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Résumé

Le baillement est une stéréotypie comportementale observée chez tous les vertébrés, qu’ils vivent dans les
airs, sur terre ou sous 1’eau, qu’ils soient homéothermes ou poikilothermes. Cet article propose une mise au point de
la physiologie du baillement et des différentes pathologies qui lui sont associées. L’évolution du baillement au cours
de la vie feetale et la place qu’il occupe dans la physiologie de I’intéroception completent cette revue. Enfin, une
théorie de sa finalité physiologique est proposée abordant les échelons comportementaux et cliniques, I’échelon des
réseaux neuronaux et I’échelon moléculaire qui le sous-tendent.

Abstract

Yawning is a behavioral stereotypy observed in all vertebrates, whether they live in the air, on land or
underwater, and whether they are homeotherms or poikilotherms. This article reviews the physiology of yawning and
the various pathologies associated with it. The evolution of yawning during fetal life and its place in the physiology
of interoception complete this review. Finally, a theory of its physiological purpose is proposed, addressing the
behavioral and clinical, neural network and molecular levels that underlie it.

Mots-Clés : Baillement, baillements feetaux, pathologies du baillement, réplication comportementale, vigilance,
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Le baillement est une stéréotypie comportementale observée chez tous les vertébrés, qu’ils vivent dans les
airs, sur terre ou sous l’eau, qu’ils soient homéothermes ou poikilothermes. Ces caractéristiques attestent de son
ancienneté phylogénétique qui est corrélée a sa précocité ontogénique. Malgré son apparition quotidienne associée
aux rythmes veille-sommeil et faim-satiété chez tous les vertébrés, le baillement demeure un objet de trés peu d’études
scientifiques, sauf, peut-étre parmi nos collégues éthologues [1].

Description d’un baillement

Comportement involontaire, paroxystique et stéréotypé, le baillement se caractérise par une large ouverture
de la bouche accompagnée d'une profonde inspiration, suivie d'une bréve acmé en apnée a thorax plein, puis d'une
expiration passive. Ce grand mouvement buccal n’est qu’un élément d'un mouvement coordonné complexe associant
une flexion suivie d'une extension du cou, elle-méme simultanée a une ample dilatation du pharyngo-larynx qui
s’abaisse alors a son maximum. La puissante contraction diaphragmatique associée permet I’ample inspiration, celle-
ci contribuant a une redistribution du surfactant alvéolaire améliorant la compliance pulmonaire. Les muscles faciaux
se contractent. Les mouvements de la téte font partie intégrante du cycle ouverture/fermeture de la bouche nécessaire
a la mastication, a la déglutition, a 1’élocution, au chant comme au baillement [2]. D’un point de vue phylogénétique,
chez toutes les espéces, ce couplage fonctionnel a une valeur adaptative, sélectionnée, car elle assure une meilleure
capacité a saisir des proies mais aussi a se défendre et a combattre. La contraction de 1’orbiculaire de I’ceil explique
I’épiphora temporaire, résultant de la compression du canal lacrymo-nasal. L’ouverture simultanée de la trompe
d’Eustache aboutit a une baisse de 1’audition et a un sentiment d’isolement du monde environnant [3,4]. Aprées I’éveil,
la puissante contraction de tous les muscles du corps luttant contre la pesanteur enclenche un étirement des quatre
membres et une hyperlordose qui, associée au baillement, se nomme une pandiculation. Ce phénomene est
fréquemment observé chez les mammiferes carnivores au sortir du sommeil post-prandial.

Un béillement dure 5 a 10 secondes. Cinq a dix baillements quotidiens sont une moyenne. Il existe des petits
bailleurs et des grands bailleurs a I’image des petits et des grands dormeurs [5,6]. Les baillements surviennent surtout
apres 1’éveil et dans la période précédant le sommeil, lorsque la faim se fait sentir ou en période post-prandiale [7].
Bailler est le plus souvent associé a une bréve sensation de bien-étre. Trés stéréotypé lors de son déclenchement
involontaire, le baillement, chez I’Homme, peut étre volontairement limité dans 1’amplitude de son extériorisation
mais pas inhibé totalement [8].

Différents baillements

Une des caractéristiques de ce comportement est d’étre transitionnel entre deux états [8]. Les organismes
vivants, en particulier les vertébrés, exhibent des comportements variés, essentiels a leur survie, caractérisés par
leurs récurrences cycliques [9]. Ont cette caractéristique deux comportements fondamentaux de la vie : la
vigilance (Etre apte a survivre face aux prédateurs alors que le sommeil est indispensable a I’homéostasie du
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cerveau) et I’alimentation (capter de [’énergie). Les baillements et les pandiculations, en restant
morphologiquement identiques, apparaissent associés a tous les états transitionnels des rythmes infradiens et
circadiens qui caractérisent ces comportements. Les transitions comportementales des animaux ne résultent pas
d’une adaptation passive aux conditions d’environnement mais obéissent a des stimuli internes caractérisant les
adaptations homéostasiques générées par [’hypothalamus (noyaux suprachiasmatiques, noyaux
paraventriculaires). Les horloges biologiques internes autorisent une adéquation précise entre besoins
métaboliques (faim / satiété), les rythmes veille / sommeil (fonction de 1’alternance lumicre / obscurité) et les
conditions d’environnement (avec entre autres, une adaptation musculaire tonique a la pesanteur) [10].

La reprise de la capacité¢ motrice des reptiles, poikilothermes et ectothermes, une fois atteinte la
température corporelle adéquate grace au réchauffement solaire, s’extériorise par un baillement avant d’entamer
leur locomotion [1].

Seulement reconnaissables chez les mammiferes et certains oiseaux, des baillements apparaissent apres
un épisode de stress, témoignant de I’effet apaisant qu’ils procurent. L’éthologie qualifie de « displacement
activity » ce type de comportement [11]. Observés, par exemple, chez les chiens dans une salle d’attente de
vétérinaire, chez des chimpanzés trop nombreux dans un enclos de captivité, ces baillements, contrebalancant
le stress, sont aussi exprimés par des sportifs avant une compétition ou les gens du spectacle avant d’entrer
en sceéne [12]. Générés par I’hypothalamus et régulés par le systeme limbique [13], ces types de baillements
peuvent étre rapprochés de ceux associés a la sexualité dans certaines especes telles certains rats ou des
macaques. Le male dominant baille avant le bref accouplement comme pour afficher son statut au sein d’un
groupe hiérarchisé. Le caractére ‘testostérone dépendant’ de ce type de baillements a pu étre démontré [14].

Enfin, certaines rares espéces sont capables d’une réplication comportementale ou échokinésie du
baillement, alias contagion (terme inadéquat puisqu’il n’y a pas de transmission de pathogenes) [15,16].

Les humains, les chimpanzés, les bonobos, les ¢1éphants, peut-étre certaines espéces de rats, sont doués
de cette capacité. Dans certaines conditions de dressage et de vie commune prolongée, certains chiens et certains
perroquets semblent sensibles aux baillements de leur maitre mais pas a ceux de leurs congénéres. Notons,
néanmoins, que de rares auteurs contestent le role de I’empathie comme mécanisme neuropsychologique
nécessaire a la réplication du baillement. [17]. Ils proposent de ne voir dans ce phénomeéne qu’un mécanisme de
mimétisme moteur automatique de bas niveau, sans lien avec la théorie de 1’esprit, ¢’est-a-dire la capacité
cognitive d’inférer 1’état mental de I’autre. Mais, dans ce cas, comment comprendre I’absence de généralisation
de ce phénomeéne a de nombreuses especes ? En effet, seules les espéces en capacité de se reconnaitre dans un
miroir, c’est a dire d’avoir une certaine capacité de raisonner sur elles-mémes, sont aussi sensibles a la
réplication du baillement de 1’autre, phénoméne apparaissant au sein d’une vie d’interactions sociales ¢laborées
et hiérarchisées (et lire ci-apreés) [18].

Les modalités de cette réplication sont visuelles, auditives ou olfactives [19]. Les animaux vivant en
groupe sociaux ont des rythmes d’activités plus ou moins synchrones. Leurs éveils simultanés, accompagnés de
béaillements, peuvent étre interprétés a tort comme des réplications alors qu’il ne s’agit que de synchronies
d’états physiques.

Seuls 70% des humains sont sensibles aux baillements d’autrui. Les traits de personnalité empathique
versus personnalité alexithymique expliqueraient cette proportion [20,21]. Il n’existe pas de différence en
fonction du sexe biologique chez ’Homme alors qu’une telle différence existe chez les chimpanzés et les
bonobos. Le dominant chez les chimpanzés, la dominante chez les bonobos, déclenchent plus de baillements
chez ses congéneéres de sa troupe que les autres membres entre eux [22].

Cette capacit¢é mimétique n’apparait chez 1’enfant qu’aprés 1’dge de trois ans. Une maturation
neuropsychologique est nécessaire qui témoigne de I’acquisition de la capacité d’inférer I’état mental d’autrui,
de facon automatique et involontaire, c’est-a-dire d’activer les circuits corticaux et sous-corticaux sous-tendant
la théorie de I’esprit [23,24].

Ces baillements répliqués sont un mode de communication non verbale, adaptée a une vie sociale en
groupe des grands singes et des éléphants. Pour ces deux espéces, le baillement d’un gardien ou d’un cornac
peut enclencher le baillement d’un chimpanzé captif ou de I’éléphant cornaqué [25]. Le baillement illustre ainsi
comment 1’Evolution a pu recycler un comportement, conservé morphologiquement & I’identique, dans des
fonctions différentes.

Ontogenése

Les génes homéotiques (Hox), génes architectes, délivrent une information positionnelle. Ils représentent
quatre groupes de génes codant pour la transcription de facteurs (les protéines Hox) impliqués dans
I’orchestration de la mise en place de 1’axe rostro-caudal de I’organisme, incluant la segmentation du tronc
cérébral et du diencéphale d’une part, la formation des membres supérieurs d’autre part. Ils commandent
I’individualisation du massif facial et du cerveau a partir d'une structure embryonnaire commune, l'ectoblaste.
Le pdle céphalique comporte une segmentation encéphalo-faciale et encéphalo-cervicale avec une
correspondance topographique stricte : les structures naso-frontales et prémaxillaires sont liées aux
hémisphéres, les structures maxillo-mandibulaires et cervicales antérieures sont unies au tronc cérébral et a ses
nerfs [26].

Au début du troisieme mois, I'embryon devient un feetus grace a 1'apparition des premiéres séquences
motrices orales et pharyngées sous la dépendance de la myélinisation du tronc cérébral. Les mouvements des
joues et de la langue participent a la formation du palais par I’initiation de mouvements de traction antéro-
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postérieure alors que les valves palatales primordiales sont orientées verticalement. L’activité motrice de la
langue et de la bouche est constamment accompagnée de mouvements du cou, comme le visualisent les
échographies dés 10-11 semaines de grossesse, qui détectent succions, déglutitions, béaillements et
pandiculations. L’activité oro-pharyngée se coordonne avec les régulations respiratoire, cardiaque et digestive
de méme localisation neuroanatomique. L'extension du processus de myélinisation au néocortex temporal et
frontal se compléte jusqu’a 22 a 24 semaines. Le tronc cérébral est donc fonctionnel avant le cortex [27].

La fréquence des baillements feetaux augmente progressivement pour atteindre son maximum entre 21
et 28 semaines de grossesse, période de la vie ou I’Homme baille le plus, environ 50 a 70 fois par 24 heures
[28]. L’apparition de la déglutition, des baillements et des pandiculations, simultanément, entre onze et douze
semaines de la vie feetale, participe au développement fonctionnel du systéme nerveux, alors que la puissante
contraction musculaire que cette activité représente un colit métabolique élevé pour un feetus pesant 50 g pour
une taille de 60 mm. Notons que les baillements apparaissent simultanément aux cycles activité-immobilité
extériorisés par le feetus, le baillement survenant en fin de période d’immobilité illustrant le réveil moteur [29].
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Figure 1
Représentation schématique du déclenchement des baillements par diverses injections (apomorphine, NMDA, hypocrétine, ocytocine) dans le
noyau paraventriculaire de I’hypothalamus (PVN) avec un effet stimulant sur le cortex, le noyau basal de Meynert (Basal Forebrain), et le Locus
coeruleus (LC) ; OX2 stimulations ocytocinergiques déclenchent les baillements par activation des noyaux des nerfs craniens.

Substrat neurophysiologique au biillement

Le noyau paraventriculaire de I’hypothalamus (PVN), véritable interface de coordination entre le systéme
nerveux central et le systétme nerveux végétatif périphérique initie les baillements. Baillements et
pandiculations peuvent étre déclenchés, expérimentalement chez 1’animal, par des injections (apomorphine,
hypocrétines, etc), ou disparaitre apres électro-1ésions, dans la zone parvocellulaire du PVN. Les neurones
ocytocinergiques de cette zone du PVN projettent soit par I’intermédiaire de la voie septo-hippocampique soit
directement vers les noyaux moteurs du tronc cérébral, vers le locus cceruleus (structure d’éveil) et vers la
moelle cervicale [30,31]. Ce sont par ces voies que le PVN engendre les baillements qui témoignent de la
stimulation des noyaux des nerfs craniens (V, VII, IX, X, XI, XII) et de la moelle cervicale (C1-C4) (figure 1).
La stimulation des neurones ocytocinergiques du PVN par la dopamine ou ses agonistes (apomorphine), par des
acides aminés excitateurs (glutamate et aspartate, actifs sur les récepteurs ionotropes AMPA, kainate, NMDA),
la progestérone, 1’hypocrétine, ou 1’ocytocine elle-méme, déclenche, par une voie finale cholinergique (entre
les noyaux du tronc et les muscles effecteurs), des baillements (et des érections chez le rat), alors que le GABA,
les estrogenes et les opioides les inhibent. Les neurones ocytocinergiques du PVN portent des récepteurs D2 et
surtout D3 mais aucun D1, D4 ou D5. Cette particularité explique pourquoi le baillement a servi de révélateur,
en pharmacologie animale expérimentale, des différents récepteurs a la dopamine. Le role de la sérotonine est
lui plus complexe. La stimulation des récepteurs 5-HT2c déclenche des baillements alors que la stimulation
d’autres sous-types de récepteurs les inhibe [30,31] (figure 2).

L’augmentation du nombre de baillements en début de grossesse témoigne de 1’effet de la progestérone
et de la pression de sommeil que celle-ci engendre. L action d’autres neuromédiateurs, telles la ghréline et la
leptine, demeure a étudier. L’éthologie montre que les herbivores, a ration calorique alimentaire pauvre, baillent
rarement par rapport aux carnivores ou aux fructivores, a ration calorique alimentaire élevée.
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Représentation schématique des neurotransmetteurs et des sous-types de récepteurs impliqués dans la médiation
du baillement. Les principales voies neuronales impliquées dans la régulation des baillements sont les suivantes :
(1) deux groupes distincts de neurones ocytocinergiques se projetant du PVN vers la région CAl de I'hippocampe,
ou le pont, la moelle ou la moelle épiniére ;

(2) des neurones activés par ' ACTH/a-MSH se projetant du PVN vers 'hippocampe via 'activation des neurones
cholinergiques septo-hippocampiques ;

(3) l'activation directe des neurones cholinergiques septo-hippocampiques/hippocampiques ;

(4) une voie sérotonergique-cholinergique qui n'est pas correctement identifiée a ce jour.

Les systémes/récepteurs de neurotransmetteurs capables d'induire ou de renforcer les baillements sont signalés par
un (+), tandis que ceux qui sont impliqués dans l'inhibition des baillements sont signalés par un (-).

© Schéma O. Walusinski et H. Krestel.

Finalité du baillement

Il n’existe actuellement aucune démonstration scientifiquement établie de la finalité physiologique du
baillement. Seule certitude démontrée, le baillement n’améliore pas I’hématose, contrairement a la légende colportée
depuis le XVIII¢siécle [32]. 11 est généralement admis que le baillement participe a la stimulation de la vigilance. Au
réveil, au sortir du sommeil paradoxal, il stimule la vigilance et le tonus musculaire. Face a la pression du sommeil,
le soir, il tente de prévenir I’endormissement. L’animal, qui ne peut survivre sans manger, baille pour que sa vigilance
lui permette une chasse fructueuse malgré la pression du sommeil.

Voici ma théorie : a I’acmé du béillement, le retour veineux jugulaire est briévement bloqué en raison de
la compression exercée par les puissantes contractions musculaires cervicales et I’ouverture buccale maximale.
La fin de ce blocage permet la reprise du retour veineux qui s’accompagne d’une augmentation du drainage des
sinus veineux intracraniens qui recueillent 1’exfiltrat du liquide cérébrospinal (CSF), soit environ 85% de son
drainage (le reste 1’étant par les voies lymphatiques), au niveau des granulations d’Antonio Pacchioni (1665-
1726). Ce mécanisme accroit bri¢vement la clairance de molécules somnogenes accumulées dans le CSF, telles
I’adénosine (PGD?2), la prolactine, le vasoactive intestinal peptide (VIP), ’anandamide (endocannabinoides),
I’interleukine 18 et le TNFa [33,34]. La baisse de concentration de ces molécules active la vigilance en basculant
I’activité cérébrale du default mode network (DMN), ¢’est a dire les structures cérébrales actives lors des pensées
introspectives et de la méditation (cortex medio frontal, cortex cingulaire postérieur, précuneus, etc.) vers le
systeme attentionnel, c’est a dire les structures corticales dorsolatérales fronto-pariéto-temporales [35].



Notre théorie prend en compte les trois niveaux de données, conformément a la proposition de Ronald
Baenninger en 1997 : « le bdillement pourrait étre considéré comme un effort du corps pour retarder l'apparition
de sommeil et un mécanisme pour renforcer l'etat de veille apres le sommeil » [36]. Chaque niveau est expliqué
de la maniere suivante :

- au niveau comportemental et clinique : la personne, plongée dans des méditations autocentrées,
retrouve, aprés avoir baillé, une vigilance orientée vers I’environnement immeédiat ;
- au niveau des réseaux neuronaux : les baillements désengagent le DMN au profit du réseau
attentionnel ;
- au niveau moléculaire : les baillements accélérent le drainage du CSF ce qui permet un accroissement
de la clairance des molécules somnogénes.
Le baillement est alors bien un comportement transitionnel d’origine neuro-végétative qui participe a
I’homéostasie de la vigilance [35,36].

Depuis une quinzaine d’années le newyorkais Andrew Gallup propose une théorie du baillement
comme processus de baisse de la température cérébrale [37]. Nombre d’arguments observationnels et cliniques
plaident contre cette hypothese, sans négliger son incompatibilité avec les lois de la physique comme Hannu
Elo d’Helsinki 1’a montrée [38].

Biillement, intéroception et plaisir

L’intéroception, ou sixieéme sens, englobe la proprioception (sensibilité profonde et contrdle vestibulaire)
et la capacité de percevoir des sensations viscérales internes [39]. Ce terme d’intéroception, ou somesthésie
végétative, a été proposé en 1905 par Charles S. Sherrington (1857-1952) [40]. La rituelle formule « Comment
vous sentez-vous ? » I’illustre parfaitement. Ces perceptions sont modulées par les émotions et la mémoire.

Les sensations afférentes en provenance du systéme musculosquelettique convergent par les voies
spinothalamiques et spinoréticulaires vers le thalamus, les noyaux du raphé, puis enfin vers le cortex associatif
sensorimoteur. Le thalamus et le noyau paraventriculaire de I'hypothalamus participent d'un circuit envoyant et
recevant des influx du locus ceeruleus, des noyaux tubéro-mamillaires, toutes ces structures étant responsables
des réflexes autonomiques et de I’éveil. Les nerfs craniens, trijumeau (V), facial (VII), pneumogastrique (X) et
les racines cervicales C1-C4, moteurs et, ou, sensitifs, convoient aussi des somesthésies qui convergent vers
le noyau du tractus solitaire (NTS), interface des informations périphériques, nécessaires a la stimulation de
la réticulée ascendante du tronc cérébral, du locus cceruleus en particulier, source de 'activation des systémes
d'éveil (adrénergique au pont, dopaminergique aux pédoncules, histaminergique a I'hypothalamus,
cholinergique au noyau basifrontal de Meynert). Les neurones du NTS projettent sur le noyau parabrachial qui,
lui-méme, projette vers de multiples sites du tronc cérébral, du diencéphale et du thalamus [41]. Ces structures
projettent, également, vers le secteur des sensations viscérales de l'insula antérieure, de I'amygdale et du cortex
latéro-frontal, essentiellement droits. C'est par ces circuits qu'une activité homéostatique automatique sous-
corticale inconsciente (le baillement) parvient & engendrer une représentation consciente. L'intégration
autonomique, somatique et limbique permet d'extraire une perception corporelle d'ou émerge la sensation de
plaisir qui achéve un baillement [42]. Cette bréve sensation de bien-étre, pergue aprés les puissantes contractions
musculaires permettant les baillements et les pandiculations, est a ’origine d’une acutisation de la thymie
nécessaire a la représentation du schéma corporel [43], lors de I'éveil par exemple, comme le proposent les
théories des émotions de William James (1842- 1910) en 1894 [44] ou « the somatic marker hypothesis
of consciousness » d’Antonio Damasio en 1999 [45].

Biillements et pathologies

Comme tout comportement, le baillement peut avoir des pathologies. Mais, tout en demeurant physiologique,
il peut, dans certains cas, engendrer des pathologies ou, dans d’autres circonstances, en soulager ou en guérir. Aucun
autre comportement ne présente toutes ces particularités a la fois.

1°) Les pathologies du baillement

La disparition du béaillement n’engendre aucune plainte. Elle se rencontre dans certains cas de maladie de
Parkinson mais inconstamment (atteinte spécifique des récepteurs D3 ?) ; les baillements réapparaissent sous 1’effet
des agonistes dopaminergiques. L’absorption importante de café ou la prise, 1égale ou non, d’opiacés font disparaitre
les baillements avec un effet rebond comme symptome de sevrage [46].

Une plainte fréquente est la sensation péniblement ressentie de baillements incomplets, n’atteignant pas la
plénitude finale, responsable d’un bref plaisir. Cette forme d’anhédonie bénigne témoigne d’un état de tension
psychologique que des techniques de relaxation peuvent corriger [46,47].

Les béillements trop fréquemment répétés ont de multiples causes. Le plus communément, c’est la dette de
sommeil qui les explique. Ce symptome est un bon indicateur du risque d’endormissement et explique les campagnes
de prévention en accidentologie qui I’utilisent afin de mettre en garde les chauffeurs. Ces baillements sont maintenant
détectés par les outils technologiques embarqués a bord des véhicules afin d’alerter préventivement le chauffeur de
son risque d’endormissement proche [48,49].

Les salves de baillements répétés, non associées a de la somnolence, peuvent étre mal tolérées physiquement
et moralement en raison de leur retentissement social. Formées de 10 a 50 baillements successifs, répétées plusieurs
fois par jour ou plusieurs fois par heure (exceptionnellement pendant le sommeil), ces salves sont le plus souvent
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d’origine iatrogéne, secondaires a la prise d’antidépresseurs sérotoninergiques (paroxétine, fluoxétine etc...). C’est
un effet de classe pharmacologique et non d’une molécule en particulier. Tous les agonistes dopaminergiques
(bromocriptine, lisuride, ropirinole, pramipexole etc..) peuvent aussi &tre impliqués, mais rarement les
antidépresseurs tricycliques [50,51]. Aprés I’injection d’apomorphine, un baillement marque généralement le
déblocage d’un parkinsonien figé [52]. Citons d’autres médicaments parfois responsables : les anticholinestérasiques,
le sevrage des opiacés (le tramadol plus que la codéine), les cestroprogestatifs, le valproate de sodium,
les dihydropyridines [53].

Devant une plainte de somnolence, 1’existence de salves de baillements encourage a rechercher un syndrome
d’apnées du sommeil. Nombre de migraineux reconnaissent leurs baillements répétés comme les prodromes ou
les post-dromes de leurs crises [54].

En lien probable avec les neuromédiateurs de la motricité digestive et du contrdle de la satiété (acétylcholine,
leptine, ghréline, hypocrétine, etc..), les états dyspeptiques s’accompagnent fréquemment de baillements répétés [46].

L’approche d’un malaise vagal ou d’une hypoglycémie s’annonce par des baillements successifs avant la perte
de connaissance, phénomene bien connu des anesthésistes. Des baillements répétés accompagnent les nausées lors
de Iinstallation du mal des transports [46].

Les béillements répétés s’associent fréquemment a des troubles de la vigilance a la phase initiale des accidents
vasculaires cérébraux de toutes localisations. La « parakinésie brachiale oscitante » est la dénomination que j’ai
proposée afin de décrire et d’abonder la physiopathologie du baillement accompagnant un mouvement du bras
paralysé, amenant la main a la bouche, de fagon strictement contemporaine du baillement, lors d’une hémiplégie
compléte aussi bien au stade d’hypotonie qu’au stade de contracture. Le bras retombe inerte dés la fin du baillement.
Ce symptome tend a s’estomper lors d’une récupération motrice et signe la sévérité de I’atteinte paralytique et non
sa disparition [55]. Récemment ce curieux phénomene a été observé au cours de 1’évolution d’une sclérose en
plaques [56].

Quelle qu’en soit la cause, I’hypertension intracranienne, évoluant vers un engagement, se manifeste par
des baillements répétés. Alors que le score de Glasgow, couramment utilisé en médecine d’urgence en Europe, n’a
pas d’item « bdillement (yawning) », "The clinical neurologic assessment tool (CNA)" nord-américain le prend
en compte [57]. Les tumeurs encéphaliques, les encéphalites, les hématomes intracraniens spontanés ou post-
traumatiques peuvent s’accompagner de baillements répétés lors de troubles de la vigilance qui doivent faire suspecter
une hypertension intracranienne [46,58].

Des observations de différentes maladies neurologiques ont rapporté des baillements pathologiques au cours
de leur évolution : I’épilepsie temporale, la sclérose en plaques, la sclérose latérale amyotrophique, la neuro-
my¢lite optique (syndrome de Devic), une malformation de la charniére cervico-occipitale type Chiari I avec
ou sans signe de Jean Lhermitte (1877-1959) associé, les tics, les troubles obsessionnels et compulsifs. Enfin,
chez les enfants hyperactifs avec déficit de I’attention, les baillements répétés accréditent I’hypothése étio-
pathogénique d’un défaut de vigilance [46,58].

2°) Les baillements physiologiques déclenchent une maladie

Les névralgies glossopharyngées ou trijéminales peuvent avoir le baillement comme « gachette » initiant la
crise hyperalgique [59]. Des baillements peuvent favoriser une dissection carotidienne, un accident ischémique
transitoire. Mais, surtout, le baillement reste la premiére cause de la luxation mandibulaire uni ou bilatérale. De méme,
bailler peut réveiller des douleurs, siégeant en avant du tragus, lors d’un dysfonctionnement de 1’articulation temporo-
mandibulaire [60,61].

Deux pathologies, a la fréquence sous-estimée, sont secondaires aux baillements, la fracture de I’apophyse
styloide et le syndrome d’Eagle (fracture d’un ligament stylohyoidien calcifi¢) [62].

3°) Les baillements soulagent ou guérissent des pathologies

Les dysphonies par surmenage vocal sont améliorées par une rééducation orthophonique dont certains
exercices reposent sur des baillements provoqués afin d’assurer un abaissement-dilatation laryngé maximal. Cette
technique de relaxation laryngée est aussi mise en ceuvre par les chanteurs professionnels, notamment d’opéras
[63,64].

Les obstructions tubaires peuvent étre levées par des baillements, par exemple celles d’origine barométrique.
Les paralysies faciales périphériques affectant les plongeurs apres des décompressions trop rapides sont, en réalité,
ischémiques secondairement au barotraumatisme, mais peuvent, elles-aussi, régressées en baillant [65,66].

Enfin, les professeurs de yoga enseignent et déclenchent des baillements afin de favoriser la relaxation de leurs
éléves [47].

Conclusion

Comme le suggérait déja en 1924 le genevois Edouard Claparéde (1873-1940) [67], le baillement n’est
qu’une portion de la pandiculation. Comportement involontaire, transitionnel, et non un réflexe, il est
comparable a une stéréotypie émotionnelle, pouvant s’interpréter comme 1’extériorisation d’un phénomeéne
homéostasique diencéphalique du systétme de vigilance. Universel chez les vertébrés, [’ancienneté
phylogénétique et sa fixité sans changement au cours de I’Evolution rendent compte de sa précocité ontogénique
et de I’importance, sous-appréciée, de son role physiologique.
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