décrit en sommeil (10). Selon ce réseau, les mouvements de la tête et les informations vestibulaires 

pourraient modifier les mouvements oculaires rapides en SP par l'entremise des "burst cells" de la 
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formation réticulée pontique paramédiane. En fait, cette implication des neurones vestibulaires dans 

l'élaboration des mouvements oculaires du SP donne à penser que le centre moteur des saccades 

oculaires programme ces mouvements comme s'il y avait des mouvements simultanés de la tête. 

Ceci rejoint en quelque sorte l'hypothèse selon laquelle les mouvements oculaires du SP seraient 

associés avec la direction du regard dans le rêve (8).  

 

L'hypothèse de l'adaptation 

Nous avons observé que la stimulation augmente les éléments kinesthésiques du contenu onirique et 

déclenche l'incorporation du brassard à tension artérielle. De plus la stimulation unilatérale au 

membre inférieur induit un déséquilibre des mouvements fictifs au sein du rêve (22). Ce 

déséquilibre induit par stimulation se retrouve aussi dans les études de Nielsen (21,23,24). Notre 

modèle s'appuie sur cette observation que la stimulation somesthésique entraîne un déséquilibre 

chez le rêveur, déséquilibre qui serait compensé chez les gymnastes par une augmentation des 

mouvements oculaires (ce que nous avons observé chez les gymnastes). 

 

Selon cette hypothèse, l'information somatosensorielle en SP est véhiculée au spinocervelet via les 

faisceaux spinocérébelleux, en passant par une boucle noyaux vestibulaires--vestibulocervelet--

noyaux vestibulaires, cette boucle étant caractérisée par une période d'adaptation. Ainsi, les 

contrôles, qui ont un système vestibulaire moins développé que celui des gymnastes, présentent une 

période d'adaptation avec diminution des mouvements oculaires suite à l'application de la 

stimulation. 

 

Considérant que la stimulation somesthésique unilatérale occasionne un déséquilibre virtuel chez le 

rêveur (22) et une augmentation de l'activité PGO (1), il est logique de prétendre qu'elle aura pour 

effet une amplification des densités de mouvements oculaires, ce qui a d'ailleurs été observé chez 

les gymnastes. La question qui se pose alors est pourquoi n'en est-il pas de même chez les 

contrôles?  
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On peut supposer que la stimulation somesthésique du membre inférieur soit véhiculée en SP par 

les faisceaux spino-cérébelleux dorsal et ventral (3,17). Ces faisceaux transmettent la sensibilité 

proprioceptive inconsciente au spinocervelet qui, outre cette information somatosensorielle, reçoit 

des afférences des systèmes vestibulaire et visuel (5,17). Le spinocervelet donne ensuite naissance à 

plusieurs voies de régulation motrice en plus de retourner des efférences aux noyaux vestibulaires 

(2,5). Le spinocervelet semble donc jouer un rôle dans le contrôle des mouvements oculaires. De 

fait, l'étude de patients présentant une dégénérescence du spinocervelet a démontré une instabilité 

oculaire (25). De plus, les études de Pompeiano sur des chats ont démontré qu'il n'y a aucune 

altération des potentiels évoqués sur les voies spinocérébelleuses suite à une stimulation des fibres 

sensorielles de groupe I en SP (29). Ces voies sensorielles, contrairement aux autres, ne seraient 

donc pas inhibées en SP. 

 

Nous posons donc l'hypothèse suivante: l'information somatosensorielle en SP arriverait au 

spinocervelet via les faisceaux spinocérébelleux dorsal et ventral et serait ensuite relayée aux 

noyaux vestibulaires, d'où l'information serait transmise au vestibulocervelet et retournée aux 

noyaux vestibulaires pour ainsi influencer les noyaux oculomoteurs. Or, sachant que le 

vestibulocervelet est impliqué dans le processus d'adaptation du réflexe vestibulo-oculaire (4,5,7) et 

connaissant les mécanismes neuronaux qui sous-tendent l'activité régulatrice du cervelet sur la 

motricité, on peut penser que la stimulation somesthésique entraîne une période d'adaptation 

semblable à celle qui survient chez les singes suite à la rencontre d'une charge non prévue lors de 

l'exécution du mouvement volontaire (5). Selon ce modèle développé chez le singe, l'information 

somatosensorielle arrive au cervelet via les fibres moussues et le fibres grimpantes. Les fibres 

moussues activent les cellules de Purkinje tandis que les fibres grimpantes les modulent à la baisse. 

Or les fibres grimpantes se caractérisent par une période d'adaptation: elles déchargent chez le singe 

qui fait des mouvements contre des charges inattendues et cessent de décharger lorsque les charges 

demeurent les mêmes. Les fibres grimpantes présentent donc une adaptation à la stimulation 
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somatosensorielle, adaptation qui aurait déjà eu lieu à l'éveil chez nos gymnastes. Cependant, suite à 

la présentation de la stimulation somatosensorielle chez les contrôles, il y aurait augmentation de 

l'activité des fibres grimpantes, diminution de celle des fibres moussues et des cellules de Purkinje 

et donc augmentation des décharges des noyaux profonds du cervelet (5, 11). On sait d'ailleurs qu'à 

l'éveil, les cellules de Purkinje doivent augmenter leur décharge pour permettre l'inhibition du 

muscle antagoniste (34). On sait également que les neurones vestibulaires projettent directement au 

vestibulocervelet et que les cellules de Purkinje de ce dernier peuvent inhiber les interneurones 

vestibulaires, régulant ainsi le réflexe vestibulo-oculaire (6). De plus, il a été démontré que 

l'adaptation du réflexe de même que les commandes de saccades dépendent de ces cellules de 

Purkinje (14). Il est donc logique de croire, qu'alors que les gymnastes ont réagi à la stimulation 

somatosensorielle déstabilisatrice par une augmentation de mouvements oculaires, les contrôles, 

peu adaptées à ce genre de situation de déséquilibre, sont entrées en période d'adaptation et que la 

cascade d'événements neurologiques ainsi déclenchée a conduit à une inhibition déficiente des 

antagonistes et donc à une diminution des mouvements oculaires (voir figure 1). 

 

---------------------- 

insérer figure 1 ici 

---------------------- 

 

Ce modèle nous permet d'expliquer la hausse de mouvements oculaires rapides suite à une 

stimulation vestibulaire en sommeil chez des sujets moyennement stimulés vestibulairement à 

l'éveil, tel qu'observée par Woodward et coll. (36). En effet, cette étude impliquant une stimulation 

appliquée non exclusivement lors des périodes de SP, cette stimulation continue a permis aux sujets 

de s'adapter (adaptation court-terme) avant que ne survienne le SP. Les sujets ont alors réagi à la 

stimulation d'une façon analogue à nos gymnastes, c'est-à-dire en augmentant la densité de leurs 

mouvements oculaires. De plus, ce même modèle nous permet d'expliquer les résultats de Leslie et 

coll. (16) qui n'ont pas observé de changement de densité des mouvements oculaires en SP avec une 
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stimulation vestibulaire appliquée exclusivement en SP, et donc survenant sans adaptation préalable 

(situation comparable à celle de nos contrôles). 

 

Implication du modèle sur le contenu onirique 

Afin de vérifier le bien fondé du présent modèle, nous avons étudié le contenu des rêves faits par les 

gymnastes et les contrôles au cours de leur séjour en laboratoire. Selon notre modèle, la stimulation 

induit chez le rêveur un déséquilibre qu'il tente de compenser par une augmentation des 

mouvements oculaires, à défaut de quoi la stimulation pénètre la trame du contenu onirique. Or c'est 

précisément ce que nous avons observé (22): tandis que la comparaison des rêves stimulés et non 

stimulés chez les gymnastes ne relève aucune différence statistiquement significative, les rêves 

stimulés des contrôles montrent plus d'incorporation de la source de stimulation. Ainsi, les 

gymnastes compensent le déséquilibre induit par la stimulation par une hausse des mouvements 

oculaires et donc ce déséquilibre vient moins perturber la trame de l'hallucination onirique. Les 

contrôles, quant à eux, ne peuvent compenser le déséquilibre par une augmentation de leurs 

mouvements oculaires en raison de la période d'adaptation au cours de laquelle les fibres 

grimpantes du cervelet inhibent les cellules de Purkinje. Ne pouvant réagir au déséquilibre de la 

stimulation par une compensation oculaire, les contrôles ont incorporé la source de stimulation au 

contenu du rêve afin de pouvoir poursuivre l'hallucination onirique. D'ailleurs, en situation de 

stimulation, les contrôles ont ressenti plus vivement le déséquilibre que les gymnastes. Ainsi, suite à 

l'application d'une stimulation déséquilibrante en SP, le système nerveux central du rêveur tente de 

compenser le déséquilibre par une augmentation des mouvements oculaires. Lorsque cette 

compensation n'est pas possible en raison de la période d'adaptation des fibres grimpantes, le 

stimulus externe transperce au niveau du contenu onirique. Lorsque cette compensation ultime 

échoue, le réveil du sujet est à prévoir. De fait, il arrive que la stimulation somatosensorielle en SP 

soit interrompue par le réveil spontané du sujet. 
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Conclusion 

En définitive, le système vestibulaire semble jouer un rôle primordial dans la physiologie du rêve. Il 

semble que l'information somatosensorielle unilatérale au membre inférieur en SP induise un 

déséquilibre chez le rêveur, déséquilibre que le rêveur tente de compenser par une hausse de 

mouvements oculaires. Or, seuls les sujets adaptés ou possédant un système vestibulaire 

particulièrement développé peuvent compenser le déséquilibre par une augmentation de densité des 

mouvements oculaires. A défaut de cette réponse oculaire, les autres sujets incorporent le 

déséquilibre au sein du rêve. 
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Figure 1 

 
L'information somatosensorielle en SP est acheminée au spinocervelet par les faisceaux 

spinocérébelleux. De là, l'information passe par une boucle noyaux vestibulaires--vestibulocervelet-

-noyaux vestibulaires avant d'atteindre les noyaux oculomoteurs (et ainsi influencer les mouvements 

oculaires). Cette boucle, qui implique les fibres grimpantes du cervelet, est soumise à la période 

d'adaptation de ces dernières. Chez les gymnastes (Boucle A), les fibres grimpantes sont adaptées et 

ne déchargent pas suite à l'application de la stimulation somatosensorielle. Les fibres moussues 

peuvent donc activer les cellules de Purkinje, lesquelles inhibent les noyaux fastigial du cervelet, 

permettant ainsi une inhibition adéquate des antagonistes et une augmentation des mouvements 

oculaires. Par contre, chez les contrôles (Boucle B), les fibres grimpantes ne sont pas adaptées et 

déchargent suite à l'application de la stimulation. Ces décharges inhibent les cellules de Purkinje, 

lesquelles ne peuvent plus inhiber les noyaux fastigial du cervelet. Il y a donc inhibition inadéquate 

des antagonistes et les contrôles ne peuvent augmenter leurs mouvements oculaires. 
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