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Pourquoi s'intŽresser au b‰illement ?

La finalitŽ de nombreuses actions ou fonctions de notre corps est aisŽment intelligible: 
manger, uriner, parler, voir etc..D'autres sont plus mystŽrieuses : dormir, r•ver, hoqueter, b‰iller. Il 
est curieux de constater que depuis des si•cles, le b‰illement ait ŽtŽ si peu ŽtudiŽ. Seulement trois 
th•ses de doctorat en mŽdecine lui ont ŽtŽ consacrŽes en France au XX¡ si•cle. OubliŽ comme 
sympt™me diagnostique depuis le 19• si•cle, il n'apparait pas dans les nombreuses publications sur 
le sommeil, alors qu'il se rŽv•le •tre un trouble pouvant altŽrer la vie quotidienne de patients.
Le b‰illement est un phŽnom•ne physiologique banal. Sa fonction semble chez l'homme une 
induction d'effort de vigilance. Les causes pathologiques sont nombreuses. L'exc•s de b‰illements est 
une plainte explicitŽe en consultation de mŽdecine gŽnŽrale, et laisse le praticien perplexe, puisque 
non informŽ. Il fallait donc recenser les causes d'exc•s de b‰illements, permettre d'en dŽduire un 
diagnostic et de proposer un Žventuel traitement ou d'en supprimer (b‰illement iatrog•ne).
Depuis les annŽes 1980, la neurophysiologie du b‰illement est de mieux en mieux comprise. 
L'induction du b‰illement chez l'animal de laboratoire (rat, chat) ou chez l'homme par des agents 
pharmacologiques sert maintenant de test de pharmacologie clinique. Le b‰illement reprŽsente un 
mod•le tout ˆ fait pertinent pour comprendre des bases du comportement, tant sur le plan des 
neurotransmetteurs que sur le plan anatomique. Son anciennetŽ phylogŽnŽtique montre l'intŽr•t de 
l'Žtude de la neurophysiologie sous l'angle de l'Žvolution des esp•ces.  L'Žtude de l'embryologie des 
structures neurologiques et du massif facial permet de comprendre le parall•lisme entre le reflexe de 
succion et le b‰illement : m•me groupes musculaires, m•me commande nerveuse, m•me ‰ge 
d'apparition ontologique.
Ce site a donc pour ambition d'apporter une synth•se de toutes ses connaissances et de les rendre 
pratiques pour les praticiens. Il veut montrer aux patients g•nŽs qu'une Žcoute et une prise en 
compte de leur plainte existent, pouvant aboutir ˆ un apaisement.

 Ce document reprenant les textes du site consultable sur le web,  
http://www.baillement.com, a donc pour ambition d'apporter une synth•se de toutes ses 
connaissances et de les rendre pratiques pour les praticiens. Il veut montrer aux patients g•nŽs 
qu'une Žcoute et une prise en compte de leur plainte existent, pouvant aboutir ˆ un apaisement.

1



QuÕest ce quÕun b‰illement

C'est un cycle respiratoire paroxystique, comportant, durant 5 ˆ 10 secondes, des 
mouvements se succ•dant toujours dans la m•me chronologie :

-une inspiration ample, lente et tr•s profonde avec la bouche largement ouverte; 
l'expansion du pharynx peut quadrupler son diam•tre par rapport au repos, simultanŽment ˆ une 
ouverture du larynx avec abduction maximale des cordes vocales. L'inspiration d'air ne peut pas se 
faire par le nez pour b‰iller, ni dents occluses.

-un bref arr•t des flux ventilatoires ˆ thorax plein, l'acmŽ, souvent associŽ ˆ des 
mouvements d'Žtirements des membres et une occlusion des yeux.

- une expiration passive bruyante et lente, accompagnŽe d'une relaxation de tous les 
muscles concernŽs. La bouche se referme et le larynx reprend sa place initiale. Une sensation de 
bien-•tre se rŽpand.

Le tout peut s'accompagner de bruits d'intensitŽ variable volontairement ou non 
modulable. Les mouvements thoraciques et diaphragmatiques ne diff•rent en rien d'une inspiration 
banale, alors que l'importance de l'ouverture pharyngo-laryngŽe accompagnant un visible 
abaissement du cartilage thyro•de et de l'os hyo•de est propre au b‰illement, absente dans l'imitation 
du b‰illement. A ce moment s'ouvrent les trompes d'Eustache, entra”nant une br•ve baisse de 
l'audition; une ouverture du cardia provoque un appel d'air intra-gastrique responsable d'une 
impression de plŽnitude abdominale.

Le b‰illement n'est pas une simple ouverture de la bouche, mais, un mouvement 
dÕŽtirement musculaire gŽnŽralisŽ, des muscles respiratoires (diaphragme, intercostaux, scal•nes), des 
muscles de la face et du cou. Tr•s curieusement, il associe une contraction simultanŽe de muscles 
antagonistes, tels les muscles masticateurs (fermeture de la bouche) et les muscles digastriques qui 
ont lÕaction prŽdominante, permettant la large ouverture de la bouche. Tous les muscles du faci•s 
interviennent, donnant de multiples mimiques, sans ordre prŽcis; les sŽcrŽtions lacrymales sont 
bri•vement g•nŽes dans leur Žcoulement par la compression des canaux lacrymaux, une larme perle 
alors ˆ la paupi•re. Une goutte de salive dŽborde la l•vre largement ŽversŽe bouche grande ouverte.

Cette association complexe et synergique de mouvements est un rŽflexe car de survenue 
involontaire. Une fois enclenchŽ, le b‰illement peut •tre modulŽ par la volontŽ, soit en accentuant 
toutes les phases, soit en minimisant l'ouverture de la bouche et l'expiration, mais sans jamais 
pouvoir •tre empŽchŽ. Il survient souvent par salves de deux ou trois cycles accompagnŽes de 
mouvements d'Žtirement du tronc en hyperlordose, des membres en hyperextension chez les 
bip•des. Chez les quadrup•des le dos peut se dŽformer en dos rond (carnivores - chats, 
chiens,...).Les primates non humains b‰illent assis (mais peuvent b‰iller en marchant) avec par 
exemple, soit ˆ un haussement d'Žpaules (mangabŽs), soit ˆ une contraction des muscles de la nuque 
dessinant une "bosse de zŽbu" (macaques). Le port de la t•te se fait en hyperextension cervicale ˆ 
l'inspiration, suivie d'une flexion ˆ l'expiration. Il s'associe ˆ des Žmissions sonores de modulations 
diffŽrentes suivant la phase et les types de b‰illements  Moindre audition, paupi•res fermŽes, 
sensation de plŽnitude corporelle, concourent ˆ une relative perte de contact avec l'environnement. 
Le b‰illement est souvent per•u comme une jouissance, un bref bien-•tre, ressemblant aux 
satisfactions des tiqueurs. L'association b‰illement Žtirements se nomme pandiculation.

La durŽe du b‰illement est fixe chez un individu. Il existe une stabilitŽ au cours de la vie 
dans ce comportement, c'est ˆ dire qu'il existe des petits b‰illeurs (frŽquence faible) et de grands 
b‰illeurs (frŽquence ŽlevŽe).

D'ap•s les travaux du Prof Provine, 47% des Žtirements s'associent ˆ des b‰illements, 
alors que seulement 11% des b‰illements sont associŽs ˆ des Žtirements.
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Etymologie de b‰iller

ƒtymologiquement, le verbe b‰iller vient du vieux fran•ais baailler dont l'origine latine 
bataculare (formŽ sur batare ou badare) signifie •tre bŽant, ouvert . C'est pour cela qu'une robe, un 
corsage ou une porte b‰ille bien que ne sachant ni respirer ni dormir ! Le langage populaire conna”t 
les locutions : b‰iller comme une carpe, comme une hu”tre, b‰iller foin en corne, b‰iller ˆ s'en 
dŽcrocher la m‰choire.

Pour Trautmann, b‰illement dŽrive de balare (b•ler) probablement ˆ cause du bruit 
accompagnant l'action organique qu'il dŽsigne.

Moins utilisŽ l'adjectif oscitant (e), empruntŽ du latin oscitans qui b‰ille . Une fi•vre 
oscitante est une fi•vre accompagnŽ de b‰illements rŽpŽtŽs.

Pandiculation dŽrive du latin pandiculari et signifie s'Žtendre, mouvement par lequel on 
renverse la t•te en arri•re en s'Žtirant les membres, illustrŽ par le tableau autoportrait de Ducreux en 
1783.

La th•se de Trautamn en 1901 a dans sa bibliographie des auteurs Žcrivant en latin : 
"Kruger 1627 De oscitat." ou "Walther 1775 De oscitatione" ou Hermann 1720 De oscit. et 
pandicul."

bailler en allemend gŠhnen ; en anglais to yawn.

Diderot dans L'EncylopŽdie Žcrit en 1751: Ç BåILLEMENT, s.m. Ce mot est aussi un 
terme de Grammaire ; on dit Žgalement hiatus : mais ce dernier est latin. Il y a b‰illement toutes les 
fois qu'un mot terminŽ par une voyelle, est suivi d'un autre qui commence par une voyelle, comme 
dans "il m'obligea ˆ y aller"; alors la bouche demeure ouverte entre les deux voyelles, par la nŽcessitŽ 
de donner passage ˆ l'air qui forme l'une puis l'autre sans aucune consonne intermŽdiaire...È

Voir le dictionnaire de l'AcadŽmie Fran•aise de 1694 sur le site:  
http://www.baillement.com
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Quand b‰illons-nous ?

Le b‰illement est associŽ ˆ la somnolence que ce soit en Žtat de fatigue ˆ l'approche de 
l'endormissement, ou au sortir de celui-ci au rŽveil. L'Žveil semble le moment privilŽgiŽ de 
l'association b‰illements et Žtirements. (voir enqu•te en mŽdecine gŽnŽrale et enqu•te amŽricaine). 

L'ennui gŽnŽrateur d'une baisse de la vigilance favorise les b‰illements. La grossesse, la 
plŽnitude gastrique, ou le ježne sont des circonstances o• la frŽquence des b‰illements augmente. Le 
mal des transports (cinŽtose) dŽbute par des crises de b‰illements rŽpŽtŽs. De m•me, lors de 
l'installation d'un malaise vaso-vagal, la sensation de malaise gŽnŽral s'accompagne de b‰illements et 
de sudation. 

Les activitŽs rŽpŽtitives et monotones favorisent l'apparition de b‰illements rŽpŽtŽs 
comme l'ont montrŽ des Žtudes chez des travailleurs postŽs. Les  activitŽs alternŽes 
hebdomadairement, appelŽes 3 fois 8,  favorisent des Žpisodes de somnolence prŽcŽdŽs de salves de 
b‰illements, par dette de sommeil et perturbations des rythmes circadiens (cortisol). Lors de la 
conduite automobile, en particulier pour de grandes distances sur autoroute, la rŽpŽtition des 
b‰illements est un signal d'alarme pouvant prŽvenir le chauffeur du risque d'endormissment. Provine 
a proposŽ ˆ des Žtudiants de regarder une vidŽo distrayante et une vidŽo monotone. Il a trouvŽ une 
corrŽlation significative entre frŽquence des b‰illements et vidŽo monotone. Des conditions 
d'environnement comme le confinement dans un local de dimensions rŽduites, la chaleur excessive, 
sont des facteurs majorant la frŽquence des b‰illements causŽs par l'ennui. Greco et Baenninger ont 
Žtabli que la frŽquence des b‰illements est ŽlevŽe dans 4 situations de la vie quotidienne: lire, voyager 
dans un transport en commun, conduire, attendre.

Comme il exitse de grands et de petits dormeurs, il existe des b‰illeurs rares et des 
b‰illeurs frŽquents. Il n'existe pas de diffŽrence entre les sexes (ˆ la diffŽrence des primates non 
humains). Aucun corrŽlat n'a ŽtŽ trouvŽ entre la durŽe du sommeil et la frŽquence des b‰illements.

La pratique de l'Žchographie a montrŽ que le foetus b‰ille pendant la vie intra-utŽrine. Le 
bien •tre foetal peut aussi •tre ŽvaluŽ par l'Žtude du b‰illement foetal. Une augmentation de 
frŽquence des b‰illements est correllŽe ˆ une anŽmie foetale et semble essayer de procurer une 
augmentation du retour veineux vers le coeur. 

 L'embryologie du syst•me nerveux et de la face montre un parallŽlisme Žtroit entre 
b‰illement et succion: m•mes structures neuroanatomiques, m•me pŽriode d'apparition foetale. 
Succion et b‰illements sont les deux seules activitŽs motrices corrdonnŽes prŽsentes d•s la vie intra-
utŽrine et apr•s la niassance (voir dŽtails ˆ ce chapitre).

Nous avons tous constatŽ que nouveau-nŽs et petits nourrissons b‰illent tr•s 
frŽquemment avec constamment des Žtirements prolongŽs. L'imitation du b‰illement par le bŽbŽ 
n'apparait qu'au cours de la deuxi•me annŽe de vie. Mais l'adulte regardant b‰iller un bŽbŽ est sujet ˆ 
sa contagion. La frŽquence des b‰illements diminue avec l'avancŽe en ‰ge, parall•lement ˆ la rŽduction 
de la durŽe de sommeil. Chez l'enfant, le b‰illement est aussi en relation avec les rythmes scolaires et 
les habitudes de vie. Lors du passage de l'Žcole maternelle - peu contraignante - ˆ la premi•re annŽe 
de primaire - o• se fait l'apprentissage de la lecture et du calcul qui nŽcessitent une attention 
soutenue et des efforts mentaux importants - la proportion d'enfants b‰illeurs croit 
significativement. L'augmentation a lieu au dŽbut de la matinŽe (ˆ 9 heures 68 % des enfants b‰illent 
contre 53 % en maternelle) et l'apr•s-midi (ˆ 14 heures 68 % contre 40 %). La frŽquence Žvolue aussi 
parall•lement : elle serait de 12 par minutes en maternelle, puis de 30 par minute en cours 
prŽparatoire de premi•re annŽe.

L'Žthologie plaide pour donner un r™le de communication non verbale au b‰illement 
(effet de synchronisation d'humeur d'un groupe, signal de dŽcroissance d'un Žtat de tension 
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relationnelle). Chez l'homme, la signification sociale du b‰illement est un signal de fatigue ou d'ennui 
de l'interlocuteur. Ceci parait plus un conditionnement psychosocial signifiant que comme une 
fonction physiologique. Alors que chez les humains, le b‰illement public a souvent une signification 
sociale dŽfavorable, chez les animaux, le b‰illement est plus frŽquent chez les individus en groupe 
qu'isolŽs.

Les salves de b‰illements sont pathologiques : voir b‰illements pathologiques, l'exc•s de 
b‰illements: des tics ?
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Embryologie
avec lÕaide de G Couly

Les recherches les plus rŽcentes concernant le dŽveloppement embryologique de la face 
ont dŽmontrŽ que la majeure partie du massif facial, la partie antŽrieure du cou, ainsi que les visc•res 
thoraciques supŽrieurs sont constituŽs de cellules provenant de la cr•te neurale. Or, ces cellules ont 
une origine ˆ partir du feuillet neural tout comme l'ensemble du syst•me nerveux central. La face et le 
cerveau ont ainsi une origine embryologique commune. Il existe entre eux une correspondance 
topographique stricte : les rŽgions naso-frontales et maxillaires antŽrieures se dŽveloppent en 
relation avec le cerveau antŽrieur ; les structures maxillo-mandibulaires et cervicales se dŽveloppent 
en relation avec le tronc cŽrŽbral. La face est ainsi un marqueur qualitatif, quantitatif et 
topographique du dŽveloppement du syst•me nerveux central. Les malformations faciales ou 
neurocristopathies, sugg•rent que soit alors recherchŽe une anomalie neurologique (cŽrŽbrale ou 
nerveuse associŽe) dans le segment correspondant au territoire facial concernŽ.

La frŽquence ŽlevŽe des malformations associŽes des rŽgions cervico-faciales et viscŽrales 
(cardiaque, digestive, glandulaire cervicale) est expliquŽe par la participation des cellules de la cr•te 
neurale dans le dŽveloppement de ces organes. Le syndrome de Pierre Robin est ainsi une 
neuroembryopathie dont l'origine est une anomalie du dŽveloppement du tronc cŽrŽbral, 
expliquant les dŽfaillances de la succion-dŽglutition, de la rŽgulation centrale et 
pŽriphŽrique de la ventilation, de la motricitŽ cesophagienne et de la rŽgulation cardiaque.

Le rhombencŽphale est la trois•me portion du tube neural et donne naissance ˆ la plus 
grande partie du tronc cŽrŽbral. Il contient les noyaux des 8 derni•res paires craniennes dont 6 
participent ˆ l'innervation motrice sensorielle et sensitive des rŽgions faciale, buccale, pharyno-
oesophagienne et cervicale. Il contient aussi les noyaux cardio-pneumo-entŽriques, les centres 
respiratoires et la substance rŽticulŽe bulbopontique qui contr™le le tonus et les rythmes veille-
sommeil.

DŽveloppement de l'activitŽ de succion-dŽglutition
Au dŽbut du troisi•me mois, c'est au niveau de la sph•re orale que l'on constate les 

premi•res sŽquences motrices de l'embryon. Ce dernier devient alors un fÏtus. Vers la onzi•me 
semaine le rŽflexe de l'ouverture buccale ˆ la stimulation labiale appara”t. A la douzi•me semaine 
s'Žbauche le rŽflexe de succion. A la treizi•me semaine la dŽglutition est objectivŽe. Le 
dŽveloppement myo-neuronal de la succion-dŽglutition est une Žtape vulnŽrable qui peut •tre 
irrŽversiblement perturbŽe par des agressions toxiques (en particulier l'alcool) ou mŽdicamenteuses 
(neuroleptiques) ou physiques (hyperthermie).

Le syndrome de Pierre Robin est la dŽfaillance de cette sŽquence motrice cŽphalique et 
orale par anomalie du dŽveloppement neurologique du tronc cŽrŽbral. La langue n'int•gre pas la 
cavitŽ buccale anatomique et reste incluse dans la fosse nasale. Elle emp•che ainsi la fermeture du 
palais secondaire. La succion et la dŽglutition ne se dŽveloppent pas. Dans ce syndrome la fente 
velo-palatine est un exceptionnel marqueur de cette dŽfaillance embryonnaire.

Ces faits dŽmontrent l'importance du tronc cŽrŽbral dans le dŽveloppement neuro-
physiologique de l'activitŽ oro-pharyngŽe (succion-dŽglutition et b‰illement) coordonnŽe avec les 
rŽgulations respiratoire, cardiaque et digestive de m•me localisation neuro-anatomique. Durant la vie 
foetale, le fÏtus rode et entra”ne le couple succion-dŽglutition en su•ant ses doigts ou ses orteils, en 
dŽglutissant le liquide amniotique dont les quantitŽs vont croissant pour atteindre deux litres au 
moment du terme. La maturation des fonctions rŽnales est ainsi assurŽe. La succion-dŽglutition  et le  
b‰illement ont la m•me origine embryologique. Ce sont des automatismes rŽflexes ˆ centre bulbaire,. 
Cette activitŽ motrice est nŽcessaire d•s la naissance afin d'alimenter le nourrisson. Elle est 
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objectivŽe en Žchographie d•s la quinzi•me semaine.
TŽmoignages cliniques recueillis aupr•s de l'association Tremplin, regroupant des 

parents d'enfants atteints d'un syndrome de Pierre Robin : le b‰illement n'apparait qu'apr•s 3 ˆ 4 
mois de vie, tŽmoin du retard de maturation du tronc cŽrŽbral dans cette pathologie.

DŽveloppement de l'appareil branchial (voir comparaison avec batraciens)
L'appareil branchial est une structure transitoire qui prŽside ˆ l'organogen•se du plancher 

buccal et de la partie ventrale du cou. Vers le trenti•me jour, 5 arcs droits et gauches au-dessus de 
l'Žbauche cardiaque sont individualisŽs. Un tableau (voir sur le site) fournit l'Žvolution 
morphologique de chacun des arcs (attention fichier de 196 k, chargement de 8 ˆ 30 secondes). Des 
kystes, des fistules rŽsiduelles peuvent se former ˆ partir de cet ensemble embryologique et sont 
exposŽs dans le tableau.

DŽveloppement du pavillon de l'oreille
Le pavillon de l'oreille est formŽ par la confluence de cinq petits tubercules de 

mŽsenchyme provenant de la CN du niveau rhombencŽphalique. Le pavillon a terminŽ sa formation 
vers trois mois et demi. Chaque pavillon d'oreille est un marqueur qualitatif et quantitatif du 
dŽveloppement des premier et deuxi•me arcs branchiaux.

DŽveloppement des glandes salivaires
Les glandes sublinguales, sous-maxillaires et parotides se dŽveloppent ˆ partir 

d'invagination ectoblastique de la cavitŽ stomodŽale vers la septi•me semaine.
Organogen•se de la langue
Le massif lingual se dŽveloppe dans le stomod®um et dans les rŽgions mŽdianes et 

internes des quatre premiers arcs branchiaux. Sa couverture ŽpithŽliale est ectodermique et 
endodermique. Dans celle-ci se diffŽrencient au cours du deuxi•me mois des papilles qui comportent 
des rŽcepteurs de la sensibilitŽ gŽnŽrale et gustative. La musculature linguale provient des cinq 
premiers somites droits et gauches. A la fin de la quatri•me semaine, la partie mobile de la langue, ou 
corps, est formŽe par trois reliefs ˆ la face postŽrieure des premier et deuxi•me arcs (tuberculum 
impar et tubercules latŽraux). La racine de la langue, ou base, est constituŽe par les copulas ou petits 
tubercules saillants. L'ensemble de ces bourgeons fusionne vers le quaranti•me jour. L'invagination 
de la glande thyrdide est visible ˆ la jonction de la partie mobile et des copulas. La fin de 
l'organogen•se de la langue a lieu vers le cinquanti•me jour. Elle emplit le volume de la cavitŽ buccale 
fermŽe en avant par le palais primaire. Puis les affŽrences sensorielles de la totalitŽ de la sph•re orale 
colonisent le tronc cŽrŽbral. Ce phŽnom•ne est conjointement associŽ au dŽveloppement 
pŽriphŽrique des effŽrences motrices par l'Žtablissement des jonctions myo-neuronales dans la 
langue, les muscles masticateurs, le pharynx et le cou.

GŽnŽtique du dŽveloppement du tronc cŽrŽbral (Abadie V, Champagnat J, Fortin G, 
Couly G Succion-dŽglutition-ventilation et g•nes du dŽveloppement du tronc cŽrŽbral Arch PŽdiatr 
1999, 6, 1043-1047)

La succion dŽglutition est la toute premi•re sŽquence motrice ˆ se mettre en place chez le 
foetus humain ˆ partir de la l0¡ semaine de gestation . Sa coordination neurophysiologique implique 
la mise en jeu successive et l'activitŽ synchrone de muscles striŽs innervŽs par les cinq nerfs 
cr‰niens: trijumeau (V), facial (VII), glossopharyngien (IX), vague ou pneumogastrique (X) et grand 
hypoglosse (XII). Les noyaux de ces nerfs craniens et les structures interneuronales assurant leur 
coordination sont localisŽs dans le tronc cŽrŽbral et sont issus de territoires embryonnaires prŽcis, 
primitivement dŽterminŽs dans le rhombencŽphale en huit rhombom•res dont le dŽterminisme 
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positionnel est assurŽ par une cascade de g•ne, les g•nes Hox Žtant les mieux connus. Ces g•nes 
agissent en fournissant aux cellules neuronales qui les expriment une information de position le long 
de l'axe neural en dŽlimitant des compartiments cellulaires, dont les fronti•res sont marquŽes par les 
changements d'expression de ces g•nes. Les g•nes Hox ne sont pas les seuls ˆ s'exprimer dans cette 
situation puisque des g•nes intervenant en amont ou en aval de ceux-ci ont ŽtŽ identifiŽs: Krox-20, 
Kreisler, Sax-1. Zpou-2, Msx-2, Msx-3 notamment. Cette rŽgion segmentŽe du syst•me nerveux 
central est le lieu d'activitŽs rythmiques neurophysiologiques tr•s prŽcoces chez l'embryon de 
vertŽbrŽs. Ces activitŽs rythmiques enregistrables sur prŽparation in vitro de tronc cŽrŽbral isolŽ 
sont gŽnŽrŽes par les probables prŽcurseurs des centres programmateurs (central pattern generators) 
des fonctions vŽgŽtatives vitales telles que la ventilation et et la dŽglutition.
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Interpr•tations historiques

Pendant des si•cles, les explications du b‰illement n'Žtaient que variations sur les 
thŽories d'Hippocrate : "b‰iller chasse le mauvais air des poumons" ou "b‰iller rŽpartit le flux 
sanguin vers le cerveau". Le b‰illement Žtait l'annonce de diffŽrents Žtats morbides de mauvais 
pronostics : "il prŽc•de les fi•vres, lorsque beaucoup d'air accumulŽ sortant ˆ la fois par le haut, 
ouvre de force la bouche comme ferait un levier; c'est par lˆ en effet qu'est l'issue la plus facile". 
Trautmann  dans sa th•se soutenue en 1901, ˆ Bordeaux, (le texte intŽgral de cette th•se est 
tŽlŽchargeable sur le site) brosse un vaste tableau historique des interpr•tations depuis Oribase vers 
450 et ˆ tous les si•cles jusqu'au XIX. Retenons cette belle citatation : " Richerand, en 1825, dans sa 
Physiologie fait du b‰illement un acte analogue au soupir se rŽalisant quand Çles poumons sont 
gorgŽs de sang dans leur parenchyme et, par suite les cavitŽs droites du cÏur o• il produit une 
sensation incommode que l'on fait cesser par une longue et profonde inspirationÈ. Les b‰illements 
du rŽveil se produisent Çafin de monter les muscles du thorax au degrŽ convenable ˆ la respiration 
toujours plus lente, plus rare et plus profonde durant le sommeil que pendant la veilleÈ. Comme 
Boerhaave, il compare les b‰illements et pandiculations du rŽveil avec les mouvements des animaux 
au point du jour ; il met en parall•le non plus les animaux fŽroces mais le coq et les oiseaux d'o• cette 
citation riante au milieu des graves thŽories de la physiologie: Ç C'est par un besoin analogue que 
l'instant du rŽveil est marquŽ chez tous les animaux par des pandiculations, action musculaire dans 
laquelle les muscles semblent se disposer aux contractions que les mouvements exigent. C'est ˆ la 
m•me utilitŽ que l'on doit rapporter le chant du coq et l'agitation de ses ailes; enfin c'est pour obŽir ˆ 
la m•me nŽcessitŽ, qu'au lever du soleil, les nombreuses tribus des oiseaux qui peuplent nos bocages 
gazouillent ˆ l'envie et font retentir les airs de chants harmonieux. Le po•te croit entendre alors 
l'hymne joyeux par lequel le peuple ailŽ cŽl•bre le retour du dieu de la lumi•re. È

De nombreux auteurs anciens pensent que le b‰illement assure une meilleure oxyg•nation 
du cerveau. Ceci est une erreur. L'existence du b‰illement chez le foetus intra-utŽrin, chez le poisson 
montre la faussetŽ de cette idŽe. Le Prof Provine a testŽ l'effet de l'inhalation d'O2 pur, ou d'air 
enrichi en CO2. Dans aucune circonstance, la frŽquence des b‰illements n'est modifiŽe.

Ce n'est qu'au XIX¡ si•cle que les neurologues s'y intŽressent. JM.Charcot, cŽl•bre 
neurologue de La SalpŽtri•re ˆ la fin du XIX ¡ si•cle, donne des descriptions dŽtaillŽes du 
phŽnom•ne et en observe d'incoercibles d'origine neurologique ou qu'il qualifie d'hystŽriques (Le•ons 
du mardi de La SalpŽtri•re). Le dŽtail de ces observations rapportŽes ici font douter de leur nature 
psychiatrique et plaide pour des pathologies organiques probablement tumorales. Les Žl•ves de 
Charcot, Jules DŽjŽrine et Georges Edouard Gilles De La Tourette, compl•tent ses 
observations. Trautmann en dŽcrit les mŽcanismes et propose une valeur sŽmiologique. Il prŽcise en 
1901: "le b‰illement, ne fut-il qu'un modeste signe clinique mŽriterait qu'on ne le passe pas sous 
silence. Du reste, la publication rŽcente de quelques observations de b‰illernents incoercibles vient 
d'ouvrir un horizon nouveau ˆ cette question tombŽe dans l'oubli, et fait dire ˆ Charcot (Le•ons du 
mardi ˆ La SalpŽtri•re) : ÇA la vŽritŽ, toute l'ancienne sŽmŽiologie du b‰illement me semble 
aujourd'hui bien dŽmodŽe; peut-•tre y aurait-il intŽr•t ˆ la refaireÈ. Nous avons cru faire un travail 
utile en prŽsentant ici une Žtude sans prŽtention du b‰illement". Un si•cle plus tard, la dŽmarche est 
identique....

MalgrŽ cela le dŽsintŽr•t s'installa. Seules trois th•ses de doctorat en mŽdecine lui ont ŽtŽ 
consacrŽ en France au XX¡ si•cle. Dans les annŽes 1980, l'essor de la neurobiologie et la 
caractŽrisation de neuromŽdiateurs remettent en lumi•re le b‰illement. Mettant entre autres, en jeu 
les voies dopaminergiques, le b‰illement devient un param•tre utile de neuropharmacologie clinique, 
par des expŽriences chez le rat, le chat et l'homme.
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 Vous pouvez lire la transcription compl•te des textes de Charcot, prŽsentŽs lors des 
Le•ons du Mardi de La SalpŽtr•re, en fin de document. (Voir aussi le syndrome de Gilles De La 
Tourette une observation de Charcot en 1887). Ces textes inŽdits sur le web ne sont pas scannŽs sur 
le site GALLICA de la BNF. Ils proviennent de la biblioth•que interuniversitaire de mŽdecine rue de 
l'Ecole de MŽdecine Paris V¡.
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Comprendre le b‰illement aujourdÕhui

*** Les donnŽes vŽgŽtatives : les contr™les exercŽs par le syst•me nerveux autonome 
(ou vŽgŽtatif) sur les grandes fonctions vitales sont modulŽs par les Žtats de vigilance. La balance 
entre activitŽ sympathique et parasympathique est modifiŽe selon l'Žtat de vigilance considŽrŽ. Il 
existe une tendance ˆ l'augmentation progressive de l'activitŽ vagale de la veille au sommeil lent avec 
pic lors du sommeil paradoxal tonique tandis que l'activitŽ sympathique dŽcro”t presque 
parall•lement. Il en rŽsulte une diminution nette de l'activitŽ des muscles des voies aŽriennes 
supŽrieures lors du sommeil. Elle est maximale lors du sommeil paradoxal, plus prolongŽ en fin de 
nuit, et associe hypotonie musculaire pŽriphŽrique gŽnŽralisŽe et tendance au collapsus des voies 
respiratoires supŽrieures. Lors de l'Žveil, le b‰illement et l'Žtirement ouvre au maximum le pharyngo-
larynx et active la reprise musculaire tonique dŽclenchant une augmentation de la frŽquence 
cardiaque, de la pression artŽrielle, du mŽtabolisme musculaire associŽe ˆ un dŽrouillage articulaire. 
Les expŽriences de suppression du sommeil paradoxal montrent la disparition du b‰illement, 
confirmant le lien Žtroit entre sommeil paradoxal et b‰illement.

*** Les donnŽes rŽflexes : la fatigue, l'ennui, le manque de sommeil, etc entrainent des 
modifications de notre tonus musculaire, per•ues par le syst•me nerveux (sensibilitŽ profonde). Le 
contr™le du tonus des muscles de la nuque (trap•ze) des massŽters est un des ŽlŽments qui concourt 
ˆ la stimulation de notre Žveil. La modification de ce tonus serait l'ŽlŽment dŽclenchant du rŽflexe de 
b‰illement. 

Le b‰illement n'est pas une simple ouverture de la bouche, mais une contraction 
simultanŽe des muscles antagonistes, les muscles masticateurs (fermeture de la bouche) et les 
muscles digastriques (ouverture de la bouche). Pendant cette contraction, gŽnŽralement tr•s 
puissante, les fuseaux des muscles masticateurs (massŽters, temporaux, ptŽrygo•diens internes), qui 
ont des rŽcepteurs sensibles ˆ l'Žtirement, envoient des influx par les fibres affŽrentes de la catŽgorie 
Ia, situŽes dans la racine mŽsencŽphalique du trijumeau. Celles-ci forment avec les motoneurones des 
m•mes muscles une liaison monosynaptique. C'est la base du rŽflexe massŽtŽrin. Ces fibres ont des 
projections sur la formation rŽticulŽe et le locus cÏruleus (deux structures impliquŽes dans les 
mŽcanismes de l'Žveil) anatomiquement proches du noyau trigŽminal mŽsencŽphalique (noyau V 
moteur des mucles mandicateurs). Le b‰illement par la contraction massive des muscles massŽtŽrins 
stimule les structures responsables de l'activation corticale. Le fait que l'amplitude du rŽflexe 
massŽtŽrin varie parall•lement au niveau de vigilance est un autre argument. 

Dans cette conception, le b‰illement appara”t, par la stimulation de  l'activitŽ de la 
rŽticulŽe et du locus cÏruleus, comme un rŽflexe de vigilance, confirmŽ par la nature des 
neuromŽdiateurs sŽcrŽtŽs (voir  neurophysiologie et place de l'hypocrŽtine ). 
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***   Il s'agit d'un rŽflexe dont l'origine est ˆ interpr•ter Žgalement ˆ la lumi•re de la 
phylogŽn•se expliquant l'organisation fonctionnelle syst•me nerveux: le schŽma du cerveau tri-
unitaire de Paul Mac Lean se con•oit comme une superposition de : 

-un cerveau ancestral ÇreptilienÈ (tronc cŽrŽbral et noyaux gris centraux), lieu d'origine 
du b‰illement ;

-un cerveau ÇpalŽomammalienÈ (syst•me limbique) interface synaptique et humorale 
commune ˆ tous les mammif•res, si•ge du b‰illement d'ŽmotivitŽ des singes (et des b‰illements 
sexuellement induits);

--un cerveau ÇnŽomammalienÈ caractŽrisŽ par le dŽveloppement cortical chez l'homme, 
en particulier des lobes frontaux si•ge du b‰illement d'empathie, Ç contagieux È. 

Ces trois cerveaux fonctionnent comme un tout.

*** Il s'agit d'un rŽflexe dont l'origine est ˆ interpr•ter Žgalement ˆ la lumi•re de 
l'ontogŽn•se : la comparaison du  dŽveloppement embryologique des structures neurologiques et 
du massif facial montre le parallŽlisme Žtroit entre succion et b‰illement, leur importance dans la 
formation mophologique de la face. Succion et b‰illement sont des marqueurs Žchographiques de la 
maturation fonctionnelle du tronc cŽrŽbral. Un dŽficit de celle-ci est ˆ l'origine du syndrome de Pierre 
Robin. 

*** L'identification d'une architecture neurale spŽcifique dŽdiŽe ˆ la reprŽsentation de 
l'Žtat fonctionnel interne de l'organisme et son homŽostasie permet de comprendre comment les 
sensations internes influencent le comportement et interagissent sur les Žmotions: la sensation de 
bien-•tre peer•ue ˆ la fin du b‰illement participe ˆ ce syst•me. How do you feel ? Interoception: the 
sense of the physiological condition of the body AD Craig (Nature Reviews Neurosciencevol 
3;august 2002; p655-666)

RŽsumŽ : associŽ ˆ notre Žtat de vigilance, le b‰illement apparait comme une fonction 
"archa•que" dont le r™le est compris comme une rŽactivation du niveau de vigilance. Il n'existe 
malheureusement pas de connaissance anthropologique et Žvolutionniste sur le b‰illement qui 
comme tout comportement ne laisse pas de fossile.

Alors qu'habituellement une activation de notre vigilance s'accompagne d'une 
exacerbation de sentiments anxieux ou d'excitation, le b‰illement procure un Žtat de dŽtente 
transitoire et rŽconfortant.
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De la contagion du b‰illement

Whytt, 1768: 
"There is still a more wonderful sympathy between the nervous system of different persons"Ê

Un cŽl•bre dicton populaire prŽdit quÕ"un bon b‰illeur en fait b‰iller sept". Il est 
coutumier de parler de contagion.  Ce terme est adaptŽe aux maladies infectieuses quand, par contact 
directe ou indirecte, un homme sain devient malade en raison de la transmission dÕun virus ou dÕun 
microbe. La rŽplication dÕun comportement ne sous-entend aucune transmission dÕun agent 
quelconque. Il semblerait donc plus prŽcis de parler dÕimitation comportementale, de 
synchronisation dÕactions. NŽanmoins, nous simplifierons notre propos en utilisant usuellement le 
terme de contagion pour cet exposŽ.

LÕŽtude Žthologique des primates (10) rŽv•le quÕˆ certains moments, un groupe entier se 
met ˆ b‰iller ensemble, sans quÕun individu ne puisse percevoir l'autre de quelques mani•res que ce 
soit, ni visuellement, ni auditivement, ni olfactivement. Il ne peut donc pas •tre considŽrŽ quÕun tel 
comportement soit comparable ˆ la contagion interhumaine, mais est liŽ, par exemple, ˆ la reprise 
d'activitŽ de fa•on synchrone, en raison des rythmes circadiens repos - activitŽ. Evidemment, chez 
l'homme dans certains cas, ces deux variables peuvent se confondre. Compte-tenu de ces prŽcisions 
et dÕautres observations Žthologiques, on peut estimer que la contagiositŽ du b‰illement n'est 
retrouvŽe que chez l'Homme (30,44).

La replication est initiŽe involontairement (9). Aussi bien le b‰illeur n'Žprouve aucun 
dŽsir de faire b‰iller, que le spectateur - receveur de la contagion n'a conscience d'un dŽsir de b‰iller. 
Le b‰illement de ce dernier est, lui aussi, initiŽ de fa•on totalement involontaire, mais seulement et 
seulement si son niveau de vigilance lÕautorise. En effet, lÕimplication dans une tache intellectuelle 
soutenue  (cÕest ˆ dire avec une concentration  ŽlŽvŽe ou  un niveau de vigilance optimum)  ne 
permettra pas le dŽclenchement du b‰illement. Ce point est fondamental pour lÕinterpr•tation 
Žthologique humaine du r™le de synchronisation des Žtats de vigilance entre deux individus soumis ˆ 
la transmission du b‰illement.

Comment se dŽclenche cette contagion ?  La vue est un puissant stimulant. Provine 
(34,35) montre que 55% des spectateurs d'une vidŽo montrant 30 b‰illements successifs vont b‰iller 
dans les cinq minutes. Le temps de latence varie de quelques secondes ˆ cinq minutes. Temps de 
latence et durŽe de la visualisation n'ont pas permis d'Žtablir une r•gle prŽcise, un type de 
synchronisation spŽcifique.  Des sourires rŽpŽtŽs, en utilisant la m•me technique que la vidŽo des 
b‰illements, nÕengendrent que quelques rares sourires, indiquant la spŽcificitŽ de la contagion de ce 
comportement de b‰illement.

R. Provine (36,37,38) a Žgalement vŽrifiŽ que la vue du b‰illeur nÕa aucunement besoin 
dÕ•tre dans un axe visuel prŽcis par rapport ˆ celui qui subit la contagion. Face ˆ face, ˆ 90¡, 180¡, 
270¡ lÕun de lÕautre, la contagion a lieu. LÕexistence dÕune susceptibilitŽ ˆ la  contagion des aveugles 
confirme que la vue nÕest pas le seul dŽclencheur stimulant. La vue d'une partie seulement du visage, 
comme la bouche largement ouverte, ne dŽclenche pas la contagion.  Il existe donc la nŽcessitŽ dÕune 
perception multimodale de toute la configuration du visage et des temps respiratoires audibles avec 
une dynamique coordonnŽe pour que la contagion se rŽalise. Alors que la prŽsentation de vidŽo de 
b‰illements rŽpŽtŽs dŽclenche la contagion, la visualisation de dessins animŽs, ne comportant quÕune 
simplification des traits du visage et de la mimique mobile du b‰illeur ne permettent pas la 
contagion. D'autres mŽcanismes que la vue et lÕaudition peuvent dŽclencher des b‰illements:  la 
suggestion, la lecture d'un texte sur le b‰illement (vous en ce moment ?), l'Žvocation par la pensŽe 
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peuvent ainsi dŽclencher un b‰illement. 
La contagion du b‰illement semble se situer ˆ un niveau ÒbasiqueÓ car elle est 

indŽpendante de la connaissance prŽalable du dŽclencheur, indŽpendante de caract•res raciaux, 
Žducatifs, socio-culturels tŽmoignant de lÕabsence dÕintervention mnŽsique. Il nÕy a pas besoin de 
caractŽrisation explicite de lÕautre pour subir la contagion. Il faut •tre ˆ un niveau de vigilance 
intermŽdiaire entre somnolence et concentration soutenue, percevoir lÕautre de fa•on inconsciente 
mais •tre capable de percevoir une chronologie rigoureuse de la cinŽmatique du b‰illement par ces 
composantes visuels et ou sonores de lÕouverture de bouche, des modifications spŽcifiques des 
autres traits faciaux qui sÕy associent, des mouvements et bruits de la ventilation reflets de 
lÕinspiration ample et prolongŽe, de lÕacmŽ, et un moindre degrŽ de lÕexpiration (35,36,37). 

Quels en sont les substrats neurophysiologiques (20,21)? LÕexpertise visuelle de 
reconnaissance faciale (2,11,15) fait intervenir une grande variŽtŽ de processus, rŽponses spŽcifiques 
ˆ un besoin social: reconnaissance anatomique dÕun visage, du sexe, de lÕage,  de ses composants 
fixes et mobiles avec crit•res de vitesse, de coordination, dÕharmonie ou de dysharmonie, des 
expressions quÕils vŽhiculent etc... LÕexamen des dŽficits corticaux comme la cŽcitŽ cŽrŽbrale (18), la 
prosopagnosie, par exemple, montrent quÕˆ c™tŽ de la perception consciente existe un grand nombre 
dÕinformations ÒdÕambianceÓ de la sc•ne regardŽe qui ne franchissent pas le seuil de la conscience 
mais participent implicitement et obligatoirement ˆ la perception dÕensemble (6).

La perception fait intervenir diffŽrentes rŽgions anatomiques des deux hŽmisph•res :
- structures du cortex visuel, par trois parties des rŽgions occipito-temporales: gyrus 

occipital infŽrieur, gyrus fusiforme latŽral, sulcus temporal supŽrieur.
- structures du cortex  auditif : noyaux cochlŽaires du tronc cŽrŽbral, noyaux olivaires 

supŽrieurs,  lemnis latŽral vers le colliculus infŽrieur, corps genouillŽ mŽdian du thalamus, cortex 
temporal (15).

 Les structures sous corticales g•rent ces perceptions par des boucles amygdale-
thalamus-insula -syst•me limbique, avec des projections vers le tronc cŽrŽbral. Les rŽactions 
Žmotionnelles inconscientes sont supportŽes par ces modalitŽs baptisŽes mod•le perceptuel et 
moteur des Žmotions (19). 
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Gyrus occipital infŽrieur :
perception initiale, 
identification dÕune face

Sulcus temporal supŽrieur: 
.perception des mouvements des traits
.du regard
.de lÕexpression de la bouche

Gyrus fusiforme latŽral:
.perception des ŽlŽments invariants
  dÕun visage
.perception de lÕidentitŽ individuelle

Sulcus pariŽtal interne:
attention directionnelle

Cortex auditif:
perception du langage 
des bruits respiratoires

Amygdale, insula, syst•me 
limbique:
valeur Žmotive

Cortex temporal antŽrieur:
identification, biographie

Structures sous-corticales:
Òperception inconscientes 
dÕambianceÓ

 Une fois la perception acquise, le dŽclenchement moteur du rŽflexe de b‰illement est 
totalement involontaire et rŽsulte de mise en action de boucles motrices sous-corticales noyaux gris-
tronc cŽrŽbral (16). En parall•le,  existe une extraction consciente du dŽroulement du phŽnom•ne, de 
son stimulus et de sa valence contextuelle par les voies de lÕinterroception (5) permettant une 
perception hŽdoniste consciente. Les voies tronc cŽrŽbral - noyau ventro-mŽdian du thalamus - 
cortex insulaire - cortex orbitofrontal sont alors mises en jeu (11,20).

A noter que d'autres comportements se rŽv•lent ÒcontagieuxÓ : le rire (le rire et le cri 
pathologiques sont associŽs ˆ des dysfonctions des voies de communications rŽciproques - cortex 
cingulaire prŽfrontal antŽrieur - cervelet ),  les Žmotions (19) avec par exemple la peur, gŽnŽratrice de 
fuites collectives, nÕengageant pas nŽcŽssairement les m•mes structures cŽrŽbrales.

Apr•s avoir distinguŽ les rŽactions programmŽes, communes ˆ tout le monde animal et 
les rŽactions Žmotionnelles ŽlaborŽes, propres aux primates, il appara”t que la contagion du 
b‰illement peut participer des deux types de comportements (25).

Les rŽactions programmŽes sont retrouvŽes chez tous les mammif•res. Elles apparaissent 
nŽcessaires ˆ la survie individuelle ou de groupe. Elles sont contagieuses par communication non 
verbale. Il s'agit d'un processus cognitif de communication directe, immŽdiat non conscient, 
engendrant des schŽmas moteurs innŽs ou acquis telle la fuite ou lÕŽvitement. Baldwin, en 1894 (3), a 
baptisŽ mimŽtisme ce type de comportement. Le b‰illement contagieux ne peut correspondre que 
pour une part ˆ ce niveau comportemental archa•que. Son automatisme lÕen rapproche. Mais son 
caract•re alŽatoire, sa latence Žventuelle sont bien diffŽrents.

Une Žmotion exprimŽe par un congŽn•re nŽcessite un traitement analytique de 
l'information afin dÕ•tre dŽcryptŽe.  Base de la cognition sociale (1,28), l'expression faciale des 
Žmotions  sous-tend des processus cognitifs ŽlaborŽs et flexibles. Leurs mises en oeuvre et la 
rŽponse adaptŽe nŽcessitent un temps de rŽaction nettement plus important, mal adaptŽ ˆ un rŽflexe 
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immŽdiat de survie. Seuls les primates humains manifestent la capacitŽ de percevoir les autres 
comme des agents intentionnels, avec capacitŽ d'identification. Cette capacitŽ ˆ penser lÕautre, ˆ 
comprendre le raisonnement dÕautrui et ses dŽsirs sont cruciaux pour lÕacquisition de compŽtences ˆ 
une vie sociale (Theory of mind) (12,42). CÕest la base de lÕempathie rŽflŽchie (7) : comprendre le 
ressentiment de lÕautre, ressentir soi-m•me ce que lÕautre ressent. La contagion du b‰illement 
sÕapparente au dŽcryptage dÕune Žmotion, dÕun Žtat de vigilance dÕautrui ˆ un niveau automatique 
non conscient permettant une synchronisation dÕŽtat de vigilance entre individus, quÕon pourrait 
qualifier dÕempathie instinctive involontaire (43). Cette capacitŽ ˆ entrer en rŽsonnance avec des 
affects inconscients repose sur une communication implicite, fa•onnŽe au cours de l'Žvolution, dont 
les mŽcanismes neurobiologiques commencent seulement ˆ s'Žclairer (1,2).

ÇL'analyse des substrats neurologiques des comportements montre un caract•re 
modulaire permettant une explication Žvolutive par accroissement graduel des composants. Des 
structures neuronales spŽcifiques sous tendent ce traitement de l'information Žmotionnelle: 
l'amygdale, le cortex occipito-temporal, le cortex cingulaire antŽrieur, le cortex orbitofrontal, avec 
comme autre caractŽristique la prŽdominance hŽmisphŽrique droiteÈ (J Decety) (4,7,8,27). Le 
cervelet participe Žgalement par ses connexions avec les noyaux gris centraux, comme agent de 
coordination et de modulation de mouvements automatiques innŽs ou acquis.

Les Žtudes d'imagerie cŽrŽbrale (4,8), chez l'homme, s'accordent sur l'idŽe que la 
perception des mouvements, des actions rŽalisŽs par autrui, et l'imagerie mentale de l'action 
partagent avec la gŽnŽration de l'action intentionnelle un ensemble de rŽgions cŽrŽbrales (8,41). Elles 
apportent des arguments en faveur de l'hypoth•se d'un codage commun perception - action, 
compatibles avec la notion d'affordance de Gibson (14) : Ç Gibson dŽsigne ainsi le fait que, dans une 
situation donnŽe, l'environnement se pr•te ˆ une action dŽterminŽe: une chaise incite ˆ la positon 
assise, un ballon attend le coup de pied. M•me si l'action n'est pas exŽcutŽe, c'est en termes d'action 
potentielle que l'environnement est per•u. La perception des affordances ne se limite pas aux seules 
relations avec les objets inanimŽs et s'Žtend ˆ la dimension sociale contenue dans l'environnement È. 
Le b‰illement est-il per•u comme une affordance ? 

Les travaux de J Decety et de son Žquipe (8,27) ont identifiŽ les structures corticales 
engagŽes lorsqu'un sujet imite les actions rŽalisŽes par un expŽrimentateur ou lorsque ses propres 
actions sont imitŽes par l'expŽrimentateur, comparŽ ˆ une condition de production d'actions sans 
imitation : ÇComme attendu, en plus des rŽgions impliquŽes dans le contr™le moteur, un rŽseau 
d'activations commun au sein du cortex pariŽtal et du lobe frontal (les rŽgions prŽfrontales dorso-
mŽdianes) a ŽtŽ dŽtectŽ entre ces deux conditions d'imitation. Ce rŽseau d'activations partagŽes est 
cohŽrent avec l'hypoth•se d'un codage commun entre les actions du soi et celles d'autrui. Si l'on 
regroupe les donnŽes neurophysiologiques concernant l'implŽmentation neuronale des trois types 
d'activitŽ (prŽparation, simulation et observation pour imiter) qui impliquent les reprŽsentations 
motrices, on s'aper•oit qu'il existe une Žtroite Žquivalence fonctionnelle entre elles. È

L'activation du gyrus frontal infŽrieur dans l'hŽmisph•re gauche (qui correspondrait ˆ la 
rŽgion F5 chez le singe), au cours de l'observation d'actions peut s'expliquer par une verbalisation 
silencieuse des sujets. Cette zone appartient en effet ˆ la rŽgion de Broca (26) dont la lŽsion 
provoque une aphasie de production. Rizzolati (39,40,41) a decouvert dans le cortex prŽmoteur 
ventral du macaque, dans les aires F4 et F5, des groupes de neurones appelŽs neurones miroirs dont 
l'activitŽ est corr•lŽe ˆ l'observation d'une action d'autrui en fonction de son but, catŽgorisant les 
actions ˆ un niveau intentionnel. Ces neurones semblent exister chez l'homme, et une spŽculation 
hardie fait supposer leur participation dans ce comportement de b‰illement mimŽtique, en 
rŽsonnance.

Percevoir les actions rŽalisŽes par autrui impliquerait un processus de simulation qui 
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permettrait d'en comprendre les intentions. Cette rŽsonance chez l'observateur ne produit pas 
nŽcessairement un mouvement ou une action. Un mŽcanisme inhibiteur, parall•lement activŽ et qu'on 
peut situer au niveau frontal, bloquerait le dŽclenchement moteur mimŽtique des actions. En effet, 
l'Žtude de la pathologie neurologique humaine des dysfonctionnements frontaux (26) retrouve deux 
circonstances o• l'imitation non inhibŽe perturbe les comportements:

-1¡) La maladie de Gilles de la Tourette, touchant le cortex prŽfrontal, les ganglions de la 
base et le syst•me limbique, associe trois ŽlŽments principaux: les tics, la rare coprolalie, et 
l'Žcholalie/Žchopraxien lÕŽchokinŽsie.

-2¡) Le syndrome prŽfrontal ou prŽmoteur associe une aphasie kinŽtique (lŽsions 
hŽmisph•re gauche), et des troubles de la sŽlectivitŽ des schŽmas moteurs alors que les fonctions 
supŽrieures sont respectŽes. (dŽsautomatisation des activitŽs avec persŽvŽrations et imitation 
rudimentaire et erronŽe des derniers mouvements de la personne face au malade, cŽtopraxie).

La contagion du b‰illement serait-il un comportement dÕimitation non inhibŽ, de fa•on 
physiologique, et se rapprochant par ses mŽcanismes de ces pathologies ?

Il n'existe aucune donnŽe actuellement collectŽe permettant de savoir 
- si ces deux pathologies sÕaccompagnent dÕune susceptibilitŽ excessive ˆ la contagion du 

b‰illement,
- si des pathologies dŽficitaires font perdre la capacitŽ ˆ percevoir le b‰illement d'autrui 

comme contagieux. LÕŽtude reste ˆ entreprendre dans la prosopagnosie, la cŽcitŽ cŽrŽbrale, 
l'alexithymie (18), les lŽsions bilatŽrales de l'amygdale (absence de reconnaissance des expressions du 
visage). 

La contagion du b‰illement est-elle innŽe ou acquise ?  Piaget, d•s 1951 (29,32), avait 
montrŽ que l'imitation du b‰illement par le bŽbŽ n'apparait qu'au cours de la deuxi•me annŽe de vie, 
alors que les nouveaux-nŽs b‰illent frŽquemment, prolongeant ainsi ce comportement apparu 
prŽcocement au cours de la vie foetale. Meltzoff propose une interprŽtation ontogŽnique ˆ cette 
discordance. Dans les six premiers mois de la vie, le bŽbŽ est capable dÕimiter les mouvements des 
mains parce quÕil voit les mains dÕautrui comme les siennes. Par contre, il nÕa pas la perception 
consciente de lui-m•me comme individu ni perception des mouvements de son visage. Lorsque le 
test du miroir  indique quÕil a sa propre perception dÕindividu autonome, quÕil acquiert la capacitŽ de 
se reconna”tre dans le miroir, son dŽveloppement mental de lÕimitation sÕach•ve par la capacitŽ ˆ 
imiter des mimiques, expliquant ainsi quÕil devienne sensible ˆ la contagion du b‰illement au cours de 
la deuxi•me annŽe de vie seulement.

Conclusion:
Admettant que le dŽveloppement du cortex frontal (moteur) et prŽfrontal 

(prŽmoteur) est spŽcifique aux bip•des, on peut donc proposer que la contagion du 
b‰illement, vŽritable ŽchokinŽsie pour reprendre ce mot inventŽ par JM Charcot, est:

-une spŽcificitŽ humaine interpr•tŽe comme une imitation comportementale
-alors que lÕobservation dÕun comportement moteur dÕautrui est mimŽe par les 

aires motrices de lÕobservateur et le plus souvent non suivi dÕactes moteurs par inhibition 
frontale, le b‰illement est lui, sous certaine condition de niveau de vigilance, imitŽ sans 
•tre inhibŽ.

-la contagion apporte un bŽnŽfice Žvolutionniste possible par effet de 
synchonisation de niveau de vigilance entre individus, forme dÕempathie instinctive 
involontaire, probablement apparue tardivement au cours de l'Žvolution des primates.
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PhylogŽn•se

"...seeing a dog and horse and man yawn, makes me 
feel how much all animals are built on one structure" 

Charles Darwin 1838, Notebook

La description du dŽroulement du b‰illement est comparable dans toutes les esp•ces 
associant large ouverture de bouche, temps respiratoires, Žtirements. Chez les quadrup•des le dos 
peut se dŽformer en dos rond (carnivores - chats, chiens).Les primates non humains b‰illent assis 
(mais peuvent b‰iller en marchant) avec par exemple, soit ˆ un haussement d'Žpaules (mangabŽs), 
soit ˆ une contraction des muscles de la nuque dessinant une "bosse de zŽbu" (macaques). Le port de 
la t•te se fait en hyperextension cervicale ˆ l'inspiration, suivie d'une flexion ˆ l'expiration. Il 
s'associe ˆ des Žmissions sonores de modulations diffŽrentes suivant la phase et les types de 
b‰illements . C'est ˆ partir de ces deux caractŽristiques respiratoire et musculaire que l'on peut 
rechercher l'existence du b‰illement dans les diffŽrentes esp•ces animales, le distinguant des autres 
ouvertures de bouche. PrŽsent chez les vertŽbrŽs depuis les poissons ˆ respiration branchiale 
(exemple : Lepomis macrochirus, poisson pomacentridŽ, vivant en groupes sociaux, ou Betta 
splendens, ou Eupomacentrus partitus), il s'observe chez le crocodile, les reptiles, l'iguane (voir 
photos) et tous les mammif•res. Il est discutable chez les oiseaux.Chez les cŽtacŽs, connus pour ne 
dormir que d'un hŽmisph•re ˆ la fois, la BŽluga, l'Orque, poss•de toute une gamme d'expressions 
faciales et corporelles dont un b‰illement impressionnant qui dŽvoile 32 ˆ 40 dents en cheville. (voir 
baillement d'orque). La giraffe ne b‰ille pas, mais dort tr•s peu par pŽriodes de 1 ˆ 30 minutes.  
CuriositŽ, les ŽquidŽs qui respirent exclusivement par les nasaux, et sont incapables de le faire par la 
bouche, b‰illent nŽanmoins. Il semble possible d'Žtablir une loi: plus un animal subit une pression 
vitale forte de prŽdateurs, moins il dort, moins il b‰ille. Les carnivores dorment plus longtemps et 
b‰illent plus frŽquemment que les herbivores,  comme si un parall•le existe entre b‰illement, durŽe de 
sommeil et une ration alimentaire calorifique importante, de faible volume, rapidement ingŽrŽe.

Chez les primates non humains, le b‰illement de repos est commun ˆ tous les individus 
quel que soit leur ‰ge et leur sexe, Žgalement identique chez un m•me m‰le avant l'Žruption de ses 
canines et apr•s qu'elles aient atteint leur taille dŽfinitive. Il apparait avant mais surtout apr•s le 
sommeil (ou les phases de repos diurne). Mais il existe un autre type de b‰illements apparaissant en 
dehors des phases de sommeil ou de repos, apr•s des interactions sociales diverses en relation avec 
notamment la sexualitŽ ou des conflits. Ces b‰illements quasiment restreints aux m‰les adultes et aux 
m‰les qui jouent le r™le de leader dans leur groupe peuvent •tre qualifiŽs de "b‰illements 
d'ŽmotivitŽ", soulignant ainsi qu'ils sont dŽclenchŽs par une "tension psychologique". Les m‰les 
b‰illent ainsi plus souvent que les femelles, et cette frŽquence augmente avec l'apparition des 
caract•res sexuels secondaires (descente testiculaire, croissance des canines), maximale chez les 
m‰les adultes. Le b‰illement est sous la dŽpendance partielle des androg•nes: la castration de 
macaques m‰les adultes entrainent une diminution marquŽe de la frŽquence des ba”llements tandis 
que des injections de dihydrotestostŽrone exog•ne rŽtablit la frŽquence des b‰illements. Enfin 
l'injection d'un antiandrog•ne non stŽro•dien (hydroxyflutamide) bloque les effets d'injections de 
testostŽrone, reproduisant les effets de la castration.

Quelle valeur communicative le b‰illement peut-il avoir dans le contexte d'un groupe 
social ? Tout ce qui est visible par un partenaire peut prendre une valeur informative. Les signaux de 
communication, proprement dits, ont ŽtŽ mis en forme au cours de l'Žvolution pour fonctionner 
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comme des codes partagŽs par tous les individus d'une esp•ce conduisant ˆ la modification du 
comportement du congŽn•re ˆ qui le signal est adressŽ ou qui le per•oit. Le b‰illement est 
potentiellement per•u par un congŽn•re sans •tre spŽcifiquement adressŽ. Il appara”t toujours ˆ la 
fin d'une interaction au cours de laquelle une quantitŽ plus ou moins grande de signaux, stricto sensu, 
a ŽtŽ ŽchangŽe. Aucune modification du comportement du congŽn•re n'a pu •tre mise en Žvidence ˆ la 
perception d'un b‰illement. On ne peut alors accorder ˆ ce dernier qu'une valeur communicative 
secondaire. Comme le b‰illement d'ŽmotivitŽ est associŽ ˆ un individu particulier, il peut servir ˆ 
renforcer la place particuli•re que cet individu occupe au sein du groupe. Une telle fonction ne peut 
•tre infŽrŽe au b‰illement de repos qui lui, bien que morphologiquement identique, n'est associŽ ˆ 
aucun individu particulier.  Les travaux rŽcents concernant le comportement d'attachement (m•re-
enfant; individu-groupe, individu-individu) montre le r™le essentiel de l'oxytocine et du noyau 
paraventriculaire de l'hypothalamus, comme pour le b‰illement; un lien ? (voir The neurobiology of 
attachment TR Insel, LJ Young Nature Reviews Neuroscience february 2001;vol2;p129-136))

Le b‰illement, testostŽrone dŽpendant, dŽcouvre et expose les longues canines des m‰les. 
Les primates non humains Žtant essentiellement vŽgŽtariens, une perspective utilitariste expliquerait 
ce comportement comme une exposition ritualisŽe "d'armes dissuassives". Une telle hypoth•se ne 
rŽsiste pas aux faits d'observation, au moins chez les mangabŽs ˆ joues blanches et les macaques ˆ 
longue queue. Dans le cas du b‰illement d'ŽmotivitŽ, plus spŽcifique des m‰les donc plus susceptible 
d'exposer des canines de bonne taille, il appara”t ˆ la fin des interactions au cours desquelles de 
nombreux signaux communicatifs permettant le dŽroulement particulier de cette interaction ont ŽtŽ 
ŽchangŽs. Contrairement aux autres signaux, le b‰illement, et donc les canines, a une tr•s faible 
probabilitŽ d'•tre per•u. Une analyse Žlectromyographique a montrŽ que, lors du b‰illement, le 
dŽcouvrement des canines est purement passif et est liŽ au degrŽ d'ouverture maximal de la bouche. 
Cette Žtude a soulignŽ une diffŽrence essentielle entre la menace, le signal spŽcifique de mise ˆ 
distance, et le baillement. Trois caractŽristiques sont ˆ la base de cette diffŽrence: 1- Alors que la 
durŽe de la menace et son intensitŽ sont totalement dŽpendants du comportement du partenaire 
auquel elle est adressŽe, le dŽroulement du b‰illement est immuable et totalement indŽpendant de 
quel comportement que ce soit de la part du partenaire. 2- La menace, chez tous les primates, 
consiste au moins en une fixation visuelle intense de l'Žmetteur vers le partenaire menacŽ. Alors que 
cette fixation visuelle n'est accompagnŽe que par une rŽtraction du scalp chez les mangabŽs ˆ joues 
blanches, elle s'accompagne d'une ouverture de la bouche chez les macaques ˆ longue queue. Cette 
fixation visuelle est maintenue tant que le partenaire n'a pas cŽdŽ le terrain ou mis fin ˆ l'interaction. 
Le b‰illement n'implique pas nŽcessairement que le b‰illeur, initialement, regarde un congŽn•re et une 
fois le b‰illement est dŽclenchŽ, il implique un relŽvement de la t•te accompagnŽ le plus souvent par 
une fermeture des yeux. 3- Enfin dans la menace qui est un signal spŽcifique qui ne prŽsente aucune 
ambiguitŽ pour les partenaires, les canines restent toujours masquŽes, alors qu'elles sont largement 
dŽcouvertes dans le b‰illement qui n'inclut aucun indice de directionalitŽ vers un partenaire en 
particulier.Les b‰illements ne peuvent, en aucun cas, •tre considŽrŽs comme des formes de menace.

Le b‰illement nait dans des structures archa•ques du cerveau communes ˆ tous les 
vertŽbrŽs. Chez les diffŽrents types de vertŽbrŽs, le syst•me nerveux central rŽpond ˆ un plan 
gŽnŽral commun d'organisation, et montre, des plus anciens aux plus rŽcents d'entre eux, une 
complication graduelle en rapport avec des niveaux de vie de plus en plus indŽpendants et 
fonctionnellement de plus en plus ŽlevŽs. Certaines formations correspondraient ˆ des activitŽs 
nerveuses rudimentaires propres aux vertŽbrŽs infŽrieurs: chordencŽphale, centre de rŽflexes locaux 
et rŽgionaux (tronc cŽrŽbral). Le mŽsencŽphale des reptiles vŽritable cerveau primitif (voies senitives 
centrip•tes, et motrices centrifuges) devient le lieu de centres secondaires chez les mammif•res ˆ 
Žcorce ou pallidum dŽveloppŽ. Ces activitŽs nerveuses rudimentaires, bien que non apparentes chez 
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les vertŽbrŽs supŽrieurs, n'ont pas disparu de leurs g•nes. Au cours du long processus de l'Žvolution, 
des fonctions sont inhibŽes par une activitŽ neurologique plus ŽlaborŽe, mais non perdues. Voir un 
tableau synthŽtique de la phylogŽn•se du syst•me nerveux.

Rappelons les travaux du Professeur Jean Lapresles qui a ŽtudiŽ "le nystagmus du voile 
du palais" (ou myoclonie du voile du palais) : dans cette pathologie, le voile du palais est animŽ de 
mouvements involontaires rythmiques ˆ 100 par minute. L'anatomo-pathologie retrouve une 
dŽgŽnŽrence hypertrophique de l'olive avec lŽsions ischŽmiques plus hautes situŽes (accident 
vasculaire du noyau dentelŽ contro-latŽral; relation somatotopique de ces structures). Ainsi est mise 
en Žvidence une voie dento-olivaire (l'hypertrophie de l'olive rŽsulte d'un fibrose par perte neuronale 
de dŽsaffŽrenatation progressive) . Ces territoires commandent le voile du palais et correspondent 
aux cinq premiers arcs branchiaux. Ce petit mouvement rythmique involontaire est interpr•tŽ comme 
un homologue d'un rŽflexe respiratoire chez les vertŽbrŽs porteurs de branchies. RŽflexe enfoui, 
constamment inhibŽ mais qui rŽpparait sous forme de clonies rythmŽes lorsques structures qui le 
cont™lent sont dŽtruites. Ainsi, au cours de l'Žvolution le syst•me nerveux utilise tout et n'oublie 
rien. Les fonctions de dŽglutition et de respiration, solidaires chez les esp•ces aquatiques par 
proximitŽ du pharynx et des arcs branchiaux, le sont encore chez les esp•ces aŽriennes o• elles sont 
subtilement synchronisŽes. DŽglutition et b‰illements sont des marqueurs qualitatifs de maturation 
du tronc cŽrŽbral.

L'existence du b‰illement chez tous les vertŽbrŽs peut s'expliquer comme la persistance 
d'une fonction archa•que, et ayant un r™le de langage non verbal. Alors que chez les humains, le 
b‰illement public a souvent une signification sociale dŽfavorable, chez les animaux, le b‰illement est 
plus frŽquent chez les individus en groupe qu'isolŽs.

Il semble que les carnivores b‰illent est plus frŽquemment que les herbivores, que plus 
un animal est sur ses gardes en raison d'un risque vital par pression de prŽdateurs, moins il dort 
moins il b‰ille. C'est la richesse de l'apport calorique sous un petit volume rapidement ingŽrŽ qui 
permet aux carnivores un luxe de sommeil et donc de b‰illements. L'herbivore doit manger beaucoup 
plus longtemps et ne peut dormir autant, et b‰illant donc moins.
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Neurophysiologie

Oublions les thŽories anciennes infirmŽes par les explorations contemporaines: les taux 
d'hormonŽmie thyro•dienne restent stables; les gaz du sang artŽriels ou veineux sont stables pendant 
et apr•s le b‰illement. Pendant les b‰illements, on note un ralentissement des vitesses du flux 
jugulaire plus qu'une accŽlŽration, avec ŽlŽvation de la pression veineuse intracranienne. Cela a-t-il un 
effet sur la sŽcrŽtion du liquide cŽphalorachidien par les plexus choro•des ? La consŽquence en est 
actuellement inconnue.

Le massif facial et le cerveau s'individualisent ˆ partir d'une structure embryonnaire 
commune : l'ectoblaste. Le p™le cŽphalique comporte une segmentation originelle embryologique 
encŽphalo-faciale et encŽphalo-cervicale avec une correspondance topographique stricte : les 
structures naso-frontales et prŽmaxillaires sont liŽes au cerveau antŽrieur; les structures maxillo-
mandibulaires et cervicales antŽrieures sont unies au tronc cŽrŽbral et ˆ ses nerfs. Au dŽbut du 
troisi•me mois, l'embryon devient un fÏtus gr‰ce ˆ l'apparition des premi•res sŽquences motrices 
orales et pharyngŽes sous la dŽpendance du dŽveloppement neurologique du tronc cŽrŽbral: 
dŽveloppement de l'activitŽ de succion-dŽglutition, b‰illement. Succion et b‰illement ont donc la 
m•me origine embryologique, soulignant l'importance du tronc cŽrŽbral dans le dŽveloppement 
neuro-physiologique de l'activitŽ oro-pharyngŽe coordonnŽe avec les rŽgulations respiratoire, 
cardiaque et digestive de m•me localisation neuro-anatomique. Le b‰illement et la succion sont  
dŽtectables chez le foetus humain, ˆ l'Žchographie, d•s la 12¡ semaine de grossesse, stade o• le tronc 
cŽrŽbral est individualisŽ et l'hypophyse devient fonctionnelle, alors que l'extension du nŽocortex 
temporal et frontal se compl•te jusqu ˆ 22 ˆ 24 semaines.

Il n'a jamais ŽtŽ identifiŽ une structure prŽcise comme centre du b‰illement. Bon nombre 
d'arguments cliniques et pharmacologiques permettent de penser que le b‰illement fait intervenir les 
rŽgions bulbaires et pontiques, avec des connexions frontales et ˆ la moelle cervicale . Les muscles 
qui se contractent pendant le b‰illement dŽpendent des nerfs cr‰niens 5,7,9,10,11,12, et cervicaux 
C1-C4. 

Pendant les quelques heures que peuvent vivre des anencŽphales, il a ŽtŽ notŽ qu'ils 
b‰illaient et s'Žtiraient. Des patients atteints de locked-in syndrome, bien que paralysŽs, b‰illent 
encore. Le syndrome operculaire (syndrome de Foix-Chavany-Marie) rŽalise une dissociation 
automatico-volontaire, avec paralysie faciale centrale, linguale et pharyngolaryngŽe mais la 
b‰illement reste possible. L'Žtirement par l'examinateur d'un membre en hypertonie pyramidale d'un 
hŽmiplŽgique peut parfois dŽclencher un b‰illement. Ou, ˆ l'inverse, le b‰illement peut entrainer une 
ŽlŽvation du membre supŽrieur paralysŽ.

La rŽgulation du sommeil et de l'Žveil est sous la dŽpendance d'une quinzaine de circuits 
diffŽrents et redondants, situŽs principalement dans le pont (adrŽnergique), dans le pŽdoncule 
(dopaminergique), dans l'hypothalamus (histaminergique), dans la rŽgion basifrontale de Meynert 
(cholinergique). Il existe des rŽseaux permissifs contr™lant l'Žveil qui doivent •tre inhibŽs pour que le 
sommeil apparaisse. Le dŽclenchement du b‰illement pourrait intervenir "en effet latŽral" de ces 
rŽseaux. L'influx issu des fuseaux neuromusculaires massŽtŽrins sensibles ˆ l'Žtirement semble avoir 
Žgalement un r™le dans le dŽclenchement du processus (voir nouvelles conceptions).

La participation du syst•me dopaminergique peut-•tre mise en Žvidence par 
l'administration de faibles doses d'apomorphine, agoniste mixte des rŽcepteurs D1-D2 des synapses 
dopaminergiques qui induit des b‰illements. De fortes doses les font dispara”tre au profit de 
stŽrŽotypies ou de dyskinŽsies. Ces b‰illements induits par l'apormorphine sont antagonisŽs par les 
neuroleptiques typiques et atypiques, mais pas par la dompŽridone, agent bloqueur des rŽcepteurs 
dopaminergiques pŽriphŽriques car ne diffusant pas ˆ travers la barri•re hŽmatoencŽphalique. Un 
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agoniste D1 pure ne dŽclenche pas de b‰illements, quelque soit la dose. Ceux-ci paraissent donc 
induits par la stimulation des rŽcepteurs D2 ˆ seuil d'excitation bas (rŽcepteurs de forte affinitŽ), liŽs 
aux rŽcepteurs D1 dont la stimulation est indispensable pour obtenir un b‰illement. L'injection 
d'apomorphine ˆ un parkinsonien dŽclenche pendant les dix premi•res minutes, un b‰illement ˆ la 
minute, et en fin de test une heure apr•s. De m•me, un parkinsonien qui se "dŽbloque" sous L-
DOPA b‰ille au moment du dŽblocage. 

Syst•mes des peptides endog•nes: L'hypohysectomie fait disparaitre les b‰illements. 
L'ACTH, la MSH (Melanotonine stimuling hormon) (qui dŽrivent comme les endorphines de la pro-
opiomelanocortine), la LH-RH, , soit trois petides hypohysaires injectŽs chez le rat en intrathŽcal 
provoquent b‰illements et Žrection. L'ocytocine injectŽ dans le noyau paraventriculaire (sa 
destruction emp•che tout b‰illement) de l'hypothalamus dŽclenche des b‰illements, alors qu'un 
inhibiteur de l'ocytocine (vasotocine) les inhibe. Le r™le de l'hypothalamus et de l'hypophyse 
dŽpend d'un rŽseau hypothalamique ocytocinergique, au niveau paraventriculaire qui re•oit des 
influences activatrices dopaminergiques, et des influences inhibitrices opio•des. Ce rŽseau projette 
sur l'hippocampe d'une part et la rŽgion bulbopontique d'autre part (celle probablement qui est 
exŽcutive du b‰illement). On retrouve au niveau de ce noyau thalamique un parall•le entre activation 
ou non du b‰illement et la prŽsence ou non d'oxyde nitrique synthŽtase (NO). Enfin notons que les 
antagonistes du glutamate provoquent Žtirements et b‰illements: d'o• l'idŽe d'essayer le baclof•ne ˆ 
action GABAergique comme traitement des salves de b‰illements. (essai jamais rŽalisŽ ˆ ce jour). 

L'hypocrŽtine, dŽcouverte en 1998, rŽgule ˆ partir du noyau paraventriculaire 
hypothalamique la satiŽtŽ et l'Žveil.  La place de l'hypocrŽtine dans la neurophysiologie du 
b‰illement commence ˆ apparaitre expŽrimentalement chez le rat : l'injection d'hypocrŽtine1 dans le 
noyau parventriculaire de l'hypothalamus dŽclenche des b‰illements en stimulant la vigilance. 
L'hypocrŽtine 2 stimule la vigilance sans dŽclencher de b‰illements : voir Sato-Suzuki I, H Arita 
Cortical arousal induced by microinjection of orexins into the paraventricular nucleus of the rat . 
(Voir mise au point plus loin)

L'influence sŽrotoninergique est rŽv•lŽe par l'injection de 5HTP, prŽcurseur de la 
sŽrotonine qui potentialise les b‰illements induits par l'apomorphine mais reste sans effet en absence 
d'apomorphine. Une dŽplŽtion sŽrotoninergique provoquŽe par toxique (5,7 DHT) dans le striatum 
inhibe les b‰illements induits par l'apomorphine. Il y aurait une modulation prŽsynaptique des 
syst•mes dopaminergiques du striatum par les voies sŽrotoninergiques provenant du raphŽ dorsal 
qui serait essentiellement freinatrice (ce qui vient en contradiction du constat des salves de 
b‰illements iatrog•nes de patients sous inhibiteur de la recapture de la sŽrotonine). 

Une voie finale cholinergique est probable car la pilocarpine et la physostigmine, 
agonistes muscariniques (inhibiteur de l'acŽthylcholinestŽrase) sont de puissants dŽclenchant des 
b‰illements que l'atropine ou la scopolamine, antagonistes, inhibent. Ces expŽrimentations montrent 
que les voies cholinergiques sont le maillon commun terminal ˆ tous les mŽcanismes dŽclenchant des 
b‰illements pharmacologiquement induits. (schŽma ci-dessous)

En rŽsumŽ : il semble exister une voie mŽsolimbique dopaminergique (noyau A10 - 
septum) et une voie cholinergique (septum - hippocampe).

A noter que les variations circadiennes cholinergiques et dopaminergiques concordent 
avec celles du b‰illement chez le rat. 

Chez les mammif•res sauf l'Homme, b‰illement et Žrection sont associŽs. Les 
mŽcanismes physiologique ne sont pas ŽlucidŽs. A noter le r™le des aires prŽoptiques latŽtales dans 
le dŽclenchement de l'Žrection associŽe au sommeil paradoxal.

Enfin, la place de l'hypocrŽtine, dŽcouverte en 1998 et rŽgulant ˆ partir d'un autre 
noyau hypothalamique la satiŽtŽ et l'Žveil reste actuellement ignorŽe. Pourquoi s'y intŽresser ? 
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L'observation montre que les carnivores b‰illent plus que les herbivores, comme les variations du 
niveau de leur vigilance le laissent prŽdire (Baenninger). En effet, le rythme de vie des carnivores est 
caractŽrisŽ par d'importantes variations du niveau de vigilance, depuis la tranquilitŽ somnolente, ˆ la 
marche, la course apr•s une proie, la chasse, le dŽpe•age. Au contraire, la vie des herbivores est 
relativement monotone, et ils passent la plupart de leur temps ˆ brouter; la difficultŽ ˆ fabriquer des 
protŽines ˆ partir de l'herbe obligent ces mammif•res ˆ passer beaucoup plus de temps de leur Žveil ˆ 
en ingŽrer. On peut supposer ici un r™le rŽgulateur de l'hypocrŽtine sur le sommeil et l'homŽostasie 
ŽnergŽtique et donc sur la frŽquence des b‰illements.
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SŽmiologie

Le b‰illement faisait autrefois partie de la sŽmiologie mŽdicale. Aujourd'hui bien peu de 
mŽdecins, m•me parmi les spŽcialistes du sommeil ne prennent en compte sa valeur symptomatique.

Il est exceptionnel pour un mŽdecin de famille que le motif d'une consultation soit un 
exc•s de b‰illements. Il existe, en effet, un continuum, sans sŽparation prŽcise, entre ce que chacun 
ressent comme b‰illements physiologiques et ce qu'un nombre indŽterminŽ ressent comme un exc•s. 
Ceci est vŽcu avec fatalisme.Pour ceux qui ont toujours beaucoup b‰illŽ, il n'est pas sžr qu'un 
sentiment d'exc•s soit per•u. De frŽquence variable, comme la durŽe du sommeil (petits et grands 
dormeurs), il existe des petits b‰illeurs (rares) et de grands b‰illeurs (frŽquents). Un facteur ˆ 
transmission hŽrŽditaire est possible. Il n'existe aucune norme montrant qu'un minimum ou un 
maximim de b‰illements quotidiens soit nŽcŽcessaire. (Voir Žtude en mŽdecine gŽnŽrale et travaux 
Prof Provine)

L'exc•s de b‰illements
Au cours de nombreuses pathologies neurologiques organiques, l'exc•s de b‰illements est 

associŽ ˆ des sympt™mes dŽficitaires au premier plan clinique. Le b‰illement n'est alors qu'un parmi 
d'autres sympt™mes. Tout autre est la situation d'un consultant venant pour exc•s de b‰illements. 
En interrogeant de fa•on ouverte, non directive les patients : "b‰illez-vous?" , ce qui n'est pas une 
question habituelle de l'interrogatoire mŽdical, en particulier en cas de troubles endocriniens, en cas 
de troubles fonctionnels digestifs, et devant toute possibilitŽ de troubles neuropsychologiques, il est 
surprenant de constater qu'avec une sorte de bouffŽe de soulagement quelques patients ou leurs 
conjoints se mettent ˆ parler de la g•ne qu'ils en Žprouvent. (voir nouvelles conceptions) Il faut dans 
ces circonstances rechercher d'abord une cause iatrog•ne, puis s'interroger sur une pathologie 
neurologique ou une maladie des tics chroniques dont la b‰illement serait l'expression.

LÕŽpilepsie diencŽphalique (voir observation 46 ci-dessous) reste un diagnostic 
diffŽrentiel dÕexception.

En effet, il ne faut pas mŽsestimer l'apparition de b‰illements iatrog•nes, de plus en plus 
souvent rapportŽs, notamment depuis l'emploi des antidŽpresseurs sŽrotoninergiques. (Une 
notification aux centres de pharmacovigilance s'impose). (voir b‰illements iatrog•nes).

En rŽanimation, le baillement intervient dans la grille de scrore cotant les comas : clinical 
neurologic assessement tool (parall•le ˆ l'echelle de Glasgow)

En pŽdiatrie, l'association de b‰illements rŽpŽtŽs, d'agitation motrice, de dŽfaut de 
fixation intellectuel et d'apprentissage dŽfinit le syndrome de Weinberg. Les b‰illements rŽpŽtŽs 
peuvent •tre le tŽmoin d'une fausse route alimentaire, d'un corps Žtranger pharyngo-trachŽal chez le 
petit enfant.

La disparition du b‰illement
Petit signe sŽmiologique, la rarŽfaction ou la disparition du b‰illement Žvoque un 

syndrome extra-pyramidal. Les Parkinsoniens ne s'Žtirent jamais. Par contre, l'apparition de l'effet 
thŽrapeutique des traitements (dopathŽrapie, apomorphine) est contemporaine de bouffŽes de 
b‰illements. Alors que les neuroleptiques type halopŽridol (Haldol) suppriment les b‰illements, 
ceux-ci peuvent rŽappara”tre en accompagnement des dyskinŽsies tardives. (voir observations 
cliniques)

Dans le syndrome extra-pyramidal de l'intoxication manganique chronique, le "masque 
manganique" s'accompagne d'une disparition du b‰illement.
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L'absence de b‰illement 
Chez le nouveau-nŽ et dans les premiers mois de la vie, associŽe ˆ des difficultŽs de 

succion et de dŽglutition, avec ou sans syndrome de Pierre Robin, rŽv•le un dysfonctionnement 
nŽonatal isolŽ du du tronc cŽrŽbral.

Le b‰illement rŽv•le un trouble ORL
En cas de plainte d'acouph•nes, sans baisse de l'acuitŽ auditive, avec parfois sensation 

d'oreille pleine, la variabilitŽ de ceux-ci au cours du b‰illement est le tŽmoignage d'une contracture du 
muscle du marteau tŽmoin d'un syndrome algo-fonctionnel de l'appareil manducateur : Syndrome de 
Costen  (Costen JB A syndrom of ear and sinus symptoms dependent upon disturbed function of 
the temporomandibular joint. Annales ORL 1934; 43; 4-15).

Le b‰illement dŽclenche une autre maladie
Le b‰illement peut •tre la gachette dŽclenchante d'une nŽvralgie du glossopharyngien.
Dans les dystonies, blŽpharospasme ou torticolis spasmodique, le b‰illement peut-•tre 

le facteur dŽclenchant d'une crise.
Le b‰illement peut comprimer une anastomose chirurgicale artŽrielle extra-intracranienne, 

dŽclenchant des accidents ischŽmiques cŽrŽbraux.
Utiliser le b‰illement ˆ des fins thŽrapeutiques en ORL (?)
Le b‰illement peut aider ˆ repermŽabiliser la trompe dÕEustache, lors dÕun catarrhe 

tubaire (dysfonctionnement tubo-tympanique) ou lors de la descente en avion ou dÕun col en 
montagne

Les professionnels de la voix (chanteurs, speakers) atteints de dysphonie par nodules 
des cordes vocales ou dŽfaut d'occlusion peuvent •tre rŽŽduquŽs par une technique de relaxation 
combinant maitrise de la respiration diaphragmatique et expiration contr™lŽe par imitation de 
l'expiration du b‰illement, technique baptisŽeYBP (yawning breath pattern). Autre appellation 
yawn-sigh, permettant une plus grande dŽcontraction des cordes vocales, avec ascension-rŽtraction 
de la langue, abaissement laryngŽ, grand ouverture pharyngŽe. (voir en Fran•ais La voix libŽrŽe par 
Yva BarthŽlemy chez Robert Lafont Žditeur).
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De lÕexc•s de b‰illements

L'association ˆ des troubles neurologiques est sous-estimŽe. La maladie des tics 
chroniques, la maladie de Gilles de La Tourette, et les TOCS (troubles obsessionnels et compulsifs) 
sont des associations non fortuites (observations cliniques).

En effet, la description, entendue de grands b‰illeurs, montre des analogies frappantes 
avec les tiqueurs: irrŽsistibles, volontaires et involontaires, maitrisables un moment par un effort de 
volontŽ mais procurant un immense plaisir lors de leur exŽcution libŽratoire. Ils dŽcrivent une 
impression de besoin, et de satisfaction secondaire, une dŽtente, une mini-extase br•ve, survenant ˆ 
la fin de la salve de b‰illements, comme en ressentent les compulsifs apr•s la rŽalisation "just right" 
de leur compulsion. LÕŽpilepsie diencŽphalique (voir observation 46 ci-dessous) reste un diagnostic 
diffŽrentiel dÕexception.

Le professeur Dugas, pŽdopsychiatre ˆ l'h™pital Robert DebrŽ, dŽcrit un continuum 
phŽnomologique entre tics, obsessions et compulsions. Le tic est un automatisme moteur, 
l'obsession un automatisme mental, la compulsion est l'activitŽ motrice apaisant l'obsession. Les 
salves de b‰illements ressemblent Žtrangement ˆ cette description : activitŽ motrice automatique 
rŽpŽtitive, suivie d'un soulagement psychique.

Compte tenu des connaissances physiologiques actuelles, on retrouve une similitude 
dans les structures cŽrŽbrales concernŽes. Une dysfonction des noyaux gris centraux et de ses 
projections hypothalamo-hypophysaires, associŽe ˆ des messages levant l'inhibition dŽvouŽe au 
cortex prŽfrontal et ˆ ses projections sur les structures limbiques, permet ˆ des mouvements 
automatiques d'apparaitre. Leurs commandes si•gent dans les structures archa•ques du tronc 
cŽrŽbral. (voir physiologie)

Au total, les salves de b‰illements se rapprochent des tics, auxquels peuvent s'ajouter 
des automatismes mentaux ressentis comme anxieux ou obsessionnels. Ils sont des Žquivalents 
mineurs du couple obsessions-compulsions. Voir observations cliniques.

Faut-il proposer un traitement ? La prise d'halopŽridol ou de pimozide (voir 
observations cliniques), sžrement spectaculairement efficace initialement, parait peut-•tre trop 
dangereuse, en raison du grand risque d'apparition secondaire de dyskinŽsies buccofaciales associŽes 
ˆ un augmentation des salves de b‰illements. Sauf en cas d'hypertension artŽrielle associŽe, l'usage de 
la clonidine peut •tre efficace au prix d'effets secondaires notables. Le clonazŽpam ou la buspirone 
peuvent •tre essayŽs ˆ doses lentement progressives et sur plusieurs mois afin de juger de leur 
efficacitŽ. Enfin le baclof•ne est ici proposŽ bien qu'aucun essai thŽrapeutique sur l'homme n'ait ŽtŽ 
entrepris en raison de la place de modulation du syt•me GABA dans la neurophysiologie du 
b‰illement.

Ê
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Inventaire des pathologies avec b‰illements sympt™mes

En neurologie, le b‰illement peut •tre notŽ de fa•on anormalement plus frŽquente dans 
un nombre ŽlevŽ de pathologies sans •tre jamais constant. Toutes les atteintes du tronc cŽrŽbral 
peuvent •tre causes de troubles de la vigilance associŽs ˆ des b‰illements rŽpŽtŽs. Les atteintes 
corticales et sous-corticales en favorisent aussi. Sans nŽgliger le chapitre mŽsestimŽ des b‰illements 
iatrog•nes.

L'hypertension intracranienne avec somnolence d'installation progressive; l'apparition de 
b‰illements frŽquents et profonds, rŽv•lant une souffrance mŽsodiencŽphalique, est un signe de 
dŽbut d'engagement, de facheux pronostic. Une tumeur comprimant l'hypothalamus peut se rŽv•ler 
par des b‰illements. Des lŽsions neurochirurgicales telles les thalamotmies et des sŽquelles de 
traumatismes craniens peuvent dŽclenchŽes des salves de b‰illements

Les hŽmorragies mŽningŽes et les  accidents vasculaires du tronc cŽrŽbral, de la capsule 
interne. A noter la persistance du b‰illement avec dissociation automatico-volontaire dans le 
syndrome operculaire (syndrome de Foix-Chavany-Marie) comme dans le "locked syndrome" 
d'origine vasculaire ou tumoral (gliome du pont). L'Žtirement par l'examinateur d'un membre paralysŽ 
par atteinte de la corne antŽrieure de la moelle peut dŽclencher un b‰illement (poliomyŽlite). Dans 
d'autres cas, c'est le b‰illement qui dŽclenche un mouvement du bras paralysŽ, incapable de repondre 
ˆ la volontŽ  (hŽmi-pandiculation ou parakinŽsie brachiale).

Les infections avec encŽphalite (trypanosomiase, tab•s, polio, sŽquelles d'encŽphalites 
d'herp•s ou de rougeole), les mŽningites (listŽriose ou tuberculose)

Les causes mŽtaboliques : coma acidocŽtosique, hypoglycŽmie
Les intoxications (CO ou oenolique, barbituriques), le sevrage morphinique ou de 

mŽthadone, le sevrage des grands consommateurs de cafŽ.
D'autres causes neurologiques : la sclŽrose latŽrale amyotrophique, la sclŽrose en 

plaques, la maladie de Hungtington, l'adrŽnoleucodystrophie liŽe ˆ l'X
Dans l'Žpilepsie, le b‰illement peut reprŽsenter une aura. Les salves de b‰illements 

peuvent appartenir ˆ une variante d'hypsarythmie, associŽes ˆ des grimaces, des mouvements 
occulaires.  AssociŽ ou non ˆ des mimiques au cours des crises de petit mal,  des salves de 
b‰illements peuvent •tre un sympt™me de la crise. LÕŽpilepsie diencŽphalique (voir observation 46 
ci-dessous) reste un diagnostic diffŽrentiel dÕexception.

Dans la migraine, le diagnostic peut-•tre prŽcisŽ en l'absence d'aura franche par le 
syndrome post-crise cŽphalalgique par une association de troubles associant dŽfaut de 
concentration, b‰illements rŽpŽtŽs, humeur morose. Ceci est correllŽ ˆ une hypersensibilitŽ aux 
agonistes dopaminergiques des migraineux. Exceptionnellement un acc•s de salves de b‰illements 
peut reprŽsenter une aura migraineuse.

A c™tŽ des parasomnies, l'exc•s de b‰illements peut accompagner le syndrome des 
jambes sans repos, tŽmoin d'une dysfonction dopaminergique curable par la L-Dopa.

 En psychiatrie : dans le cadre de comportements stŽrŽotypŽs, les b‰illements rŽpŽtŽs 
peuvent appartenir ˆ la schizophrŽnie; l'interpr•tation Žthologique en est un accroissement de la 
vigilance avec "purification" du corps.

En pŽdiatrie,  des salves de b‰illements peuvent •tre associŽes ou remplacŽes des formes 
inhabituelles de spasmes infantils en flexion.

L'association de b‰illements rŽpŽtŽs, d'agitation motrice, de dŽfaut de fixation intellectuel 
et d'apprentissage dŽfinit le syndrome de Weinberg Ç Attention deficit hyperactivity disorder È = 
ADHD .

TŽmoignages cliniques recueillis aupr•s de l'association Tremplin, parents d'enfants 
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atteints d'un syndrome de Pierre Robin: le b‰illement n'apparait qu'apr•s 3 ˆ 4 mois de vie, tŽmoin 
du retard de maturation du tronc cŽrŽbral dans cette pathologie.

Le b‰illement est un sympt™me hystŽrique : Charcot cite une observation d'une malade 
b‰illant 8 fois par minute soit 480 fois ˆ l'heure! (voir le texte intŽgral faisant plus penser ˆ un 
tableau tumoral)

Dans le livre de DŽjŽrine de 1914 "SŽmiologie des affections du syst•me nerveux", le 
b‰illement n'est notŽ comme pathologique que dans l'hystŽrie, cessant pendant le sommeil et 
rŽapparaissant d•s le rŽveil, par salves de 30 ˆ 60 minutes plusieurs fois par jour.

Les observations rapportŽes dans ce dossier, comparŽes ˆ celles de Charcot et DŽjŽrine, 
peuvent faire penser qu'il a existŽ une confusion entre hystŽrie et maladie des tics, les troubles 
obsessionnels et compulsifs, et peut-•tre que que l'hystŽro-Žpilepsie cache des tumeurs cŽrŽbrales, 
en cet fin du XIX¡ si•cle.

Le b‰illement est rarement signalŽ dans la littŽrature consacrŽe aux mouvements 
anormaux  maladie de Huntington, maladie des tics ou maladie de Gilles de La Tourette alors que 
cette association n'est pas fortuite. "Huntington's Choreics exhibit a propenisity  for yawning and 
more especially for stretching which stands in sharp contrast to the behaviour of Parkinsonics who 
rarely yawn and never stretch. " (Yakovlev, personal communication. In Heusner, A.P. Yawning and 
associated phenomena. Physiol Rev 1946,26,p156-158.).

Des cas d'obstruction pharyngo-laryngŽe chez des nourrissons ont ŽtŽ rŽvŽlŽ par un 
stridor, des efforts de dŽglutition rŽpŽtŽs et des salves de b‰illements.

Signalons enfin que le b‰illement peut se compliquer d'une luxation de la m‰choire dont il 
est la premi•re cause (les autres causes sont le rire, les vomissements, les soins dentaires) Voir le 
traitement de la luxation de la machoire par la manoeuvre de NŽlaton.

Le b‰illement peut comprimer une anastomose chirurgicale artŽrielle extra-intracranienne, 
dŽclenchant des accidents ischŽmiques cŽrŽbraux.
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Les causes iatrog•nes de b‰illements, frŽquentes et mŽconnues

Les traitements utilisŽs en neurologie et en psychiatrie entrainent une augmentation de la 
frŽquence des b‰illements :

Le chlorydrate d'apomorphine (apokinon 30mg/inj dŽbloque le Parkinsonien) (Ixense ou 
Uprima 2 & 3mg sublingual, dans l'impuissance)

Les imipraminiques (clomipramine, imipramine (Anafranil, Tofranil etc)
Les inhibiteurs de la recapture de la sŽrotonine (Prozac, Deroxat, Zoloft etc), la 

trazodone, la nomifensine.
Le piribedil (trivastal)
Les traitements de l'Žpilepsie : valproate de Na (DŽpakine)
La tacrine, le donepezil, rivastigmine (anti-cholinestŽrasique)
Le sevrage morphinique (alors que la naloxone inhibe le b‰illement), le sevrage de 

mŽthadone
L'ACTH
La sismothŽrapie
Les anesthŽsiques type Bupivaca•ne, Proca•ne
L'hyperventilation avec salves de b‰illements apparait apr•s thalamotomy 

neurochirugicale, ou apr•s lŽsion de la partie mŽdiane du noyau dorso-mŽdian du thalamus (qui 
projette sur le lobe frontal et l'hypophyse) d'origine traumatique

Les oestrog•nes soit en contraceptifs ou en traitement substitutif de la mŽnopause
La follitropine alpha (analogue FSH)

ExpŽrimentalement deux classes de mŽdicaments sont capables de dŽclencher des 
b‰illements. Les observations humaines ne sont pas collectŽs :

Les dihydropyridines (nifŽdipine, nitrendipine, nicarpidine, nimodipine ) alors que les 
autres inhibiteurs calciques (diltiazem et vŽrpamil) sont sans effet.

Les agonistes dopaminergiques (bromocrytpine, lisuride, ropirinole, pergolide), 
l'amantadine, les IMAO B.

ÊAlors que les neuroleptiques type halopŽridol (Haldol) suppriment les b‰illements, 
ceux-ci peuvent rŽappara”tre en accompagnement des dyskinŽsies tardives. (voir observations 
cliniques)

A noter la raretŽ du b‰illement chez les Parkinsoniens qui ne s'Žtirent jamais. Par contre, 
l'apparition de l'effet thŽrapeutique des traitements (dopathŽrapie, apomorphine, pirebidil) est 
contemporaine de bouffŽes de b‰illements.
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extrait du site http://www.baillement .com

L'examen clinique du b‰illeur excessif
Docteur O Walusinski

26 mai 2002

Voici un canevas pour aider le mŽdecin praticien ˆ conduire l'examen d'un consultant 
pour exc•s de b‰illements. Comme dans bien d'autres situations, la clinique domine et les examens 
complŽmentaires resteront accessoires. L'enjeu est de porter un diagnostic prŽcis et distinguer l'exc•s 
de b‰illements (B) sympt™me d'une pathologie neurologique lŽsionnelle et l'exc•s de b‰illements 
maladie propre.

Quantifier la plainte
nombre de B par jour; rechercher l'existence de salves dŽfinies par plus de 5 B successifs 

en sŽrie.
moments et circonstances; accompagnŽs d'Žtirements au rŽveil et isolŽs avant 

l'endormissement, le B est physiologique. Rechercher les salves de B en pŽriodes post-prandiales, le 
ježne, ou autres ŽlŽments en faveur d'un contexte neuro-vŽgŽtatif (malaise vagal, dyspepsie)

Retentissement socio-affectif : est-ce l'intŽressŽ qui peine de ses salves de B ou 
l'entourage ? Ou au contraire y-a-t-il une satisfaction, une sensation libŽratoire apr•s les B ? Les 
b‰illements interf•rent-ils avec l'activitŽ quotidienne?

Rechercher toutes les prises mŽdicamenteuses, en particulier les antidŽpresseurs, anti-
Žpileptiques.

Etude de la qualitŽ du sommeil
chercher l'existence d'un ronflement et de pauses respiratoires associŽs ˆ une somnolence 

diurne : maladie des apnŽes du sommeil ?
facilitŽ d'endormissement, rŽveils nocturnes, sensation de nuits rŽparatrices ? Ces 

troubles rŽv•lent-ils anxiŽtŽ ou dŽpression ?
Y-a-t-il des troubles de la vigilance, une somnolence associŽe ?
Examen psychologique
dŽpister des troubles obsessionnels, des compulsions. Existent-ils des tics ou des 

antŽcŽdents de mouvements anormaux?
les salves de b‰illements sont elles source d'une jouissance apaisante comme une 

compulsion?
Examen clinique ˆ la recherche des signes Žvoquant une dysfonction hypothalamo-

hypophysaire.
acromŽgalie, hypercorticisme, hyperprolactinŽmie, dysthyro•die
en cas d'ŽlŽments Žvocateurs, rechercher une lŽsion sellaire ou suprasellaire par imagerie 

et biologie adaptŽe.
Examen neurologique
recherche de sympt™mes Žvocateurs d'une hypertension intracranienne, champ visuel, 

motricitŽ occulaire extrins•que
Žvaluer le niveau des performances des fonctions supŽrieures et du comportement, 

notamment le langage et sa comprŽhension d'ordre simple ou complexe (dŽnomination, expression 
conceptuelle etc)

examen de l'organisation dynamique des mouvements: reproduction de sŽries de gestes et 
de rythmes, recherche de persŽvŽrations, de difficultŽs de concentration, de rŽactivitŽ excessive ˆ 

33



l'environnement (ŽlŽments impulsifs)
tester l'Žlaboration d'un programme basŽ sur le langage intŽrieur: examen de la pensŽe 

conceptuelle
rechercher des troubles de la mŽmoire et du jugement par un MNI-test.
ˆ l'issue, la prŽsence de stŽrŽotypies, de persŽvŽrations, de comportement d'imitation, de 

manque d'activitŽ spontanŽe, de troubles mnŽsiques mettra en Žvidence un syndrome frontal.Ê
l'existence de trouble de la vigilance avec des dŽsordres neurovŽgŽtatifs fait rechercher 

Žpilepsie diencŽphalique.
une imagerie cŽrŽbrale et vasculaire dŽpistera une pathologie vasaulaire, tumorale ou 

dŽgŽnŽrative.
Bilan final, il est possible de distinguer quatre groupes de patients, par ordre de 

frŽquence dŽcroissante:
les B iatrog•nes l'arr•t du mŽdicament fait disparaitre les salves en une quinzaine de 

jours. (B sympt™me)
l'exc•s de B en rapport avec des troubles neurovŽgŽtatifs notamment digestifs avec 

dyspepsie, somnolence postprandiale (r™le de l'alcool ?) des conseils diŽtŽtiques et une prescription 
de dompŽridone amŽlioreront l'Žtat. (B sympt™me)

l'exc•s de B en rapport avec un adŽnome hypophysaire. C'est un parmi d'autres 
sympt™mes cliniques. (B sympt™me)

l'exc•s de B rŽv•le des dŽficits neurologiques lŽsionnels, un diagnostic prŽcis s'impose. 
(B sympt™me), ou tŽmoigne d'une dysfonction dopaminergique (exemple syndrome des jambes sans 
repos curable par la L-Dopa)

l'exc•s de B est isolŽ, ressemble ˆ des salves de tics avec des sensations de bien-•tre 
d'allure compulsive. Un Žventuel traitement par halopŽridol se discutera. Eliminer l'exceptionnelle 
Žpilepsie diencŽphalique.

Une bonne idŽe serait de communiquer votre observation dŽtaillŽe, et rendue anonyme 
au site web http://www.baillement.com en utilfant l'adresse de courriel au Dr Walusinski comme l'a 
fait le Dr Quoirin.
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Observations cliniques
B‰illements et troubles neuro-psychiatriques

cas n¡21 : un mŽdecin tŽmoigne de son cas personnel ˆ l'aube de sa retraite: c'est avec un 
grand intŽr•t que j'ai lu votre article sur le b‰illement parue dans La Revue du Praticien de fŽvrier 
2000 et ceci pour deux raisons. Avant de prendre le "MICA", j'avais entrepris de longues recherches 
pour comprendre le phŽnom•ne du b‰illement sans jamais trouver de rŽponses satisfaisantes.Etant 
moi-m•me un "grand b‰illeur", et subissant cet Žtat depuis de longues annŽes, je cherchais une 
explication ˆ mon probl•me personnel. Afin d'avancer, peut-•tre, dans vos recherches je vais 
rŽpondre ˆ votre questionnaire d'enqu•te: age 64 ans - nombre de b‰illements par jour : selon les 
jours et surtout selon mes Žtats d'‰me. Ce nombre peut se faire par une sŽrie de 20 b‰illements par 
crise, tr•s rapprochŽs.- horaires en fonction de la fatigue, apr•s la lecture, au coucher, mais alors ce 
sont des b‰illements isolŽs. Cependant, les salves de b‰illements n'arrivent que quand je me sens 
oppressŽ, angoissŽ, tendu; par contre, elles annoncent et confirment cet Žtat; et je les ressens et les 
attends comme salvatrices de mes angoisses, de mon oppression comme une soupape. Car apr•s 
cette sŽrie de b‰illements, je me sens soulagŽ, fatiguŽ, dŽcompressŽ. - Pas d'Žtirement associŽ.- 
Facteurs dŽclenchants : la cause ou la consŽquence d'une angoisse se manifestent par un serrement au 
niveau de plexus gastrique ou d'une oppression thoracique. Ceci m'a valu bilans cardiaques, fibro 
d'estomac, tous normaux. Pour arriver ˆ conclure, on m'a parlŽ d'Žtat de panique....Ce phŽnom•ne est 
ressenti toujours de la m•me fa•on stŽrŽotypŽe, sans pour autant me l'expliquer ˆ chaque fois.

Ê
cas n¡22 : une femme de 69 ans est conduite ˆ la consultation par son mari au dŽbut de 

l'an 2000. Elle se plaint de ne plus pouvoir marcher, d'•tre instable, d'avoir peur de marcher. Son 
mari Žvoque des troubles de mŽmoire. MNI test ˆ 15/30. L'examen retrouve une dŽsorientation 
temporo-spatiale, une amnŽsie antŽrograde, une acalculie, des pertes d'urine involontaires, une 
indiffŽrence. L'examen neurologique est strictement normal, ainsi que le scanner demandŽ. Un 
traitement d'antidŽpresseur ParoxŽtine (Inhibiteur recapture sŽrotonine) et buspirone apporte une 
amŽlioration progressive avec disparition des phobies en trois mois. L'interrogatoire, ˆ cette date 
demandant si elle ba”lle, fait immŽdiatement rŽagir le mari signalant qu'il est constamment en train de 
lui dire de se retenir de b‰iller. Elle a des salves de 6 ˆ 10 b‰illements ˆ la suite, rŽpŽtŽes jusqu'ˆ 5 ˆ 
10 fois par jour, sans en Žprouver aucune satisfaction ni g•ne. L'instauration en complŽment d'une 
prise vespŽrale de 1 mg de pimozide fait reculer la frŽquence des b‰illements ˆ une dizaine par jour 
sans salve. L'Žtat psychique est transformŽ : reprise de la marche, de l'autonomie, fait ses courses, 
n'a plus de trouble mnŽsique et est capabale de calculer et de gŽrer son porte monnaie. Ces cas 
confirment l'association b‰illements et troubles obsessionels et complusifs.

Ê
cas n¡ 23 : un Žtudiant en mŽdecine tŽmoigne. 27 FŽvrier 2001. Merci beaucoup de 

m'avoir informŽ sur l'existance de votre site ! Je l'ai lu avec grand intŽr•t. J'ai effectuŽ plusieurs 
recherches de sites sur les b‰illements mais n'ai trouvŽ auparavant aucun autre site aussi complet. Je 
suis tr•s surpris d'une certaine co•ncidance (qui ˆ elle seule prouve peut-•tre la pertinence de certains 
de vos propos). Je suis moi-m•me un Žtudiant en mŽdecine atteint du syndrome de Gilles De La 
Tourette. Ne souffrant pas (consciemment en tout cas) de b‰illements excessifs, j'ai choisi de faire 
un site sur les chats en train de b‰iller. Puis je me suis intŽressŽ d'un peu plus pr•s aux b‰illements, 
faisant moi-m•me la relation entre le caract•re involontaire mais modulable d'un b‰illement et d'un 
tic. Et je me sers entre autre de l'exemple du b‰illement lorsque quelqu'un qui croit n'agir que par sa 
propre volontŽ me demande de lui expliquer ce que je ressens lors d'un tic et comment c'est possible 
de faire quelque chose sans le vouloir. Le b‰illement exprime tr•s bien le caract•re involontaire et 
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modulable du tic. Un autre aspect qu'il refl•te Žgalement bien est la perte de contact avec l'extŽrieur. 
En effet, lors des tics complexes et moins brusques qui durent plusieurs secondes, il m'arrive de 
n'•tre rappelŽ ˆ la rŽalitŽ que lorsque j'aper•ois la rŽaction de celui qui se trouve en face, tout comme 
le b‰illeur qui n'a pas mis la main devant sa bouche, oubliant qu'il Žtait regardŽ. Pour comparer les 
tics, je me sers Žgalement d'autres exemples. L'Žternuement dŽcrit mieux la sensation qui peut 
prŽcŽder le tic ainsi que la difficultŽ de le retenir. Le hocquet dŽcrit bien le caract•re involontaire, 
brusque et par salves. Je prŽsente Žgalement un hocquet quotidien qui a m•me ŽtŽ g•nant pendant 
certaines pŽriodes. Celui-ci a prŽcŽdŽ d'un an la survenue soudaine de mes tics. Vu que tout comme 
les b‰illements et les tics, le hocquet diminue avec les neuroleptiques. Je n'ai jamais trouvŽ dans la 
littŽrature mŽdicale de relation entre les tics, le hocquet et les b‰illements.

Ê
cas n¡ 24 : Mona interroge le 23 novembre 1998 le site amŽricain HealthCentral. Depuis 

deux ans environ, je suis prise "d'attaques de b‰illements", sans aucune raison. cela peut-•tre 
pendant une surprise party, pendant des cours ˆ la fac, que je sois gaie ou triste, au supermarchŽ, en 
train de tenir une conversation avec quelqu'un. Rien n'a changŽ dans ma vie, je dors bien, je ne me 
sens pas fatiguŽe. Je suis embarassŽe par ces crises rŽpŽtŽes. Je peux les contenir pendant une ou 
deux minutes maximum, et puis il faut qu'elles se lib•rent. Mais je ne b‰ille que rarement le soir au lit 
ou au rŽveil. Suit une rŽponse du "Dr Dean" lui expliquant que chez les singes Monckey ce genre de 
situations permet de faire comprendre aux autres membres de la troupe que le b‰illeur est fatiguŽ et 
ne peut plus assurer la veille vigilante. Il Žmet l'idŽe que cette jeune femme exprime aux autres qu'elle 
est fatiguŽe ce qui nie l'intŽressŽe. Or la descritpion est typique de salves de b‰illements proches des 
tics et de satisfactions liŽes ˆ leur exŽcutions.

Ê
cas n¡25 : rapportŽ par J Barbizet: une femme de 29 ans a des crises convulsives 

partielles avec une chronologie et une marche toujours identique : violente cŽphalŽe occipitale, crise 
de b‰illements et hoquet, engourdissement du bras gauche et de la bouche . Fin de crise par urination 
involontaire. Diagnostic autopsique : Astrocytome temporal gauche et s'Žtendant jusqu'au corps 
striŽ et au III¡ venticule.

cas n¡26  : observation du Dr Williams (Neurology 55, nov 2000, p1592) une femme de 
64 ans, HTA, diab•te NID, entre ˆ l'h™pital pour vives cŽphalŽes occipitales Žvoluant depuis 
48h,dysathrie, dysphonie. Depuis 6 mois, elle se plaint de salves de b‰illements de plus en plus 
frŽquentes; toutes les nuits crises de 20 ˆ 30 B successifs, incontr™lables. Chaque salve est suivie de 
crampes douloureuses vers le pharynx et la nuque.Tous les examens pratiquŽs biologie et scanner 
sont normaux. L'EMG rŽv•le une sclŽrose latŽrale amyotrophique, expliquant les troubles de 
dŽglutition et de phonation. Les 3 mois suivants, les salves de B s'accentuent, survenant ˆ 7 ˆ 10 
reprises de 20 ˆ 30 B; parrall•lement la dŽglutition devient de plus en plus difficile. La prescription 
de thiridazine fait disparaitre les salves de B pendant 2 mois. L'arr•t du neuroleptique entraine la 
rŽapparition des B, qui c•dent ˆ la reprise. La malade meurt d'une fausse-route. Ce tableau de 
paralysie pseudobulbaire de maladie de Charcot montre une probable libŽration du contr™le du 
b‰illement par perte de l'inhibition corticale, et semble paradoxale puisque l'atteinte du motoneurone 
entraine une paralysie de la dŽglutition (IX, X,XI) mais pas des muscles masticateurs (V,VII).

cas n¡27 : Carlo Colosimo, MD, Francesca E. Pontieri, MD, Rome, Italy (Neurology 
january 1999, 52 p428 ) Drs. Goren and Friedman on yawning in Parkinson disease (PD). The 
authors state that yawning bas not been associated with treated or untreated PD and that it is most 
likely a dopamine-mediated phenomenon. We wish to point out that idiopathic PD is not the first 
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parkinsonian syndrome reported to be associated with yawning. Yawning was described by Dr. von 
Economo not only in the acute encephalitic ÇsomnolentÈ stage of encephalitis lethargica (EL) along 
with sleepiness, but also in postencephalitic parkinsonian (PEP) patients without any 
accompanying sleep  disturbance or somnolence. In the latter case, the yawning was often rythmic 
and repetitive, and was viewed  as a form of automatism or compulsive tic. We recently published a 
video collection of early cinematographic cases of PEP seen at the Mayo Clinic in the 1920  with 
one case showing a woman with paroxysmal yawning. Like idiopathic PD, PEP is associated with 
neuronal loss that is most distinct in the substantia nigra and less so in the basal ganglia.  Given the 
neuropathologic involvement of the nigrostriatal system in PEP, the parkinsonism was likely due to 
dopaminergic dysfunction. We believe that the compulsive yawning in PEP, could also possibly be 
dopamine mediated, as this symptom or sign often remitted in the few cases of PEP that 
spontaneously improved.

cas n¡28 Le Dr Etienne Quoirin est un visiteur attentif du site baillement.com. Averti de 
la valeur sŽmiologique des salves de b‰illements, il rapporte ici une observation o• seul ce signe 
clinique lui a permis de porter un diagnostic clinique de maladie neurologique.

Le b‰illement qui rend attentif et qui sauve       La Rochelle, Aožt 2001
Interne au service d'urgence , je vois, lors de son admission , une patiente de 75 ans 

visiblement en excellent Žtat gŽnŽral. Pourtant, elle se dit tr•s fatiguŽe bien que la profusion de son 
discours pourrait en faire douter. De plus, il est tr•s difficile de savoir pourquoi elle est lˆ. Elle ne 
rŽpond pas prŽcisŽment aux questions, parle d'une chute il y a 48 heures, mais elle a pu quand m•me 
faire sa course ˆ pieds le lendemain (5 Km).

Cette nuit, elle s'est senti tr•s fatiguŽe, elle ne pouvait plus bouger car "ses membres ne 
rŽpondaient plus, oui, tous! " Ce tableau confus n'engageait pas ˆ se lancer dans des investigations 
poussŽes surtout que, comme ˆ l'habitude, le service des urgences est dŽbordŽ, que je n'ai pas 
rŽcupŽrŽ de ma derni•re garde. Moi aussi je suis fatiguŽ ! 

Donc l'examen clinique est succinct: coeur OK, poumon OK, le ventre est souple. Bon... 
l'examen neuro? Bof! ˆ vue de nez elle bouge bien les pieds et bien que parlant beaucoup elle n'est 
pas confuse... le bilan standard (ionogramme, NFS, radio pulmonaire) Žvidement est normal. 
Finalement elle n'a rien cette grand m•re, sauf, sauf ..... depuis qu'elle est arrivŽe, elle n'arr•te pas de 
bailler par salves. 

Ce dŽtail me fait penser que finalement elle a peut •tre une pathologie organique, comme 
je viens de l'apprendre sur internet. J 'entame donc un examen neurologique attentif cette fois. Je 
dŽcouvre une hŽmiplŽgie droite frustre avec tous les signes d'un syndrome pyramidal. La 
tomodensitomŽtrie cŽrŽbrale rŽvŽlera une hypodensitŽ des noyaux gris centraux gauches...

Conclusion: cette patiente avait probablement ŽtŽ victime d' un accident ischŽmique 
transitoire et Žtait en train de rŽcupŽrer. 

Le dŽpister ˆ temps lui permettra de bŽnŽficier d'un bilan Žtiologique et d'un traitement 
prŽventif. Je tire deux le•ons de cette histoire: 

-l'examen sŽrieux des malades est ˆ la base du diagnostic 
-le b‰illement est un signe clinique ˆ part enti•re qu'il faut retenir comme le tŽmoin d'une 

pathologie sous-jacente, l'alarme qui clignotte pour attirer l'oeil du praticien averti.
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Cas n¡ 29 : Le Dr Jacome rapporte des cŽphalŽes violentes, par crises, inaugurŽes (aura 
non migraineuses) par des b‰illements (dont un adŽnome hypophysaire) texte intŽgral en anglais sur 
le site

Ê
Cas n¡ 30 : Le Dr Jacome rapporte trois cas de migraine accompagnŽe de crises de 

b‰illements texte intŽgral en anglais sur le site
Ê
Cas n¡31 : Le Dr Beale dŽcrit des b‰illements iatrog•nes sous antidŽpesseurs 

sŽrotoninergiques texte inŽtgral en anglais sur le site
Ê
Cas n¡ 32 : Le Dr Sandyk dŽcrit une maladie de Steel Richardson accompagnŽe de salves 

de b‰illements texte intŽgral en anglais sur le site
Ê
Cas n¡ 33 : Sicard J.A. et Paraff A Fou rire syncopal et b‰illements au cours de 

l'encŽphalite ŽpidŽmique Bulletins et mŽmoires de la SociŽtŽ mŽdicale des h™pitaux de Paris. 1921, 
45, p232 (voir fin de ce document)

Ê
Cas n¡ 34 : Delmas Marsallet P Le signe du b‰illement dans les lŽsions du cerveau 

frontal. Oto-neuro-ophtalmologie 1937, 15, p183 (voir fin de ce document)
Ê
Cas n¡ 35 : (tŽmoignage 28/10/01) J'ai un probl•me de b‰illements qui se produisent 

uniquement la nuit lorsque je dors ... c'est mon compagnon qui en souffre le plus ˆ vrai dire puisque 
je ne m'en rends pas compte. Il dit que je peux b‰iller pendant 1h30 sans m'arr•ter, et que les 
b‰illements sont rapprochŽs toutes les 15 secondes et tr•s profonds et "bruyants". Et cela tout au 
long de la nuit, les crises Žtant espacŽes de 30mn environ selon lui. Alors vous imaginez combien 
cela doit •tre g•nant pour lui ! C'est un peu comme si je ronflais en fait. Durant l'Žveil je ne b‰ille pas 
(ou comme tout le monde), et dans votre site je n'ai rien lu au sujet de b‰illements nocturnes et 
inconscients. Qu'en est-il ? A quoi peuvent-ils •tre džs ? Je prŽcise que ce n'est pas toutes les nuits, 
mais relativement souvent quand m•me, et que cela ne correspond pas ˆ une pŽriode de fatigue 
particuli•re ou d'Žtat dŽpressif. En plus je dors bien et suis bien reposŽe au rŽveil. MŽdicalement 
parlant, je suis atteinte depuis 10 ans d'une affection neurologique dŽgŽnŽrative mal ŽtiquetŽe, suite ˆ 
une vaccination contre l'hŽpatite B (le lien a ŽtŽ reconnu par expertise et je vais •tre indemnisŽe par 
l'Etat pour cela car j'Žtais infirmi•re et donc obligŽe de me vacciner). Mes probl•mes moteurs sont 
minimes comparŽs ˆ la douleur chronique qui me g‰che la vie, et je suis donc en permanence un 
traitement donnŽ par le Centre de la Douleur de l'h™pital de ma ville. Je prends 400mg de Topalgic 
retard par 24h et 400mg de Neurontin la nuit pour pouvoir dormir sans •tre rŽveillŽe par les 
nŽvralgies. J'ai ce traitement depuis longtemps et jamais je n'ai eu ces crises de b‰illements 
auparavant. Ils sont apparus il y a 3 semaines environ. Mes b‰illements pourraient-ils •tre džs ˆ ces 
mŽdicaments ? Autre possibilitŽ : j'ai, en plus du reste, un neurinome dans le cadre d'une maladie 
gŽnŽtique familiale, la neurofibromatose type 2. Ce neurinome est placŽ au niveau C7 D1, ˆ 
l'intŽrieur m•me du nerf en territoire C8. Il est tr•s volumineux et doit •tre enlevŽ chirurgicalement 
hŽlas ... Ce peut-il qu'ˆ ce niveau de compression la position couchŽe induise le phŽnom•ne du 
b‰illement ? Bref, j'essaie de comprendre, et je compte sur vous pour m'y aider. Voilˆ, vous savez 
tout, et j'esp•re que vous allez me donner des idŽes pour me dŽbarrasser de ce petit inconvŽnient 
(petit pour moi, mais grand pour mon compagnon).

Ê
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Cas n¡ 36 : Van Sweden B, Vanderhoven L, van Erp MG : Excessive  yawning. Acta 
Neurol Belg 1994;94(3):150-1 et Pathological yawning (chasm) associated with periodic leg 
movements in sleep: cure by levodopa de Martin Leonhardt. (voir texte complet sur le site)

Ê
Cas n¡37 : Mc Lean et Coll rapporte 4 observations d'exc•s de b‰illements sous 

clomipramine et B‰illements et excitation sexuelle sous clomipramine de G Bertschy. (texte complet 
sur le site)

Ê
Cas n¡38 : Postert et coll b‰illements et sclŽrose en plaques
(voir texte complet sur le site)Ê
Cas n¡ 39 : S Flechter : Yawning as a paroxysmal sign of diencephalic seizures
(voir texte complet sur le site)Ê
Cas n¡ 40 : A single report of hemiplegic arm stretching related to yawning de 0. Blin
Ê(voir texte complet sur le site)

Cas n¡ 41: G. Nathalie nŽe en 1973 prŽsente une retard intellectuel qui ne lui a pas 
permis d'apprendre ˆ lire ou Žcrire. Elle consulte parce qu'elle doit se marier mais est importunŽe 
depuis deux ans, date du dŽc•s de sa m•re, par un bruxisme nocturne et des salves de 30 ˆ 40 
b‰illements, rŽpŽtŽes 10 ˆ 12 fois par jour. L'examen clinique neurologique et endocrinien est normal. 
Un essai d etraitement par halopŽridol 1 mg*3 est instituŽ. Les b‰illements disparaissent mais le 
bruxisme, rŽduit n'est pas totalement arr•tŽ.

cas 42 : Yawning as a complication of electroconvulsive therapy and concurrent 
neuroleptic withdrawal D'Mello, Vincent, Lerner  (voir texte complet sur le site)

cas 43 : (observation personnelle) Madame Cha.. Isabelle, 27 ans a une stŽrilitŽ tubaire. 
Elle bŽnŽficie, ˆ Tours, d'une prise en charge pour fŽcondation in vitro. Chaque mois depuis trois 
mois, elle re•oit une injection par jour, pendant 14 jours, de 75U de Follitropine alpha, hormone de 
maturation des follicules (FSH), pour stimuler des ovulations multiples afin de recueil d'ovules. 
Trois heures environ apr•s l'injection, elle ressent des salves de b‰illements, de 10 ˆ 20, se 
reproduisant tous les 10 ˆ 30 minutes pendant 6 ˆ 8 heures. Elle n'a pas de symptomatologie 
d'adŽnome hypophysaire en particulier ˆ prolactine. Cet effet iatrog•ne n'est pas rapportŽ 
actuellement.

cas 44 : (observation personnelle) madem Bell ... Mauricette, 78 ans a pris, pendant 6 
mois, 50 mg par jour de sertraline (Zoloft) un antidŽpresseur sŽrotoninergique. Elle signale alors 
l'existence de salves de b‰illements, existantes depuis le deuxi•me mois du traitement, alors qu'elle se 
sent mieux, n'est plus asthŽnique, et a un bon sommeil. Elle s'interroge sur leur cause. L'arr•t du 
traitement , dont la prolongation n'est plus justifiŽe permet la disparition des salves en une dizaine 
de jours. Des cas analogues sont dŽjˆ rapportŽs.

cas 45 : "On Call: I'm a 62-year-old man in good health. I take Zocor for my cholesterol 
as well as a baby aspirin and several vitamins every day. My problem may seem silly, but it's really 
a nuisance: uncontrollable yawning. Do you have any idea why I yawn so much or what I can do 
about it?" Harv Mens Health Watch  (2002). 6(9): 8.

cas 46 : Les crises d'Žpilepsie diencŽpahlique (Žpilepsie partielle), rares, se 
manifestent pas des acc•s de bradychardie, variations brutales de la pression artŽrielle, du rtyhme 
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respiratoire, du diam•tre pupillaire, d'ŽlŽvation de la tempŽrature, de sueurs profuses, de salivation 
extr•me, de trouble des postures, de troubles de la vigilance. Les crises gŽlastiques sont caractŽrisŽes 
par des acc•s de rire sans cause, (Pathological laughter and crying) et tŽmoignent le plus souvent 
d'un hamartome de l'hypothalamus, parfois d'autres tumeurs suprasellaires, de sŽquelles de 
traumatisme craniens. Les causes de ces Žpilepsie sont : tumorale congŽnitale, des anomalies de la 
gyration et/ou de la neurostructure d'un noyau, une sŽquelle dŽgŽnŽrative localisŽe apr•s virose 
herptique ou ˆ CMV, ou ˆ une neurosarco•dose. L'EEG est souvent normal et l'IRM fonctionnelle 
peut-•tre la seule mani•re de visualiser la zone pathologique. Les variations de la circulation du LCR, 
des concentrations en neuromŽdiateurs HypocrŽtine, GABA (dŽplŽtion post-ictale) commencent 
seulement ˆ •tre Žtudier.

Voici un cas exceptionnel, Žvoquant des crises Žpileptiques gŽnŽrŽes par l'hypothalamus 
et irradiant vers les noyaux thalamiques, sous forme d'une baisse de la vigilance avec salves 
irrŽpressibles de b‰illements, Žvoluant par cises de 20 ˆ 30 minutes jusqu'ˆ dix fois par jour, se 
rarŽfiant sous antiŽpileptiques, sans cause tumorale retrouvŽe.

Ç I am a thirty two year old female. In my mid-twenties I began to develop an 
'intolerance' to alcohol. Half a glass of wine would make me extremely and uncontrollably sleepy. It 
is only in retrospect that I realise this problem started years ago - at the time it just seemed normal 
to me.

Two years ago, I started getting these 'sleepy attacks' during the day, without alcohol. I 
got one every couple of days or so, and seemed to be related to meals or food. I still assumed it was 
some sort of allergic reaction, although I couldn't pinpoint it at all. Then these attacks became more 
frequent, about one a day. This was the pattern for about a month. Then suddenly, almost over 
night, I was getting up to eight or ten attacks a day, not related to meals specifically. They always 
follow the same pattern - no warning, then extreme drowsiness, accompanied by excessive yawning 
and a feeling of being out of it, for up to half an hour. Then I feel normal again. It happens while 
driving, eating, talking, walking, working etc. and is totally uncontrollable. This has been the pattern 
for the last two years. Some days are better than others are, but generally I have about four to six 
attacks a day. I do not actually fall asleep, unless close to normal sleep time.

Generally I sleep in excess of eight hours a day, and fall asleep in a normal length of 
time. My husband says that I am a fairly restful bed partner.

My father, who is a GP, watched my symptoms getting worse and started reading up a 
little. He sent me to Wentworth Hospital for tests. The neurologist suspected seizures and tried to 
get me to take some anti-seizure medication for a month, which I refused to do Ü not wanting to be a 
guinea pig. He also sent me for an MRI and EEG and MSLT (without a polysomnogramme), all of 
which where normal.

Since I have had a consultation and EEG with Dr M G, Meulmed, Pretoria. She came 
recommended by a sleep disorders support group. She diagnosed me with pathological sleepiness 
and recommended ritalin(cf mŽthylphŽnidate = amphŽtamine). I was dissapointed with the 
consultation, because as she herself admitted, the term 'pathological sleepiness' is a dumping ground 
or term for unexplained sleepiness. I have used reactivan for a month or two, and it initially helped, 
but I got to the point where I would have to up the dose to get the same effect. So I stopped using it 
rather. I did not try Ritalin.

When I experience an attack, it feels something like this:
I will be normally alert and engrossed in my work, social activity and will become aware 

of an impending attack sometimes by a feeling of wanting to yawn Ü sometimes just a sense Ü like a 
weight has been attached to my mind and is slowing me down. I also get irritable, sensitive to noise 
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and light and other stimuli. The attack, with constitutes a feeling of diminshed awareness and 
extreme drowisiness, lasts about 20 minutes. I yawn uncontrollably and cannot surpress a yawn. 
The yawns are frequent and huge, with a sense of urgency which is relieved temporarily by the 
yawn. I can tell immediately almost to the second when it is over. The 'fog' seeems to lift in my 
mind. During the attack my body temperature seems to drop and it is often accompanied by goose 
bumps and cold. My eyes tear and nose runs a bit. I seldom fall asleep during an attack. I have never 
been a sleepy person during the day, and I fight the attacks like crazy. Its like being switched off 
against your will. I feel unwell during an attack, and they can be quite severe, although I never lose 
consciousness or awareness. Sometimes my whole day can be a write-off Ü since the between 
periods are also foggy, with an impending sense of an attack all the time. I get short stabbing pains 
in the head sometimes during the attack and sometimes in isolation. I get sensations on my scalp, 
like a ticklish feeling on my forehead, which comes and goes intermittently.

I cannot control the attacks, although I can sometimes with extreme effort postpone it 
for half an hour or so. Chewing some gum can postpone an attack a while.

Driving has become a real problem, since I will almost certainly have an attack, even on 
short trips. I will be driving in an alert state, will experience an attack, and will resume driving in 
alert fashion once over. My work as an architect is severly affected, especially on a bad day.

I have had a 24 hour EEG at Entabeni Hospital under Dr H S, my current neurologist. 
He has been wonderful. His best attempts at diagnosis have been possibly epilepsy or a form of 
migraine aura. He had me on Epilim,(cf valproate sodique = dŽpakine) which had very good results. 
I am trying to conceive now, and am off the Epilim, which means that my symptoms have got 
worse again. They never go away entirely, with my best day having one attack, and my worst as 
many as fifteen, almost head to head, and lasting up to forty minutes.

I have had HLA typing for narcolepsy, which was negative.
I am average weight, physically active, insulin resistant, asthmatic and otherwise 

healthy. There is a family history of strokes. (My mothers father) A concern for me is that the 
Epilim, which controlled my symptoms so well, has recently been linked to a worsening in PCOS 
and insulin resistance, although this does not seem to be an accepted fact. È

RŽfŽrence :
1. Benarroch, E. E. (1993). "The central autonomic network: functional organization, 

dysfunction, and perspective." Mayo Clin Proc 68(10): 988-1001. The central 
autonomic network (CAN) is an integral component of an internal regulation 
system through which the brain controls visceromotor, neuroendocrine, pain, and 
behavioral responses essential for survival. It includes the insular cortex, amygdala, 
hypothalamus, periaqueductal gray matter, parabrachial complex, nucleus of the 
tractus solitarius, and ventrolateral medulla. Inputs to the CAN are multiple, 
including viscerosensory inputs relayed on the nucleus of the tractus solitarius and 
humoral inputs relayed through the circumventricular organs. The CAN controls 
preganglionic sympathetic and parasympathetic, neuroendocrine, respiratory, and 
sphincter motoneurons. The CAN is characterized by reciprocal interconnections, 
parallel organization, state-dependent activity, and neurochemical complexity. The 
insular cortex and amygdala mediate high-order autonomic control, and their 
involvement in seizures or stroke may produce severe cardiac arrhythmias and 
other autonomic manifestations. The paraventricular and other hypothalamic nuclei 
contain mixed neuronal populations that control specific subsets of preganglionic 
sympathetic and parasympathetic neurons. Hypothalamic autonomic disorders 
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commonly produce hypothermia or hyperthermia. Hyperthermia and autonomic 
hyperactivity occur in patients with head trauma, hydrocephalus, neuroleptic 
malignant syndrome, and fatal familial insomnia. In the medulla, the nucleus of the 
tractus solitarius and ventrolateral medulla contain a network of respiratory, 
cardiovagal, and vasomotor neurons. Medullary autonomic disorders may cause 
orthostatic hypotension, paroxysmal hypertension, and sleep apnea. Neurologic 
catastrophes, such as subarachnoid hemorrhage, may produce cardiac arrhythmias, 
myocardial injury, hypertension, and pulmonary edema. Multiple system atrophy 
affects preganglionic autonomic, respiratory, and neuroendocrine outputs. The 
CAN may be critically involved in panic disorders, essential hypertension, 
obesity, and other medical conditions.

2. John S. Imaging and epilepsy Duncan Brain (1997), 120, 339Ð377
3. J. Parvizi, Pathological laughter and crying: a link to the cerebellum Brain 2001, 124 

(Pt 9): 1708-19
4. Khadilkar, S., K. Menezes, et al. (2001). "Gelastic epilepsy--a case report with 

SPECT studies." J Assoc Physicians India 49: 581-3. A 24 years male 
presented with daily episodes of uncontrollable laughter followed by urinary 
incontinence since the age of nine years. Some of these attacks progressed to 
generalized tonic-clonic seizures. General and neurological examination did not 
reveal any abnormality. Ictal and interictal video EEGs were normal. MRI showed 
a hypothalamic hamartoma. Interictal SPECT scan showed normal perfusion in the 
hamartoma. SPECT scan obtained four minutes after beginning of seizure showed 
that the perfusion increased in right cingulate gyrus but not in the hamartoma, 
suggesting the involvement of the cingulate gyrus in the seizure origin or pathway.

5. Akman, C. I., R. Schubert, et al. (2002). "Gelastic seizure with tectal tumor, lobar 
holoprosencephaly, and subependymal nodules: clinical report." J Child 
Neurol 17(2): 152-4. Gelastic seizures are characterized by inappropriate, 
stereotyped laughter and are often first recognized when other epileptic 
manifestations occur. They are frequently associated with hypothalamic 
hamartomas. Central nervous system developmental abnormalities are rarely 
reported with gelastic seizures. There is only one case report of gelastic seizure 
caused by holoprosencephaly. We report a 2-year-old girl with multiple brain 
structural abnormalities including tectal tumor (possibly hamartoma), multiple 
subependymal nodules, and holoprosencephaly. She developed seizures during the 
newborn period and presented with gelastic seizure and simple partial seizure at 3 
months of age.

6. Sturm, J. W., F. Andermann, et al. (2000). ""Pressure to laugh": an unusual 
epileptic symptom associated with small hypothalamic hamartomas." 
Neurology 54(4): 971-3. Gelastic seizures are the hallmark of the epilepsy 
syndrome associated with hypothalamic hamartomas. Patients typically develop 
cognitive deterioration and refractory seizures. The authors describe three patients 
with small hypothalamic hamartomas without these features and thus identify a 
mild end to the clinical spectrum. All had the unusual symptom of "pressure to 
laugh," often without actual laughter. This symptom could be dismissed as 
psychogenic but should be recognized as a clue to the presence of this unusual 
lesion.

7. Boeve, B. F., E. F. Wijdicks, et al. (1998). "Paroxysmal sympathetic storms 
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("diencephalic seizures") after severe diffuse axonal head injury." Mayo 
Clin Proc 73(2): 148-52. We describe a patient with a severe traumatic head 
injury who exhibited paroxysmal sympathetic storms, similar to those described in 
"diencephalic seizures." No epileptiform activity was evident on 
electroencephalography, and therapeutic levels of anticonvulsants failed to alter the 
spells; however, use of morphine sulfate abolished them. The features of this and 
several previously reported cases refute the primary roles of the diencephalon and 
seizures in this syndrome. Rather, in the setting of already compromised 
autonomic neuronal integrity, subtle fluctuations in intraventricular pressure or 
activation of reflexes triggered from muscle mechanoreceptors or chemoreceptors 
during episodes of hypertonia are more likely. "Paroxysmal sympathetic storms," 
a more appropriate descriptive term for these phenomena, should be recognized; 
thus, unnecessary diagnostic evaluations can be minimized, and appropriate 
therapy can be initiated.

8. Morris, H. H., 3rd (1988). "Sudden diencephalic events." Ann Neurol 23(2): 208. 
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B‰illements et endocrinopathies

cas 101: Une femme de 40 ans, trisomique 21, a un diab•te insulinodŽpendant apr•s 
avoir eu une maladie de Basedow. Elle est bien insŽrŽe familialement, bien ŽquilibrŽe pour toutes ses 
fonctions endocrines, et d'un niveau intellectuel ŽvoluŽ compte-tenu de son handicap 
chromosomique. Mais elle ne ressent aucune entrave sociale, et ne retient aucun b‰illement, en 
aucune circonstance. Elle en ressent un tr•s grand bien-•tre et aucune g•ne; seule sa m•re prie de 
l'excuser ˆ chaque foisÊ! Elle b‰ille plus de vingt fois par jour, sans salves individualisŽes.

Ê
cas 102: Un homme de 34 ans, opŽrŽ 9 mois plus t™t d'un adŽnome hypophysaire pour 

acromŽgalie dŽbutante, dit ne pas ba”ller frŽquemment avant cette chirurgie. Toutes ses fonctions 
endocrines paraissent parfaitement ŽquilibrŽes. Il est le seul ˆ Žvoquer une g•ne sociale ˆ ses 
b‰illements rŽpŽtŽs frŽquents, dans l'enqu•te rŽalisŽe (voir enqu•te). Fait curieux, il n'avait jamais 
signalŽ spontanŽment une frŽquence accrue de b‰illements avant d'•tre interrogŽ. Il b‰ille plus de 
vingt fois par jour sans salves individualisŽes. Plainte d'asthŽnie chronique. A deux ans post-
opŽratoire, un traitement substitutif d'un hypopituitaisme avec hydrocortisone, levothyrox a dž •tre 
instituŽ avec rŽduction de la frŽquence des b‰illements et de la plainte asthŽnique.

Ê
cas 103 : Une femme de 52 ans ob•se, diab•tique NID depuis dix ans, hypertendue, sous 

traitement hormonal substitutif de la mŽnopause travaille en Žquipe de deux/huit comme soudeuse 
dans une PME de mŽcanique. Elle est bien ŽquilibrŽe psychologiquement, reste active, et marche une 
heure par jour. Elle consulte pour asthŽnie physique, rapportŽe aux modifications des cycles veille-
sommeil dž au travail en Žquipes. Elle est importunŽe par des salves de 10 ˆ 20 b‰illements 
consŽcutifs, se rŽp•tant 2 ˆ 10 fois par heure d'Žveil depuis huit jours. L'Žquilibre glycŽmique ˆ 
HbGlyq ˆ 7,2%, glycŽmies capillaires de 1,3 ˆ 2 g/l sans hypoglycŽmie. Examen clinique sans 
particularitŽ TA 14/8. Prend glibenclamide 2,5mg*3, Chlortadilone-mŽtoprolol 1, estradiol-
dydrogestŽrone 1. Ces b‰illements rŽpŽtŽs en salves restent actuellement inexpliquŽs. Un arr•t de 
travail de 15 jours avec resynchonisation de l'heure du lever, et sieste soit dix ˆ douze heures de 
sommeil par 24h, permet la disparition de la rŽpŽtition de salves de b‰illements, laissant des 
b‰illements aux levers et lors du besoin de sommeil ressenti. Aucune thŽrapeutique proposŽe.
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B‰illements et troubles digestifs

Compte-tenu de l'importance du syst•me nerveux vŽgŽtatif dans la rŽgulation des 
fonctions digestives, il n'est pas surprenant que le b‰illement apparaisse associŽ ˆ des troubles 
essentiellement fonctionnels. On a pu parler de"Gut brain" c'est ˆ dire de neurologie digestive pour 
ne pas restreindre leur physiopathologie ˆ des troubles moteurs mais aussi prendre en compte la 
sensibilitŽ digestive (viscŽroperception). En dehors des maladies mŽtaboliques (diab•te, 
dysthyro•die), les dysautonomies neurologiques (Shy et Drager), de la chirugie d'amputation 
digestive, les causes iatrog•nes et fonctionnelles sont les plus frŽquentes. Dyspepsie (sensation de 
plŽnitude gastrique et de lenteur digestive) et colon irritable sont frŽquemment associŽs ˆ des salves 
de b‰illements. (Voir Revue du Praticien tome 48 N¡20 du 15 dŽcembre 1998)

cas 301 : tirŽ de questions de praticiens (Le Concours MŽdical du 9/12/2000 tome122 
N¡40 p2852 ) une femme, agŽes de 75 ans, a depuis de nombreuses annŽes un reflux 
gastrooesophagien qui s'accompagne de b‰illements profonds g•nants dans la vie quotidienne du fait 
de leur frŽquence qui a tendance ˆ augmenter. Cette malade, par ailleurs hypertendues est traitŽe par 
Lasilix60, Zestril20, Sectral 200, Physiotens. A noter dans ses antŽcŽdents, cinq grossesses et un 
coma de quinze jours par encŽphalopathie bismuthique en 1975, guŽrie sans sŽquelles apparentes. 
Elle prend de temps ˆ autre du Mopral 10. Quelle conduite ˆ tenir? (Dr P.../54). La rŽponse du Prof 
MA Bigard du CHU de Nancy Žlimine la hernie hiatale comme cause des b‰illements et n'apporte 
aucune solution. Bien qu'Žtant de la famille de la clonidine, il semblerait intŽressant de cesser le 
Physiotens afin de juger d'un effet iatrog•ne Žventuel.

cas 302 : Mr Alain B, 45 ans est employŽ de banque. Asthme peu sŽv•re. Il consulte 
pour dyspesie, somnolence postprandiale et salves de b‰illements rŽpŽtŽs toutes les apr•s midi, qui 
g•nent sa vie professionnelle. Il ne ronfle pas et dort bien la nuit sans apnŽe. Il se sent ballonnŽ 
apr•s le repas du midi et a la sensation d'une lenteur digestive. S'il ne mange pas ou tr•s lŽg•rement 
cette symptomatologie n'apparait pas. Il est nettement amŽliorŽ par la prise de dompŽridone une1/2 
heure avant le repas et la suppression du vin. Les b‰illements Žvoluent en parall•le avec la 
dyspepsie. La dompŽridone est un prokinŽtique apparentŽ ˆ l'halopŽridol (dopaminobloquant 
pŽriphŽrique) mais diffusant peu ˆ travers la barri•re hŽmatoencŽphalique. Son action sur le 
b‰illement est inconnu mais semble favorable dans ce cas (action directe ou rŽtro contr™le?).

cas 303 Mr Christophe M, 22 ans est agent commercial. Il mange tous les jours au 
restaurant.109 kg pour 188 cm. Il est migraineux et a une ˆ deux crises par semaine, calmŽe en moins 
d'une heure par un triptan, survenant ˆ des moments diffŽrents de la journŽe. Il consulte pour 
dyspepsie post-prandiale, avec sensations de ballonnements, somnolence, et salves de b‰illements, 
apparaissant une heure apr•s chaque repas au restaurant. La suppression du vin, la prise de cafŽ n'a 
rien amŽliorŽ. Un traitement de propanolol 160mg par jour, associŽ ˆ 10mg de dompŽridone avant le 
repas du midi fait disparaitre les migraines et la dyspepsie et son cort•ge, notamment les salves de 
b‰illements.

cas 304 : MŽlanie a 6ans. Le 19/08/1992, elle prŽsente une diarrhŽe de dix selles 
aqueuses par jour, prŽcŽdŽes de violentes coliques. Clochers de fi•vre ˆ 39 accompagnŽs de salves de 
b‰illements rŽpŽtŽes tr•s importantes. En dehors des frissons enfant abattue, prostrŽe. 
RŽhydratation orale salŽe, paracŽtamol. La diarrhŽe cesse en moins de 48h et les b‰illements 
disparaissent avec l'apyrexie.

Ê
cas 305 : Depuis moins d'un an, apr•s le petit dŽjeuner (30 minutes voire 1 heure) j'ai 

des sŽries de b‰illements; apr•s celles-ci, j'ai des hauts de coeur (presque des vomissements) que 
j'arrive ˆ calmer par un verre d'eau ou une tasse de cafŽ. Toutefois ce n'est pas tous les jours ni 
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toutes les semaines et sans douleur ˆ l'estomac. La composition du petit dŽjeuner: chocolat, pain de 
mie lŽgerement beurrŽ, jus d'orange. J'ai observŽ que cette sŽrie de b‰illements survenait apr•s une 
mauvaise nuit (cauchemar, rŽveil en plein sommeil). J'ai une hernie hiatiale (pas de traitement 
mŽdical en cours); je veille ˆ ne pas trop consommer des plats en sauce ou vinaigrette, malgrŽ ma 
gourmandise des cruditŽs; je suis fumeur, je consomme 2 tasses de cafŽ par jour, j'adore le chocolat, 
je p•se 55 kg pour 43 ans, je suis nerveux donc stressŽ. Il y a des semaines ou l'appŽtit est sans 
probl•me et d'autres ou l'appŽtit n'est pas au rendez-vous. Mon mŽdecin personnel me prŽcise que 
le stress, le tabac et le cafŽ sont la cause de cette pŽnible situation. Qu'en pensez-vous ? Y a t-il 
d'autres personnes dans la m•me situation ? (03/04/2002)

Ê
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ÊLe b‰illement : les myst•res restant ˆ Žclaircir

R™le de la lumi•re: implication de la mŽlatonine (hormone sŽcrŽtŽe par l'Žpiphyse 
uniquement pendant l'absence de lumi•re et participant ˆ notre synchronisation et aux rythmes 
nycthŽmŽraux)

-question : quelle place dans la neurophysiologie du b‰illement accordŽe ˆ la mŽlatonine 
? corollaire : les aveugles b‰illent-ils comme les normo-voyants ?

-question : quelle interfŽrence entre dŽclenchement des b‰illements et rythmes circadiens
Qu'en est-il du b‰illement dans les troubles du sommeil par exc•s : hypersomnie, maladie 

de GŽlineau
Qu'en est-il du b‰illement chez le ronfleur atteint de la maladie des apnŽes du sommeil ?
Pourquoi la frŽquence des b‰illements se rŽduit-elle avec l'‰ge ? Baisse de la sŽcrŽtion de 

dopamine ?
Pourquoi le b‰illement n'est-il qu'exceptionnellement pris en compte comme effet 

iatrog•ne ? L'inventaire des mŽdicaments et drogues responsables reste largement incomplet. 
ExpŽrimentalement certains mŽdicaments provoquent des salves de b‰illements: ---1¡) Les 
dihydropyridines (nifŽdipine, nitrendipine, nicarpidine, nimodipine ) alors que les autres inhibiteurs 
calciques (diltiazem et vŽrapamil) sont sans effet.---2¡) Les agonistes dopaminergiques 
(bromocryptine, lisuride, ropirinole, pergolide), l'amantadine, les IMAO B. ---3¡) le lithium, la 
mŽlanotonine. Le recueil de donnŽes ˆ leur sujet reste ˆ entreprendre.

Lancer un essai thŽrapeutique du baclof•ne dans l'exc•s de baillement (Žventuellement de 
la spironolactone).

Qu'en est-il de la contagion du b‰illement dans la prosopagnosie ?

Qu'en est-il du b‰illement en cas de syndrome de Pierre Robin (voir explication 
embryologique)

Le port de patch de nicotine rŽduit les tics notamment dans la maladie de Gilles De La 
Tourette. Qu'en est-il dans l'exc•s de b‰illements. Une alternative moins dangereuse que l'halopŽridol 
?

Comprendre quelle est la nŽcessitŽ qui, ˆ travers la phylogŽn•se, a imposŽ la perte de la 
neurogŽn•se, la thermogŽn•se et l'apparition d'un troisi•me Žtat du cerveau, le sommeil paradoxal, en 
gardant des fonctions plus primitives comme le b‰illement.

dŽcouvrir le b‰illement et la contagion du b‰illement au travers de l'imagerie fonctionnelle 
cŽrŽbrale avec J Decety

DŽcouverte d'un nouveau neuromŽdiateur l'hypocretin : son r™le dans la rŽgulation du 
sommeil, comprendre sa place dasn la neurophysiologie du b‰illement. Les tr•s intenses interactions 
de l'hypocretin avec le syst•me aminergique tant molŽculaire que cellulaire lui font jouer un r™le dans 
la rŽgulation de l'Žveil. Comment ne pas penser que l'hypocretin a sa place dans la neurophysiologie 
du b‰illement ?
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Essai de vulgarisation des connaissances sur le b‰illement

Le b‰illement est un rŽflexe : le dŽclenchement est involontaire, mais une fois dŽclenchŽ, 
la volontŽ peut en moduler le cours.

Pourquoi b‰illons-nous ?
Les variations de tonus des muscles des machoires et de la nuque sont per•us par les 

structures nerveuses du tronc cŽrŽbral (le cerveau archa•que dŽvouŽ au contr™le des fonctions gŽrant 
l'intendance de notre vie). Au rŽveil ou lors d'une baisse de vigilance par ennui ou fatigue, ces 
modifications de tonus dŽclenche le rŽflexe de b‰illement. Les nerfs qui commandent les muscles des 
machoires, du pharynx et du cou envoient et re•oivent des influx vers (et des) les structures du tronc 
cŽrŽbral responsable de notre Žveil. Le b‰illement est compris comme un rŽflexe accroissant notre 
vigilance. Il n'existe pas de centre nerveux strictement dŽfini ˆ ce rŽflexe. Les structures anatomiques 
nommŽes thalamus, hypothalamus, hypophyse, tronc cŽrŽbral sont indispensables ˆ son apparition.

Ce rŽflexe existe chez tous les vertŽbrŽs. Son existence au sein d'esp•ces au cerveau 
rudimentaire comme les reptiles montre que son origine est extr•ment ancienne dans l'arbre de 
l'Žvolution. Il tŽmoigne de la survivance de rŽflexes archa•ques chez l'homme malgrŽ l'extr•me 
dŽveloppement du cerveau. Il apparait tr•s t™t au cours de la vie foetale et se voit d•s dix semaines 
de grossesse ˆ l'Žchographie. LÕembryologie montre lÕŽtroit parall•lisme entre b‰illement et succion.

Comment expliquer la contagion du b‰illement ?
La contagion du b‰illement n'existe que chez les humains et nŽcessite les fonctions des 

lobes frontaux qui viennent "chapeauter" les autres structures ci-dessus dŽcrites. Des pathologies 
des lobes frontaux (le cerveau des comportements) s'accompagnent Žgalement de phŽnonm•ne 
d'imitation ou de rŽpŽtition (paroles et gestes). Le b‰illement se rapproche de ces anomalies 
neurologiques du comportement. A la lumi•re des Žtudes sur le comportement des primates, on peut 
attribuer un effet d'empathie communicative ˆ cette fonction "sociale".

Un peu de neurophysiologie
Le b‰illement met en jeu diffŽrents neuromŽdiateurs au niveau des structures 

anatomiques dŽcrites ci-dessus, c'est ˆ dire des messagers entre groupes de neurones : le plus 
important et indispensable est la dopamine. (C'est ce mŽdiateur qui fait dŽfaut dans la maladie de 
Parkinson; ceci explique la disparition du b‰illement chez ces malades). Mais interviennent aussi la 
sŽrotonine et l'acŽthylcholine. Les mŽdicaments qui modifient les concentrations de ces mŽdiateurs 
modifient le b‰illement. Ainsi le Deroxat, utilisŽ pour soigner des Žtats dŽpressifs et qui augment la 
concentration en sŽrotonine, dŽclenche des salves de b‰illements inapropriŽs chez certains patients. 
Les mŽdicaments, qui calment le mal des transports, diminuent les b‰illements (effet comme 
l'atropine qui inhibe l'acŽthylcholine)

L'exc•s de b‰illements
L'exc•s de b‰illements peut •tre un sympt™me rŽv•lant une maladie du cerveau, 

notamment touchant le tronc cŽrŽbral. Par exemple, au cours d'un coma liŽ ˆ une augmentation de la 
pression (quelque soit la cause) dans la boite cranienne, l'apparition de salves rŽpŽtŽes de 
b‰illements tŽmoigne d'une compression du tronc cŽrŽbral dans le trou occipital (l'orifice par o• la 
moelle Žpini•re sort de la t•te). Ceci est un indice d'une mort prochaine sans levŽe rapide de cette 
hyperpression.

L'exc•s de b‰illements, survenant par salves de 10 ˆ 30 successifs, peut-•tre une maladie 
propre, forme particuli•re ou momentanŽe de la maladie des tics chroniques. Ce n'est pas 
psychologique ou psychiatrique.

Mais surtout, devant un exc•s de b‰illements, survenant par salves, il faut penser ˆ un 
effet secondaire dŽsagrŽable liŽ ˆ la prise de mŽdicaments (nombreux et sans doute pas tous 
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rŽpertoriŽs).
Pourquoi s'intŽresser au b‰illement ?
Le b‰illement reprŽsente un mod•le tout ˆ fait pertinent pour comprendre des bases du 

comportement, tant sur le plan des neurotransmetteurs que sur le plan anatomique. Son anciennetŽ 
phylogŽnŽtique, sa prŽcocitŽ ontogŽnŽtique, montre l'intŽr•t de l'Žtude de la neurophysiologie sous 
l'angle de la phylogŽn•se et de lÕembryologie.
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A propos dÕun nouveau neuromŽdiateur, lÕhypocretin 
Sa place dans la neurophysiologie du sommeil, du b‰illement et de lÕappŽtit

Dr O Walusinski 07/04/02

Il est rŽconfortant de penser quÕon ait rŽcemment, en 1998,  dŽcouvert un nouveau 
neuromŽdiateur et dÕimaginer quÕil en reste dÕautres ˆ dŽcouvrir pour Žclairer les fonctionnements 
inexpliquŽs de notre cerveau.

En 1998, deux groupes de chercheurs, sans lien entre eux, dŽcouvrent simultanŽment le 
m•me neuropeptide, baptisŽ ÒhypocretinsÓ par de Lecea et ÒorexinsÓ par Sakurai. Le plus Žtonnant 
reste la dŽcouverte en elle-m•me, car les cellules sŽcrŽtrices, peu nombreuses,  sont localisŽes dans 
une infime partie de lÕhypothalamus latŽral.  Les premi•re observations ont montrŽ un r™le dans la 
stimulation de la satiŽtŽ, dÕo• son appellation orexin (injections dans les ventricules cŽrŽbraux du 
cerveau de rats). 

La dŽcouverte, en 1999, que la narcolepsie canine Žtait due ˆ une mutation dÕun g•ne 
codant pour un des rŽcepteurs ˆ lÕhypcretin (Hcrt2), a encouragŽ dÕŽtendre les recherches du 
contr™le de lÕappŽtit ˆ la rŽgulation du sommeil. Il apparut rapidement que lÕabsence dÕhypocretin 
chez la souris avait dÕimportant effets sur le comportement et le sommeil rappelant la narcolepsie 
ou maladie de GŽlineau.

DÕautres Žtudes indiqu•rent les importantes projections des cellules hypophysaires 
sŽcrŽtrices dÕhypocretin vers toutes les cellules monoaminergiques, et lÕeffet de stimulation de 
lÕŽveil ainsi engendrŽ. 

Des mesures rŽcentes ont indiquŽ que les patients atteints de narcolepsie avaient des 
taux effondrŽs dÕhypocretin dans le syst•me nerveux central. A lÕheure prŽsente, il semble que la 
principale cause de la narcolepsie soit une destruction par auto-immunitŽ des cellules 
hypophysaires sŽcrŽtrices. Les g•nes dŽterminant lÕapparition des rŽcepteurs ˆ lÕhypocretin sont 
identifiŽs, ainsi que deux types de petides actifs sur deux types de rŽcepteurs.

La neuroanatomie montre que les cellules hypothalamiques sŽcrŽtrices projettent sur 
tout le cortex, le tronc cŽrŽbral, le syst•me limbique, le thalamus, et vers la moelle Žpini•re. Des 
projections denses et monosynaptiques vers le locus coeruleus indiquent lÕimportance de ce peptide 
dans la rŽgulation de lÕŽveil. Autre constat crucial, la rŽpartition des deux types de rŽcepteurs ˆ 
lÕhypocretin ont des distributions anatomiques diffŽrentes : le locus coeruleus noradrŽnergique est 
couplŽ de fa•on dense avec le type Hcrt1 et ne contient pas de Hcrt2; le nucleus tubero-mammillaire 
histaminergique contient exclusivement des Hcrt2. LÕeffet semble essentiellement excitateur, surtout 
au niveau du locus coeruleus, des noyaux du raphŽ, de la substantia nigra, des noyaux 
tuberomammillaires

La diffŽrence dÕexpression de Hctr1 et Hctr2 peut expliquer le r™le primordial de Hctr2 
dans la narcolepsie. Chez lÕanimal, la destruction des rŽcepteurs Hctr2 engendre un tableau de 
blocage dÕactivitŽ motrice comparabale ˆ la cataplexie et des acc•s de sommeil paradoxal. DÕautre 
part, des animaux porteurs de mutations de Hctr1 ont des perturbations de leur sommeil lent 
profond sans cataplexie. 

Il nÕexiste ˆ ce jour aucune donnŽe rŽpertoriŽe Žtudiant le b‰illement dans la narcolepsie. 
La place de l'hypocrŽtine dans la neurophysiologie du b‰illement commence ˆ apparaitre 
expŽrimentalement chez le rat : l'injection d'hypocrŽtine1 dans le noyau parventriculaire de 
l'hypothalamus dŽclenche des b‰illements en stimulant la vigilance. L'hypocrŽtine 2 stimule la 
vigilance sans dŽclencher de b‰illements : voir Sato-Suzuki I, H Arita Cortical arousal induced by 
microinjection of orexins into the paraventricular nucleus of the rat . Behaviuoral Brain Research 
128(2002)169-177
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LÕeffet orexig•ne de lÕhypocretin, avec un rythme circadien confirmŽ, semble jouer un 
r™le central dans la rŽgulation homŽostasique de lÕapport alimentaire. LÕobŽsitŽ est associŽe ˆ une 
rŽduction dÕactivitŽ, un exc•s de somnolence mais aucune donnŽe actuelle ne permet dÕattribuer ˆ un 
dŽficit dÕhypocretin une cause ˆ certaines ob•sitŽs.  LÕinjection intraventriculaire cŽrŽbrale 
dÕhypocretin chez lÕanimal, potentialise la stimulation  adrŽnergique avec libŽration de cortisol, 
rŽduction de la prolactine et de lÕhormone de croissance. Chez lÕhomme la prolactine et lÕhormone de 
croissance sont au plus bas pendant le sommeil; le cortisol ne varie pas au cours de la narcolepsie. 

Les carnivores b‰illent plus frŽquemment que les herbivores. Plus un animal est sur ses 
gardes en raison d'un risque vital par pression de prŽdateurs, moins il dort moins il b‰ille. C'est la 
richesse de l'apport calorique sous un petit volume rapidement ingŽrŽ qui permet aux carnivores un 
luxe de sommeil et donc de b‰illements pour stimuler leur vigilance. L'herbivore doit manger 
beaucoup plus longtemps et ne peut dormir autant, et b‰ille donc moins. Comment ne pas voir lˆ un 
r™le rŽgulateur de lÕhypocretin sur le sommeil et lÕhomŽostasie ŽnergŽtique et donc sur la frŽquence 
des b‰illements.

Les observations de patholologie humaine montrent le b‰illement par exc•s comme signe 
sŽmiologique dÕune Žventuelle pathologie hypophysaire. Par exemple, lÕacromŽgalie, exc•s de 
fabricaton dÕhormone de croissance, se rŽv•le par des troubles osseux classiques mais aussi par une 
asthŽnie, une somnolence associŽe ˆ des b‰illements rŽpŽtŽs. LÕadŽnome hypophysaire peut 
comprimer les cellules sŽcrŽtrices dÕhypocretin, perturber leur sŽcrŽtion; lÕaugmentation dÕhormone 
de croissance circulante peut engendrer un rŽtrocontr™le nŽgatif sur la sŽcrŽtion de dÕhypocretin. 
Tout reste ˆ dŽcouvrir.

Les tr•s intenses interactions de lÕhypocretin avec le syst•me aminergique tant 
molŽculaire que cellulaire lui font jouer un r™le dans la rŽgulation de lÕŽveil. Comment ne pas penser 
que lÕhypocretin a sa place dans la neurophysiologie du b‰illement?

RŽfŽrences

A commentary on the neurobiology of the hypoocretin/orexin system
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Hypothalamic regulation of sleep
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