Synthése

Psychol NeuroPsychiatr Vieil 2006 ; 4 (1) : 39-46

Le baillement:
naissance, vie et sénescence

OLIVIER WALUSINSKI

Médecine générale,
Brou
<walusinski@baillement.com>

Tirés a part :
0. Walusinski

Résumé. Le baillement est le comportement le moins étudié. Phylogénétiquement ancien, il
est décrit en éthologie comme un comportement stéréotypé observé des reptiles aux
poissons, des oiseaux aux mammiferes. Vestige ancestral, le baillement a survécu sans
notable variation tout au long de I'évolution des vertébrés. Il nait du noyau paraventricu-
laire de I'hypothalamus qui projette vers |I'hippocampe, le tronc cérébral et la moelle
cervicale, sieges des centres moteurs exécutifs. Cette origine hypothalamique et la nature
des neuromédiateurs impliqués précisent son role dans I'homéostasie des systemes stimu-
lant I'éveil, grace au rétrocontrole que sa puissante contraction musculaire exerce sur la
formation réticulée ascendante du tronc cérébral. L'échographie en découvre la précocité
ontogénétique vers 12 semaines de grossesse. Son ontogenése accompagne |'apparition
du sommeil paradoxal, premiére forme de sommeil. Sa fréquence quotidienne suit une
évolution parallele a la proportion du temps passé en sommeil paradoxal tout au long de la
vie. Présent de la naissance a la mort, sans modification morphologique, le baillement a
une valeur sémiologique comme témoin de I'activité du cerveau « reptilien » de I'homme,
notamment au cours de certaines pathologies liées a la sénescence.

Mots clés : baillement, comportement foetal, éveil, sommeil, vieillissement

Abstract. Yawning is one of the most underappreciated behaviors. It is a stereotyped and
often repetitive motor act, characterized by gaping of the mouth accompanied by a long
inspiration, a brief acme followed by a short expiration. The vigor of the act may increase
arousal. Although socially offensive to many, yawns often bring pleasure to the yawner.
While infuenced by several neurotransmitters, yawning is strongly affected by dopamine.
Dopamine activates oxytocin production in the paraventricular nucleus of the hypothala-
mus, oxytocin may then activate cholinergic neurotransmission in the hippocampus and
the reticular formation of the brainstem. Acethylcholine induces yawning via the muscarinic
receptors of effectors. Other neurotransmitters can modulate its occurence like serotonine,
neuropeptides, hypocretin and sexual hormones. The decrease of yawning in the elderly
suggests an associated decrease of dopaminergic activity. Yawning and stretching have
related phylogenetic old origins. Ethologists agree that most vertebrates yawn. Yawning is
morphologically similar in reptiles, birds, mammals and fishs. They may be ancestral
vestiges surviving throughout evolution with little variation. In the human embryo, yawning
occurs as early as 12 weeks after conception and remains relatively unchanged throughout
life. Across the life span, night sleep undergoes several age-related modifications. Theses
changes concern sleep duration and the amount of REM and NREM sleep. We can describe,
for the duration of REM sleep, a curvilinear trend with a steep descending slope in the last
time of fetus life and the first year of life, a plateau level across childhood and adulthood,
slowly lowering until age. A parallel curve demonstrates the similarity of the evolution of
yawn's frequency and the amount of REM sleep. Thus, from ontogeny, phylogeny and this
modelling approach emerges a pivotal link between yawning and REM sleep. Yawning is
modified in some pathologies associated with aging.
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Antoine Roquentin : « Je béille si fort e baillement est un comportement involontaire
qu’une larme me vient aux yeux. [...] Je au déroulement stéréotypé. En 5 a 10 secondes

m’ennuie, c’est tout. De temps en temps
je bdille si fort que les larmes me roulent
sur les joues. C’est un ennui profond,

vont se succéder une longue et ample inspira-
tion, une bréve apnée a thorax plein, une expiration

profond, le coeur profond de I'existence, passive. Ce cycle respiratoire peut étre accompagné
la matiére méme dont je suis fait ». d’'un étirement du tronc et des membres, ce qui se
Jean-Paul Sartre nomme une pandiculation. Son analyse montre une
La nausée, 1938 intense contraction simultanée et paradoxale car fai-
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sant intervenir des muscles antagonistes, les uns
ouvrant la bouche (digastriques), les autres la fermant
(masséters), et des muscles de la nuque, portant la téte
en arriére. Barbizet [1] a montré que le pharynx quadru-
plait son diameétre, performance unique au baillement.
La pandiculation est une intense contraction des mus-
cles antigravitaires, réalisant un étirement généralisé.
C’est la contraction maximale du diaphragme qui est
responsable de I'ample inspiration, donnant ainsi au
baillement un roéle ventilatoire apparent. Il est donc
inféré que le baillement n’est qu'une part céphalo-
cervico-diaphragmatique de la pandiculation [2, 3].

Le baillement, toujours involontaire, une fois
déclenché, peut étre modulé par la volonté, soit en
accentuant toutes les phases, soit en minimisant
I'ouverture de la bouche et les bruits expiratoires, mais
sans jamais pouvoir étre empéché [4]. Moindre audi-
tion, paupiéres fermées et sensation de plénitude cor-
porelle, concourent a une relative perte de contact avec
I'environnement. Le baillement est souvent percu
comme une bréve jouissance, un bref bien-étre, res-
semblant a ce qu’expriment les tiqueurs apres I'exécu-
tion de leur tic, un temps volontairement inhibé [5].

Présent chez les vertébrés poikilothermes et
homéothermes, des reptiles au cerveau dit archaique,
jusqu’aux primates humains, dans le monde marin,
aérien et terrestre, le baillement est décrit dans la litté-
rature éthologique, neurophysiologique et neuropsy-
chologique, comme associé aux alternances des ryth-
mes veille - sommeil, a I'alimentation, a la sexualité, et
apparait comme un comportement témoin des méca-
nismes concourant a la stimulation de I'éveil et du réle
central de I'hypothalamus dans I’'homéostasie [3, 6, 7].

Reconnaissable a I'échographie dés la douzieme
semaine de grossesse, il t¢tmoigne, comme |"apparition
de mouvements oro-mandibulaires et de déglutition,
de la maturation fonctionnelle du tronc cérébral et des
noyaux gris centraux alors que |'extension du cortex
fronto-pariéto-temporal se poursuit jusqu’a 24 semai-
nes [8]. Aucune structure cérébrale n'a jamais pu étre
identifiée comme centre du baillement. Des arguments
cliniques et pharmacologiques indiquent que I"hypo-
thalamus et, en particulier, le noyau paraventriculaire,
les régions bulbaires et pontiques, avec leurs
connexions avec la moelle cervicale et les régions fron-
tales chez les primates (I'homme, les chimpanzés, les
bonobos) sont indispensables a sa réalisation. Les
muscles qui se contractent pendant le baillement
dépendent des nerfs craniens V, VI, IX, X, XI, XIl, des
nerfs cervicaux C1-C4 (nerf phrénique) et des nerfs
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dorsaux innervant les intercostaux, muscles respiratoi-
res accessoires [9].

Le paradigme ancien qui, d'Hippocrate au milieu du
XX¢ siecle, a fait de ce comportement un réflexe d’oxy-
génation cérébrale doit étre oublié au profit d'un para-
digme neuromusculaire a commande sous-corticale
[10]. Le noyau paraventriculaire de I’hypothalamus
contient les corps cellulaires des neurones ocytociner-
giques projetant sur I’hippocampe, la formation réticu-
lée ascendante du tronc cérébral, le locus cceruleus.
Quand ces neurones sont stimulés par la dopamine, les
acides aminés excitateurs, ou l'ocytocine elle-méme,
ils déclenchent le comportement de bailler en libérant
de l'ocytocine dans ces différentes structures sous-
corticales. Cette activation ocytocinergique est inhibée
par les opioides qui empéchent le baillement. L’activa-
tion ou l'inhibition de ces neurones ocytocinergiques
sont corrélées a l'activité ou non de I'oxyde nitrique
synthétase paraventriculaire. D’autres systémes neuro-
naux sont impliqués a titre de modulateurs. La séroto-
nine, les oestrogenes, la testostérone, I'hypocrétine
interviennent soit au niveau du noyau paraventriculaire
soit au niveau des noyaux moteurs du tronc cérébral et
de la moelle, voie finale exécutive dépendante de |'acé-
tylcholine [7, 11, 12].

Le baillement au cours de la vie

Les études de la fréquence des baillements, tant au
cours du nycthémeére que suivant les ages de la vie,
sont peu nombreuses. Les méthodologies de recueil
des données restent empiriques. Le plus souvent, c’est
I'auto-comptage avec, soit par écrit sur un carnet [13,
14], soit par impulsions digitales sur un compteur por-
table, chez des patients ambulants, qui a été utilisé [15].
Chez les enfants, le monitorage visuel par un personnel
de pouponniére a été réalisé par périodes de quelques
heures a différents moments de la journée [16]. Greco
et Baenninger [17] ont donné des activités de lecture ou
de visionnage d'images a leurs étudiants, en les appa-
reillant d’électrodes de conductance cutanée. La tache
dans laquelle ils étaient engagés était, en fait, un leurre
et des observateurs cachés scrutaient le nombre de
leurs baillements a leur insu. Quelles que soient ces
méthodes, de nombreux biais d’erreurs leur sont atta-
chés. Le baillement est ressenti comme extrémement
banal, laissant le sujet indifférent a son apparition, hors
quelques situations d’interactions sociales ou sa surve-
nue a une connotation péjorative. Une sous-estimation
est donc possible. Reste a développer un appareillage
capable de déterminer, par exemple, l'activité des mus-
cles digastriques ou sous-hyoidiens, et mesurer ainsi
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I'ouverture de la bouche, de facon automatique, en
couplage avec une horloge. Seul ce type de Holter des
baillements permettra de connaitre la réalité d'une
fagon méthodologique correcte et reproductible.

Les observations suivantes peuvent néanmoins étre
rapportées : de la naissance, ou ils sont trés fréquents
(50 a 60 par jour), a I'adolescence le nombre de baille-
ments quotidiens diminue (5 a 20 par jour). De I'age
adulte a la vieillesse, le nombre de baillements décline
légérement sans qu’ils disparaissent jamais compléete-
ment, sauf en cas de pathologie, comme un syndrome
parkinsonien, ou d'une origine iatrogéne (neurolepti-
ques et opiacés font disparaitre les baillements).

Le questionnaire proposé aux visiteurs du site inter-
net http://www.baillement.com, rempli de fagon ano-
nyme, ne présente pas les critéres de rigueur d'une
enquéte scientifique. Son originalité provient du nom-
bre de réponses recues qu’aucune autre enquéte n'a
jamais colligées. A partir de 1 800 réponses, il est pos-
sible de comptabiliser que 25 % des visiteurs baillent
moins de 5 fois par jour, 26 % baillent de 5 a 10 fois par
jour, 16 % baillent de 10 a 15 fois par jour, 8 % baillent
de 15 a 20 fois par jour et 25 % baillent plus de 20 fois
par jour ; 32 % baillent trop a leur gré et s’en trouvent
importunés.

Les horaires privilégiés d'apparition du baillement
sont le matin au réveil, alors associé a des étirements
musculaires (pandiculation), et a I'approche de I’'endor-
missement, alors isolé, ainsi que dans toutes les cir-
constances de baisse de la vigilance [5, 18]. Les travaux
de sélections de lignées de rats grands bailleurs type
Wistar par les équipes mexicaines de Anias et Eguibar
[19] ont montré l'existence d’un rythme circadien,
confirmé par les enquétes en psychologie [15] et en
médecine générale [14]. Des conditions d’environne-
ment, comme le confinement dans un local de dimen-
sions réduites et la chaleur excessive, sont des facteurs
majorant la fréquence des baillements causés par
I’ennui. Greco et Baenninger [5] ont établi que la fré-
quence des baillements est élevée dans quatre situa-
tions de la vie quotidienne : lire, voyager dans un trans-
port en commun, conduire et attendre. Schino et Aureli
[20] ont montré, en étudiant les voyageurs du métro de
Rome aux heures de pointe, qu’il n’existait pas de diffé-
rence de fréquence des baillements chez les humains
de sexe masculin ou féminin. Comme il existe des
petits et des grands dormeurs, il existe des petits et des
grands bailleurs.

Depuis la vie intra-utérine jusqu’au grand age, le
baillement ne varie pas dans son déroulement stéréo-
typé. Des désordres des articulations temporo-

Psychol NeuroPsychiatr Vieil, vol. 4, n° 1, mars 2006

mandibulaires peuvent limiter la large ouverture de
bouche. Les pandiculations complétes du réveil sem-
blent se raréfier avec le vieillissement. Faut-il attribuer
ce fait aux Iésions des coiffes des épaules, limitant leur
abduction ? Le ralentissement global de la motricité s’y
associe, hors de toute pathologie. Le vieillissement
modifie le rapport entre les deux processus régulant le
sommeil, réduction du poids du processus circadien,
pression accrue du processus homéostasique [21]. La
pression majorée du besoin de sommeil post-prandial
en est la conséquence. Cette sieste est suivie comme
au sortir de la nuit, d'un fréquent baillement.

En quoi le baillement
est-il lié au sommeil paradoxal ?

La phylogenése suggere que le repos nocturne des
poikilothermes a probablement évolué vers le sommeil
paradoxal (rapid eyes movement ou REM sleep) qui est
caractérisé, chez I’adulte, par une intense activité corti-
cale et une hypotonie musculaire périphérique [22].
Des noyaux du tronc cérébral, situé rostralement par
rapport au pont, envoient des influx cholinergiques
activateurs vers le cortex et des influx glutamergiques
inhibiteurs vers les motoneurones de la corne anté-
rieure de la moelle [23]. A partir de nombreuses études
ayant concerné tant le foetus humain que I'animal, les
données recueillies aboutissent a considérer que la
premiére forme de sommeil a des caractéristiques de
sommeil actif ou agité et représente une forme imma-
ture de sommeil paradoxal encore trés prépondérante
a la naissance. Le sommeil calme, forme immature du
sommeil profond, émerge peu a peu, a mesure que le
temps en sommeil paradoxal se réduit pendant toute
I'ontogeneése [24].

Au cours de la vie intra-utérine, le feetus présente,
initialement, une activité motrice désordonnée, phasi-
que et cyclique qui se coordonne peu a peu. Il est
possible de distinguer des périodes d’activité et de
repos ou de sommeil. Alternent des phases d’agitation
motrice importante a tonus musculaire élevé et des
phases d'immobilité avec aspect d’hypotonie. L'activité
motrice des membres tels les coups de pieds, les étire-
ments et les secousses globales sont caractéristiques
d'une période d’éveil [25]. Il est ainsi possible de
décrire un cycle ultradien d’environ une heure trente :
aprés une période d'immobilité, quelques secousses
myocloniques surviennent, puis un baillement précede
une intense activité motrice, le tout formant une alter-
nance sommeil-éveil [26]. Bien que la présence de
myoclonies soit plus importante en intensité et en fré-
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quence chez I'enfant qu’en période de sommeil para-
doxal de I'adulte, leur similarité avec le comportement
adulte et la succession constante a I’hypotonie sugge-
rent une continuité développementale entre les phases
de sommeil du feetus de I'enfant a I'adulte. La matura-
tion du systeme nerveux central, caractérisée par sa
myélinisation, suit un parcours caudo-rostral, depuis la
moelle puis le tronc cérébral jusqu’aux hémispheres.
C’est pourquoi les mécanismes commandant le som-
meil paradoxal sont les premiers fonctionnels et les
seuls actifs initialement [27]. Ensuite, le sommeil lent
apparait lorsque les structures thalamo-corticales
deviennent matures. Le contréle de I'activité neuronale
exercée par le sommeil paradoxal participe du méca-
nisme, activité-dépendant, de maturation fonctionnelle
du cortex. Il peut étre inféré qu’au tout début de la vie
feetale, le sommeil paradoxal (et le baillement ?) dirige
I’évolution de la maturation corticale par activation
neuronale, synaptogenese et sécrétions de neurotro-
phines [28, 29].

De la vie prénatale a la vie postnatale, un pattern
comportemental montre un développement parallele
de I'ontogenése du sommeil paradoxal et du baille-
ment. Alors que la durée du sommeil paradoxal décline
de 50 % du temps de sommeil, chez le nouveau-né, a
moins de 20 % chez I'adulte, le nombre de baillements
passe de 30 a 50 par jour, chez le feetus de plus de
23 semaines et le nouveau-né, a moins de 20 par jour
chez I'adulte. Cette diminution intervient essentielle-
ment de la naissance a la fin de la puberté [30, 31].

Le temps global de sommeil décline progressive-
ment au cours de la vie, en changeant sa répartition
circadienne comme celle de la température et de sécré-
tions hormonales (mélatonine, GH). C’est le temps
passé en sommeil lent profond qui décline principale-
ment et davantage chez 'homme que chez la femme.

Points clés

¢ Le baillement est un comportement phylogéné-
tiquement ancien qui est observé chez tous les
vertébreés.

e Chez I’'homme, il apparait chez le foetus en méme
temps que la forme primitive du sommeil paradoxal.
« D’origine diencéphalique, il est associé aux pro-
cessus d’homéostasie de I'éveil et du sommeil, de la
satiété et de la sexualité.

* Sa fréqguence quotidienne diminue parallélement
a la réduction du temps de sommeil chez le sujet
agé, mais il ne disparait qu'au cours de certaines
pathologies.
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Le mécanisme envisagé est une perte de la densité en
synapses corticales fonctionnelles. La proportion de
temps passé en sommeil paradoxal par rapport au
temps total de sommeil reste stable tout au long de la
vie [32]. La persistance de baillements au cours de la
vieillesse permet de confirmer le parallélisme de I'évo-
lution entre sommeil paradoxal et baillement tout au
long de la vie [26]. A noter, enfin, qu’expérimentale-
ment, chez le rat, la suppression du sommeil paradoxal
provoque des changements comportementaux carac-
térisés par une augmentation de l'agressivité et une
disparition des baillements [33].

Saper et Chou [34] ont proposé un modeéle d'inter-
actions réciproques entre les systémes neuronaux
d’éveil et d'endormissement, un peu comme un inter-
rupteur de type va et vient. Ce modele permet d’appré-
hender la rapide transition constatée de I'éveil au som-
meil lent profond et de la sortie du sommeil paradoxal
a I"éveil. Cette capacité apparait comme une nécessité
pour la survie en autorisant, d’une part, un repos répa-
rateur et, d'autre part, la fuite rapide face a un préda-
teur (éveil). Cette transition est sous le contrble des
structures autonomiques qui agissent de fagon inté-
grée avec une capacité d’anticipation (mémoire émo-
tionnelle). Le baillement peut s’interpréter comme un
comportement (une partie de la pandiculation) témoi-
gnant de cette étape transitionnelle entre les états de
sommeil et d’éveil, c’est-a-dire un mécanisme de ren-
forcement du tonus musculaire. L'éveil est sous la
dépendance de quatre circuits neuronaux redondants
situés dans le pont (adrénergique), dans le pédoncule
(dopaminergique), dans I’hypothalamus (histaminergi-
que), dans la région baso-frontale de Meynert (choli-
nergique). Le systéme permissif controlant I'éveil doit
étre stimulé de fagon tonique et permanente par le
systeme a hypocrétines de I'hypothalamus latéral (son
déficit est la cause de la narcolepsie). A I'opposé, I'acti-
vation des neurones du noyau VLPO de I'hypothala-
mus antérieur, en regard du chiasma optique, induit
I'entrée en sommeil profond [23, 35]. La puissante
contraction musculaire que représente le baillement sti-
mule par rétroaction les zones de la réticulée du tronc
cérébral impliquées dans I'éveil (locus cceruleus). Lors
de I'éveil, baillement et pandiculation inversent I'"hypoto-
nie musculaire qui caractérise le sommeil paradoxal,
ouvrent largement les voies respiratoires pharyngo-
laryngées. Quand la pression de sommeil augmente, il
est supposé que |'activation des neurones gabaergiques
et galaninergiques du VLPO diminue le tonus des mus-
cles anti-gravitaires, notamment ceux de la nuque et des
masséters que le baillement inverserait.
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A I’'acmé du baillement, la pression intra-thoracique
est a son maximum. Le diaphragme est brievement
immobile. Ces phénomenes engendrent un blocage du
retour veineux et ainsi une hyperpression dans les
sinus veineux intracraniens. L’'expiration passive qui
suit inverse ces pressions. Il en résulte une variation
parallele de la pression du liquide céphalo-rachidien
avec accélération de sa circulation. Il est émis I'hypo-
these d'une augmentation de la clairance de facteurs
hypnogenes présents dans le LCR, tels que I'adénosine
et la prostaglandine D2, ce qui réduirait la pression de
sommeil [23]. Il n'existe pas de données validant cette
hypothése et précisant I'éventuel effet du vieillisse-
ment.

Baillements
et pathologies de la sénescence

Le vieillissement physiologique s’accompagne, de
facon plus ou moins rapide et importante, d'une loco-
motion ralentie, d'une difficulté d'apprentissage de
nouveaux automatismes gestuels qui semblent en rap-
port avec la réduction de I'activité des neurones dopa-
minergiques et une suractivité galaninergique [36]. La
réduction de la fréquence quotidienne des baillements
est corrélée a cet état [37]. Un spectre moteur s’établit
du senior actif et a mobilité coordonnée préservée, qui
baille 5 a 20 fois par jour, jusqu’a la maladie de Parkin-
son a motricité lente, voire bloquée et au cours de
laquelle les baillements disparaissent. Les agonistes
dopaminergiques restaurent la motricité. L'apparition
de baillements est souvent le premier signe du déblo-
cage attendu par le parkinsonien ayant recu une injec-
tion d’apomorphine [38-40].

Alors que les opiacés font disparaitre les baille-
ments, leur sevrage est suivi d’'un rebond du nombre
de baillements. L'accroissement de I'usage d’antalgi-
ques opiacés dans la pratique quotidienne, notamment
en rhumatologie, a fait naitre une nouvelle forme de
baillements iatrogénes. La mise sur le marché d'une
association tramadol-paracétamol, largement promue
dans des indications de douleurs arthrosiques, est a
I'origine de salves de baillements témoignant d'un syn-
drome de sevrage de fin de doses. La prise réguliére
d’'un comprimé matin et soir est responsable, apres
quelques semaines d'usage, de baillements et d'une
réapparition des douleurs lorsque la dose préconisée,
supposée agir pour 12 heures, est en fait métabolisée
plus rapidement et que les prises sont effectivement
espacées de 12 heures [41, 42].

Les états dépressifs sont fréquents, souvent favori-
sés par la solitude et I'isolement des personnes agées.
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Les antidépressifs sérotoninergiques ont acquis la
faveur des prescripteurs en raison d’'une moins grande
toxicité supposée par comparaison avec celle des tricy-
cliques. Actuellement, cette classe pharmacologique
est la plus fréquemment notée comme cause de baille-
ments iatrogénes, survenant par salves de 15 a 30
baillements successifs se répétant plusieurs fois par
heure de I'éveil a I'endormissement. Face a cet état
fréqguemment interprété comme le témoignage de la
persistance d'une asthénie dépressive, les praticiens
ont parfois tendance a majorer les doses prescrites,
alors que seul I'arrét fait disparaitre la géne qu’ils occa-
sionnent [42, 43].

Au méme titre qu’il est impliqué dans les mécanis-
mes de I'éveil, le systeme cholinergique est la voie
finale exécutive du baillement [11]. C’'est peut-étre la
une explication de l'augmentation du nombre des
baillements pouvant s’observer chez les malades trai-
tés par agonistes cholinergiques pour une maladie
d’Alzheimer [3, 44]. Une autre explication peut étre
proposée : la dégénérescence et la perte neuronales
influencent non seulement les capacités cognitives
mais aussi les régulations homéostasiques diencépha-
liques [45]. Cette atteinte est la source de troubles du
rythme veille-sommeil et de la durée de ces périodes.
Les exces de somnolence s'accompagnent, aux stades
évolutifs avancés, de baillements répétés, que la perte
mnésique des convenances sociales n’inhibent plus,
ainsi que d’apnées du sommeil d'origine centrale [46].

Au cours des accidents vasculaires cérébraux, lors
de leur survenue et dans les premiers jours d'évolution
d’un accident, hémorragique ou ischémique, les salves
de baillements sont extrémement fréquentes. Sl
existe un coma, des irrégularités du rythme ventilatoire
associées a des baillements, il est urgent de rechercher
un processus d’engagement par hypertension intracra-
nienne [47, 48]. Lorsqu’il existe une lésion corticale et
des voies thalamo-corticales, il a été proposé d’inter-
préter ces béaillements comme une extériorisation com-
portementale de l'activité de la formation réticulée
ascendante du tronc cérébral et de son action stimu-
lante de I'éveil (déficit de feed-back par Iésion des voies
descendantes 7). Ce mécanisme est également pro-
posé pour expliquer les baillements qui apparaissent
au décours d'une crise d'épilepsie, notamment dans
les crises partielles temporales [49, 50]. A la période de
Iésions constituées, non évolutives, il faut noter la per-
sistance de baillements possibles au cours du locked-in
syndrome et du syndrome bioperculaire de Foix-
Chavany, témoignage de la dissociation automatico
volontaire. Enfin, nous avons baptisé parakinésie bra-
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chiale oscitante [51] le curieux phénomene, parfois ren-
contré au cours d’hémiplégies séveres, ou le bras tota-
lement paralysé s’éleve et se porte vers la bouche
pendant la durée stricte du baillement.

La ronchopathie sonore et le syndrome d'apnées du
sommeil, d’origine centrale ou obstructive, sont des
pathologies fréquentes, dont la prévalence augmente
avec l'age. Source et part de comorbidité, le diagnostic
n‘en est souvent pas facile. Quand I'hypertension arté-
rielle, la pollakiurie, les céphalées, les déficits cognitifs
paraissent au premier plan, I'existence d'une plainte
d’asthénie chronique, de sommeil non réparateur asso-
ciée a des baillements excessifs répétés tout au long de
la période d'éveil, avec ou sans somnolence diurne
associée, doit faire évoquer ce diagnostic [52, 53].

Souvent négligée, parmi les symptémes climatéri-
ques, la plainte asthénique présente de fréquentes ana-
logies avec les signes d'une pathologie d’apnées du
sommeil [54]. Il peut, la aussi, exister des baillements
anormalement fréquents, attribués a une dette de som-
meil secondaire a sa fragmentation par des éveils
déclenchés par les bouffées de chaleur. L’hyperandro-
génie relative peut s’y ajouter. En effet, expérimentale-
ment, la progestérone et les cestrogénes inhibent les
baillements alors que la testostérone en augmente la
fréquence, rappelant les baillements testostérone-
dépendants, propres aux males dominants chez cer-
tains primates [55, 56].

Contrairement a une opinion trop répandue, la fré-
quence des céphalées et de la migraine en particulier,
ne diminue pas avec le vieillissement [57]. La migraine
est secondaire a la combinaison de facteurs environne-
mentaux et génétiques. Un dysfonctionnement hypo-
thalamique a un réle central dans sa physiopathologie
[68]. La clinique, comme la pharmacologie et de
récents développements de la génétique, confirment
I'hypothese qu’un dysfonctionnement de la transmis-
sion dopaminergique interviendrait dans la physiopa-
thologie de la crise migraineuse [59]. Les prodromes
(changements d’humeur, béaillements, somnolence,
dégodt alimentaire) et les post-dromes (changements
d’humeur, baillements, somnolence, lassitude) peu-
vent étre reliés a une sur-stimulation dopaminergique
expliquant I'accroissement du nombre des baillements
chez les migraineux [60]. Le systéme dopaminergique
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joue aussi un réle a la phase douloureuse, d’une part
en participant aux voies nociceptives et, d'autre part,
en intervenant dans la régulation de la circulation arté-
rielle cérébrale. L'apomorphine induit plus de baille-
ments chez les migraineux que chez les non-
migraineux, ainsi que d’autres symptomes tels que
les nausées, les vomissements et les étourdis-
sements [61].

Enfin, le baillement peut étre lui-méme source de
pathologies. Il peut déclencher une crise de névralgie
du glossopharyngien [62], étre la gachette d'un syn-
drome de Charlin-Sluder [63]. Il est la cause la plus
fréquente de la luxation de I'articulation temporo-
mandibulaire [64] et de la fracture de I'apophyse sty-
loide [65].

Conclusion

Alors que les mécanismes intimes qui président au
déclenchement du baillement restent a élucider, il sem-
ble pertinent de considérer son étude comme un
modele de ce qu’on pourrait baptiser une archéologie
des comportements. En effet, sa précocité ontogénéti-
que, son ancienneté phylogénétique, son universalité
chez les vertébrés des mondes aériens, terrestres et
sous-marins, son association aux mécanismes
homéostasiques des trois fondements de la vie (rythme
veille-sommeil, alimentation, sexualité), la persistance
de son aspect stéréotypé, resté inchangé au regard des
lois de I'évolution, renvoient aux prémices de la vie des
vertébrés. Présent chez I'homme, depuis la vie intra-
utérine jusqu’a la mort, le baillement reste inchangé
dans son déroulement et ne vieillit donc pas. Seule sa
fréquence se modifie. Le nombre de baillements quoti-
diens diminue de facon parallele a la réduction du
temps de sommeil.

Le baillement extériorise chaque jour l'activité de la
partie phylogénétiquement reptilienne, la plus archai-
que, du cerveau [66]. Alors pourquoi négliger la valeur
sémiologique qui y est attachée ?
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