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Deskriptori
NEUROIMUNOMODULACIJA – imunologija, fiziologija; 
UPALA – imunologija, liječenje;  
VAGUS – fiziologija, imunologija, metabolizam; 
STIMULACIJA VAGUSA – metode;  
TRANSKUTANA ELEKTRIČNA STIMULACIJA ŽIVCA  
– metode; HIPOTALAMO-HIPOFIZNI SUSTAV  
– metabolizam; HIPOFIZNO-NADBUBREŽNA OS  
– metabolizam

SAŽETAK. Uvod: Vagusni živac ključna je sastavnica autonomnoga živčanog sustava te ima važnu ulogu u održa-
vanju homeostaze organizma. Putem dvosmjerne komunikacije između živčanog i imunosnog sustava sudjeluje 
u nadziranju upalnih procesa kroz mehanizme neuroimunomodulacije. Cilj rada: Prikazati ulogu vagusnog živca u 
neuroimunološkom nadziranju organizma te razmotriti mogućnosti primjene transkutane stimulacije vagusnog 
živca u liječenju kroničnih upalnih bolesti. Metode: Rad se temelji na pregledu i analizi dostupne znanstvene i 
stručne literature o fiziologiji vagusnog živca, mehanizmima neuroimunomodulacije te učincima transkutane 
stimulacije vagusnog živca u nadziranju upalnih procesa. Zaključak: Vagusni živac ima važnu ulogu u neuroimu-
nološkom nadziranju organizma putem upalnog refleksa, kolinergičnoga protuupalnog puta i neuroendokrinih 
mehanizama. Sve veći broj istraživanja upućuje na mogućnost transkutane stimulacije vagusnog živca kao 
sigurne i neinvazivne metode podešavanja imunosnog odgovora. Razvoj i primjena ove metode mogli bi pridoni-
jeti liječenju kroničnih upalnih bolesti te unaprijediti terapijske mogućnosti u području neuroimunomodulacije.

Descriptors
NEUROIMMUNOMODULATION – immunology, 
physiology; INFLAMMATION – immunology, therapy; 
VAGUS NERVE – immunology, metabolism, physiology; 
VAGUS NERVE STIMULATION – methods; 
TRANSCUTANEOUS ELECTRIC NERVE STIMULATION  
– methods; HYPOTHALAMO-HYPOPHYSEAL SYSTEM 
– metabolism; PITUITARY-ADRENAL SYSTEM – 
metabolism

SUMMARY. Introduction: The vagus nerve is a key component of the autonomic nervous system and plays an 
important role in maintaining physiological homeostasis. Through bidirectional communication between the 
nervous and immune systems, it participates in the regulation of inflammatory processes via mechanisms of 
neuroimmunomodulation. Objective: To present the role of the vagus nerve in the neuroimmune surveillance of 
the organism and to discuss the potential application of transcutaneous vagus nerve stimulation in the treatment 
of chronic inflammatory diseases. Methods: This paper is based on a review and analysis of the available scientific 
and professional literature regarding the physiology of the vagus nerve, mechanisms of neuroimmunomodula-
tion, and the effects of transcutaneous vagus nerve stimulation on the regulation of inflammatory processes. 
Conclusion: The vagus nerve plays an important role in neuroimmune surveillance through the inflammatory 
reflex, the cholinergic anti-inflammatory pathway, and neuroendocrine mechanisms. An increasing number of 
studies indicate the potential of transcutaneous vagus nerve stimulation as a safe and non-invasive method for 
modulating the immune response. The development and application of this method may contribute to the treat-
ment of chronic inflammatory diseases and improve therapeutic options in the field of neuroimmunomodulation.

Upala predstavlja temeljni obrambeni mehanizam 
organizma, no njezin poremećaj nadziranja sve se 
češće prepoznaje kao zajednički patofiziološki proces 
brojnih kroničnih bolesti.1 Iako je akutni upalni odgo­
vor nužan za cijeljenje i oporavak, dugotrajna ili kro­
nična upala može pridonijeti razvoju brojnih bolesti, 
uključujući maligne, kardiovaskularne i autoimune 
poremećaje. Zbog toga je nadziranje upalnog odgo­
vora od iznimne važnosti za održavanje homeostaze 
organizma.2

U posljednjih nekoliko desetljeća sve se više prepo­
znaje važnost međudjelovanja živčanog i imunosnog 
sustava u nadziranju upale. Ova dvosmjerna komuni­
kacija, poznata kao neuroimunomodulacija, omogu­
ćuje preciznu kontrolu imunosnih odgovora putem 
raznih neuralnih mehanizama.1 Posebnu ulogu u tom 
procesu ima vagusni živac, najdulji kranijalni živac 
koji se proteže od moždanog debla do abdominalnih 

organa te predstavlja ključnu sastavnicu parasimpatič­
kog živčanog sustava.2,3 Vagusni živac sudjeluje u nad­
ziranju sustavne upale putem upalnog refleksa, koji 
omogućuje brzo i učinkovito podešavanje imunosnog 
odgovora.4 Početkom 2000-ih godina pokazano je da 
stimulacija vagusnog živca može kočiti proizvodnju 
proupalnog citokina, poput faktora tumorske nekroze 
alfa (TNF-α) i interleukina 1β (IL-1β), čime je opisan 
kolinergični protuupalni put. Time se potvrdilo da 
kolinergični neuroni mogu podešavati akutni upalni 
odgovor putem refleksnih mehanizama.5
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S obzirom na takva svojstva vagusnog živca, razvije­
ni su različiti pristupi njegovoj terapijskoj stimulaciji. 
Transkutana stimulacija aurikularne grane vagusnog 
živca (taVNS) predstavlja neinvazivnu metodu neuro­
loškog podešavanja kojom se nastoje postići učinci 
slični onima kao u invazivnoj stimulaciji.6 Ova tehnika 
temelji se na stimulaciji kožnih ogranaka aurikularne 
grane vagusa, čime se aktiviraju centralne strukture 
uključene u autonomno nadziranje.3 Istraživanja funk­
cionalnog oslikavanja mozga pokazale su da taVNS 
aktivira područja poput nucleus tractus solitarii (NTS) 
i locus coeruleus (LC) u zdravih ispitanika, što upućuje 
na slične fiziološke mehanizme djelovanja kao u inva­
zivnoj stimulaciji vagusnog živca.4 Navedeni nalazi su­
geriraju da bi taVNS mogla imati važnu ulogu u nad­
ziranju upalnih procesa putem neuroimunosnih me­
hanizama.5 U tom kontekstu, vagus djeluje kao ključna 
poveznica između živčanog i imunosnog sustava, 
omogućujući dvosmjernu komunikaciju i održavanje 
homeostaze tijekom upalnog odgovora. U skladu s na­
vedenim, cilj ovog rada jest detaljnije opisati ulogu va­
gusnog živca u nadziranju upalnog odgovora te meha­
nizme kojima ostvaruje svoje učinke.

Protuupalni putevi vagusnog živca
Upalni refleks – kolinergični protuupalni put

Živčana vlakna inerviraju kožu i visceralne organe, 
stoga nije iznenađujuće da sudjeluju u prepoznavanju 
infekcija i oštećenja tkiva.6 Neuroni mogu prepoznati 
patogene i oštećenje tkiva jer na svojoj površini izra­
žavaju receptore za prepoznavanje patogena7–9 te ke­
mokinske10 i citokinske receptore11. Zahvaljujući tim 
molekularnim svojstvima neuroni mogu registrirati 
upalne signale u tkivima te sudjelovati u nadziranju 
imunosnih odgovora putem refleksnih mehanizama 
(slika 1). Aferentna vlakna vagusnog živca reagiraju na 
upalne posrednike i prenose signal do jezgre u možda­
nom deblu, NTS. Nakon obrade signala, eferentnim 
vlaknima vagusa, protuupalni signal prenosi se od 
moždanog debla do perifernih organa.6,12 Signal se 
prenosi do spleničnog živca, što dovodi do oslobađa­
nja noradrenalina (NA).13 Određeni CD4+ limfociti T 
mogu preuzeti NA i kao odgovor na to osloboditi ace­
tilkolin (ACh).14 ACh potom djeluje na makrofage  
koji izražavaju α7 nikotinske acetilkolinske receptore 
(α7nAChR), na takav način da koči proizvodnju pro­
upalnih citokina.15 Istraživanja su pokazala da ACh 
koči stvaranje TNF-α, IL-1β, interleukina 6 (IL-6) i in­
terleukina 18 (IL-18).16 Osim toga, stimulacija vagu­
snog živca također utječe na putovanje limfocita B i 
smanjuje izlučivanje protutijela17 te smanjuje izražaj 
adhezijskih molekula na endotelnim stanicama18 i pu­
tovanje leukocita tako što smanjuje membranski izra­
žaj CD11b na neutrofilima19. Protuupalni refleks tako­
đer sudjeluje u smanjenju upale poticanjem oslobađa­

nja lipidnih posrednika poznatih kao prorezolucijski 
posrednici (PRM, engl. pro-resolving mediators) iz sta­
nica imunosnog sustava.20 Te molekule pokreću pro­
tuupalne i prorezolucijske procese te potiču eliminaci­
ju mikroorganizama. Njihove funkcije uključuju ogra­
ničavanje infiltracije polimorfonuklearnih leukocita, 
smanjenje oštećenja tkiva te povećanje fagocitne aktiv­
nosti makrofaga.21 U crijevu ACh putem muskarinskih 
receptora stimulira antigen predočne stanice, čime do­
prinosi održavanju regulatornih limfocita T (T reg).22 
Zahvaljujući tomu, učinkovito se ograničava jačina 
upalnog odgovora. U usporedbi sa sustavnim imuno­
supresivnim terapijama, koje često dovode do široke 
supresije imunosnog sustava, ovaj mehanizam omo­
gućuje ciljanije nadziranje upale.23 Iako kolinergični 
protuupalni put predstavlja najistraženiji mehanizam 
neuralnog nadziranja upale putem vagusnog živca, sve 
je više dokaza da njegovi učinci uključuju i dodatne, 
neuroendokrine puteve. Unatoč raznim pozitivnim 
preliminarnim istraživanjima, sve ove poveznice još su 
uvijek u procesu istraživanja.

Vagus-adrenalna os
Vagus-adrenalna os predstavlja jedan od mogućih 

mehanizama putem kojih taVNS može utjecati na nad­
ziranje sustavne upale, pri čemu se aktivacija hipotala­
mo-hipofizno-adrenalne osi odvija putem paraventri­
kularne jezgre hipotalamusa i aferentnih vlakana va­
gusa24, što dovodi do oslobađanja kortikotropin-oslo­
bađajućeg hormona (CRH, engl. corticotropin-releasing 
hormone) iz hipotalamusa. Kortikotropin-oslobađaju­
ći hormon potom stimulira lučenje adreno-kortiko­
tropnog hormona (ACTH, engl. adrenocorticotropic 
hormone) iz hipofize, koji djeluje na nadbubrežne žli­
jezde i potiče sintezu kortizola i adrenalina (slika 2). 
Kortizol djeluje protuupalno smanjujući poticanje 
proupalnih signalnih puteva. Adrenalin dodatno do­
prinosi smanjenju upalnog odgovora potičući rezo­
luciju imunosne reakcije.25 Zajedničkim djelovanjem 
ovi hormonski odgovori učinkovito ublažavaju upalne 
procese.26 Ovi mehanizmi ukazuju da vagusni živac 
može regulirati upalne procese ne samo putem koli­
nergičkog protuupalnog puta, nego i putem neuroen­
dokrinog poticanja hipotalamo-hipofizno-adrenalne 
osi. Iz potrebe neinvazivne stimulacije vagusnog živca 
i želje za utjecajem na protuupalne procese razvila se 
taVNS.

Transkutana stimulacija  
vagusnog živca

taVNS predstavlja neinvazivnu neuromodulacijsku 
metodu kojom se nastoje stimulirati vagalni putevi.3 
Metoda se temelji na stimulaciji aurikularne grane va­
gusnog živca, koja inervira određena područja vanj­
skog uha, osobito područje cymba conchae. Ova ana­
tomska regija smatra se optimalnim mjestom stimula­
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ACh: acetilkolin / acetylcholine, α7nAChR: α7 nikotinski acetilkolinski receptor / α7-nicotinic acetylcholine receptor, NA: noradrenalin / noradrenaline, NTS: 
nucleus tractus solitarii / nucleus tractus solitarii, PRM: prorezolucijski medijatori / pro-resolving mediators, T reg / T cell: regulacijski limfociti T / Lymphocyte T cell.
Preuzeto i prilagođeno prema: Ramos-Martínez et al., Int. J. Mol. Sci. Napravljeno uz pomoć https://BioRender.com.  
/ Adapted and modified from: Ramos-Martínez, et al., Int. J. Mol. Sci. Figure created using https://BioRender.com.

Slika 1. Kolinergični protuupalni put. Upalni refleks započinje aktivacijom receptora za prepoznavanje patogena  
te kemokinskih i citokinskih receptora na aferentnim vlaknima vagusnog živca kao odgovor na perifernu upalu.  
Ti se signali prenose u moždano deblo i obrađuju u nucleus tractus solitarii (NTS). Nakon obrade signala, NTS 
jezgra koordinira eferentni vagalni odgovor. Eferentna vlakna vagusa preko celijačnog ganglija komuniciraju sa 
slezenom potičući otpuštanje noradrenalina (NA) u slezeni. Otpušteni NA veže se na receptore na limfocitima T koji 
posljedično izlučuju acetilkolin (ACh). U slezeni se ACh veže na α7 nikotinski acetilkolinski receptor (α7nAChR)  
na makrofazima, što sprječava izlučivanje proupalnih citokina. Osim toga, u slezeni dolazi do smanjenje pokretanja 
limfocita B te izlučivanja protutijela. Na razini krvnih žila otpušta se prorezolucijski medijator (PRM) koji djeluje 
na smanjenje izražaja adhezijskih molekula CD11b na neutrofilima, čime se smanjuje njihov odlazak u tkiva  
te potiče fagocitnu aktivnost makrofaga. U crijevu kolinergička stimulacija preko mijenteričkog pleksusa 
osigurava protuupalno okruženje poticanjem antigen-predočnih stanica putem muskarinskih receptora, što dovodi 
do povećanja broja regulacijskih limfocita T. Kombinacija aferentne i eferentne sastavnice ove interakcije između 
vagusnog živca i imunosnog sustava naziva se upalni refleks.
Figure 1. Cholinergic anti-inflammatory pathway. The inflammatory reflex is initiated by the activation  
of pathogen recognition receptors as well as chemokine and cytokine receptors on afferent vagal nerve fibers  
in response to peripheral inflammation. These signals are transmitted to the brainstem and processed in the 
nucleus tractus solitarius (NTS). Following signal integration, the NTS coordinates the efferent vagal response. 
Efferent vagal fibers communicate via the celiac ganglion with the spleen, promoting the release of 
noradrenaline (NA) within the splenic tissue. Released NA binds to receptors on T lymphocytes, which subsequently 
secrete acetylcholine (ACh). In the spleen, ACh binds to α7 nicotinic acetylcholine receptors (α7nAChR) on 
macrophages, thereby inhibiting the release of proinflammatory cytokines. In addition, this pathway leads to 
reduced activation of B lymphocytes and decreased antibody production. At the level of blood vessels, pro-
resolving mediators (PRM) are released, which reduce the expression of the adhesion molecule CD11b on 
neutrophils, thereby limiting their migration into tissues and enhancing macrophage phagocytic activity.  
In the intestine, cholinergic stimulation via the myenteric plexus creates an anti-inflammatory environment by 
modulating antigen-presenting cells through muscarinic receptors, which results in an increased number  
of regulatory T lymphocytes. The combination of afferent and efferent components of this interaction between 
the vagus nerve and the immune system is referred to as the inflammatory reflex.
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cije jer sadrži gustu mrežu vlakana vagusnog živca.27 
Primjenom električnih impulsa putem kožnih elek­
troda dolazi do poticanja aferentnih vlakana vagusa, 
koja prenose signal prema središnjem živčanom susta­
vu, osobito u NTS.28,29 Time se pokreću kompleksni 
refleksni mehanizmi koji uključuju autonomni, neuro­
endokrini i imunosni sustav. Za razliku od invazivne 
stimulacije vagusnog živca, koja zahtijeva kiruršku 
implantaciju elektroda, taVNS omogućuje sigurniju  
i dostupniju primjenu uz manji rizik od nuspojava,  
što ju čini posebno privlačnom za širu kliničku pri­
mjenu.30,31

Invazivna stimulacija vagusnog živca već ima eta­
bliranu primjenu u liječenju određenih neuroloških i 
psihijatrijskih poremećaja, dok se neinvazivni oblici 
poput taVNS-a sve više istražuju u širem spektru bole­
sti. Klinička primjena obuhvaća stanja u kojima je pri­
sutna disfunkcija autonomnoga živčanog sustava ili 
kronična upala.32,33 U liječenju depresije i epilepsije, 
neka istraživanja s taVNS-om pokazala su učinkovi­
tost, osobito u bolesnika koji ne reagiraju na standar­
dne terapije.34,35 U bolesnika s migrenom i klaster gla­
voboljom zabilježeno je smanjenje učestalosti i jačine 
napada.36 U području upalnih bolesti, uključujući reu­
matoidni artritis i Crohnovu bolest, preliminarna 

istraživanja ukazuju na smanjenje aktivnosti bolesti i 
koncentracije proupalnih citokina.37–39 Međutim, osta­
je neodgovoreno temeljno pitanje koje je vrijedno 
istraživanja: koji su optimalni parametri stimulacije?

Nema još dovoljno istraživanja koja pokazuju koji 
parametri mogu dati prednost jednom od mehaniza­
ma djelovanja vagusnog živca više od drugog. Zbog 
toga se još uvijek ne zna kako bi se ova terapija mogla 
bolje personalizirati i prilagoditi pojedinom bolesni­
ku. taVNS se može provoditi TENS uređajima prilago­
đenim za aurikularnu stimulaciju (uz ušne klipse) u 
ambulantnim uvjetima ili uz pomoć medicinski certi­
ficiranih uređaja kod kuće. U većini istraživanja kori­
ste se frekvencije između 20 i 25 Hz, uz širinu impulsa 
od 0,2 ili 0,25 ms te trajanje stimulacije od 30 minuta 
do nekoliko sati dnevno. Stimulacija se često provodi 
jednom do dva puta dnevno, iako postoje protokoli s 
višestrukim dnevnim stimulacijama ili kontinuiranom 
stimulacijom. Jačina se u većini istraživanja namješta 
do ispod praga boli. Unatoč mnogim istraživanjima, 
optimalni parametri stimulacije još uvijek nisu stan­
dardizirani.40

Rasprava
Rezultati dosadašnjih istraživanja ukazuju da vagu­

sni živac ima ključnu ulogu u nadziranju upalnih pro­
cesa putem složenog međudjelovanja živčanog, imu­
nosnog i endokrinog sustava.41 Kao dio autonomnoga 
živčanog sustava, vagusni živac omogućuje brzo i pre­
cizno podešavanje imunosnog odgovora, čime dopri­
nosi održavanju homeostaze organizma.

Dva glavna mehanizma putem kojih vagusni živac 
ostvaruje svoje protuupalne učinke jesu upalni refleks 
i vagus-adrenalna os. Upalni refleks djeluje putem ko­
linergičnoga protuupalnog puta, pri čemu ACh koči 
proizvodnju proupalnih citokina putem α7nAChR na 
imunološkim stanicama.42 S druge strane, vagus-adre­
nalna os uključuje poticanje hipotalamo-hipofizno-
adrenalne osi i oslobađanje hormona poput kortizola i 
adrenalina, koji dodatno podešavaju upalni odgovor.43 
Ova dva mehanizma djeluju komplementarno, pri 
čemu prvi predstavlja brzi neuralni odgovor, a drugi 
sporiji, ali dugotrajniji neuroendokrini učinak.

U tom kontekstu, taVNS predstavlja obećavajući te­
rapijski pristup koji omogućuje ciljano podešavanje 
ovih mehanizama. Prednost taVNS-a leži u njegovoj 
neinvazivnosti, sigurnosnom profilu i mogućnosti po­
navljane primjene, što ga čini moguće primjenjivim u 
širokom spektru bolesti povezanih s kroničnom upa­
lom i autonomnom disfunkcijom.33 Mogućnost neuro­
loškog podešavanja u liječenju upalnih procesa sve se 
više prepoznaje u mišićno-koštanim etiologijama i u 
drugim upalnim poremećajima44, međutim potrebno 
je provesti višestruka i opsežna istraživanja kako bi  
se došlo do konačnih, neupitnih i primjenjivih zaklju­
čaka.

ACTH: adrenokortikotropni hormon / adrenocorticotropic hormone, CRH: 
kortikotorpin-oslobađajući hormon / corticotropin-releasing hormone, NTS: 
nucleus tractus solitarii / nucleus tractus solitarii, PVN: paraventrikularna jezgra 
hipotalamusa / paraventricular nucleus of the hypothalamus.
Preuzeto i prilagođeno prema: Pedro Trevizan-Baú et al., J. Comp. Neurol. 
Napravljeno uz pomoć https://BioRender.com. 
/ Adapted and modified from: Pedro Trevizan-Baú et al., J. Comp. Neurol. 
Figure created using https://BioRender.com.

Slika 2. Vagus-adrenalna os. Pretpostavljeni mehanizam 
kojim vagusni živac može utjecati na funkciju kore i srži 
nadbubrežne žlijezde.
Figure 2. Vagus–adrenal axis. Proposed mechanism by 
which the vagus nerve may influence the function  
of the adrenal cortex and medulla.
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Reumatoidni artritis. Reumatoidni artritis (RA) je 
autoimunosna bolest obilježena sinovijskom hiperpla­
zijom, razaranjem hrskavice i povišenim razinama 
proupalnih citokina.45 Ideja primjene taVNS u liječe­
nju ove bolesti jest poticanje kolinergičnoga protu­
upalnog puta koji bi putem α7nAChR receptora djelo­
vao smanjenjem oslobađanja proupalnih citokina u 
sinovijskim makrofagima. U istraživanju gdje su pri­
mjenjivali taVNS četiri tjedna u bolesnika s RA, rezul­
tati su pokazali značajno smanjenje C-reaktivnog pro­
teina (CRP) te smanjenje aktivnosti bolesti (DAS28/
CRP) uz smanjenja razine IL-6 i poboljšanja ultra­
zvučnih znakova sinovitisa.46 U drugom većem istraži­
vanju dodatno je dokazan klinički odgovor na smanje­
nje aktivnosti bolesti u usporedbi s kontrolom.47

Sustavni eritemski lupus. taVNS se pokazala učinko­
vitom u podešavanju upalnog odgovora u autoimuno­
snoj bolesti s multisistemskim zahvaćanjem, sustav­
nom eritemskom lupusu (SLE).48 Poticanjem koliner­
gičnoga protuupalnog puta smanjuje se oslobađanje 
IL-1β, IL-18 i reaktivnih kisikovih jedinki. Ovi učinci 
doprinose smanjenju kronične upale posredovane in­
terferonom tipa I i smanjenju proizvodnje autoantiti­
jela.49 Osim toga, bolesnici liječeni taVNS-om poka­
zali su značajno smanjenje aktivnosti bolesti (SLAQ 
ljestvica) u odnosu na kontrolnu skupinu. Uz to su 
zabilježeni analgetski učinci, smanjena potreba za 
opioidima i snižene razine supstance P.50

Urični artritis. Urični artritis jedan je od najčešćih 
uzroka kroničnoga upalnog artritisa, obilježen talože­
njem kristala mononatrijevog urata u tkivima.51 U 
istraživačkim modelima uričnog artritisa zabilježeno 
je značajno smanjenje TNF-α, IL-1β i IL-6 već neko­
liko sati nakon pojave upale uz primjenu taVNS-a. 
Osim toga, došlo je do smanjenja edema, boli i infil­
tracije neutrofila, uz učinak ovisan o α7nAChR recep­
torima.52

Unatoč obećavajućim rezultatima, postoje značajna 
ograničenja postojećih istraživanja. Istraživanja se me­
đusobno razlikuju u dizajnu, veličini uzorka i para­
metrima stimulacije, što otežava usporedbu rezultata i 
donošenje čvrstih zaključaka. Iako su osnovni meha­
nizmi djelovanja djelomično razjašnjeni, potpuna slika 
neuroimunosnih i neuroendokrinih međudjelovanja 
još uvijek nije u potpunosti definirana.

Zaključak
Vagusni živac ima ključnu ulogu u neuroimuno­

snom podešavanju, a taVNS predstavlja obećavajući 
neinvazivni način poticanja protuupalnih puteva. Po­
trebna su daljnja istraživanja, osobito randomizirana 
kontrolirana ispitivanja, kako bi se bolje razumjela 
učinkovitost i sigurnost taVNS-a te kako bi se defini­
rali optimalni terapijski protokoli. Standardizacija ure­
đaja i poticajnih protokola predstavlja ključan pred­

uvjet za širu kliničku implementaciju transkutane sti­
mulacije vagusnog živca. Rezultati upućuju na to da bi 
bioelektronička medicina mogla predstavljati novu 
terapijsku paradigmu u liječenju upalnih bolesti.
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