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« La science ne peut pas résoudre l'ultime mystère de la nature. Et cela parce 

qu'en dernière analyse, nous faisons nous-mêmes partie du mystère que nous 

essayons de résoudre. » 

Max Planck 
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Sommaire 

La privation de sommeil post-apprentissage cause des déficits lors du 

rappel de certaines tâches chez l'humain et chez le rat. Néanmoins, peu 

d'études se sont penchées sur les effets d'une privation de sommeil totale ou 

sélective précédant l'apprentissage d'une tâche spatiale chez l'humain et le rat. 

Le présente étude comporte deux volets expérimentaux. Dans un premier 

temps, nous avons évalué les effets d'une brève privation de sommeil paradoxal 

(SP) chez le rat sur deux types de tâche spatiale : le labyrinthe aquatique de 

Morris (mémoire de référence) et une tâche d'alternance différée dans un 

labyrinthe aquatique (mémoire de travail). La privation de SP a été menée à 

l'aide de la méthode de la petite plate-forme; des enregistrements de sommeil 

ont été recueillis au cours de cette période. Dans un deuxième temps, nous 

avons évalué les effets d'une privation de sommeil totale (PST) sur l'orientation 

spatiale chez l'humain à l'aide d'un labyrinthe de dimension humaine. Les sujets 

ont été soumis à trois types de tâches spatiales : la construction, le rappel 

spontané et le rappel indicé de la carte cognitive. 

Puisque le cortex frontal est particulièrement vulnérable à une privation 

de sommeil et que la privation de sommeil totale et sélective post-apprentissage 

cause des déficits dans certaines tâches, nous supposons 1) qu'une brève 

privation de SP pré-apprentissage induira des déficits au niveau de la tâche 

d'alternance différée chez le rat et 2) qu'une PST pré-apprentissage induira des 

déficits au niveau de la construction, du rappel spontané et du rappel indicé 

chez l'humain. De plus, nous prévoyons que la méthode de la petite plate-forme 

sera efficace dans la réduction substantielle de SP. 



Nos résultats montrent que les rats privés de SP ont éprouvé davantage 

de difficultés dans l'encodage de la tâche de mémoire de travail que dans celle 

de mémoire de référence. Les enregistrements de sommeil révèlent une 

diminution significative et spécifique de SP par la méthode de la petite plate-

forme. Chez l'humain, nos résultats démontrent que les sujets PST ont éprouvé 

plus de difficultés seulement dans la construction de la carte cognitive lors de 

l'apprentissage de l'itinéraire le plus complexe. Dans ces deux tâches 

(alternance différée chez le rat; tâche complexe chez l'humain), la mémoire de 

travail, qui dépend en partie du cortex frontal, aurait pu être surchargée. Ces 

résultats suggèrent donc une sensibilité particulière des fonctions du cortex 

frontal lors d'une privation de sommeil. 
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INTRODUCTION 

L'orientation spatiale 

1. Le traitement cognitif de l'espace 

Plusieurs activités de la vie quotidienne, telles que l'apprentissage de 

nouveaux environnements à l'aide de cartes ou par exploration et l'utilisation de 

raccourcis requièrent que l'humain se fasse une représentation mentale de son 

environnement. Le traitement de l'espace se retrouve lié à plusieurs modalités 

cognitives telles que la mémoire spatiale, l'attention spatiale, la perception de 

l'espace, les rotations mentales spatiales et l'orientation spatiale. Le concept 

d'orientation spatiale découle naturellement des l'habiletés que possèdent les 

humains et les animaux à se déplacer continuellement dans leur environnement. 

Ils déterminent leur orientation spatiale à l'intérieur de nouveaux 

environnements en utilisant une combinaison d'indices directionnels et en 

établissant une représentation cognitive de leur domaine spatial (Gallistel, 

1990). Pour ce faire, ils doivent, en premier lieu, percevoir les objets qui les 

entoure, plus précisément leurs caractéristiques et leur localisation, ainsi que 

l'orientation spatiale de ces objets par rapport à eux-mêmes afin de pouvoir se 

déplacer efficacement et sécuritairement dans leur environnement. 

1.1 Notion de taxon et orientation égocentrique 

Dès 1978, O'Keefe et Nadel distinguent deux modèles liés au traitement de 

l'information spatiale et indiquent qu'ils sont soutenus par des régions 

neuronales distinctes dans le cerveau. Le premier modèle réfère à la notion de 
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« taxon » qui est basé sur la navigation à partir d'indices externes et qui relève 

principalement du cortex pariétal. Le deuxième modèle réfère à la notion de 

« localisation » qui est basé sur la navigation à partir de cartes et qui relève 

principalement de la formation hippocampique. Un taxon est la réponse du sujet 

à un stimulus qui se fait par un mouvement dans une direction spécifique. Par 

exemple, les parcours sont une suite de points de repère à suivre et de 

comportements à faire en présence d'indices spécifiques (ex: au coin de la rue, 

tourner à droite). Les parcours sont inflexibles et sont hautement vulnérables 

lors de changements dans l'environnement. Certaines études ont démontré que 

les femmes font davantage appel à ce type de stratégie (Galea & Kimura., 1992; 

Holding & Holding, 1989). 

L'encodage de l'information spatiale se fait différemment selon le modèle 

utilisé lors du déplacement du sujet. Le système de taxon privilégie un schème 

de référence égocentrique de l'environnement (Doré & Mercier, 1992). Ce 

schème de référence est basé sur la perspective que possède un sujet par 

rapport à lui-même, c'est-à-dire que l'information spatiale est traitée en fonction 

de : 1) l'orientation du sujet lui-même dans l'espace et 2) l'orientation des stimuli 

perceptibles dans son environnement. Les modalités cognitives qui guident ces 

actions utilisent l'information issue du sujet lui-même à l'aide de récepteurs 

corporels (i.e. la vision, l'audition, etc.). De plus, ces modalités sont alignées 

avec une partie du corps (ex: milieu de la tête ou du tronc), et/ou avec un 

effecteur (ex: la main ou le bras). Ce schème de référence est par définition 

égocentrique puisque ces récepteurs bougent avec le corps du sujet lorsqu'il se 

déplace à l'intérieur d'un environnement. 
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1.2 L'orientation allocentrique et la carte cognitive 

Le concept de «carte cognitive» réfère à la capacité que possède un 

sujet à réorganiser l'information spatiale de façon à élaborer des représentations 

cognitives de l'environnement qui dépassent son champ de perception (Tolman, 

1948). « L'orientation spatiale)> renvoie plutôt à la capacité d'un sujet à se 

représenter son environnement et à se situer à l'intérieur de celui-ci (Lynch, 

1960; Appleyard, 1970). 

Le deuxième modèle de O'Keefe et Nadel (1978) réfère à la notion de 

« localisation » de stimuli, qui est basé sur la navigation à partir de cartes, telle 

que la carte cognitive. Les cartes sont par définition une série d'endroits inter-

reliés donnant au sujet une plus grande variété de trajets possibles entre deux 

points. Elles sont flexibles et relativement résistantes aux changements dans 

l'environnement puisqu'elles ne dépendent pas d'indices ou des comportements 

du sujet. Ce type de stratégie est davantage utilisé chez les hommes (Galea & 

Kimura, 1992; Holding & Holding, 1989). 

Ce deuxième modèle privilégie l'encodage d'informations spatiales dans 

un schème de référence allocentrique (O'Keefe & Nadel, 1978). Une 

représentation allocentrique de l'environnement est basée sur la relation entre 

les indices externes, c'est-à-dire les endroits et/ou les indices contextuels qui 

sont fixes dans l'environnement, indépendamment du point de vue du sujet. Des 

recherches suggèrent que la carte cognitive serait une représentation de 

l'environnement de type allocentrique (Doré & Mercier, 1992; O'Keefe & Nadel, 

1978; Poucet, 1993). Dans la navigation à partir de la carte cognitive, la 

localisation d'indices (lorsque présents) est rapidement encodée lors de 
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l'exploration de l'environnement. L'exploration serait déclenchée par le 

phénomène de nouveauté, lequel met en évidence les différences entre le 

souvenir qu'a un sujet de son environnement et sa perception présente d'un 

nouvel environnement. Ce type d'apprentissage semble être dépendant de 

l'intégrité de la formation hippo'campique et des cellules spatio-sensibles qu'on y 

trouve (Burgess et al, 1999; Morris et al., 1982; Wilson & McNaughton, 1993). 

D'autres recherches suggèrent qu'il est également possible de construire une 

carte cognitive à partir de représentations de l'environnement de type 

égocentrique (O'Keefe & Nadel, 1978). 

1.2.1 Construction de la carte cognitive 

L'aspect actif, c'est-à-dire nécessitant une expérience directe du milieu, 

est l'un des aspects primordial dans l'élaboration de la carte cognitive (Tolman, 

1948). L'information séquentielle qui découle du déplacement de l'individu serait 

intégrée dans une structure comparable à celle d'une carte, ce qui permettrait 

alors de résoudre efficacement de nouveaux problèmes spatiaux (Poucet, 

1993). En effet, la connaissance de l'environnement que confère la carte 

cognitive n'est pas restreinte à un simple parcours, ce qui permet une grande 

flexibilité et plasticité dans l'organisation des trajets (O'Keefe & Nadel, 1978). À 

partir de cette représentation mentale, il est possible pour le sujet de se diriger 

et de réagir à des stimuli non-perceptibles de son environnement (Ellen & 

Anschel, 1981). 

Les informations spatiales comprises dans un environnement sont les 

éléments constitutifs de la carte cognitive. Par exemple, les études de Lynch 
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(1960) sur l'orientation spatiale dans un contexte urbain distingue cinq types de 

caractéristiques comprises dans la carte cognitive : les routes, les intersections, 

les points de repère, les districts et les frontières. Certains individus seraient 

plus dépendants des routes tandis que d'autres seraient plus dépendants des 

points de repère (Evans, 1980). De plus, le sujet acquiert une représentation 

des relations inter-objets, sujet-objets, ainsi qu'une connaissance de la nature 

des évènements à l'intérieur de l'environnement. Les informations spatiales sont 

triées par le sujet selon leur pertinence et leur validité. Selon Garling et al. 

(1988), la carte cognitive serait une transformation de l'environnement en une 

image semblable à une carte où certaines propriétés de l'environnement ont été 

préservées, et d'autres ignorées ou déformées. 

1.2.2 Fonctions de la carte cognitive 

La carte cognitive remplie trois fonctions spatiales distinctes, qui sont 

dépendantes les unes des autres : 1) la reconnaissance et l'identification de 

sites, 2) la localisation et la mémorisation d'objets ou d'emplacements et 3) la 

planification des conduites (Poucet, 1993). La reconnaissance et l'identification 

de sites permet au sujet de reconnaître un environnement, de construire de 

nouvelles cartes cognitives et de mettre à jour les cartes préexistantes. La carte 

cognitive permet aussi la localisation et mémorisation d'objets ou 

d'emplacements tels que les indices contextuels importants à l'intérieur de 

l'environnement. Dernièrement, la planification des conduites sert à planifier la 

trajectoire du sujet en formant une représentation globale des actions à 

effectuer au lieu d'une succession d'actions. Ces fonctions permettent de fournir 
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au sujet l'information nécessaire pour qu'il adopte des comportements spatiaux 

appropriés (Poucet, 1990). 

1.3 Tests spatiaux chez l'humain 

1.3.1 Tests papier-crayon 

Plusieurs types de tâches sont utilisées afin d'évaluer le fonctionnement 

de la carte cognitive. De façon générale, ces tâches peuvent se diviser en 

quatre catégories distinctes. La première catégorie regroupe les tests « papier-

crayon » tels que les labyrinthes de Porteus (Porteus, 1968), la carte routière de 

Money (Money et al, 1965) et le dessin (Suzuki et al., 1998). Dans ces tests, le 

sujet doit respectivement résoudre un labyrinthe sur papier, reproduire sur une 

carte bidimensionnelle le trajet préalablement tracé par l'expérimentateur et 

dessiner le parcours que le sujet a parcouru dans un édifice ou un quartier. Bien 

que ces tests soient faciles à administrer, ils comportent plusieurs désavantages 

importants. Par exemple, le sujet domine l'information spatiale à analyser 

(micro-espace) et le schème de référence utilisé est vraisemblablement 

égocentrique (Maguire et al., 1999). Dans ce type de tests, toutes les 

informations spatiales sont présentes en un seul point de vue, ce qui n'est pas 

le cas dans un environnement complexe (ex: macro-espace) où le sujet doit 

naviguer à l'intérieur de celui-ci et où plusieurs informations demeurent cachées. 

De plus, le sujet ne fait pas l'expérience directe de l'environnement, négligeant 

ainsi un aspect primordial dans l'élaboration de la carte cognitive. Il faut aussi 

tenir compte de la difficulté de comparer le produit d'une carte par rapport à 

l'environnement réel. 
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1.3.2 Environnements virtuels 

L'utilisation de systèmes informatisés de plus en plus sophistiqués dans 

l'étude de la navigation spatiale s'est accrue au cours des dernières années 

avec l'apparition de tâches qui utilisent les espaces virtuels afin d'évaluer 

l'orientation spatiale (Ruddle et al, 1997; Maguire et al, 1996; Maguire et al, 

1998a). Cette méthode permet de capturer le dynamisme inhérent à une tâche 

requérant de la vraie navigation tout en gardant un certain degré de contrôle sur 

les stimuli environnementaux. Par contre, ces tâches possèdent un caractère 

actif restrictif qui est majoritairement visuel, à défaut des autres systèmes 

sensori-moteurs, éliminant ainsi la dimension locomotrice nécessaire à 

l'élaboration de la carte cognitive. Péruch & Gaunet (1998) indiquent que 

l'absence de détails, la lenteur de l'image, l'aspect restreint du champ visuel et 

les distorsions optiques sont des lacunes importantes de ce type de tâche. À 

ces difficultés peuvent s'ajouter des erreurs de perception et même parfois de la 

nausée (Bliss et al, 1997). De plus, ces tests requièrent une certaine 

familiarisation avec le fonctionnement de systèmes informatiques (Maguire et al, 

1999). En dépit de ces limitations, une étude de Ruddle et al. (1997) a démontré 

que les cartes cognitives construites à partir d'environnements virtuels (ex : 

édifice virtuel) sont comparables à celles acquises dans des environnements 

réels (ex : édifice réel). En effet, la capacité des sujets de juger de leur 

orientation et des distances parcourues n'était pas différente entre ces deux 

environnements. 
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1.3.3 Études écologiques 

Les études « écologiques » constituent un autre moyen de mesurer la 

carte cognitive. Ces études utilisent un environnement naturel afin de prédire de 

quelle façon les individus réagissent dans leur environnement (Passini et al, 

1995). Bien que ces études offrent une validité indéniable par l'utilisation 

d'environnements naturels ou de macro-espaces, plusieurs variables demeurent 

difficiles à contrôler. Par exemple, la quantité d'indices visuels et auditifs, les 

indices de distance et la présence d'individus à l'intérieur de cet environnement 

peuvent influencer les résultats. De plus, l'expérience antérieure de cet 

environnement et les émotions qui peuvent y être reliées peuvent aussi 

contaminer les processus cognitifs (Garling et al, 1988; Appleyard, 1979). 

1.3.4 Labyrinthe à dimension humaine 

Finalement, le labyrinthe à dimension humaine constitue un bon 

compromis dans l'évaluation de la carte cognitive et de l'orientation spatiale 

puisqu'il permet de contrôler plusieurs variables. Dans un premier temps, ce 

type de tâche implique un macro-espace, c'est-à-dire qu'il permet au sujet d'en 

faire l'exploration directe, ce qui est une des conditions essentielles à 

l'élaboration d'une carte cognitive. Le sujet ne peut visionner l'ensemble du 

labyrinthe d'un seul point de vue, il doit se déplacer et intégrer les multiples 

informations provenant de différents points de vue (Evans, 1980). De surcroît, 

un plus grand contrôle des variables est possible contrairement aux études 

écologiques. En plus de représenter un environnement nouveau pour tous les 

sujets, le labyrinthe peut ne contenir aucun indice visuel, auditif ou de distance 



9 

sur les murs ou le plafond (Passini et al, 1990). En effet, la possibilité de placer 

des indices permet d'ajouter une dimension allocentrique. Le labyrinthe est 

construit de façon à ce que les trajets puissent être facilement modifiés afin d'en 

augmenter ou réduire la complexité. 

Selon Passini et al. (1990), le labyrinthe à dimension humaine permet 

d'évaluer la carte cognitive par une variété de conduites spatiales que l'on 

désigne opérations spatio-cognitives : 1) refaire un parcours appris 

antérieurement; 2) exécuter un parcours appris mais de façon inverse; 3) 

apprendre un parcours à l'aide d'une carte; 4) pointer dans des directions 

invisibles; 5) la rotation de plan et la transformation d'échelle; 6) l'identification 

du trajet sur un plan; et 7) l'utilisation de raccourcis et de détours. Les 

techniques d'évaluation utilisées dans le labyrinthe à dimension humaine 

possèdent une validité empirique. 

1.4 Tests spatiaux chez les animaux 

Plusieurs différents types de tests ont été utilisés chez le rat afin d'étudier 

leurs stratégies dans des tâches de navigation spatiale (Kolb & Whishaw, 1996). 

Par exemple, dans le labyrinthe radial d'Olton (0Iton et al., 1979), le rat doit 

apprendre quels sont les couloirs-cibles afin d'éviter de les revisiter par la suite. 

Un autre test fréquemment utilisé est le labyrinthe aquatique de Morris où le rat 

doit trouver une plate-forme submergée à l'aide d'indices environnementaux 

(Morris et al, 1982). Le labyrinthe en T ainsi que la boîte Grice peuvent aussi 

servir de tâches spatiales (Kolb & VVhishaw, 1996). 
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Il est important de noter que dans la majorité des tâches spatiales 

utilisées chez les humains, l'espace est perçu d'un seul point de vue, c'est-à-

dire que l'emphase est placée sur un schème de référence égocentrique qui est 

dépendant de l'orientation du sujet lors des processus spatiaux et mnésiques. 

Par contre, dans la majorité des tâches utilisées chez les animaux, ces derniers 

sont à l'intérieur du domaine spatial et bougent à l'intérieur de celui-ci. Bien que 

les relations géométriques entre les locations restent invariables, les vues 

changent continuellement. Ces tâches facilitent la formation de représentations 

allocentriques de l'environnement, tel qu'envisagé dans les théories sur les 

cartes cognitives (O'Keefe & Nadel, 1978). 

2. La mémoire dans les tâches spatiales 

2./ Études chez les humains 

Il est difficile d'imaginer qu'un sujet puisse apprendre une tâche sans qu'il 

ne soit question de processus mnésiques. En effet, Doré & Mercier (1992) 

expliquent qu'il serait impossible pour un sujet d'apprendre un trajet s'il ne 

pouvait mémoriser l'information auquel il est soumis dans une tâche. Chez les 

humains, le modèle le plus accepté pour rendre compte de la rétention en 

mémoire à court-terme est le système de la mémoire de travail introduit par 

Baddeley & Hitch (1974). La mémoire de travail se définie comme étant un 

système à capacité limitée qui regroupe un ensemble de composantes et qui 

peut temporairement emmagasiner et manipuler des informations afin 

d'exécuter des tâches cognitives complexes (Baddeley & Hitch, 1974; Baddeley, 

1986; Squire, 1987). Baddeley (1986) a proposé le concept de mémoire de 
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travail pour définir la mémoire à court terme. Ce qui caractérise la mémoire de 

travail se situe à deux niveaux: 1) la mémoire de travail est composée de 

plusieurs sous-systèmes au lieu d'un seul système unitaire et 2) elle a un rôle 

fonctionnel dans plusieurs tâches cognitives telles l'apprentissage, le 

raisonnement et la compréhension (Baddeley, 1996). 

L'approche cognitiviste propose que la mémoire de travail est constituée 

d'un administrateur central et de deux sous-systèmes, soient la boucle 

phonologique et le registre visuo-spatial (Baddeley & Hitch, 1974). De façon 

générale, l'administrateur central est un système de type attentionel qui gère les 

ressources de la mémoire de travail. Il est aussi responsable de la distribution 

de ces ressources aux sous-systèmes de rétention: la boucle phonologique est 

responsable du maintien du matériel verbal tandis que le registre visuo-spatial 

est engagé dans le maintien du matériel sous un code visuo-spatial. Il est 

possible de concevoir que le registre visuo-spatial soit impliqué lors de 

l'apprentissage d'opérations spatio-cognitives. 

Le registre visuo-spatial est un sous-système complexe et difficile à 

investiguer, principalement parce que les informations visuelles et spatiales sont 

modulées par deux composantes qui sont à la fois distinctes et interactives 

(Farah, 1988). Cette dissociation des deux composantes du registre visuo-

spatial est supportée par plusieurs études neuropsychologiques. Par exemple, 

certains patients démontrent des difficultés au niveau de l'imagerie spatiale, 

telles que démontré à l'aide de tâches requérant la rotation mentale de stimuli, 

une représentation d'endroits spécifiques ou la formation de trajets (Farah, 

1988). Ces mêmes patients démontrent des habiletés intactes lors de l'utilisation 
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d'imagerie afin de faire des jugements sur la forme ou la couleur de stimuli ainsi 

que dans certaines tâches ou ils doivent décrire la forme d'objets connus. 

D'autres études rapportent le pattern inverse (Farah, 1988; Hanley et al, 1991). 

2.2 Études chez les animaux 

Olton et al. (1979) fait la distinction entre deux types de mémoire chez les 

animaux, soit la mémoire de référence et la mémoire de travail. Dans une tâche 

relevant de la mémoire de référence, les indices sont présents tout au long de 

l'expérience: lorsque le rat a fait l'apprentissage de la relation entre ces indices 

et le but, aucun apprentissage additionnel n'est nécessaire au cours des essais 

subséquents afin de réussir cette tâche. La mémoire de référence est basée sur 

l'apprentissage d'associations au cours d'essais répétés et est utilisée dans 

l'entreposage d'informations qui demeurent fixes pour la durée de l'expérience 

(Honig, 1978). Dans des tâches mettant plutôt à contribution la mémoire de 

travail, les indices ne sont présents que dans la phase initiale d'un essai, pour 

ensuite être retirés avant que le rat n'ait à prendre une décision finale quant à 

l'emplacement du but. Ce type de tâche permet de mesurer la mémoire du rat 

pour la localisation du but et/ou des indices lors de chaque essai. Par exemple, 

dans le labyrinthe à bras radiaux, les processus mnésiques diffèrent si 

l'expérimentateur fait varier les couloirs cibles (mémoire de travail) ou non 

(mémoire de référence) entre les essais. 

Olton et al. (1979) suggère que l'hippocampe est impliqué dans 

l'emmagasinage d'informations nécessaires au cours d'un essai individuel 

(mémoire de travail), par opposition à la réutilisation d'informations lors d'essais 
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successifs (mémoire de référence). Par contre, dans une étude plus récente 

(O'Keefe & Speakman, 1987), cette hypothèse est réfutée. En effet, lorsque les 

rats sont soumis à des tâches mettant à contribution ces deux types de 

mémoire, les cellules hippocampiques déchargent lors de tous les essais dans 

une tâche de mémoire de référence, mais uniquement lors de la première étape 

(i.e. avant le retrait d'indices) lors de tâches mettant à contribution la mémoire 

de travail. Les cellules hippocampiques sont donc critiques lors de tâches 

mesurant la mémoire de référence contrairement à celles mesurant la mémoire 

de travail. Puisque ces études suggèrent une importante distinction entre ces 

deux types de mémoire chez les animaux, les rats dans la présente étude 

seront soumis à une tâche faisant appel soit à la mémoire de référence ou à la 

mémoire de travail. 

Certains auteurs estiment aussi que la mémoire spatiale n'est pas en soi 

un système mnésique distinct mais plutôt une utilisation spécifique de la 

mémoire épisodique chez les mammifères (McClelland & Goddard, 1996). Selon 

Tulving (1985), il n'est pas très clair jusqu'à quel point la mémoire épisodique 

chez les animaux est semblable à la mémoire épisodique humaine, définie 

comme étant un registre des événements entourant une expérience particulière. 

Cette supposition est basée sur le fait que parce que les animaux ne peuvent se 

rappeler d'événements via le langage, ils ne peuvent utiliser ce type de 

mémoire. Morris & Frey (1999) estiment au contraire que les animaux peuvent 

avoir une mémoire épisodique mais qu'elle est différente de celle des humains. 

Par exemple, dans la version standard du labyrinthe aquatique de Morris (tâche 

mesurant la mémoire de référence), l'animal tente de trouver la plate-forme 
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submergée au cours de plusieurs essais. Morris & Frey (1999) expliquent que 

les événements qui font partie de chaque essai contribuent, de façon 

cumulative, à l'éventuelle maîtrise de cette tâche. Ils ajoutent que l'animal ne 

doit pas obligatoirement se souvenir de façon « explicite » d'événements précis 

qui ont eu lieu au cours de cet apprentissage, au cours de chaque essai 

successif. En effet, lorsqu'il est placé dans l'eau lors d'un essai X, il ne doit pas 

nécessairement avoir une connaissance des événements qui ont eu lieu à 

l'essai X-1. Il doit plutôt développer une connaissance générale des 

caractéristiques de son environnement et d'une stratégie comportementale afin 

de réussir la tâche. Bien que l'animal puisse se rappeler de son expérience 

antérieure dans le labyrinthe aquatique, cette condition n'est pas nécessaire à la 

réussite de cette tâche. 

3. Bases anatomo-physiologiques de l'orientation spatiale 

Les structures et mécanismes neuronaux qui sous-tendent les 

comportements reliés à l'orientation spatiale ont été le sujet de nombreuses 

études au cours des dernières décennies. Les régions corticales qui ont 

principalement été identifiées comme jouant un rôle dans l'orientation spatiale 

sont la formation hippocampique, le cortex pariétal et le cortex frontal. Par 

contre, la nature de leur participation ainsi que leur dépendance sur d'autres 

structures corticales doivent être investiguées plus profondément. De plus, il est 

juste de dire que les structures neuronales qui sous-tendent la cognition spatiale 

n'ont pas été aussi extensivement étudiées chez les humains que chez les 

primates et les rongeurs. 
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3.1 Formation hippocampique 

Chez les primates, la formation hippocampique est dissimulée 

profondément à l'intérieur des lobes temporaux tandis que chez les rongeurs, 

elle occupe proportionnellement une très grande partie des hémisphères 

cérébraux. Le terme formation hippocampique décrit un ensemble de 

l'archicortex qui comprend le gyrus dentelé, l'hippocampe proprement dit et le 

subiculum. Les hippocampes reçoivent des afférences sous-corticales et 

néocorticales qui convergent au niveau du cortex entorhinal et rejoignent 

ensuite l'hippocampe. Le cortex entorhinal reçoit à son tour des afférences via le 

cortex périrhinal et parahippocampal. Les efférences majeures de l'hippocampe 

se font principalement via le subiculum, vers le cortex entorhinal. 

La participation des structures hippocampiques au niveau de l'orientation 

spatiale provient principalement d'études électrophysiologiques et d'études se 

penchant sur les conséquences comportementales suite à des lésions de ces 

structures chez le rat. 

3.1.1 Études électrophysiologiques chez les animaux 

L'implication des hippocampes en tant que substrat neuronal de la 

navigation chez les mammifères fait suite à la découverte de neurones spatio-

sensibles (place cells) dans l'hippocampe de rats mobiles. Ces neurones sont 

sensibles à la localisation de l'animal dans un environnement (O'Keefe & 

Dostrovsky, 1971; O'Keefe, 1976). Lors d'un parcours/trajet, on a remarqué le 

développement d'une association spécifique de certains neurones 
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hippocampiques lors du passage du rat à un endroit précis. Ces études ont 

démontré que les neurones spatio-sensibles déchargent à un rythme élevé 

uniquement lorsque le rat est dans une localisation particulière, 

indépendamment des indices sensoriels locaux (ex: odeurs). De ces résultats a 

découlé l'hypothèse selon laquelle ces cellules pourraient constituer la 

représentation neuronale de la localisation du rat dans son environnement 

(O'Keefe & Nadel, 1978). Plus récemment, une étude de Wilson & McNaughton 

(1993) a démontré que l'activation de ces cellules contient l'information 

nécessaire afin de prédire les mouvements du rat à travers son environnement. 

Par la suite, ils ont suggéré que l'information acquise lors de comportements 

d'exploration chez les rongeurs est réactivée par les mêmes cellules spatio-

sensibles au cours du sommeil, renforçant ainsi le rôle du sommeil lent dans la 

consolidation des apprentissages spatiaux (Wilson & McNaughton, 1994). En 

résumé, ces études suggèrent que les neurones spatio-sensibles de 

l'hippocampe forment possiblement une représentation neuronale de la 

localisation du rat et que celles-ci sont réactivées lors du sommeil lent. Dans la 

présente étude, nous avons examiné le lien entre la manipulation de 

l'homéostasie du sommeil (e.g. privation de sommeil paradoxal) et l'encodage 

de tâches mettant à contribution la mémoire de référence et la mémoire de 

travail chez le rat. 

Un deuxième type de neurones a été découvert à proximité de 

l'hippocampe, dans le présubiculum dorsal (Taube et al, 1990) et ailleurs 

(Mizumori & Williams, 1993; Taube, 1995). Ces neurones, appelés cellules de 

direction (head cells), codent la direction de la tête du rat, indépendamment de 



17 

sa localisation dans l'environnement. Ces deux types de cellules forment 

ensemble une représentation allocentrique de la localisation et de l'orientation 

de l'animal dans un environnement (O'Keefe & Nadel, 1978). Des 

enregistrements électrophysiologiques chez les primates ont aussi démontré 

que certaines cellules neuronales répondent différemment selon la nature ou la 

localisation des stimuli spatiaux, indépendamment de l'orientation de l'animal, 

suggérant une représentation allocentrique du domaine spatial chez cette 

espèce (Feigenbaum & Rolls, 1991; Rolls, 1996). Ces résultats renforcent la 

notion qu'il existe un système physiologiquement distinct qui intègre en mémoire 

la localisation spatiale en une seule représentation, d'où l'hypothèse de la carte 

cognitive (O'Keefe & Nadel, 1978). 

3.1.2 Études lésionnelles chez les animaux 

Plusieurs études chez le rat ont démontré que des lésions à 

l'hippocampe ou à des structures connexes (fimbria-fornix, septum, cortex 

entorhinal et subiculum) induisent des déficits sévères et permanents dans une 

grande variété de tâches spatiales (Rasmussen et al, 1989). Par exemple, ces 

lésions causent des déficits au niveau de la navigation, plus spécifiquement 

dans les tâches de type alloCentrique, c'est-à-dire qui requièrent une 

représentation interne de l'espace (Morris et al., 1982; Olton et al., 1982; 

Jarrard, 1993; DiMattia & Kesner, 1988; Devan et al., 1996). Les lésions 

hippocampiques induisent aussi des déficits au niveau de l'exploration 

(Foreman & Stevens, 1987) et des réactions face à la nouveauté (Thinus-Blanc 

et al., 1991). 
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Li et al. (1999) soutiennent que seulement lorsque l'ablation des 

hippocampes est bilatérale qu'apparaissent des déficits dans l'acquisition d'une 

tâche allocentrique. Ceci indique qu'un seul hippocampe est suffisant afin 

d'exécuter une tâche spatiale. Les rongeurs éprouvent des difficultés 

significatives lors de l'apprentissage du labyrinthe aquatique de Morris lors de 

lésions hippocampiques dorsales, et non ventrales (Moser et al; 1993; Nunn & 

Hodges, 1994; Nunn et al, 1994). Biegler & Morris (1993) suggèrent que la 

combinaison des observations suivantes indiquent que la formation 

hippocampique sous-tend les processus d'apprentissage dans un contexte 

allocentrique : 1) la présence de neurones hippocampiques spatio-sensibles à 

l'emplacement et à la direction, 2) les relations métriques stables entre les 

indices au cours de l'apprentissage spatial et 3) les déficits profonds observés 

au cours d'un apprentissage spatial suite à des lésions hippocampiques. 

Toutefois, il est possible pour des rats ayant des lésions hippocampiques 

d'apprendre à naviguer vers une plate-forme fixe en partant toujours du même 

point de départ, bien qu'ils prendront plus de temps pour ce faire que les rats 

normaux, sans toutefois exhiber de troubles moteurs primaires (Eichenbaum et 

al., 1990). Ceci suggère une possible prise en charge des facultés résiduelles 

par d'autres structures cérébrales, telles le cortex pariétal (Poucet, 1993). 

Par contre, il est clair que certaines habiletés spatiales ne sont pas 

affectées par les lésions hippocampiques. Par exemple, bien que les rats ayant 

des lésions hippocampiques démontrent des difficultés à localiser la plate-forme 

submergée dans le labyrinthe aquatique de Morris, ils la chercheront à une 

distance correcte du bord de la piscine, démontrant des aptitudes spatiales 
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égocentriques intactes (Di Mattia & Kesner, 1988) De plus, le matériel 

préalablement appris n'est pas affecté suite à ce type de lésion bien que 

l'acquisition de nouvelles informations spatiales est impossible, d'où 

l'importance déduite de l'hippocampe au niveau de l'encodage (Kubie et al, 

1989; McNaughton et al, 1986; Poucet et al, 1991). Ces études chez le rongeur 

suggèrent que la formation hippocampique est critique lors de l'apprentissage 

de tâches spatiales allocentriques et non égocentriques. Dans la présente 

étude, nous utilisons une tâche allocentrique (e.g. labyrinthe aquatique de 

Morris) qui met à contribution la formation hippocampique. 

3.1.3 Études lésionnelles chez les humains 

Une amnésie antérograde est le symptôme primaire de lésions bilatérales 

des lobes temporaux et des hippocampes chez les humains (Scoville & Milner, 

1957). Ce n'est que récemment que la relation entre les hippocampes et 

l'orientation spatiale chez l'humain commence à émerger dans les études 

neuropsychologiques (Habib & Sirigu, 1987; Maguire et al. 1996) et dans les 

recherches utilisant l'imagerie cérébrale (Maguire et al. 1996, 1998a). 

Contrairement aux recherches sur les animaux, les lésions corticales 

chez les humains sont souvent très étendues ce qui fait qu'il devient difficile de 

différencier quelles structures corticales sont critiques dans les opérations 

spatiales. Par exemple, chez certains patients ayant subi une lobectomie 

temporale droite extensive, la performance dans des tâches de rappel 

d'emplacement spatial, d'apprentissage de labyrinthe et de rappel de dessins 

dépend en grande partie de l'étendue des lésions (Jones-Gotman 1986; Smith & 
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Milner, 1989). Il existe une latéralisation de la mémoire spatiale puisque 

plusieurs études ont démontré que les patients ayant subi une lobectomie 

temporale antérieure droite démontraient de profonds déficits dans une variété 

de tâches d'apprentissage impliquant la mémoire spatiale, mais uniquement 

lorsque la lésion s'étendait extensivement à l'intérieur de l'hippocampe et/ou du 

gyrus parahippocampal (Corsi,1972; Rains et Milner, 1994; Milner 1965; Corkin, 

1965; Petrides, 1985; Smith, 1989). Les lésions temporales droites induisent 

aussi des déficits dans des tâches visuo-spatiales telles que la mémoire des 

figures (Milner, 1968; Morris et al., 1995), de dessins complexes (Jones-

Gotman, 1986) et de photos de portes (Morris et al, 1995). Néanmoins, un 

résultat qui demeure invariable dans toutes ces études est que les patients 

ayant subi une lobectomie temporale gauche ne sont pas déficitaires dans ces 

mêmes tâches spatiales. Bien que la formation hippocampique droite ne soit 

pas exclusivement impliquée dans la mémoire spatiale, ce type de mémoire 

semble exclusivement supporté par l'hémisphère droit (Morris et al, 1996). De 

plus, certains résultats démontrent que les tâches allocentriques, par opposition 

aux tâches égocentriques, discriminent de façon supérieure entre des patients 

ayant des lésions droites ou gauches du lobe mésiotemporal (Abrahams et 

al.,1997; Morris et al.,1999). Ces études permettent donc d'avancer que 

l'intégrité du lobe temporal droit demeure un élément critique lors de plusieurs 

opérations cognitives impliquant de traitement de l'espace, telles que la 

mémoire spatiale. 
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3.1.4 Études basées sur l'imagerie cérébrale 

Les études utilisant l'imagerie cérébrale ont permis d'éclaircir de façon 

significative la nature des structures impliquées dans certaines opérations 

spatio-cognitives. Dans deux études où des sujets normaux subissent une 

tomographie d'émission de positons (TEP), une activation du gyrus 

parahippocampal antérieur droit (possiblement la région entorhinale) est 

observable lors du rappel d'informations reliées à la localisation d'objets 

préalablement présentés sur un écran d'ordinateur, sans activité 

correspondante du côté gauche (Owens et al, 1996; Milner et al, 1999). Afin de 

rendre compte de l'inactivité de l'hippocampe droit lui-même dans ces études, 

ces auteurs avancent l'hypothèse selon laquelle la localisation d'objets dans un 

format informatique bidimensionnel serait trop statique pour provoquer des 

changements au niveau du courant sanguin dans l'hippocampe, contrairement à 

une tâche requérant une navigation plus complexe et tridimensionnelle (Ghaem 

et al, 1997; Maguire et al, 1996, Morris et al, 1982). 

Les études utilisant des environnements virtuels tridimensionnels ont 

tenté de vérifier cette hypothèse. En effet, certains auteurs se sont intéressés 

aux environnements virtuels comme représentation d'environnements à grande 

échelle et à l'activation cérébrale subséquente provoquée par ces tâches (voir 

section 1.3.2). Par exemple, dans une étude d'Aguirre et al. (1996) où des 

sujets sont soumis à une tâche de labyrinthe virtuel guidé par ordinateur, les 

résultats de l'imagerie fonctionnelle par résonance magnétique démontrent une 

activation bilatérale des lobes temporaux, plus spécifiquement des gyri 

parahippocampiques, lors de l'encodage et du rappel d'information 
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topographique. Dans l'étude de Maguire et al. (1998a), où le sujet peut guider 

son exploration à l'intérieur d'un environnement virtuel (couloirs suivis de 

chambres avec ou sans objets/couleur/texture), les auteurs suggèrent une 

importante participation du gyrus parahippocampal droit uniquement lorsque des 

objets sont présents dans l'environnement. Afin de rendre compte de l'inactivité 

de l'hippocampe droit lui-même dans ces études, Maguire -et al. (1998b) 

expliquent qu'il est possible que les deux types de tâches ci-dessus, bien 

qu'elles tentent de reproduire un environnement réel, ne rendent pas compte de 

toute la richesse et de la complexité d'environnements réels. 

En effet, l'étude de Maguire et al. (1997) où des chauffeurs de taxi de 

Londres devaient se rappeler de trajets complexes mais familiers a démontré 

une activation de l'hippocampe et du gyrus hippocampal droit lors de TEP. Cette 

étude, contrairement aux études antérieures, utilise des environnements réels 

qui sont plus complexes que les simulations, en plus d'incorporer la possibilité 

que les sujets puissent avoir recours à plusieurs trajets différents. Ces résultats 

ont été répliqués plus récemment dans l'étude de Maguire et al. (1998b) lors de 

tâches utilisant un environnement virtuel simulant une ville que les sujets 

avaient eu la possibilité d'explorer avant d'être soumis à un TEP. Les sujets 

devaient retrouver certaines destinations en utilisant soit leur représentation 

interne acquise lors de la familiarisation avec l'environnement ou en utilisant une 

série de flèches indiquant un trajet précis. Une activation de l'hippocampe droit 

est observée lorsque les sujets atteignent leur destination à partir de leur carte 

cognitive contrairement à ceux qui ont suivi un parcours (activation du cortex 

pariétal inférieur droit). Ces résultats sont en accord avec l'hypothèse voulant 
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que l'hippocampe droit chez les humains sous-tend une représentation 

allocentrique de l'espace. Cette étude soutient aussi l'hypothèse selon laquelle 

le cortex pariétal inférieur droit est impliqué dans la génération de mouvements 

corporels égocentriques. Les résultats qui découlent de ces études portant sur 

l'imagerie cérébrale vont dans le même sens que les résultats mis de l'avant par 

les études lésionelles chez les humains; c'est-à-dire que l'hippocampe droit est 

un substrat neuronal critique lors d'opérations spatio-cognitives allocentriques. 

3.2. Le rôle du cortex pariétal dans l'orientation spatiale 

Le cortex pariétal est composé du cortex pariétal antérieur qui regroupe 

les aires somatosensorielles primaires et du cortex pariétal postérieur qui reçoit 

les afférences des cortex moteurs et sensoriels. Le cortex pariétal postérieur est 

considéré comme une aire d'association sensorimotrice polymodale de haut 

niveau qui est essentiel dans la perception de l'espace. La principale région 

d'interaction entre le cortex pariétal et l'hippocampe a lieu dans les régions 

périrhinales et parahippocampiques. Ces régions projettent à leur tour vers le 

cortex entorhinal et de là, vers l'hippocampe. Il n'y a pas de connection directe 

entre le cortex pariétal et l'hippocampe, mais plutôt une projection indirecte via 

le cortex entorhinal. Il est important de considérer, en comparant les fonctions 

spatiales des régions pariétales et hippocampiques, que l'information sensorielle 

rejoint le cerveau via les récepteurs corporels qui sont, par définition, des 

structures égocentriques (voir section 1.2). Cette information est d'abord traitée 

dans un schème de référence égocentrique. Par la suite, les hippocampes 

doivent traduire cette information sous un schème de référence allocentrique 
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pour que les cellules spatio-sensibles de l'hippocampe puissent s'activer lorsque 

le sujet est dans une localisation précise, indépendamment de son action et 

orientation. Toutefois, il est à noter que les études rapportées ci-dessous et 

portant sur les effets des lésions pariétales sont morcelées et contradictoires 

tout en impliquant différentes divisions du cortex pariétal. 

3.2.1 Chez les rongeurs et primates 

Le cortex pariétal postérieur et l'hippocampe sont des régions corticales 

identifiées comme ayant un rôle dans la cognition spatiale chez plusieurs 

mammifères. Les lésions pariétales chez le rat produisent des déficits au niveau 

de la navigation spatiale (DiMattia & Kesner, 1988; Kolb, 1990). Chez les 

rongeurs, la distinction principale entre les déficits observés suite à des lésions 

hippocampiques et pariétales lors de tâche de navigation spatiale (ex : 

labyrinthe aquatique) se retrouve au niveau de la stratégie employée par le sujet 

(DiMattia et Kesner, 1988). Les rongeurs ayant des lésions hippocampiques 

utilisent une stratégie autre que celle de la carte cognitive (ex : nager le long de 

la piscine à une distance du bord égale à celle de l'emplacement de la plate-

forme) afin de trouver la plate-forme tandis que lors de lésions pariétales, les 

rats déploient une stratégie aléatoire résultant en une augmentation de la 

latence avant de trouver la plate-forme. 

Les lésions bilatérales du cortex pariétal postérieur et du cortex préfrontal 

chez le rat entraînent des déficits dans l'apprentissages de tâches 

allocentriques et égocentriques, respectivement (King et al. 1992; McDaniels et 

al., 1995). Ces auteurs ajoutent que des lésions au cortex pariétal gauche 
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uniquement ne provoquent pas de déficits dans ces mêmes tâches, d'où 

l'importance du phénomène de la latéralisation des fonctions spatiales. Selon 

Thinus-Blanc et al. (1998), les lésions du cortex pariétal postérieur chez les 

rongeurs entraînent des difficultés dans l'apprentissage de la navigation 

allocentrique et égocentrique, soulignant l'importance de cette région comme 

possible interface entre le niveau de perception de l'environnement (organisé de 

façon égocentrique) et le niveau de représentation sous forme de carte cognitive 

(organisé de façon allocentrique). 

Des études chez les primates évaluant les effets de lésions pariétales 

postérieures ainsi que les études sur l'enregistrement de neurones isolés dans 

diverses régions du cortex pariétal ont identifié plusieurs régions corticales 

ayant un rôle tant au niveau de la perception qu'au niveau de comportements de 

type égocentriques, c'est-à-dire déterminés par la position des yeux, de la tête 

ou du corps. Depuis les études de Hyvarinen & Poranen (1974) et Mountcastle 

et al. (1975), plusieurs recherches ont démontré que les neurones dans le 

cortex pariétal postérieur des singes contribuent à la perception de 

l'emplacement d'objets/stimuli qui entourent l'animal et à son habileté à interagir 

avec eux (ex: pointer, toucher). En résumé, les études chez les rongeurs 

suggèrent la présence de déficits lors de tâches allocentriques et égocentriques 

suite à des atteintes pariétales postérieures. Néanmoins, les études chez les 

primates suggèrent que le cortex pariétal est davantage impliqué dans les 

comportements spatiaux de type égocentriques. 
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3.2.2 Chez l'humain 

Des lésions à la région postérieure supérieure du cortex pariétal chez les 

humains résultent communément en une ataxie optique tandis que des lésions à 

la région inférieure du cortex pariétal, en particulier du coté droit, résultent en 

une négligence de l'espace controlatéral (i.e. gauche) (Perenin, 1997; Heilman 

et al., 1985; Bisiach & Vallar, 1988). Ce syndrome de négligence affecte toutes 

les modalités et est considéré comme un déficit spatial plutôt que sensoriel. 

Puisque la région spatiale négligée varie selon le mouvement du sujet, cela 

suggère que le contexte spatial traité par le cortex pariétal inférieur droit est 

égocentrique et que son origine est fixée aux récepteurs corporels. Les lésions 

bilatérales des lobes pariétaux chez l'humain provoquent un phénomène appelé 

« désorientation spatiale globale » qui s'illustre par une série de symptômes qui 

impliquent le contrôle des mouvements oculaires et des mouvements 

nécessaire afin de saisir un objet, ainsi qu'une désorientation topographique 

(Kase et al., 1977). 

Plusieurs études utilisant l'imagerie cérébrale rapportent une activation 

du cortex pariétal médian lors de l'encodage d'informations topographiques. Les 

auteurs expliquent que cette activité pourrait être reliée à la construction d'une 

représentation interne d'environnements à grande échelle et/ou au rappel 

d'imagerie visuelle (mémoire épisodique) (Buckner et al., 1996; Maguire et al., 

1999). En somme, ces études suggèrent que le cortex pariétal chez l'humain 

est principalement impliqué lors d'opérations spatiales égocentriques. 
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3.3 Le rôle du cortex frontal dans l'orientation spatiale 

De façon générale, les lésions frontales chez les humains et les rongeurs 

produisent des déficits dans des tâches d'orientation spatiale et/ou de 

navigation. Les rats ayant des lésions du lobe frontal médian éprouvent des 

difficultés importantes dans toutes les tâches spatiales (ex : labyrinthe aquatique 

de Morris, labyrinthe radial égocentrique, labyrinthe radial de Olton) pour 

lesquelles ils doivent apprendre à naviguer dans un environnement (revue de 

littérature : Kolb et al., 1994). Les déficits seraient attribuables principalement à 

leur difficulté à générer des stratégies de navigation afin de résoudre ces tâches 

ou à leur persévération dans des stratégies inefficaces (Kolb et al., 1974; Kolb 

et al., 1994). Des tests effectués dans notre laboratoire ont démontré que dans 

un même environnement (labyrinthe aquatique), les rats ayant des lésions 

frontales sont déficitaires uniquement lors de tâches où ils doivent utiliser une 

stratégie égocentrique (ex : plate-forme alterne de gauche à droite entre les 

essais, plate-forme est toujours face au rat) (Ethier et al., 1999). Par ailleurs, 

Sutherland (1985) a démontré que les rats ayant appris des tâches de 

navigation avant de subir des lésions frontales ont tendance à réutiliser 

spontanément leur stratégie et résoudre efficacement la tâche spatiale. Des 

déficits au niveau de la mémoire de travail pourraient aussi empêcher la 

planification de séquences d'actions complexes, telles que celles requises dans 

la navigation spatiale (Poucet, 1990) 

Le même type de résultats est rapporté dans les études chez les 

humains. Dès 1965, Milner démontre que des patients ayant subi une excision 

frontale éprouvent des difficultés importantes dans la résolution de labyrinthes. 
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Les sujets sont impulsifs et persévèrent dans des stratégies infructueuses. 

Milner (1965) suggère que ce serait davantage cet aspect qui soit problématique 

au lieu de la composante spatiale inhérente à la tâche. De plus, les patients 

avec des lésions frontales réussissent des tâches de rotations ou de 

manipulations spatiales (de Renzi, 1982). Kolb et al. (1994) estiment que ces 

déficits dans l'exécution de tâches spatiales pourraient être reliés à divers 

problèmes tels qu'une incapacité à apprendre les rapports spatiaux nécessaires 

à l'élaboration de carte cognitive, une incapacité à guider des mouvements dans 

l'espace, une incapacité à rappeler en mémoire des informations spatiales 

nécessaires dans l'élaboration de la carte cognitive ou de mouvements dans 

l'espace et finalement, une inaptitude dans l'utilisation de stratégies afin 

d'apprendre une tâche spatiale. À la lumière de ces études chez le rongeur et 

chez l'humain, il est possible de conclure que les déficits observés lors de 

l'apprentissage de tâches spatiales faisant suite à des atteintes frontales sont 

principalement reliés à l'élaboration de stratégies infructueuses et à la 

persévération des sujets. Dans la présente étude, des rats sont soumis à une 

tâche spatiale égocentrique pour laquelle l'intégrité du cortex frontal est 

primordiale (Ethier et al., 1999). 

3.4 Interaction d'autres structures cérébrales dans l'orientation spatiale 

En plus des hippocampes, du cortex pariétal et du cortex frontal, d'autres 

structures corticales semblent aussi jouer un rôle au niveau des processus qui 

sous-tendent l'orientation spatiale. Des lésions au cortex visuel extrastrié 

antéromedian provoquent des déficits égocentriques (Espinoza et al, 1999). Le 
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noyau thalamique antérieur semble critique dans l'apprentissage de tâches 

allocentriques (Aggleton & Shaw, 1996; Aggleton et al, 1995; VVarburton et al, 

1997; Warburton & Aggleton, 1999), mais non lors de tâches égocentriques 

(Sziklas & Petrides, 1999). Des lésions du noyau caudé et des corps 

mamillaires chez le rat entraînent de profonds déficits au niveau de 

l'apprentissage de tâches égocentriques et allocentriques, respectivement 

(Cook & Kesner, 1988; Neave et al, 1997). Les lésions septales provoquent des 

déficits uniquement pour les tâches allocentriques (Noonan et al, 1996). Des 

rats ayant subi une ablation d'un hémisphère cérébelleux ont démontré de 

profonds déficits dans le labyrinthe aquatique (Petrosini et al, 1998). Les lésions 

du cervelet semblent affecter principalement les composantes procédurales et 

non motrices du fonctionnement spatial. En somme, ces études soulèvent la 

participation de plusieurs autres structures corticales lors de tâches 

allocentriques et égocentriques. 

En résumé, les études citées précédemment (section 3) démontrent 

l'importance de certaines structures cérébrales dans la cognition spatiale: la 

formation hippocampique, le cortex pariétal et le cortex frontal. La formation 

hippocampique a été identifiée comme étant une structure importante lors de 

l'apprentissage de tâches spatiales de type allocentriques. En effet, les 

neurones spatio-sensibles de l'hippocampe forment une représentation 

neuronale allocentrique de la localisation du rat. De plus, chez l'animal comme 

chez l'humain, des lésions hippocampiques causent des déficits importants lors 

de l'apprentissage d'une variété de tâches spatiales. Les études d'imagerie 
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cérébrale ont aussi permis d'observer une activation temporale droite lors de 

tâches d'orientation spatiale chez l'humain. Quant aux études se penchant sur 

les effets de lésions au cortex pariétal chez le primate, les résultats suggèrent 

que cette structure joue principalement un rôle lors de tâches spatiales 

égocentriques. Néanmoins, certaines études chez le rat rapportent des déficits 

lors de l'apprentissage de tâches allocentriques et égocentriques suite à des 

lésions pariétales. Quant au rôle du cortex frontal dans les opérations spatiales, 

les déficits observés suite à des lésions frontales chez le rongeur comme chez 

l'humain sont principalement reliées à l'utilisation de stratégies infructueuses. 

Le sommeil 

4. L'organisation du sommeil chez le rat et chez l'humain 

Chez plusieurs organismes possédant un cerveau hautement évolué, 

l'alternance entre les états de veille et de sommeil semble essentielle au bon 

fonctionnement de celui-ci. Plusieurs études se sont penchées sur les 

mécanismes endogènes et caractéristiques physiologiques qui sous-tendent ce 

cycle afin d'en comprendre le fonctionnement ainsi que l'impact sur les activités 

diurnes. 

Alors que le sommeil est presque essentiellement regroupé pendant 

l'obscurité chez l'humain, chez les rongeurs nocturnes tels que le rat, le sommeil 

occupe 80% du temps en période de clarté et 20% du temps en période 

d'obscurité (Alfoldi et al., 1990; Borbély & Neuhaus, 1978). Contrairement au 

sommeil chez l'humain qui est généralement monophasique, c'est-à-dire 
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consolidé d'un seul trait à l'intérieur de la période d'obscurité, celui du rongeur 

est polyphasique puisque la période principale de sommeil est entrecoupée de 

multiples périodes d'éveil plus ou moins longues. Mise à part que le cycle 

sommeil lent-sommeil paradoxal est de longueur variable chez les deux 

espèces (moyenne de 90-100 minutes chez l'humain et de 12-16 minutes chez 

le rat), le reste de l'organisation du sommeil, tel que décrit ci-dessous, est 

comparable (Rechtschaffen & Kales, 1968; Timo-laria et al., 1970). La 

quantification du sommeil par stade se fait généralement à l'aide des mesures 

électrophysiologiques suivantes: l'électroencephalogramme (EEG), 

l'électromyogramme (EMG) et l'électro-oculogramme (EOG). Ces techniques 

mesurent l'activité cérébrale, l'activité musculaire et les mouvements oculaires, 

respectivement. Chez le rat, l'utilisation de l'EOG pour la détermination des 

stades de sommeil est beaucoup moins fréquente que chez l'humain. 

Le sommeil se divise en deux phases de sommeil distinctes soit le 

sommeil lent (SL) composé des stades 1 à 4 (en ordre croissant d'apparition) et 

le SP (Borbély & Neuhaus, 1978; Timo-laria et al., 1970; Rechtschaffen & Kales, 

1968). On subdivise souvent le SL en SL léger (SLL, nommé également SL-1 

chez l'animal), lequel comprend les stades .1 et 2, et en SL profond (SLP, 

nommé également SL-2 chez le rat) qui comprend les stades 3 et 4. 

La transition de l'éveil au sommeil est caractérisée par un ralentissement 

de l'EEG comparativement à l'éveil, lequel est composé d'ondes alpha (8-13 

Hz). Le stade 1 est composé d'ondes à plus faible amplitude, de mouvements 

oculaires lents et de pointes EEG aiguës au vertex. Les premières minutes de 

sommeil de stade 2 sont marquées par l'apparition d'une activité EEG en forme 
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de fuseaux (8-12 Hz chez l'humain, 5-12 Hz chez le rat) dont l'amplitude 

augmentera avec l'installation progressive du SL et par l'apparition de 

complexes K (ondes biphasiques négatives-positives de 75 pV). Les stades 3 et 

4 sont reconnaissables par la quantité d'ondes delta (1-4Hz), soit de 20 à 50% 

pour le stade 3 et une prédominance (>50%) pour le stade 4. Pendant le SLL et 

SLP, l'EOG est généralement stable et l'EMG montre une baisse d'activité 

correspondant à la quiétude comportementale observée. 

L'apparition du SP chez ces deux espèces est marquée par les 

événements toniques suivants: 1) une activation importante de l'EEG, i.e. de 

fréquence plus rapide et de moindre amplitude que l'activité enregistrée en SLL 

(ondes thêta : 7-8 Hz) et 2) une atonie musculaire complète des muscles 

posturaux telle que mesurée à l'EMG. Une activité EEG spécifique au SP, les 

ondes rhô (20-30 Hz), n'a jusqu'à présent été décrite exclusivement que chez le 

rat (Campbell & Feinberg, 1993). Les événements phasiques du SP les plus 

étudiés concernent surtout le système visuel. Il s'agit des bouffées de 

mouvements oculaires rapides que l'on enregistre à l'EOG et d'ondes ponto-

géniculo-occipitales qui sont enregistrées en différents points des voies de 

projection visuelle. La fin d'une période de SP est souvent marquée par un éveil 

de courte durée avant la reprise du cycle SL-SP. 

Le SLL occupe environ 50% d'une nuit de sommeil, le SLP environ 20% 

à 25% et le SP, environ 25% à 30% (Vivaldi et al., 1994; Kryger et al., 1994). 

Tant chez l'humain que chez le rat, les proportions respectives de SL et de SP 

sont distribuées de façon inégale mais prévisible au cours du sommeil: le SL est 
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plus important au début de la période de sommeil alors que le SP se concentre 

surtout à la fin (Vivaldi et al, 1994; Kryger et al., 1994). 

5. Fonctions du sommeil 

5.1 Fonctions du SL 

Déjà les premières études scientifiques chez l'humain attribuaient les 

fonctions de type somatiques au SL et des fonctions neuro-cognitives au SP 

(Kleitman, 1963; Wilkinson, 1968). Par exemple, certaines études ont démontré 

l'importance du SL dans la conservation d'énergie et la régulation de la 

température corporelle (Berger, 1984; Berger & Phillips, 1993), dans 

l'augmentation de la synthèse de protéines (Ramm & Smith, 1990) et dans la 

réparation de tissus nerveux (Maquet, 1995). D'autres études montrent que la 

libération de l'hormone somatotrope a lieu sélectivement durant le SLP chez les 

primates, attribuant un rôle important au SL dans la croissance (McGuinty & 

Drucker-Colin, 1982; Born et al., 1988). 

Certaines études, moins nombreuses, suggèrent un rôle du SL dans les 

fonctions mnésiques. Par exemple, certaines études électrophysiologiques 

récentes ont fait le lien entre le SLP et l'orientation spatiale. Ces études 

suggèrent que seules les cellules spatio-sensibles de l'hippocampes actives 

durant l'éveil déchargeaient plus fréquemment et avec le même pattern lors du 

SLP subséquent (Pavlides & VVinson, 1989). À la lumière de ces résultats qui 

suggèrent un lien entre les cellules spatio-sensibles de l'hippocampe, 

l'orientation spatiale et le SLP, la présente étude tente de vérifier les effets d'une 



34 

manipulation de l'homéostasie du sommeil sur l'orientation spatiale, entre autre 

à l'aide d'une tâche mettant à contribution la formation hippocampique. 

5.2 Fonctions du SP 

Plusieurs hypothèses ont été proposées pour tenter d'expliquer les 

fonctions possibles du SP. Le SP pourrait jouer un rôle dans rélimination du 

matériel mémorisé inutile (Giuditta et al., 1995; Crick & Mitchison, 1983), dans la 

reprogrammation de patterns comportementaux innés (Jouvet, 1975), dans la 

stimulation du système nerveux chez le nourrisson (Roffwarg et al., 1966; Marks 

et al., 1995), dans l'homéostasie corticale (Ephron & Carrington, 1966), dans 

l'élimination de l'excès d'énergie (Dement, 1969), dans le contrôle oculomoteur 

(Berger, 1969), dans l'ajustement des émotions (Berger, 1967), comme support 

physiologique dans l'élaboration de l'activité onirique (Foulkes, 1985), dans le 

maintien de systèmes catécholaminergiques (Stern & Morgane, 1974) et comme 

soutien vital (Vertes, 1986) pour n'en nommer que quelques-unes. Dans ce 

projet, nous nous attarderons toutefois au rôle du SP en tant que support 

physiologique pour un autre phénomène psychologique d'importance: la 

consolidation de l'apprentissage (Smith, 1985). 

Plusieurs études ont tenté d'évaluer la relation entre le SP et la cognition 

chez les humains et animaux, plus particulièrement chez les rongeurs. Chez ces 

deux espèces, il existe trois façons d'étudier la relation qui existe entre le SP et 

les performances mnésiques. Une première série d'études s'est penchée sur les 

modifications du SP au cours du sommeil suite à un apprentissage (Hennevin et 

al., 1995). 11 est possible de noter une augmentation de la quantité de SP chez 
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les sujets qui, par exemple, apprennent avec succès le code Morse ou une 

deuxième langue (Mandai et al., 1989; De Koninck et al., 1989). Il est aussi 

possible d'observer de telles augmentations chez des rats qui ont appris une 

tâche en les comparant soit à leurs propres niveaux de base ou au SP post-

apprentissage de sujets contrôles soumis aux mêmes conditions mais n'ayant 

pas réussi à apprendre la tâche (Hennevin et al., 1995) 

Une deuxième série de protocoles expérimentaux ont étudié l'effet d'une 

privation de SP sur le rappel subséquent. Ceci se base sur l'hypothèse suivante: 

si le SP post-apprentissage est nécessaire à l'encodage et au rappel d'une 

tâche, la privation de SP devrait causer un déficit mnésique (Smith, 1985). Cette 

hypothèse a été vérifiée et précisée par la découverte des "fenêtres de SP" qui 

sont définies comme étant des périodes suivant un apprentissage où l'on 

retrouve une augmentation de SP et durant lesquelles une privation de SP nuit à 

la mémorisation de tâches apprises (Smith, 1985). Certaines caractéristiques de 

la fenêtre de SP dépendent de la souche et du type d'organisme étudié, du type 

de tâche administrée et du nombre d'essais lors d'une période d'apprentissage 

(Smith, 1985; Smith, 1995). 

Certaines études chez les humains indiquent que tous les épisodes de 

SP post-apprentissage, où l'on observe une augmentation de SP, sont cruciales 

et qu'une interférence lors de ces périodes cause des déficits mnésiques 

(Sandys-VVunch & Smith, 1991; Smith, 1993). Par exemple, des déficits 

mnésiques sont retrouvés chez l'humain dans le cas où, suite à l'apprentissage 

de matériel complexe (ex: calcul différentiel), une privation totale de SP est 
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appliquée au cours des deux nuits qui suivent cet apprentissage (Sandys- 

VVunch & Smith, 1991). 

Chez le rongeur, une période de privation de SP de quatre heures est 

suffisante pour démontrer des déficits significatifs du rappel, indépendamment 

du nombre d'essais par période d'apprentissage (Smith, 1995). Par contre, une 

augmentation du nombre d'essais par session d'apprentissage a pour effet une 

diminution du temps de latence marquant le début de l'apparition de la fenêtre 

de SP. Par exemple, dans une expérience où des rats doivent apprendre la 

localisation d'une plate-forme cachée dans un labyrinthe aquatique à l'aide de 

quatre sessions d'apprentissage par jour pendant quatre jours, une privation de 

SP de 5 à 8 heures après le dernier essai diminuera la performance à cette 

tâche comparativement à des rats non-privés de SP (Smith & Rose, 1996). On 

observe le même résultat chez des rats soumis à douze sessions 

d'apprentissage en une seule journée, si la privation de SP a lieu lors des quatre 

premières heures post-apprentissage (Smith, 1995). Plus les sessions 

d'apprentissage sont denses, plus la fenêtre de SP apparaît rapidement. 

Une troisième série d'expériences plus récentes, en marge des deux 

approches méthodologiques ci-dessus, vise à moduler les traitements cognitifs 

qui ont hypothétiquement cours lors du SP post-apprentissage (Hennevin et al., 

1989; Smith, 1995). Cette méthode consiste à exposer d'abord les sujets à des 

stimuli saillants (indices non-conditionnels) durant l'apprentissage d'une tâche et 

de les représenter durant une période critique de leur sommeil paradoxal 

(fenêtre SP) afin de voir les effets sur la mémoire. Dans une expérience chez 

l'humain où des sujets devaient apprendre une tâche de logique complexe, un 



37 

clic (70 dB) était administré lors de l'apprentissage et durant les périodes de SP 

de la nuit suivante. Ces sujets ont démontré une amélioration significative de 

23% comparativement aux sujets contrôles lors du rappel de la tâche une 

semaine plus tard (Smith & Weeden, 1990). Des résultats semblables ont aussi 

été observés chez le rat dans des tâches d'évitement passif où seuls les rats 

ayant reçu une faible stimulation électro-tactile lors de l'apprentissage et lors du 

SP subséquent se sont améliorés (Hennevin et al., 1995). 

Un moins grand nombre d'études se sont intéressées aux effets d'une 

privation de SP précédant l'apprentissage d'une tâche afin de vérifier la nature 

préparatoire du SP à l'acquisition d'une tâche. En plus des effets physiologiques 

et comportementaux mentionnés ci-dessous (voir section 6), la privation de SP 

avant l'acquisition d'une tâche a aussi des effets sur la performance cognitive 

chez le rat. Certaines recherches ont suggéré qu'une privation préalable de SP 

cause une perturbation générale lors d'un nouvel apprentissage mais que cette 

perturbation n'est pas spécifique à un type de tâche en particulier. En effet, des 

troubles de l'apprentissage suite à une privation de sommeil paradoxal ont par 

exemple été rapportés tant dans des tâches d'évitement passif et de 

discrimination (Stern, 1971, van Hulzen et al., 1982) que dans des tâches 

d'aversion gustative (Danguir & Nicolaidis, 1976). Par ailleurs, la recension 

critique des écrits de Smith (1985) précise que les tâches dites simples sont 

moins sujettes à être affectées par la privation pré-apprentissage de SP que les 

tâches plus complexes pour lesquelles l'animal doit manifester une adaptation 

comportementale importante (Seligman, 1970). Par exemple, Seligman explique 

que dans une tâche classique d'évitement, 11 est moins naturel pour un rat 
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d'apprendre à peser sur un levier afin d'éviter de recevoir un choc électrique que 

de tenter de se sauver vers un autre endroit. Cette dernière réponse serait donc 

moins sensible à une privation de SP puisque plus près du comportement 

naturel de l'animal. Le peu de recherche sur les effets d'une privation préalable 

de SP sur l'apprentissage subséquent et l'absence de définition des tâches en 

terme de variables cognitives manipulées démontrent la nécessité de notre 

étude qui se penche sur les effets d'une privation de SP précédant l'acquisition 

de deux tâches spatiales. 

6. Les effets d'une privation de SP 

La privation sélective et prolongée de SP chez le rat a plusieurs effets 

perturbateurs au niveau physiologique causant entre autres de l'hyperphagie 

(Bhanot et al., 1989; Everson et al., 1993), une perte de poids (Everson et al., 

1993), de l'hypothermie (Bergmann et al., 1989) et un affaiblissement des 

fonctions immunitaires (Everson, 1993). Du côté comportemental, plusieurs 

études (Albert et al., 1970; Hicks & Moore, 1979; Ogilvie & Broughton, 1976) ont 

observé que les rats privés de SP démontrent une plus grande agressivité, une 

augmentation de la locomotion et de l'activité exploratoire associées à une 

diminution de l'émotivité et de la peur. Ils font aussi preuve d'une plus grande 

sensibilité face aux stimuli environnementaux comparativement à des rats non-

privés de SP (Albert et al., 1970). Chez l'humain, la privation sélective de SP 

semble aussi avoir un impact sur le comportement. Par exemple, la privation de 

SP induirait une désinhibition des comportements agressifs, sexuels ou 

alimentaires (Bonnet, 1994). 
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La recension des écrits de Smith (1995) rapporte que le SP est un stade 

critique dans l'apprentissage de tâches faisant appel à des types de mémoires 

spécifiques. Par exemple, le rappel de matériel faisant appel à la mémoire non-

déclarative (ex.: Tour de Hanoi) serait plus vulnérable à la privation de SP que 

celui faisant appel à la mémoire déclarative (ex: mots pairés) (Smith, 1993). 

Bien que jusqu'à maintenant on n'ait pas bien distingué les effets d'une perte de 

sommeil, sélective ou non, sur les différents aspects de l'acquisition d'une 

tâche, il semblerait que tout comme chez l'animal, le rappel de tâches plus 

complexes soit davantage affecté par la privation de SP (ex: rappel d'histoires 

(complexe) versus mots pairés (simple)) (Tilley & Empson, 1978). Dans la 

présente étude, les rats sont d'abord privés de SP et sont ensuite soumis à une 

tâche d'alternance différée qui, contrairement à la tâche dans le labyrinthe 

aquatique de Morris, ne fait pas appel à des comportements naturels chez cet 

animal et donc, consiste en une tâche plus complexe (voir section 5.2). En ce 

qui concerne les expérimentations avec des sujets humains, ceux-ci subissent 

d'abord une privation de sommeil totale et doivent ensuite effectuer certaines 

tâches dont le niveau de complexité varie au cours de l'expérimentation. 

6.1 Le cas particulier des fonctions frontales et de la privation de sommeil 

Chez l'humain, la privation totale, non sélective, de sommeil à court 

terme (i.e. une seule nuit) affecte principalement les tâches mesurant les 

fonctions mentales supérieures qui relèvent principalement du fonctionnement 

des lobes frontaux. Ces fonctions ont été par exemple mesurées à l'aide de 

tâches faisant appel à la pensée divergente, c'est-à-dire qui font appel à la 
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spontanéité, à la créativité et à la flexibilité du sujet (Horne, 1988; Horne, 1993). 

Horne interprète ces résultats en suggérant que la privation totale de sommeil à 

court terme mène à des anomalies dans le fonctionnement du cortex préfrontal 

tel que mesurées par des test neuropsychologiques de fluidité verbale, de 

planification non-verbale, de créativité et d'originalité. Des tâches mesurant 

l'alerte et le raisonnement logique sont aussi déficitaires après une nuit de 

privation totale de sommeil (Blagrove et al., 1995; Smith & Maben, 1993) 

quoiqu'il existe des données contradictoires (Forest & Godbout, 2000). Une 

étude de Drummond et al. (1999) a étudié les effets neurophysiologiques d'une 

privation de sommeil totale de trente-cinq heures sur une tâche de mémoire de 

travail (calcul arithmétique) à l'aide d'imagerie fonctionnelle par résonance 

magnétique. Les résultats démontrent une diminution de l'activité dans le cortex 

préfrontal ainsi qu'une diminution de la performance. Ces résultats suggèrent 

l'existence d'une certaine vulnérabilité lors de tâches de mémoire de travail suite 

à une privation de sommeil totale. La présente étude examine les effets chez 

des sujets humains d'une nuit de privation de sommeil sur l'apprentissage de 

trajets dans un labyrinthe de dimension humaine. Il est possible de supposer 

que cette tâche requiert que les sujets aient recours à la mémoire de travail. 

7. Sommeil et orientation spatiale 

On peut comprendre les résultats de Smith (1985, 1995; voir section 5.2) 

avec l'utilisation de labyrinthes comme étant une évaluation de la performance 

spatiale lors de manipulations du sommeil. Ces études suggèrent que le SP 

contribue à la consolidation des apprentissages spatiaux car la privation de SP 
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nuit au rappel d'informations de nature spatiale. Aucune étude n'a toutefois 

évalué la nature préparatoire du SP lors d'apprentissages spatiaux. 

Chez l'humain, peu d'études se sont intéressées au lien entre le sommeil 

et les apprentissages spatiaux. Meier-Koll et al. (1999) se sont penchés sur les 

effets de l'apprentissage d'un labyrinthe virtuel sur l'architecture du sommeil 

subséquent chez l'humain. Leurs résultats suggèrent que cet apprentissage 

produit une plus grande activité fuséiforme au cours du stade 2. Ils avancent 

qu'une modification de l'architecture du sommeil (prolongation du stade 2) 

pourrait suggérer l'existence d'un lien fonctionnel entre le SLL et la formation 

d'une « carte cognitive ». Toutefois, selon Chouinard et al. (2000), il existe une 

corrélation négative entre l'activité fuséiforme et la performance dans une tâche 

d'orientation spatiale. Les résultats démontrent que les sujets avec un grand 

nombre de fuseaux en fin de nuit prennent plus de temps et font plus d'erreurs 

lors de l'apprentissage de trajets dans un labyrinthe de dimension humaine. Ces 

résultats ont été interprétés comme étant un effet résiduel des mécanismes de 

protection du sommeil. 

À notre connaissance, une seule étude s'est intéressée aux effets de la 

privation de sommeil sur l'orientation spatiale chez l'humain. Un résumé de 

communication d'Aubrey et al. (1999) a démontré que des sujets ayant été 

privés d'une nuit de sommeil suite à l'apprentissage d'un trajet dans une 

bibliothèque (avec présence d'indices contextuels) ont fait significativement plus 

d'erreurs lors du rappel de ce trajet, une semaine post-apprentissage, 

comparativement aux sujets contrôles. Toutefois, les résultats tiennent compte 

uniquement de l'effet de la privation de sommeil sur le rappel d'une tâche 
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d'orientation spatiale et non sur l'apprentissage de cette tâche et l'évaluation de 

la carte cognitive. Il semble donc nécessaire de tenter de répliquer ce type 

d'étude, dans un environnement contrôlé, avant de rechercher les effets d'une 

privation sélective de sommeil sur l'orientation spatiale. 
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8. Hypothèses 

Le but de cette recherche est d'étudier les effets de la privation de 

sommeil totale (chez l'humain) et sélective (SP chez le rat) sur l'orientation 

spatiale. 

8./ Expériences chez le rat 

La privation de SP après l'apprentissage semble avoir des effets négatifs 

sur la performance cognitive chez le rat puisque certaines études ont démontré 

qu'une privation de SP entraîne des déficits dans l'exécution de tâches 

spatiales, entre autres (Smith, 1985; Smith, 1995). Cette partie de la thèse tente 

d'éclaircir les effets d'une privation brève de SP avant l'apprentissage de deux 

tâches spatiales qui font appel à des structures cérébrales distinctes chez le rat. 

La recension des écrits nous permet d'avancer les hypothèse suivantes: 

H1 : Une privation de SP brève (de 4 ou 8 heures) diminuera la performance 

lors de l'apprentissage d'une tâche spatiale faisant appel au cortex 

frontal; 

H2 : Une privation de SP brève (de 4 ou 8 heures) ne diminuera pas la 

performance lors de l'apprentissage d'une tâche spatiale faisant appel 

aux hippocampes. 

8.2 Expériences chez l'humain 

Certaines études chez l'humain ont démontré qu'une privation de 

sommeil affectait l'apprentissage, principalement lors de tâches complexes. De 
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plus, puisque Aubrey et al. (1999) démontrent un déficit lors du rappel dans une 

tâche de labyrinthe, nous croyons que l'encodacie lui-même et 

conséquemment l'utilisation de la carte cocinitive pourraient être déficients. La 

recension des écrits nous permet d'avancer les hypothèses suivantes : 

H3 : La performance des sujets privés de sommeil sera inférieure à celle des 

sujets contrôles dans la construction d'une carte cognitive lors de 

l'apprentissage d'un parcours; 

H4 : La performance des sujets privés de sommeil sera inférieure à celle des 

sujets contrôles dans l'évaluation spontanée de la carte cognitive; 

H5 : La performance des sujets privés de sommeil sera inférieure à celle des 

sujets contrôles dans une tâche de reconnaissance indicée de la carte 

cognitive. 



MÉTHODOLOGIE 

	

9. 	Brève description de la méthodologie : Déroulement de la 

recherche, matériel et conditions générales 

	

9.1 	Première expérience 

Des rats Sprague-Dawley pesant entre 300-350 g ont été soumis à une 

des trois conditions expérimentales suivantes pour une période de 4 ou 8 

heures: privation de SP (petite plate-forme), contrôle (large plate-forme) et 

témoins (cage individuelle). Par la suite, les rats ont été soumis à une des deux 

tâches suivantes : labyrinthe aquatique de Morris ou alternance différée dans le 

labyrinthe aquatique. Dans la première tâche, le point de départ du rat varie 

entre quatre emplacements à partir duquel il doit trouver une plate-forme 

submergée et dont la position demeure toujours la même. Dans la deuxième 

tâche, le rat part toujours du même endroit et doit trouver la plate-forme 

submergée qui alterne entre deux emplacements. Le nombre de quadrants 

traversés et le temps avant de trouver la plate-forme sont enregistrés pour 

chaque rat lors de chacun des 6 essais. 

Des rats Sprague-Dawley pesant entre 280-350 g ont subi une chirurgie 

durant laquelle des électrodes EEG et EMG ont été installés afin de quantifier 

les états de vigilance. Sept jours post-chirurgie, les rats expérimentaux, 

contrôles et témoins ont été enregistrés 1) pendant une période de 17 heures, le 

jour précédant la période de privation de SP et 2) pendant la période de 

privation de SP (8 heures). 
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9.2 	Deuxième expérience 

Des sujets humains âgés entre 18 et 35 ans ont été soumis à une des 

deux conditions expérimentales suivantes : PST d'une nuit ou aucune privation 

(contrôle). Par la suite, l'expérimentateur a démontré à chaque sujet pris 

individuellement le premier des trois trajets (4 intersections) à l'intérieur d'un 

labyrinthe à dimension humaine. Le sujet devait refaire ce trajet. au  cours de 5 

essais consécutifs. S'il faisait une erreur (i.e. s'engager dans un mauvais 

couloir), le sujet en était informé et la réponse correcte était alors fournie. Le 

temps écoulé avant de rejoindre le point d'arrivée et le nombre d'erreurs ont été 

enregistrés lors de chaque essai. À la fin du cinquième essai, à partir du point 

d'arrivée, le sujet devait pointer vers le point de départ. L'angle formé entre le 

bras tendu du sujet et le point de départ était enregistré par l'expérimentateur. 

Dernièrement, le sujet devait identifier lequel des cinq dessins présentés 

représentait le plus précisément le trajet qu'il venait de refaire cinq fois. La 

même procédure a été suivie lors des deux autres trajets (6 et 8 intersections). 

10. Aspects déontologiques 

L'utilisation d'animaux dans ce projet est conforme aux directives du 

Conseil Canadien de la Protection des Animaux et a été approuvé par le comité 

bioéthique animal de l'hôpital du Sacré-Coeur. 

En ce qui a trait aux expérimentations auprès de sujets humains, tous les 

sujets ont d'abord été informés de la nature de l'expérience et ont par la suite 

complété un formulaire de consentement. Ce projet a reçu l'assentiment du 

comité d'éthique du centre de recherche Fernand-Seguin. 
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Abstract 

Few studies have investigated the effects of paradoxical sleep deprivation 

(PSD) prior to learning a task. We investigated the effects of short-term PSD (4 

and 8 hours) on a reference (Morris Water Maze) and a working memory task 

(Delayed Alternation in a water maze). Rats were tested in one of three 

conditions: PSD (small platform), Control (large platform) and Homecage. Sleep 

was recorded during baseline and treatment periods in all experimental groups. 

PSD rats were significantly impaired in learning the working memory task but not 

in the reference memory task. The small platform method induced significant 

decreases in PS as well as significant increases in wakefulness, while slow 

wave sleep (SWS) remained unaffected. Stage shifts between SWS and 

wakefulness were increased. Previous results have shown that PSD impaired 

recall in a reference memory task but not in a working memory task. The present 

results suggest that different memory systems have different sensitivities to pre-

training and post-training PSD, that memory systems involving the prefrontal 

cortex are particularly sensitive to pre-training PSD, and that sleep continuity 

may also be a significant factor. 

Keywords: 

Paradoxical sleep deprivation; reference memory; working memory; 

learning; Morris Water Maze; delayed alternation, prefrontal cortex. 



PS deprivation and spatial learning in the rat 
	 49 

Introduction 

Several hypotheses have been put forward in order to explain possible 

neurocognitive functions of paradoxical sleep (PS). For example, some studies 

suggest that PS can play an important role in the modification or elimination of 

previously learned responses (Crick et al, 1983; Giuditta et al, 1995). ln animals, 

as well as in humans, there are basically four means of studying the relationship 

between PS and memory performance. The first method concerns PS 

modifications during sleep following the acquisition of new information 

(Hennevin et al., 1995). Studies have shown increases in the quantity of PS in 

rats that have successfully learned a task when comparing thenn to their own 

baseline or to control rats (Hennevin et al, 1995). A second series of 

experimental protocols has studied the effect of PS deprivation on the recall of 

previously learned information. These experimental protocols is based on the 

hypothesis that if PS is mandatory in memorizing a new task, post-learning PS 

deprivation should induce memory problems (Smith, 1985). This hypothesis was 

reinforced following the discovery of "PS windows" in animais and in humans 

(Smith, 1985). A third series of studies, based on classical conditioning models, 

involve the modulation of cognitive computations which are hypothesized to 

happen during PS following a learning period (Hennevin et al., 1989; Smith, 

1995). First, subjects are exposed to salient stimuli (e.g. clicking noise, light 

electro-tactile stimulation) while learning a task. VVhen these stimuli were 

reintroduced to the subject during a critical period of PS (PS window), 

performance improved (Smith & VVeeden, 1990; Hennevin et al., 1995). 
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Fewer studies have studied the preparatory nature of PS on various tasks 

(Stern, 1971, van Hulzen et al., 1982; Danguir et al., 1976; Smith 1985). Several 

such studies have shown that performance impairment is dependent upon the 

length of PS deprivation (PSD) prior to task learning. However, Smith (1985) 

points out conflicting results, partly because protocols are unclear due to 

methodological differences in PSD as well as task complexity. Moreover, we find 

that most PSD studies lack a neuropsychological framework as they mainly 

focus on the effects of PSD on neurochemical changes and vigilance states in 

the organism. For example, to our knowledge, previous studies have not 

measured the effect of pre-training PSD on spatial orientation. Therefore, the 

purpose of the present study is to examine the effects of short-term PSD 

preceding the acquisition of two different spatial tasks. The standard version of 

the Morris Water Maze (MWM) is thought to be a reference memory task (Morris 

et al, 1982; Smith et al., 1998). The delayed alternation task is a working 

memory task (Granon et al, 1994; van Haaren et al., 1985). These two tasks are 

known to rely on different cerebral structures, namely the hippocampus (Morris 

et al, 1982; Moser et al, 1995) and the frontal cortex (Ethier et al., 2000), 

respectively. We believe that PSD rats will have more difficulty in learning the 

working memory task, which is a more difficult task to learn and relies more on 

frontal involvement. We will also examine whether the small platform method is 

an adequate procedure for inducing PSD in rats. 
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Methods 

Experiment 1: PSD and spatial performance in the water maze 

This experiment was performed in order to determine the effects of short-

term PSD prior to the acquisition of two different spatial tasks: the standard 

version of the MWM and our version of a delayed alternation task within the 

water maze. 

Animais 

Eighty-four male Sprague-Dawley rats, weighting between 300-350 g at 

the time of the experiment, were obtained from Charles River Inc. (St-Constant, 

Québec, Canada). They were housed in individual homecages upon their arrivai 

(12:12 light-dark cycle, with lights-on starting of 8:00 am). For the next seven 

days, they were handled daily prior to beginning the experimental protocol. 

PS deprivation 

The rats were submitted to one of three experimental conditions starting 

at the onset of the light period for a duration of four or eight hours (see Table 1). 

Twenty-eight rats were deprived of PS using the small platform technique 

(Jouvet et al., 1964), twenty-eight rats were placed on a large platform (controls) 

and twenty eight rats remained in their individual homecages. PSD rats and 

control rats were placed on a platform 10 cm high, situated in the middle of a 

square tank (50 cm x 50 cm, 10 cm high) filled with 5 cm of water. The tank was 

housed in a sound-proof, ventilated chamber (50 cm x 50 cm, 60 cm high). 

Chambers were placed in a temperature and humidity controlled room. The rats 
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had access to water but not to food during treatment. The platform surface : 

body ratio was 1:10 (i.e., 10 cm_ / 100 g) for PSD rats. ln such a situation, the 

rat has no room to lie down completely flat so that it can experience slow wave 

sleep but as soon as it reaches PS, the accompanying postural atonia makes 

the rat fall to the water. Usually, rats would try to explore the environment and 

fall in the pool shortly after being put onto the platform for the first time. An 

experimenter, present for the first sixty minutes of PSD, would then place the rat 

back on the platform. Rats rapidly learn to remain on the platform. Control rats 

were exposed to the same conditions except that the platform surface : body 

weight was 1:1 (i.e. 100 cm_ / 100 g), theoretically allowing the animais to have 

PS. A third group of rats stayed in their individual homecages. 

Insert Table 1 about here 

Apparatus and Procedures 

The maze was based on the Morris Water Maze (Morris et al., 1982) and 

consisted of a circular open field 150 cm in diameter, 50 cm deep, filled with 25 

cm of water made opaque by the addition of powdered milk. A platform (20 cm x 

20 cm, 23 cm high) was placed in one quadrant of the pool, submerged by 2 cm 

of water and 30 cm away from the wall of the pool. The rats were tested 

individually. They were first familiarized with the equipment by being placed on 

the submerged platform, for a maximum of two minutes. If a rat left the platform 
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to the deep water, it was placed back onto it for the last fifteen seconds of the 

two minutes. Five minutes following the first exposure to the equipment, rats 

were placed in the pool, ventral surface against the wall, in one of the quadrants. 

At this point a stopwatch was started and the rats had sixty seconds to reach the 

platform, climb on it, and stay there for thirty seconds. Whenever a rat did not 

find the platform within sixty seconds, an experimenter placed the animal on it 

for thirty seconds. Each series of tests consists of six trials; there was a pause of 

three minutes between trials for each rat. Between trials, each rat was lightly 

towel-dried and placed in an individual box under a infra-red heating lamp. The 

pool was placed in a large room where several extra maze cues were available. 

Allocentric navigation (VVM(allo)):  

For each trial, the rat would start from a different quadrant relative than 

that immediately preceding it. This is considered « allocentric » navigation since, 

for each successive trial, the rat has to rely on environmental cues around the 

pool in order to estimate the location of the submerged platform. This type of 

performance requires an intact hippocampus (Morris et al, 1982). 

Delaved alternation navigation (WM(alt)):  

ln order to test the effects of PSD on frontal performance, we designed a 

water maze protocol using delayed alternation since such tasks are dependent 

upon frontal structures (Granon et al, 1994; van Haaren et al., 1985). An earlier 

experiment confirmed that this task requires an intact frontal cortex (Ethier et al., 

1999). ln this configuration of the water maze, rats were always started from the 
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same quadrant whereas the platform itself was moved from one quadrant to 

another on each trial, alternating between the same two locations. 

Performance measures 

One experimenter manipulated the rats while a second experimenter took 

note of the trajectory of the rat in the water maze and timed the sessions. On 

both types of spatial tasks, the rats reached the success criterion when they had 

located the platform twice consecutively within the time allowed. Time latency 

and number of quadrants entered before finding the platform were measured for 

all six trials. 

Experiment 2: Baseline and treatment sleep recordings 

This experiment was performed in order to confirm the effects of the 

platform method on PS. 

Animals 

Eighteen additional male Sprague-Dawley rats were obtained from 

Charles River Inc. (St-Constant, Québec, Canada) weighting between 280-350 g 

at the time of the experiment. Upon their arrival, they were housed in individual 

homecages in a temperature and humidity-controlled room. They were 

submitted to a 12:12 light-dark cycle, with lights-on starting at 8:00 am. 
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Surgery 

All rats were anesthetized with Pentobarbital (50 mg/kg ip) and surgically 

implanted with four EEG and three EMG electrodes. EEG electrodes were made 

from small stainless steel screws (diameter =1.2 mm) soldered to small wires 

that connected to an amphenol plug (see below). These electrodes were 

screwed directly in the skull bone, over the sensori-motor and frontal cortices, 

bilaterally; the reference electrode was placed at midline over the cerebellum. 

Three EMG electrodes (diameter =0.2 mm) made of fine, flexible teflon-coated 

wire loops (bared 2 mm along the loop) were sewn between the levator scapula 

dorsalis and acromytrapezius neck muscles. Pairs of EMG electrodes were 

referenced against each other. All electrodes were attached to a socket that was 

solidly fixed to the rats skull with dental acrylic cement. The socket was linked to 

a swivel connector which was attached to a counter-balancing weight system in 

order for the rats to move freely. The electrophysiological signais were then 

relayed to a polygraph, filtered and amplified before they were digitalized at 128 

Hz and written on disk using a computer-assisted system (EclipseTM, Stellate 

Systems, Montréal, Canada). The best two EEG and EMG derivations were 

selected for the sleep stage scoring. 

Sleep recordings 

Seven days post-surgery, a seventeen-hour baseline recording was 

obtained. The following day, the rats were recorded while submitted to one of 

the following experimental conditions for a period of eight hours, starting at the 

onset of the light period: rats were either PS-deprived using the small platform 
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method, placed on a large platform (controls) or left in their individual 

homecages (see above). 

Baseline and treatment sleep recordings were scored using 10-second 

epochs and categorized into awake, drowsy, light slow wave sleep (SVVS-1), 

deep slow wave sleep (SVVS-2) and PS. The awake stage was scored when the 

EEG signals were of low voltage, high frequency (>6-8 Hz) and coupled with 

high level of activation on the EMG. The appearance of slower EEG 

frequencies, vertex sharp waves and decreased EMG signal was scored as 

drowsiness. SVVS-1 was characterized by sleep spindles (5-12 Hz), K-

complexes and less than 20-50% of delta waves (2-4 Hz) per epoch while a 

predominance of delta waves (> 50% of the epoch) was scored as SWS-2. PS 

was scored when EEG activity was of 6-8 Hz coupled with EMG atonia and 

regular, somewhat slower theta. 

Baseline and treatment sleep periods were divided into three equal time 

blocks. The total recording time is the total time the rats spent on the platfornn 

(i.e. 8 hours). The total sleep time is the total time spent in any of the sleep 

stages during the total recording time. The total wake time is the number of 

minutes of wakefulness during the total recording time. Duration of sleep stages  

is expressed as a percentage of total sleep time. The number of stage shifts 

were also computed (see below). The results are expressed as percentage 

means ± s.e.m. 
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Statistical Analysis 

ln order to achieve acceptable statistical power in Experiment 1, 

treatment groups in the four and eight hour experimental protocols were pooled 

together. Treatment groups were compared using a 3X2 (Group x Maze) 

ANOVA to analyze mean latency and number of quadrants traveled before 

reaching the criteria. Other analyses were performed using a 3X2 (Group x 

Maze) ANOVA with repeated measures (6 trials) in order to analyze the time 

needed and number of quadrants traveled before reaching the platform for each 

trial. Planned comparisons were computed when the Group X Maze interaction 

was significant in order to verify that the performance of the PSD group was 

significantly different from the two other groups. ln experiment 2, group 

comparisons were performed with t-tests for independent samples (i.e. rats were 

not paired due to loss of animals) between baseline and treatment for each 

treatment group. VVe used an alpha level of .05, two-tailed. 

Results 

Experiment 1: Spatial performance 

Number of quadrants entered before reachinq criteria  

Group comparisons on the number of quadrants entered before reaching 

the criterion revealed a significant interaction between experimental groups and 

maze types [F(2,78) = 4.98; p<.009]. A significant Maze effect was revealed as 

rats performed significantly better overall in the WM(allo) than the WM(alt) task 

[F(1,78) = 13.22; p<.0005]. Planned comparisons revealed that the PSD rats 

showed a lower performance in the VVM(alt) than the Control and Homecage 
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groups as they tended to enter more quadrants before reaching the criterion 

(p<.05) (see Figure 1). No main experimental Group effect was noted. 

Insert Figure 1 about here 

Cumulated time delav before reachinq the criterion  

Group comparisons on the cumulated time delays before reaching the 

criterion did not reveal a significant interaction between experimental groups and 

maze types (see Figure 2). Nonetheless, a significant Maze effect showed that 

the rats took significantly more time before reaching the criterion in the WM(alt) 

compared to the WM(allo) task [F(1, 78) = 7.77; p<.007]. No main experimental 

Group effect was revealed. Greater delay to reach the criterion in PSD rats 

compared to Control and Homecage rats did not reach statistical significance. 

Insert Figure 2 about here 

Time delay and number of quadrant entries across successive trials  

For the WM(allo) task, there were no significant differences between 

groups for either the nunnber of quadrants entered (see Figure 3) or delay to 

reach the platform (see Figure 4). There was no significant experimental Group 

effect either. However, a significant Trial effect was revealed as the rats 
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improved over the 6 trials for both number of quadrants entered [F(5, 165) = 

5.37; p<.0001] and time to reach the platform [F(5, 165) = 6.74; p<.00001], 

regardless of the experimental condition. 

Insert Figures 3 and 4 about here 

ln the WM(alt) configuration, results did not reveal a significant difference 

between groups for both number of quadrants entered (see Figure 5) or the 

delay to reach the platform (see Figure 6). A significant Group effect was 

revealed as PSD rats exhibited a poorer performance: the number of quadrants 

entered across trials was greater compared to other treatment groups [F(2, 45) 

= 4.2; p<.02]. A significant Trial effect was revealed as all rats improved over 

trials for both number of quadrants entered [F(5, 225) = 4.63; p<.0005] and time 

to reach the platform [F(5, 225) = 7.19; p<.000003], for all platforms. 

Insert Figures 5 and 6 about here 

Experiment 2: Steep recordings 

Insert Table 2 and Figure 7 about here 
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Table 2 shows that the PSD group experienced a reduction of 94% in 

total mean percentage of PS from baseline values [t(10)=12.69; p<.00001] (see 

Figure 7). VVhen broken down by treatment blocks, PS was significantly 

decreased from baseline throughout the sleep period 11st  block: t(10)=5.5; 

p<.0003, 2nd  block: t(10)=20.7; p<.00001 and 3rd  block: t(10)=7.2; p<.00001]. 

The Control group experienced a significant decrease in PS during treatment 

from baseline which was restricted to the 2nd  block [t(10) = -3.3; p<.008]. Results 

did not reveal significant changes in PS from baseline for the Homecage group. 

PSD and Control rats also spent significantly more time awake overall 

[t(10)=-2.7; p<.02 and t(9)=-4.2; p<.002, respectively] compared to their 

respective baseline values (see Figure 8). Total increases in wake were of 132% 

for the PSD group and 64.7% for the Control group. For the PSD group, an 

increase in wake time was significant for the 1st  and almost for the 2nd  treatment 

blocks 11st  block: t(10)=-3.1; p<.01; 2nd  block: t(10)=-2.1; p<.06]. The same 

pattern was observed for the Control group [1st  block: t(9)=-3.3; p<.01; 2nd  block: 

t(9)=-2.8; p<.02]. No significant difference in wakefulness was observed 

between the baseline and treatment for the Homecage group. 

No significant changes were revealed between baseline and treatment for 

drowsiness, SVVS-1 and SWS-2 in all treatment groups. 

Measures of sleep continuity 

Table 3 shows that the number of awakenings from SWS (i.e., 

drowsiness + SWS-1 + SWS-2) was significantly increased in the PSD group 

compared to the Control and Homecage groups. The number of shifts from SWS 



PS deprivation and spatial leaming in the rat 
	 61 

to PS was decreased in the PSD group compared to the Control and Homecage 

groups. The total number of shifts was not different between groups. The 

number of PS periods was decreased in PSD rats, but no difference was found 

on PS efficiency. 

Insert Table 3 about here 

Discussion 

This study differs from most other animal studies investigating the 

association between PS and memory. First, we deprived rats of PS prior to 

training in order to examine the preparatory nature of this sleep stage on 

learning. Second, most studies which used PS deprivation before training used 

longer PS deprivation periods, which varied from 24 hours up to 120 hours 

(Smith, 1985; Bueno et al., 1994). Some studies support the hypothesis that the 

more severe the PSD, the greater the impairments (Fishbein, 1970; Stern, 

1971). Our results showed that a short-term PS deprivation prior to a learning 

session was sufficient to impact on a spatial learning task. More specifically, the 

results showed that PSD rats had significantly more difficulty learning the 

WM(alt) task compared to the Control and Homecage groups, making more 

quadrant entries before reaching the criterion, while no difference between 

groups were found in the time delay before reaching the criteria. This result was 



PS deprivation and spatial learning in the rat 
	 62 

not observed in the WM(allo) task. This result implies that the PSD rats had 

more difficulty in establishing an effective strategy in order to find the platform in 

the WM(alt) as they travelled through more quadrants in the same time frame. 

This also suggests that the delayed alternation task, which requires working 

memory (Granon et al, 1994; van Haaren et al., 1985), is a task which is more 

sensitive to pre-training PSD and hence, more difficult to learn for the PSD rats 

than the standard version of the MVV(allo), which is described as a reference 

memory task (Morris et al, 1982; Smith et al., 1998). 

Alteration of motor activity as a possible confounding behavioral effect of 

PSD by the platform method is a possibility. This issue was investigated and 

refuted in a 24-hour PSD study by Smith & Gisquet-Verrier (1996). Our results 

support this previous study as PSD rats did not reveal alterations in motor 

activity: although PSD rats made more quadrant entries in the WM(alt) 

configuration, experimental groups did not differ in the number of quadrant 

entries in the WM(allo) configuration. Moreover, delay to reach the platform over 

successive trials was not different in both tests, which further confirmed the 

specificity of our findings. Thus, we can conclude that all rats displayed the 

same effort to find the platform across trials. 

Using a radial arm maze, Smith et al. (1998) suggested that brief post- 

training PSD impaired the long term recall of spatial reference memory, but not 

spatial working memory. Our research protocol differed as we measured the 

effects of PSD prior to encoding information based on reference and working 

memory tasks. Thus, it appears that the encoding of a reference memory task is 

not affected by pre-training PSD, unlike it's recall. However, the opposite pattern 
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is revealed in the spatial working memory task as pre-training PSD impacted the 

encoding as opposed to the recall stage. Hence, it appears that there may be 

different memory hierarchies in task sensitivity to pre-training and post-training 

PSD. 

Few studies have reported EEG changes in the sleep architecture of rats 

undergoing PS deprivation by the small platform method (Smith & Gisquet-

Verrier, 1996; Landis, 1996; Mendelson, 1974). ln the present study, a platform 

surface : body ratio of 1:10 induced significant changes in vigilance states 

compared to baseline values for both PSD and Control groups, whereas the 

Homecage group did not reveal any changes. During treatment, PSD rats had a 

total reduction of 94% of PS, which lasted throughout the whole treatment 

period. These important decreases in PS are comparable in magnitude to those 

obtained previously with the 24-hour PSD by the platform and the disk-over-

water methods (Smith & Gisquet-Verrier, 1996; Rechtschaffen et al., 1999). PS 

was replaced by a 132% increase in waking compared to baseline values, as 

total amounts of SVVS-1 and SVVS-2 were not affected. Although the Control 

group experienced a PS decrease of 51.5% restricted to the second third of the 

8-hour PSD period, it was not sufficient to impair working memory. It is possible 

to rule out that the increase in wakefulness may have influenced performance in 

the PSD rats since both PSD and Control rats sustained significant increases in 

wake and only the PSD rats showed significant difficulties. These results confirm 

that the performance deficits observed in the WM(alt) were specifically related to 

the PSD procedure prior to training. The question of the stressful conditions 

inherently related to the platform method does not seem to be a confounding 
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factor in short-term PSD studies. A study by Coll-Andreu et al. (1989) showed 

that large platforms can be used as an adequate stress control for small 

platforms, as measured by changes in body weight and behavioral indices. ln 

addition, it has been reported that both large and small platforms are equally 

stressful to rats, based on serum corticosterone levels (Porkka-Heiskanen et al., 

1995). 

ln the present study, decreased PS not only implied a loss of that sleep 

stage but also a loss of the normal sequence of sleep stages. As could be 

expected, we found that PSD rats had fewer shifts from PS to any other stage, 

including to SWS, given the fact that PS time and the number of PS periods 

were significantly decreased. More interestingly, however, is the fact that the 

number of stage shifts between SVVS and VVakefulness was significantly 

increased only in PSD rats even though Wakefulness was increased in both 

PSD and Control rats, and despite an equal amount of SWS in the three groups 

of rats. This means that PSD rats had more but shorter SWS bouts (increased 

number of shifts to and from Waking, for an equal amount of SWS time). Thus, it 

seems that PSD interfered with a temporal process that is relevant to the 

relationship between sleep and learning. Indeed, Ambrosini et al. (1993) have 

shown that rats who successfully learned a task had fewer but longer SWS to  

wake episodes. These authors also showed that rats who successfully learned a 

task had longer PS episodes. Obviously, our results are in accordance with the 

observations of Ambrosini et al. (1993), as PSD rats had indeed decreased PS 

time, decreased PS periods, and decreased number of shifts to and from PS. 

PS efficiency, however, does not seem to be involved. The present results thus 
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validate a model by which significant interruption of the normal sequence of 

sleep stages interferes with the relationship between sleep and learning. Such a 

model would not be restricted to studies involving spontaneous sleep prior to 

learning but also to studies where sleep homeostasis is challenged, as in the 

present study. 

The present results more specifically suggest that some neural networks 

involved in learning may be more sensitive to the small platform method than 

others. lndeed, PSD rats performed more poorly compared to Control and 

Homecage rats on VVM(alt) while all groups performed equally on VVM(allo). 

Lesion studies have shown that the WM(alt) is dependent on the medial frontal 

cortex (Ethier et al, 2000) while WM(allo), i.e., the standard version of the MWM, 

has been shown to be a hippocampal task (Morris et al, 1982; Moser et al, 

1995). Other studies have shown that frontal tasks appear to be more sensitive 

to PS deprivation in rats. For example, PSD rats experienced difficulties in 

problem solving tasks, in developing new coping strategies in response to 

marked stress and in decision making (Elomaa & Johansson, 1986; Hawkins et 

al., 1980). VVe suggest that preacquisition sleep is critical for preparing the 

frontal cortex to encode information into working memory. 
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Table 1. Experimental conditions 

PSD Control Homecage 
WM(allo) N = 12 n = 12 n = 12 
WM(alt) N = 16 n = 16 n = 16 
n = number of rats; WM(allo) = Allocentric navigation WM(alt) = Delaye 
alternation navigation; PSD = Paradoxical sleep deprivation. 
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Table 2. Percentage of sleep time during baseline and treatment 

PSD Control Homecage 
Baseline 
(n=4) 

Treatment 
(n=5) 

Baseline 
(n=6) 

Treatment 
(n=6) 

Baseline 
(n=6) 

Treatment 
(n=5) 

W 1T 17.3±5.3 49.5±10.2* 25.6±3.8 44.3±5.2* 30.6±5.3 30.3±4 

W 2T 13.4±3.1 26.8±6.3** 16.6±3.8 30.2±3.6* 24.5±10.2 13.5±2.4 

W 3T 11.3±3.4 21.3±4.8 14.8±3.6 20.5±2.6 16.7±8.9 20.7±4.9 

W_T 13.8±3.5 32±6.4* 19±1.8 31.3±2.9* 24±1.7 21.2±1.6 
Drowsy_T 22.8±2.9 28.9±1.6 19.6± 1.9 18.6±4.3 20.7±3.1 16.6±2.3 

SWS-1_T 60±2.9 59.2±3 58.1±3.6 51.9±4 52.3±3.1 57.4±3.7 
SWS-2_T 7.2±1.6 10.9±2.1 14.3±3.3 20±5.6 18.9±2.4 15.8±1.7 

PS_1T 6.2±1.2 .1±.01* 3.5±1.3 .9±.7 3.3±1.9 1.9±1 

PS_2T 10.3±.5 .2±.11* 6.6±.7 3.2±1.5* 7.8±3.3 6.6±1.5 

PS 3T 8.7±1.2 .8±.3* 8.6±1.6 6.2±.6 7.5±.5 6.9±.6 

PS—J 9.7±.8 0.6±0.2* 7.7±1.3 5±1.2 8.1±2.3 6.6±2.7 
n: number of rats; PSD = Paradoxical sleep deprivation; PS: paradoxical s eep; 
Baseline: 8:00-16:00; Treatment: 8:00-16:00 the following day; W: wake; SWS-
1: light slow wave sleep; SVVS-2: deep slow wave sleep; _1T: distribution of the 
amount of a sleep stage during the first block of the total sleep time; 2T: 
distribution of the amount of a sleep stage during the second block of the iotal 
sleep time; 3T: distribution of the amount of a sleep stage during the third block 
of the total jleep time; _T: total amount of a sleep stage. 
*= p<.05 t-tests versus group baseline; ** = p<.06 t-test versus group baseline. 
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Table 3. Sleep stability as expressed by number of stage shifts during 8 hours of 

recording during the experimental period. SWS time and PS time are shown as 

a cross-reference for stage shift intensity. 

PSD Controls Homebage 

W--)SWS (#) 82.7±8.5* 41.2±8.7 49±6.3 

SWS->W (#) 80.5±8.1* 39.2±8.7 45.2±6.8 

SWS-)PS (#) 6.7±1.8* 25.8±5 40.8±8.5 

SWS->N (#) 666.7±56 635±64.5 673.6±38.6 

SWS time (min.) 313.4±31.4 291.3±25.1 329.5±20.1 

PS-)N (#) 6.7±1.9* 26.2±5.1 41±8.2 

PS time (min.) 2.3±0.8* 19.8±4.4 29.8±4.1 

PS periods (#) 5.2±1.2* 15.4±4.9 19.8±2.45 

PS efficiency (%) 86.8±5.5 80.9±3.3 82.2±4.7 

NM (#) 757.8±50.1 704.4±72.4 765.2±42 

W: wake; SWS: drowsy + SWS-1 + SWS-2; PS: paradoxical sleep; N and M: 
any stage, including wake; PSD: paradoxical sleep deprivation; 
*= p<.05 &tests PSD versus Control and PSD versus Homecage; 
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Figure 1. Mean number of quadrants entered (± s.e.m) to reach the criterion for 

each group in Experiment 1. WM(allo) = Allocentric navigation; WM(alt) = 

Delayed alternation navigation; PSD = Paradoxical sleep deprivation. * PSD rats 

were impaired on WM(alt) relative to Control and Homecage rats (p<.05). 
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Figure 2. Mean time in seconds (± s.e.m) to reach the criterion for each 

experimental group in Experiment 1. VVM(allo) = Allocentric navigation; VVM(alt) 

= Delayed alternation navigation; PSD = Paradoxical sleep deprivation. 
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Figure 3. Mean number of quadrants entered on successive trials in the 

allocentric navigation task for each experimental group in Experiment 1. PSD = 

Paradoxical sleep deprivation. Error bars were omitted to avoid confusion. Rats 

improved over successive trials, regardless of experimental conditions. 
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Figure 4. Mean time in seconds for successive trials in the allocentric navigation 

task for each experimental group in Experiment 1. PSD = Paradoxical sleep 

deprivation. Error bars were omitted to avoid confusion. Rats improved over 

successive trials, regardless of experimental conditions. 
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Figure 5. Mean number of quadrants entered on successive trials in the delayed 

alternation navigation task for each experimental group in Experiment 1. PSD = 

Paradoxical sleep deprivation. Error bars were omitted to avoid confusion. Rats 

improved over successive trials, regardless of experimental conditions. 
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Figure 6. Mean time in seconds for successive trials in the delayed alternation 

navigation task for each experimental group in Experiment 1. PSD = Paradoxical 

sleep deprivation. Error bars were omitted to avoid confusion. Rats improved 

over successive trials, regardless of experimental conditions. 
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l'encodage d'une tâche. Plus précisément, des déficits ont été observés chez 

les rats privés de SP seulement dans la tâche mettant à contribution le cortex 

pré-frontal (alternance différée dans le labyrinthe aquatique) et non celle mettant 

à contribution les hippocampes (version standard du labyrinthe aquatique de 

Morris). Il semble que la tâche d'alternance différée, qui relève de la mémoire de 

travail, soit plus sensible à une privation pré-apprentissage de SP et donc plus 

difficile à apprendre que la version standard du labyrinthe aquatique de Morris, 

laquelle relève plutôt de la mémoire de référence. Du même coup, les résultats 

obtenus ont permis de déduire que l'encodage d'informations relevant de la 

mémoire de référence n'est pas affectée par une privation de SP pré-

apprentissage, contrairement à son rappel (Smith et al., 1998). Ceci est 

également vrai en ce qui concerne la mémoire de travail : l'encodage 

d'informations en mémoire de travail est sensible à une privation de SP pré-

apprentissage, contrairement à son rappel (Smith et al., 1998). 

Les enregistrements de sommeil ont permis de mesurer l'efficacité de la 

méthode de la plate-forme sur les niveaux de SP. Tel qu'anticipé, les rats 

soumis à la petite plate-forme ont eu des réductions importantes de SP 

comparativement au groupe contrôle (grande plate-forme) et au groupe témoin 

(cage habituelle). Cette diminution de SP a été remplacée principalement par 

une nette augmentation de l'éveil. Le sommeil du groupe contrôle a aussi subi 

des changements: le sommeil a été diminué, quoique significativement moins 

que le groupe expérimental, et l'éveil a été augmenté de façon égale au groupe 

expérimental. Ces changements chez le groupe contrôle n'ont pas été 

suffisamment importants pour causer des déficits au niveau de la performance. 
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Ces résultats nous permettent de conclure que les déficits observés dans la 

tâche d'alternance différée étaient reliés à la procédure de privation de SP. 

11.2 Les effets chez l'humain d'une nuit de PST sur l'orientation spatiale 

telle que mesurée à l'aide de tâches mesurant la construction et le 

rappel de la carte cognitive 

Des sujets ayant subi une nuit de PST ont été comparés à des sujets 

contrôles lors de l'apprentissage et le rappel de trois parcours différents (4, 6 et 

8 intersections) dans un labyrinthe à dimension humaine. Les sujets PST ont 

pris plus de temps afin de compléter l'itinéraire à 6 intersections et ont 

démontré une courbe d'apprentissage moins prononcée comparativement au 

groupe contrôle. Chez le groupe PST, les sujets ont démontré plus de difficultés 

dans l'itinéraire à 6 intersections comparativement aux l'itinéraires à 4 et 8 

intersections. De plus, le groupe PST a fait plus d'erreurs dans l'itinéraire à 6 

intersections. Il semble donc que l'itinéraire à 6 intersections, qui comporte un 

niveau de complexité plus élevé, soit un outil sensible à la privation de sommeil 

entre les groupes expérimentaux et entre les itinéraires pour un même groupe. 

De plus, ces résultats indiquent que ce n'est pas le nombre d'intersections mais 

plutôt le niveau de complexité d'un itinéraire qui soit l'élément sensible à une 

PST. 

Après l'étape de construction des trois différentes cartes cognitives, les 

sujets ont été soumis à deux tâches visant à mesurer le rappel spontané et le 

rappel indicé de ces cartes cognitives. Les résultats démontrent qu'il n'existe 

pas de différence entre les groupes expérimentaux pour ces deux types de 
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al., 2000), fasse appel à la mémoire de travail et que celle-ci devienne 

vulnérable suite à une privation de SP. Dans de futures recherches, il pourrait 

être intéressant de comparer des tâches spatiales faisant appel à la mémoire de 

travail et à la mémoire de référence qui soient plus équivalentes au niveau de la 

complexité des comportements à effectuer afin d'examiner si on retrouve les 

mêmes effets suite à une privation de SP. 

12.2 Chez l'humain 

Certains des rôles attribués au cortex frontal incluent entre autre la 

planification, la discrimination, la prise de décision et la flexibilité mentale (Kolb 

& Whishaw, 1985). Horne (1988; 1993) suggère que les tâches 

neuropsychologiques mettant à contribution le cortex frontal sont 

particulièrement sensibles à une privation de sommeil. Une étude de Maguire et 

al. (1998b) rapporte une activation du lobe frontal gauche lors d'une tâche 

d'orientation spatiale, mais uniquement lorsque le sujet réussit la tâche. Ces 

auteurs suggèrent que cette activation pourrait être reliée aux éléments de 

planification et de prise de décision qui font partie de ces tâches spatiales, 

lesquelles relèvent des fonctions du cortex frontal (Shallice, 1982). Notre étude 

ne permet pas d'identifier de façon significative quel type d'erreur les sujets PST 

ont commis lors de l'exécsution des itinéraires. Néanmoins, certaines études 

suggèrent que les déficits les plus souvent identifiés chez les sujets PST et qui 

relèvent des fonctions frontales sont, entre autres, la persévération dans des 

stratégies infructueuses et une plus grande vulnérabilité à l'interférence (Horne, 

1988; Blagrove et al., 1991). 
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12.3 Le cas particulier de la mémoire de travail chez l'humain 

Certaines études ont démontré que la privation de sommeil induit des 

déficits dans de nombreuses tâches, incluants les tâches de mémoire de travail 

qui dépendent en partie du cortex frontal (Pilcher & Huffcutt, 1996; Frith & 

Dolan, 1996; Petrides, 1996). Par exemple, dans une étude d'imagerie 

fonctionnelle menée par Drummond et al. (1999), les auteurs ont rapporté une 

diminution de l'activation au niveau du cortex frontal conjointement à une 

diminution de la performance dans une tâche de mémoire de travail faisant suite 

à une PST. Les résultats obtenus dans la présente étude vont dans le même 

sens. En effet, il est possible de croire que l'apprentissage d'une tâche 

complexe (i.e. itinéraire à 6 intersections) ait pu surcharger la mémoire de travail 

qui est alors devenue plus sensible à l'interférence (ex : tâche précédente). De 

plus, il est possible de croire que les tendances non-significatives observées 

dans les résultats auraient pu être amplifiées par une augmentation des 

éléments de complexité. Bien que la mémoire de travail soit plus fragile suite à 

une PST, certaines études avancent que ce déficit ne peut être causé par la 

somnolence des sujets puisque le niveau d'éveil, tel que mesuré par les tâches 

de temps de réaction et d'attention soutenue, ne sont pas différents entre les 

sujets contrôles et PST (Forest & Godbout, 2000). 

Sur la base de données en imagerie cérébrale, Frith & Dolan (1996) 

proposent que la mémoire de travail est associée à un réseau étendu qui 

implique à la fois le cortex préfrontal et les régions plus postérieures dont 

l'activation dépend de la nature de l'information maintenue en mémoire. Le 





136 

un effet plus global sur le sommeil (Ambrosini et al., 1993, 1995; Giuditta et al., 

1995). 

Le sommeil est en effet un processus séquentiel où l'ordre d'apparition 

des stades ainsi que certains paramètres de transition entre les stades sont des 

éléments critiques dans l'organisation du sommeil. Par exemple, un des facteurs 

rapportés est le nombre et la durée des périodes de SL qui précèdent un éveil. 

Ambrosini et al. (1993; 1995) ont montré que les rats qui apprennent avec 

succès une tâche d'évitement ont 1) moins de périodes de transition SL à éveil 

que les rats qui n'apprennent pas, 2) des périodes SL à éveil de plus longue 

durée et 3) des périodes de SP plus longues. Nos résultats supportent ce 

modèle puisque les rats privés de SP ont plus de périodes de transition SL à 

éveil et que celles-ci étaient de plus courte durée (i.e. un plus grand nombre de 

transitions SL de l'éveil et SL à l'éveil pour une même durée de SL). De plus, 

ces rats ont une plus courte durée de SP de par la manipulation expérimentale 

auxquels ils ont été soumis. Il semble donc, en effet, qu'une interruption de la 

séquence normale des stades de vigilance interfère dans l'apprentissage. Les 

résultats de cette thèse montrent que ce modèle n'est pas limité au sommeil 

spontané précédant l'apprentissage mais englobe aussi les études où 

l'homéostasie du sommeil est interrompu. 

Giuditta et al. (1995) ont mis de l'avant la notion de l'hypothèse 

séquentielle selon laquelle le SL et le SP sont à la fois impliqués dans la 

mémorisation des apprentissages. Plus précisément, cette hypothèse postule 

que l'information amassée durant l'éveil est traitée durant la période de sommeil 

suivante, d'abord au cours de SL et ensuite durant le SP. Dans ce modèle 
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concerne l'habileté du rat à localiser la plate-forme submergée en utilisant une 

stratégie allocentrique (Abdulla et al., 1995). 

À ce jour, seulement deux études se sont penchées sur l'association entre le 

sommeil et la performance chez le rat âgé. La première a suggéré que la 

réaction d'immobilité des rats âgés dans une tâche d'évitement actif pouvait être 

associée à un sommeil fragmenté (Ambrosini et al., 1997). La deuxième étude a 

suggéré, entre autre, que la perte de SL et SP était en corrélation positive avec 

l'allongement du délai nécessaire pour trouver la plate-forme dans le labyrinthe 

de Morris chez des rats âgés (Markowska et al., 1989). Puisque ces études 

n'ont pas rapporté de données EEG, il pourrait être intéressant de ré-administrer 

ces tâches à la lumière d'enregistrements de sommeil chez des rats âgés. De 

plus, il pourrait être intéressant de comparer les effets d'une privation sélective 

de sommeil sur l'acquisition et le rappel de tâches spatiales entre des rats 

jeunes et âgés. 

À notre connaissance, aucune étude ne s'est penchée chez l'humain sur les 

effets du vieillissement naturel dans la performance en labyrinthe tel que 

mesurée ici. Néanmoins, une telle étude a été menée chez des patients atteints 

d'une démence de type Alzheimer (Passini et al., 1997). Les résultats ont 

démontré que ces patients sont en mesure d'exécuter des tâches d'orientation 

spatiale simples (ex : apprendre un parcours) mais éprouvent plus de difficultés 

lors des tâches spatiales plus complexes (ex : pointer dans une direction 

invisible). Par contre, il serait intéressant d'effectuer cette même étude chez des 

sujets âgés normaux afin d'évaluer la construction et le rappel de la carte 

cognitive. De plus, les effets d'une privation de sommeil totale sur la 
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performance spatiale chez des sujets humains âgés restent à être évalués plus 

profondément. De telles études évaluant les capacités d'orientation spatiale de 

cette population pourraient être utiles dans la construction de certains 

environnements adaptés pour les personnes âgées intactes ou en perte 

d'autonomie, tels que les foyers d'accueil. 

15. Mot de la fin... 

Cette recherche a montré l'existence de liens entre l'organisation du 

sommeil et la performance sur des tâches d'apprentissage spatial. Les données 

générées permettent de suggérer des pistes d'investigation afin d'élargir nos 

connaissances à des populations à risque, tels que les travailleurs postés et les 

sujets vieillissants. 
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