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Liste des abréviations

NO = Monoxyde d’azote

iNOS = Oxide nitric synthase inductible

T2R = Récepteurs du golt amer ou « bitter taste receptors »
eNOS = Oxide nitric synthase endotheliale

Ca” = lons calcium

FMD = Dilatation artérielle médiée par le flux

VEGF = Facteurs de croissance vasculaire endothélial

HTA = Hypertension artérielle

SAOQS = Syndrome des apnées obstructives du sommeil
PaO, = Pression partielle artérielle en oxygene

ABI = Ankle Brachial Index



Introduction
La respiration physiologique chez homo sapiens se fait par voie nasale. Elle a pour objectif de filtrer,

réchauffer et humidifier I'air destiné aux alvéoles pulmonaires mais aussi de stimuler nos récepteurs
olfactifs pour nous prévenir d’éventuels dangers. Les sinus, cavités ouvertes au niveau nasal, jouent

un réle dans ces fonctions en améliorant le réchauffement et I’humidification de I'air a son passage.

La production épithéliale de monoxyde d’azote (NO) dans les sinus paranasaux est un phénomeéne
désormais bien connu'¥? . Sa concentration y est, par exemple, dix fois plus élevée qu’au niveau
alvéolaire®. Celui-ci est synthétisé a haute concentration par I’Oxide Nitric Synthase inductible (iNOS),
dont la présence a été démontrée sur des tissus sains sinusaux . Son role est de permettre aux voies
aériennes supérieures et inférieures de lutter contre les éventuelles infections en altérant la croissance
bactériennel®, en stérilisant les sinus® et en modulant la mobilité ciliaire®®. De récentes études ont
aussi révélé la présence au sein de ces cavités de récepteurs du golt amer « bitter taste receptors »
(T2R) dont la particularité est de détecter certaines bactéries pour générer la production de NO"),
D’autres articles enfin décrivent I'effet du NO sinusal sur I'augmentation de la perfusion artérielle
pulmonaire en position debout®, confirmant la capacité de ce NO endogéne a étre recruté lors d’une

respiration nasale (autoinhalation) pour pouvoir diffuser dans le réseau vasculaire.

Le NO synthétisé au niveau capillaire est un puissant vasodilatateur 9% S3 production endothéliale
est assuré par une autre enzyme : I’Oxide Nitric Synthase endothéliale (eNOS)*?, stimulée par des
modulateurs chimiques mais surtout par les contraintes de cisaillement du sang contre les parois
vasculaires™. Cette production de NO est a 'origine d’une cascade enzymatique dont la finalité est
I’arrét de la contraction des cellules musculaires lisses de la paroi endothéliale par recaptage des ions
calcium (Ca ?*) dans le réticulum sarco-endoplasmique ou par leur expulsion en dehors de I'espace

intracellulaire™

. Ce phénomeéne permet d’expliquer le mécanisme de dilatation médiée par le flux
(FMD) pour lequel on constate une relaxation vasculaire aprés libération d’une occlusion artérielle™.
En outre, le NO libéré par la paroi endothéliale inhibe ’adhésion plaquettaire!*®, module le rythme

(12)(18)

cardiaque”) et favorise I'angiogenése en stimulant la production de facteur de croissance

(19 Cela lui confére trois grands roles au niveau sanguin : le contrdle de

vasculaire endothélial (VEGF)
la pression artérielle™, |a prévention de I'athérogenése*® et de la thrombogenése*® ce qui en fait un
garant essentiel de I’homéostasie cardiovasculaire. Louis Ignarro, prix Nobel de médecine en
1995 écrira a ce propos que le NO peut « prévenir, voir inverser les maladies du coeur et les accidents

vasculaires cérébraux »®?9,

Actuellement, nos connaissances nous permettent d’affirmer que le NO est un vasodilatateur puissant

et qu’il est produit de maniere physiologique en grande quantité au niveau sinusal. Cependant,



I'impact de la respiration nasale et de la mobilisation du NO des sinus par autoinhalation sur le systeme
cardiovasculaire est encore méconnu. Pourtant, son intervention clinique et expérimentale pourrait
étre considérable. Des études a grande échelle démontrent une prévalence de I’hypertension artérielle
(HTA) supérieure a 30% dans les pays industrialisés comme la France, ou prés de la moitié des patients
ignorent étre hypertendus'?!). A I’'heure actuelle, il n’existe aucune approche thérapeutique de 'HTA

e?2@3) Certains articles montrent une

par la kinésithérapie hormis un retour a l'activité physiqu
efficacité a court terme des techniques de relaxation grace a la respiration guidée®? tandis que
d’autres montrent une absence de preuve la concernant'®®: aucun article ne décrit le type de
respiration (nasale ou buccale) réalisée dans ce processus thérapeutique. lls se basent sur
I'amélioration de la sensibilité de la boucle baroréflexe et sur la mise en jeu du systeme
parasympathique (vasodilatateur) pour étayer leurs résultats ?”?® La mise en évidence d’une

relaxation vasculaire lors de la respiration nasale pourrait ainsi ouvrir de nouvelles perspectives

rééducationnelle pour ces patients.

Néanmoins, la perte de respiration nasale se constate lors de ronflements, et a fortiori dans le
syndrome des apnées obstructives du sommeil (SAOS). Cette pathologie, a un stade moyen ou séveére,
touche 50% des hommes de plus de 40 ans (pour 25% de femmes)?® ce qui en fait un probléme
important de santé publique. La littérature fait état d’une augmentation significative de la pression
artérielle lors d’apnées du sommeil®? et de ronflements®? pour laquelle différentes hypothéses ont
été évoquées. La plus étayée concerne I'activation du systéme nerveux sympathique®? qui créée
vasoconstriction, activation rénale avec production d’aldostérone®®® entrainant augmentation de la
rétention de sodium, d’eau et en conséquence de la tension artérielle. La seconde met en jeu le NO
produit par 'endothélium vasculaire : selon Jelic and al.®?, les patients souffrant de SAOS subissent
des épisodes répétitifs d’hypoxie/réoxygénation a chaque pause respiratoire. Ce phénomeéne entraine
une diminution de la disponibilité du NO (la pression partielle d’oxygene (Pa0,) régule I'expression de
eNOS : toute diminution de la premiére aura des conséquences négatives sur la seconde) ©°
accompagnée d’une augmentation de I'inflammation et du stress oxydatif. Aucune étude n’a toutefois
démontré de relation prédictive entre les marqueurs de ce stress oxydatif et la fonction

endothéliale®®.

L'hypothese de la perte de la respiration nasale en revanche n’a encore jamais été évoquée.
L’objectivation d’une vasodilatation apres mobilisation du NO sinusal pourrait permettre de mieux

comprendre la pathogenése de I’'HTA chez les patients souffrant de SAOS pour pouvoir mieux la traiter.



La question a laquelle nous allons essayer de répondre est la suivante : la respiration nasale permet-
elle de mobiliser le NO des sinus paranasaux (autoinhalation) et de créer une vasodilatation

objectivable a I'’échographie vasculaire ?



Matériel et méthode

Population
Suite a I'accord du comité académique de bioéthique (Annexe 1), 45 sujets de sexe masculin se sont

portés volontaires pour nos expériences. La moyenne d’age était de 21,38 + 2,31 ans. Tous étaient
étudiants a I'ISEK (Haute Ecole Bruxelles-Brabant), recrutés via les réseaux sociaux, agés d’au moins 18
ans et ont regu une lettre d’information. Chacun d’entre eux a également signé un consentement

éclairé (Annexe 2).

Au préalable a nos mesures, un test de bonne santé vasculaire (Ankle Brachial Index (ABI)) a été réalisé

chez chacun de nos sujets. Aucun d’entre eux n’a été exclu a la suite de ce test.

Nos criteres d’inclusions étaient les suivants :

Etre majeur
- Etre de sexe masculin
- Avoir une hydratation correcte

- Avoir eu un sommeil réparateur la nuit précédant I'expérience

Nos criteres d’exclusions étaient les suivants :

Etre de sexe fémininG®

- Etre 4gé de moins de 18 ans ou de plus de 30 ans®”

- Avoir consommé de I'alcool®®, du tabac®)“%, du café*") ou du chocolat®“? depuis la veille au
soir

- Avoir des troubles importants du sommeil 43

- Etre atteint de troubles respiratoires

- Etre atteint de troubles cardiaques

- Avoir un ABl inférieur 4 0.9%%

- Prendre des médicaments influant sur la musculature lisse endothéliale*®



Matériel et méthode
Pour cette étude prospective randomisée, les sujets ont commencé aléatoirement par le bloc A ou B

(cf : ci-apres) et ont subi des mesures échographiques au niveau de arteria brachialis.

Les mesures (M) ont été réalisées a différents moments. Chacune se présente comme étant la

moyenne de trois prises différentes :

- La premiére mesure (M1) a été réalisée avant toute opération de notre part, juste apres que
le sujet se soit allongé sur la table

- Laseconde (M2) a été prise apres cing minutes de respiration buccale

- Latroisieme (M3) a été mesurée apres cing minutes de respiration nasale (bloc A) ou buccale
(bloc B)

- La quatrieme (M4) a été effectuée 45 secondes apres la libération d’une compression de cing

minutes ) pendant lesquelles le sujet respirait par le nez (bloc A) ou par la bouche (bloc B)

Chaque sujet a eu par la suite une période de 10 minutes de marche puis 30 minutes de repos avant

de commencer le bloc suivant.

M1 M2 M3 M4
< Respiration nasale
§ Respiration buccale Respiration nasale +occlusion de
@ Fartére brachiale
* ® ® —> v
@ Respiration buccale
§ Respiration buccale Respiration buccale +occlusion de
o Part&re brachiale
L L L — T

& . 1a distance entre deux points équivaut & 3 minutes

Figure 1 : Schéma du protocole expérimental

Chaque sujet commencait aléatoirement par le bloc A ou le bloc B au cours duquel il subissait quatre
mesures : M1 = Mesure 1, M2 = Mesure 2, M3 = Mesure 3, M4 = Mesure 4. S’en suivait 10 minutes de
marche et 30 minutes de repos avant de passer au bloc suivant.



Nous avons défini un temps de cinqg minutes de respiration nasale, car nous savons que le NO met
quelques secondes a agir sur I’'endothélium vasculaire ¢, ainsi nous avons eu un temps suffisant pour

gue le NO des sinus soit absorbé et qu’il puisse agir convenablement au niveau des vaisseaux sanguins.

Pour nous assurer que la respiration se fasse bien par la bouche lors des phases de respiration buccale,
le sujet portait un pince-nez. A l'inverse, il devait fermer la bouche lors des phases de respiration

nasale. L'occlusion a été obtenue grace a un sphygmomanometre.

Cette étude a fait appel a l'utilisation d’'une sonde linéaire a barrettes d’échographie Doppler
vasculaire afin de mesurer la dilatation artérielle médiée par le flux (FMD)™*®). Pour des mesures les
plus reproductibles possibles, une marque était effectuée sur le bras des cobayes a I'endroit ou la
sonde était apposée. Le diametre était mesuré lors de la systole entre les faces internes de I'intima
(exemple d’image chez un sujet en Annexe 3). L'unité choisie pour nos résultats était le centimetre

(cm).
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Résultats
A l'aide du logiciel GraphPad Prism 8, nous avons testé la normalité de quatre manieres (test

d’Agostino et Pearson, test d’Anderson-Darling, test de Shapiro-Wilk et test de Kolmogorov-Smirnov)
avant d’effectuer des tests pairés (RM one-way ANOVA et T-test de Student). Les variations de

diametre (en pourcentage) ont été calculées a partir des moyennes respectives de chaque mesure.

Evolution lors du bloc A (respiration nasale)

M1 M2 M3 M4
Moyenne + écart type (encm) | 0.40 £ 0.05 0.41+0.05 0.43+0.05 0.45+0.06
P-Value (par rapport a M2) 0.08 >< <0.0001 <0.0001
Significativité (par rapport a ns HokkE HokkE
M2)

Figure 2 : Tableau de I’évolution du diametre de I’arteria brachialis lors du bloc A

M1 correspond a la premiere mesure a I'arrivée du sujet, M2 a la seconde aprés cing minutes de
respiration buccale, M3 a la troisiéme apreés cing minutes de respiration nasale et M4 a la quatriéme,
45 secondes apreés libération d’une occlusion artérielle de cing minutes (respiration nasale)

Bloc A/ Evolution du diametre de I'artere brachiale

* % % %
—_ I
E * % ¥ *
= 0.60 . | | %
= 0.554 1
™
= 0.50- | 1
< 0,45
™
£ paot—F L
a 0.35-
.E 0.30
= 0.25-
= 0.20-
2 0.15
o 0.10
£ 0.05-
£ 0.00 T T
=
O o?' 0?" b"?‘ G"E"
o Nl O O
SEREFO SRS N
* & & &
Bloc A

ns = Non significatif (p-Value > 0,05)
** = Hautement significatif (p-Value < 0,01)
**** = Tres hautement significatif (p-Value < 0,0001)

Figure 3 : Graphique de I’évolution du diamétre de arteria brachialis lors du bloc A

M1 correspond a la premiere mesure a I'arrivée du sujet, M2 a la seconde aprés cing minutes de
respiration buccale, M3 a la troisiéme apres cing minutes de respiration nasale et M4 a la quatriéme,
45 secondes apreés libération d’une occlusion artérielle de cing minutes (avec respiration nasale)
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On constate une augmentation trés hautement significative de 4,89% du diametre de arteria brachialis

entre M2 et M3 (p-value < 0,0001) et de 8,80% entre M2 et M4 (p-value < 0,0001).

On observe également une augmentation hautement significative de 3,73% du diameétre de arteria

brachialis entre M3 et M4 (p-value = 0,0033).
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Comparaison M3 respiration nasale et respiration buccale

Comparatif M3 respiration nasale vs buccale

0.60- * %k ¥k

0.554 [ |
0.50-
0.45-
0.40-
0.35-

0.30
0.25-
0.20-
0.154
0.10

Diamétre de l'artére brachiale (cm)

**%* = tres hautement significatif (p-Value < 0,0001)

Figure 4 : Graphique comparatif du diametre artériel @ M3 entre le bloc A et le bloc B
M3 correspond a la troisiéme mesure, intervenant apreés cing minutes de respiration nasal pour le bloc
A et cing minutes de respiration buccale pour le bloc B

On constate une augmentation trés hautement significative (p-value <0,0001) du diametre de arteria

brachialis aprés cing minutes de respiration nasale par rapport a la respiration buccale.

Le diamétre moyen de arteria brachialis en respiration buccale est de 0,41cm + 0,05 tandis qu’il est de

0,43cm £ 0,05 apreés la respiration nasale

En moyenne, on peut donc calculer une augmentation de 5,93% du diamétre artériel lorsque le sujet

respire par le nez
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Comparaison M4 respiration nasale et respiration buccal
Comparatif M4 respiration nasale vs buccale

0.60-
0.55+
050+
0.45-
0.40 5
0.35+
0.30 -
0.25-
0.20 -
015+
0.10+
005
0.00-

Diameétre de |'artére brachiale {cm)

** = Hautement significatif (p-Value < 0,01)

Figure 5 : Graphique comparatif du diametre artériel @ M4 entre le bloc A et le bloc B
M4 correspond a la quatrieme mesure, intervenant 45 secondes apres cing minutes d’occlusion
artérielle en respiration nasal pour le bloc A et en respiration buccale pour le bloc B

On visualise une augmentation hautement significative (p-value = 0,0027) du diameétre de arteria
brachialis aprées 10 minutes de respiration nasale associée a cing minutes d’occlusion artérielle

comparée au méme protocole accompagné d’une respiration buccale.

En effet, on peut mesurer un diamétre moyen de 0,43cm 0,05 lorsque le cobaye respire par la bouche
contre 0,45cm * 0,06 lorsqu’il le fait par le nez, soit une augmentation moyenne de ce diamétre

chiffrée a 4,46%

(NB : résultats du bloc B en Annexe 4 et données brutes en Annexe 5)
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Discussion
Cette étude a pour objectif de démontrer I'intérét de la respiration nasale au niveau du systeme

vasculaire. Nos résultats confirment notre hypothése en démontrant une dilatation artérielle lorsque

le sujet respire par le nez.

Dans un premier temps, nous avons tenté d’expliquer I'absence de différences constatées entre M1 et
M2, c’est-a-dire avant et aprés cing minutes de repos sur la table en respiration buccale. En effet, homo
sapiens respire physiologiquement par le nez. Nous devrions ainsi avoir un diametre vasculaire plus
important a M1, lors de I'arrivée du sujet, qu’apres cing minutes de respiration par la bouche. La
plupart des études que nous avons retrouvées reliant respiration et appareil circulatoire?”(2847)48)
montraient un effet vasodilatateur d’une respiration lente et calme mais ne précisaient ni le type de
respiration, ni le phénomeéne exact induisant cette relaxation vasculaire. L’hypothése la plus
documentée et la plus démontrée est celle de I'augmentation de la sensibilité de la boucle baroréflexe
induite par la respiration1®#849) Cette augmentation permettrait de stimuler le systéme
parasympathique plus précocement tout en inhibant I'activité orthosympathique, induisant ainsi une
diminution du rythme cardiaque et une vasodilatation. Celle-ci compenserait I'absence du NO

provenant des sinus dans le sang.

Nous avons démontré une augmentation trés hautement significative du diameétre de arteria brachialis
apres cing minutes de respiration nasale comparativement a la respiration buccale. Cette différence
restait hautement significative 45 secondes apreés libération d’une occlusion artérielle de cinqg minutes
durant laquelle les volontaires respiraient par le nez par rapport au méme protocole au cours duquel
ils le faisaient par la bouche. Cela signifie non seulement que le NO sinusal est responsable d’une

dilatation artérielle, mais aussi qu’il accentue I'effet du NO synthétisé par I'endothélium vasculaire.

Chez divers patients, le traitement par inhalation de NO est déja proposé pour son effet vasodilatateur.
Différentes études ont démontré son efficacité dans le traitement de I'hypertension artérielle
pulmonaire dans la population adulte®9G962) oy néonatal®¥®2, Néanmoins, nous n’avons retrouvé
gue peu d’études traitant de I'effet du NO endogéne inhalé, aucune d’entre elles n’était récente et ne
dépassait le cadre de la vascularisation pulmonaire ou cardiagque. Une premiére montrait une
augmentation du flux sanguin dans la région pulmonaire pouvant atteindre 24% chez un groupe de
sujets sains simplement en respirant par le nez ®, une seconde, plus ancienne, constatait une
diminution des résistances artérielles pulmonaires lors d’une respiration nasale®®®, ce qui avait déja
été démontré deux ans plus tot en ajoutant une respiration nasale a I'air inhalé chez des patients
intubés®®¥. Nos résultats vont ainsi dans le sens de ces expériences, en investiguant cette fois arteria

brachialis. Cela signifie que les effets mesurés a proximité de la région pulmonaire le sont aussi a
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distance : le NO absorbé au niveau alvéolaire est transporté par I’'hémoglobine et relargué dans tout

le circuit vasculaire de I'organisme, permettant de créer une vasodilatation générale.

D’autres études, sans mentionner le NO, démontrent I'importance de la respiration nasale lors de la
pratique du yoga dans différents parameétres. La respiration nasale permet de diminuer le rythme
cardiaque, les pressions artérielles diastoliques et systoliques chez des patients sains®® et chez des
sujets hypertendus®®. Une respiration nasale alternée entraine, chez des sujets sains, une diminution
significative de la pression artérielle systolique, de la pression artérielle moyenne mais aussi une
augmentation de la vigilance®®). Cependant, les raisons de ces modifications ne sont pas trés bien
expliquées. Les articles évoquent une diminution du stress et de I'anxiété, ce qui entrainerait des effets

par diminution de I'activité orthosympathique®©7),

Néanmoins, nos données ne sont exploitables que chez une population jeune et masculine. Chez la
personne agée, la compliance artérielle est réduite, le vaisseau est plus rigide, plus épais®”®® et donc
moins sujet a la dilatation. Chez les femmes, |'cestradiol potentialise la production endothéliale de
NO®®)5 mais sa concentration varie en fonction du cycle menstruel, ce qui aurait pu créer des
variations importantes dans nos résultats. Il ne nous est donc pas permis d’extrapoler nos conclusions
a ces populations et des études ultérieures devront étre réalisées pour valider nos recherches sur des

groupes de personnes agées et/ou de sexe féminin.

Enfin, nous n’avons pas chercher a mesurer la concentration en NO sanguin. Deés lors, nous n’avons
pas la preuve que la vasodilatation mesurée est uniguement due a la mobilisation du NO des sinus
paranasaux. Les résultats obtenus pourraient potentiellement s’expliquer par d’autres phénomenes

encore méconnus aujourd’hui.
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Conclusion
Notre étude visait a démontrer que la respiration nasale permet de créer une vasodilatation de arteria

brachialis objectivable a I'’échographie par mobilisation du NO des sinus paranasaux (autoinhalation).
Nos expériences montrent de maniére trés significative que la respiration nasale, comparativement a
la respiration buccale, permet une relaxation vasculaire (p-value < 0,0001), et ce méme aprés libération

d’une compression de cing minutes (p-value = 0,0027) par mécanisme FMD.

Ces résultats permettent d’envisager qu’une prise en charge en kinésithérapie (rééducation de la
respiration) aurait toute sa place chez des patients hypertendus. Elle pourrait secondée une thérapie
myonfonctionnelle, dont I'efficacité a été démontrée®® dans le cadre de SAOS secondaire a la

bascule postérieure de la langue.

Des études supplémentaires seront nécessaires pour valider cette hypothése chez des sujets agés
et/ou de sexe féminin. Elles le seront aussi chez des groupes de sujets pathologiques afin d’objectiver
le bénéfice d’une prise en charge kinésithérapeutique par rééducation de la respiration (et aussi de la

langue dans le cadre du SAOS) en vue d’une amélioration du profil tensionnel.
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Annexe 2 — Consentement éclairé et lettre d’information
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+ Woire participation est wolontaire et doit rester liore e foute confrainte. Ele nécesslie [a signature dun dotument
exprimant voire consantement. Mdme apras [Fwoir signe, vous pOUVEZ amater de participer en Informant
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Investigatsur principal Simon Fobert DA035STS0S

27



3 - Le consentement eclaire

“Effet da la respiration nasale sur la mobilisation du monoxyde d'azote des
sinus paranasaux”

Participant
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o auires pays que [ Belgigue.

Jal donné ibrement mon conseniement pour particper 3 cette &ude.
Jaccapts

que 25 données da recherche recolbaes pour |es oojecii's de |3 présente ahme puissent Sire rafiées uRaneursment
pour autani que oe raiement soit Imite 3u comiexte de 3 presents ofuda,

ir JFal FEQU LNE CORVE & FMMIAIEHTN S0 fariiapant of du consentement eciale

Moem, preénom, date et Slgnatune du volontaire ou de Son hiewr légal.

28



Annexe 3 — Exemple d’échographie obtenue

Les images sont prises en vue longitudinales
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Annexe 4 — Résultats obtenus pour le bloc B/ respiration buccale

M1 M2 M3 M4
Moyenne + écart type (encm) | 0.40 £ 0.05 0.41+0.06 0.41+0.05 0.43+0.05
P-Value (par rapport a M2) 0.553 >0.999 0.014
Significativité (par rapport a ns ns *
M2)

Figure 6 : Tableau de I’évolution du diameétre de arteria brachialis lors du bloc B

M1 correspond a la premiere mesure a I'arrivée du sujet, M2 a la seconde aprés cing minutes de
respiration buccale, M3 a la troisieme apres cinq nouvelles minutes de respiration buccale et M4 a la
quatriéme, 45 secondes apreés libération d’une occlusion artérielle de cing minutes (respiration buccale)

Bloc B/ Evolution du diamétre de I'artére brachiale
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ns = Non significatif (p-Value > 0,05)
* = Hautement significatif (p-Value < 0,05)
** = Tres hautement significatif (p-Value < 0,01)

Figure 7 : Graphique de I’évolution du diamétre de arteria brachialis lors du bloc A

M1 correspond a la premiere mesure a I'arrivée du sujet, M2 a la seconde aprés cing minutes de
respiration buccale, M3 a la troisiéme apres cing nouvelles minutes de respiration buccale et M4 a la
quatrieme, 45 secondes apres libération d’une occlusion artérielle de cing minutes (avec respiration
buccale)
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On constate qu’il n’y a aucune différence significative entre M2 et M3 (p-value > 0,99) c’est-a-dire
entre cing et dix minutes de respiration buccale.

On visualise en revanche une différence significative entre M2 et M4 (p-value = 0,014) et hautement
significative entre M3 et M4 (p-value = 0,002), c’est-a-dire qu’il se produit une relaxation vasculaire
aprés libération de cing minutes d’occlusion artérielle, ce qui est démontré dans la littérature!*®. Cette
augmentation est quantifiable a 5,18% du diametre initiale a M2 (identique a M3)

Ces résultats, fideles aux attentes, confirme que les circonstances dans lesquelles les mesures ont été
prises étaient optimales et permettaient réellement d’objectiver les résultats attendus en phase de
respiration nasale.
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Annexe 5 — Tableau récapitulatif pour chaque cobaye

Bloc A Bloc B
Cobaye | Age | ABI M1(cm) | M2(cm) | M3(cm) | M4(cm) | M1(cm) | M2(cm) | M3(cm) | M4(cm)
1 20 1.03 | 041 0.41 0.47 0.43 0.40 0.43 0.43 0.41
2 20 1.06 | 0.34 0.42 0.45 0.47 0.35 0.37 0.41 0.48
3 23 1.10 | 0.39 0.51 0.51 0.63 0.39 0.59 0.47 0.49
4 23 0.96 | 044 0.44 0.45 0.47 0.45 0.38 0.42 0.42
5 21 1.04 | 0.48 0.50 0.48 0.53 0.47 0.45 0.42 0.40
6 26 1.01 | 0.39 0.46 0.49 0.53 0.45 0.52 0.47 0.43
7 20 0.96 | 0.38 0.37 0.34 0.45 0.38 0.36 0.39 0.44
8 20 0.94 | 0.37 0.40 0.43 0.43 0.37 0.37 0.39 0.42
9 22 1.14 | 0.34 0.45 0.44 0.48 0.37 0.39 0.35 0.54
10 20 0.97 | 0.46 0.55 0.56 0.58 0.46 0.52 0.51 0.54
11 28 0.99 | 0.46 0.46 0.50 0.53 0.47 0.47 0.46 0.45
12 21 0.99 | 043 0.48 0.47 0.48 0.44 0.43 0.46 0.45
13 20 0.91 | 0.47 0.46 0.47 0.50 0.46 0.46 0.45 0.50
14 22 0.96 | 043 0.41 0.44 0.47 0.43 0.43 0.42 0.45
15 21 0.97 | 044 0.43 0.44 0.47 0.41 0.42 0.42 0.44
16 22 0.93 | 0.46 0.39 0.48 0.47 0.49 0.35 0.43 0.42
17 21 1.07 | 0.34 0.36 0.39 0.39 0.37 0.34 0.37 0.41
18 21 1.06 | 0.40 0.42 0.41 0.44 0.42 0.41 0.41 0.45
19 22 0.91 | 0.48 0.43 0.47 0.48 0.46 0.46 0.45 0.48
20 18 0.92 | 0.37 0.37 0.40 0.41 0.34 0.35 0.37 0.41
21 18 091 | 041 0.41 0.43 0.44 0.38 0.40 0.39 0.42
22 22 1.00 | 0.35 0.35 0.36 0.37 0.34 0.40 0.38 0.40
23 21 0.93 | 0.47 0.42 0.46 0.46 0.42 0.41 0.41 0.42
24 19 0.98 | 0.36 0.39 0.41 0.41 0.31 0.38 0.40 0.41
25 20 0.98 | 0.37 0.36 0.38 0.37 0.34 0.33 0.33 0.36
26 29 0.93 | 0.40 0.42 0.44 0.44 0.35 0.41 0.43 0.37
27 20 1.01 | 0.39 0.38 0.40 0.41 0.41 0.40 0.40 0.42
28 22 1.07 | 0.33 0.35 0.37 0.38 0.37 0.35 0.35 0.38
29 18 1.05 | 0.40 0.42 0.40 0.43 0.42 0.40 0.38 0.39
30 20 1.00 | 0.42 0.43 0.46 0.43 0.43 0.41 0.45 0.48
31 24 0.99 | 0.40 0.38 0.40 0.41 0.37 0.38 0.38 0.39
32 21 1.01 | 0.32 0.33 0.34 0.36 0.33 0.33 0.34 0.34
33 22 0.99 |0.31 0.30 0.34 0.33 0.32 0.31 0.32 0.32
34 19 0.97 | 0.43 0.42 0.46 0.44 0.37 0.39 0.38 0.41
35 22 091 (034 0.35 0.38 0.41 0.33 0.39 0.38 0.40
36 21 1.04 | 0.42 0.40 0.45 0.45 0.37 0.39 0.40 0.41
37 26 0.98 | 0.36 0.34 0.37 0.37 0.38 0.35 0.34 0.42
38 20 0.94 | 041 0.43 0.46 0.48 0.42 0.42 0.43 0.42
39 21 1.14 | 0.37 0.39 0.43 0.44 0.42 0.45 0.42 0.43
40 22 0.96 | 044 0.46 0.47 0.47 0.43 0.44 0.43 0.47
41 22 0.94 | 0.37 0.38 0.36 0.39 0.37 0.40 0.41 0.42
42 22 0.92 | 043 0.47 0.49 0.47 0.46 0.47 0.46 0.47
43 20 1.04 | 0.43 0.44 0.49 0.51 0.44 0.47 0.47 0.48
44 19 0.96 | 0.23 0.29 0.30 0.33 0.30 0.26 0.28 0.32
45 21 1.07 | 0.33 0.37 0.38 0.39 0.33 0.37 0.35 0.38

32




Annexe 6 — Grille d’évaluation du TFE

Rubrigue

Evaluation

Diétaillbe | Globale

Irtroduction

Présentation du probléme bien cernée

Raison(s) fondéels) d'étudier ce probléme

Utilisation adéquate de références a la littératune

Originalite de la question posée par rapport au probléme envisage
Hypothése [ou une question) claime et préce

+ + 4+ + +

/3

H H# H H
i

Matériel et méthode

Echantillon

Population(s) étudiéels) clairement identifiée(s)

Description du [des) groupe(s) adaptée & la question pasée
hode et lieu de recrutement de l'échantillon décrits
Criteres dinclusion et d'excusion [non-inclusion) appropriés
Participants avertis a bon escient

Consentement éclairé des sujets obtenu.

Aval d'un comité d'éthique mentionné

+ * ¥ + + + +

/3

H H H H F H H
i

Matériel

mMatériel opportun

Description bréve et suffisante
Lieu d'expérimentation approprié
Outils de mesures validés

+ * 4+ =+

/3

H W + H
i

Miéthode

Design de I'étude précisé [prospective, randomisée, comparative...)
Technigues et unités de mesunes bien définies et bien décnites
Etapes des mesures approprides

Durée de suivi conforme aux objectifs

Critéres de mesures propres a répondre ala question posée
Méthode adaptée aux objectifs

Méthode ou technique inhabituelle de mesure reférencée
mMéthode ou technique originale de mesure correcte

Le critére mesuné est une référence standard [golden standard)
Variables analysées bien identifiées + cellule ci-dessous

Wariables en relation avec l'objectif

Traitement des variables déerit

Description de l'analyse statistique (nomaliteé, inférence, risque alpha)
Choixdu [des) test(s) statistique(s) approprié

Utilisation opportune de réferences a la littérature

* + *+ + 4 + + + + F + F F+ + F

/4

H H H#F H H H B H B HF H H F H R
W

Riésultats

Présentation succincte et claire

Phrases concrétes (2 "il existe une différence significative”, par ex.)
Tableaux clairs avec moyenne £ écart type, valeur p, 1LC, e
Figures explicatives excluant les diagrammes inutiles

+ + + +

i3

H H + H
W

Discussion et concusion

Résultats discutés [en principe, par ordre d'importance)
Rapports avec des études antérieures mentionnés
Effet(s) etfou absence d'effet(s) abord&(s) et expligué(s)
Pertinence du (des) eriténe(s) etudié(s) (mépvaluée

Biais possibles, y compris biais a posteriori, relevés
Generalisation des resultats a des groupes semblables proposee
Limites de I'étude cernées

Apport(s) de I'étude dans le[s) domaine(s ) étudié]s)
Etude(s) future(s) suggé réeels)

Utilisation adéquate des références & d'autres études
Conclusion bréve et fondée

+ + + * + + + + + + +

L

H H H H H HF H HF H H+ H
i
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Résumé

Objectif : Mettre en évidence une dilatation de arteria brachialis lors d’'une respiration nasale par
mobilisation du monoxyde d’azote (NO) des sinus paranasaux (autoinhalation).

Méthodologie : 45 sujets de sexe masculin se sont portés volontaires pour nos études. Tous étaient
agés de 18 a 30 ans (moyenne : 21,38 + 2,31 ans). Des critéres d’inclusion et d’exclusion ont été
respectés. Deux blocs étaient réalisés, comportant chacun quatre mesures M1, M2, M3, M4 du
diametre de arteria brachialis a I'échographie. Une pause de 40 minutes était réalisée entre le bloc A
et le bloc B (10 minutes de marche et 30 minutes de repos). M1 était réalisée dés I'arrivée du
volontaire, M2 apres cing minutes de respiration buccale, M3 aprés cing minutes de respiration nasale
(bloc A) ou buccale (bloc B) et M4 45 secondes apreés libération de cing minutes d’occlusion de I'artere
brachiale accompagnée d’une respiration nasale (bloc A) ou buccale (bloc B). Chaque sujet commengait
aléatoirement par I'un ou 'autre des blocs.

Résultats : Lorsqu’on regarde I’évolution en respiration nasale, on constate une augmentation trées
hautement significative (p-value < 0,0001) du diameétre de arteria brachialis entre M2 et M3 (aprés
cing minutes de respirations nasale) et entre M2 et M4 (apreés dix minutes de respiration nasale dont
cing d’occlusion artérielle). Cette augmentation est hautement significative entre M3 et M4 (p-value
= 0,0033). On constate également une augmentation trés hautement significative lors d’une
respiration nasale entre M3 (p-value < 0,0001) et hautement significative entre M4 (p-value = 0,0027)
par rapport au méme protocole réalisé en respiration buccale

Conclusion : Nos résultats sont en faveur d’une vasodilatation de arteria brachialis lors d’une
respiration nasale comparativement a une respiration buccale.

Mot clés : respiration nasale, oxyde nitrique, sinus paranasaux, vasodilatation, hypertension

Abstract

Goal: Highlighting a dilatation of arteria brachialis during nasal breathing by mobilizing nitric oxide
(NO) of paranasal sinuses.

Method: 45 masculine subjects were volunteers for our study. All of them were between 18 and 30
(mean: 21.38 + 2.31 years). Inclusion and exclusion criteria were followed. Two groups were built, each
of them containing 4 measurements M1, M2, M3, M4 of arteria brachialis diameter during ultrasound.
A 40-minutes pause was made between the first and the second group (10-minutes walk and 30-
minutes rest). M1 was constituted as soon as the volunteer arrived, M2 after 5-minutes mouth
breathing, M3 after 5-minutes nasal breathing, M3 after 5-minutes nasal breathing (first group) or
mouth breathing (second group) and M4, 45 seconds after 5-minutes release of brachial artery
occlusion along with a nasal breathing (first group) or a mouth breathing (second group). Each
volunteers started randomly with one of the groups.

Results : When we look at the nasal breathing evolution, it is striking to note a very significant rise (p-
value < 0,0001) of arteria brachialis diameter between M2 and M3 (after 5-minutes nasal breathing)
and between M2 and M4 (after 10-minutes nasal breathing, including 5-minutes artery occlusion). The
rise is highly significant between M3 and M4 (p-value = 0.0033). We can also note a very highly
significant rise when nasal breathing occurs between M3 (p-value < 0.0001) and highly significant
between M4 (p-value = 0.0027) comparing to the same protocol realized with mouth breathing.
Conclusion : My results are favorable to a vasodilation of arteria brachialis during nasal breathing in
comparison with mouth breathing.

Key-words: nasal breathing, nitric oxide, paranasal sinuses, vasodilation, hypertension
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