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UCINKY AURIKULARNEJ STIMULACIE NA ANTROPOMETRICKE
A FYZIOLOGICKE UKAZOVATELE PRI OSA

GreSova S., Novotna V., Svore P., Doni¢ V.
Y Ustav lekdrskej fyziologie UPJS LF, KoSice

Uvod Obstrukené spankové apnoe (OSA) predstavuje komplexné ochorenie prepojené s demografickymi, antropometric-
kymi a kardiometabolickymi faktormi. Elektricka aurikuldrna stimuldcia (EAS) predstavuje doplnkovy neuromodulacny
pristup, ktory moze ovplyvnit autonomnu reguldciu, svalovy tonus hornych dychacich ciest a niektoré hemodynamické
parametre.

Ciel’om prace bolo analyzovat' zmeny vo vzdjomnych vztahoch medzi demografickymi a antropometrickymi ukazovatelmi
u pacientov s OSA pred a po aurikuldarnej stimulacii.

Materigl a Metodika Celkovo 68 noci zahinalo 27 diagnostickych polysomnografickych (PSG) vysetreni (vysledky pred-
stavovali referencné hodnoty) a 41 stimulacnych PSG vysetreni metodou EAS.

Vysledky Bivariantnou Spearmanovou korelacnou analyzou sme zistili signifikantné vztahy medzi jednotlivymi vzdjomny-
mi demografickymi a antropometrickymi parametrami kohorty. Z éoho vyplyva, Ze EAS liecba pri zniZeni poctu apnoicko-
hypopnoickych epizod ich trvani, zniZeni desaturacného indexu a prebudzacich reakcii by zniZila index telesnej hmotnosti
a antropometrické parametre (obvod pdsa a bokov).

Zaver Vysledky poukazuju na potencial aurikularnej stimuldcie ako doplnkovej intervencie v manazmente OSA, pricom su

)
«

potrebné rozsiahlejsie klinické studie.
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Uvod

Obstrukéné spankové apnoe (OSA) patri medzi naj-
CastejSie poruchy dychania v spanku a predstavuje vy-
znamny celospoloéensky aj medicinsky problém. Odhadu-
je sa, ze v populacii stredného a vysSiecho veku postihuje 9
- 38 % dospelych, pricom prevalencia vyrazne rastie u
pacientov s obezitou, hypertenziou a metabolickym syn-
drémom [21]. OSA sa vyznacuje opakovanymi epizodami
uplnej alebo Ciastocnej obstrukcie hornych dychacich
ciest, ktoré vedu k intermitentnej hypoxii, hyperkapnii a
fragmentacii spanku [7, 12]. Tieto procesy st uzko spoje-
né s mnozstvom systémovych dosledkov, vratane zvysenej
kardiovaskularnej morbidity, aktivacie sympatikového
nervového systému, zapalovych zmien a metabolickych
poruch [10, 17].

K najdélezitej$im predispozi¢nym faktorom pre vznik
a progresiu OSA patria demografické a antropometrické
ukazovatele. Muzské pohlavie, vyssi vek a centralna
obezita st stabilne identifikované rizikové faktory [25].
Antropometrické parametre ako index telesnej hmotnosti
(BMI), obvod krku, obvod pasu, obvod bokov, pomer
pas/boky (WHR) ¢i pomer pas/vyska (WHtR) vyznamne
odrazaji anatomické pomery hornych dychacich ciest a
distribiciu tukového tkaniva, ktoré priamo ovplyviiuji
priechodnost’ faryngu pocas spanku [19]. Zv1ast’ centralna
obezita prispieva k zvySenému kolapsu hornych dychacich
ciest a niz8ej funkénej rezidualnej kapacite [14].

OSA ma taktiez vyznamné prepojenie s hemodyna-
mickymi parametrami [23]. Intermitentna hypoxia a zvy-
Sena sympatikova aktivita vedu k pretrvavajucim zmenam
systolického a diastolického krvného tlaku, ako aj k zvy-
Senej srdcovej frekvencii [3]. U mnohych pacientov je

pritomna aj rezistentna hypertenzia, pricom OSA sa pova-
zuje za jednu z kl'a€ovych sekundarnych pricin jej rozvoja
[5, 17]. Subjektivna denna spavost, hodnotena pomocou
Epworthskej Skaly spavosti (ESS), predstavuje doélezity
klinicky ukazovatel’ funkéného dopadu OSA a casto kore-
luje so zavaznost'ou ochorenia [11].

V poslednych rokoch rastie zaujem o vyuzitie neuro-
modulacnych technik pri manazmente OSA. Jednou z
perspektivnych metod je aurikularna stimulacia, ktora
aktivuje aferentné vlakna n. vagus v oblasti usnice. Tato
intervencia moéze ovplyviiovat autondmnu regulaciu,
znizovat sympatikovi hyperaktivitu a zlepsit' stabilitu
hornych dychacich ciest prostrednictvom reflexnych me-
chanizmov [4]. Hoci véésina existujicej literatary sa sus-
tred’'uje na invazivnu hypoglosalnu stimulaciu, neinvaziv-
na aurikuldrna neuromoduldcia predstavuje menej riziko-
vy a Siroko dostupny pristup, ktorého ucinky na antropo-
metriu, hemodynamiku a subjektivne priznaky su zatial
obmedzene preskimané [6, 8].

Ciel

Ciel'om tejto prace je analyzovat zmeny vo vzajomnych
vztahoch medzi demografickymi, antropometrickymi a
fyziologickymi parametrami — vratane systolického a
diastolického tlaku, srdcovej frekvencie a skore ESS — u
pacientov s OSA pred a po aurikuldrnej stimulacii. Vy-
sledky mozu prispiet’ k lep$iemu pochopeniu potencialne-
ho vyznamu tejto metdody v multidisciplindrnom manaz-
mente OSA.

Material a metodika

Do stadie bolo zaradenych 27 pacientov muzského
pohlavia, ktori spliali inkltizne kritéria. Pacienti vySetreni
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plnou polysomnografiou boli nasledne podrobeni jednému
alebo viacerym stimulacnym PSG vySetreniam metoédou
EAS. Celkovo 68 noci zahfnalo 27 diagnostickych PSG
vySetreni (vysledky predstavovali referenéné hodnoty)
a 41 stimula¢nych PSG vysetreni (19 reagujucich na EAS
liecbu tj. s poklesom apnoicko-hypopnoického indexu
(AHI) o viac ako 40 % a 22 nereagujucich na EAS lie¢bu
tj. so zmenou AHI pod 40% oproti referenénym hodno-
tam).

Pacienti boli vo veku 37-58 rokov. Index telesnej
hmotnosti bol v rozpiti 26,9-32,66 kg/m?. Epworthsk4
$kala spavosti bola v medzi rozmedzi 4-12 bodov. Hodno-
ty krvného tlaku boli merané az po napojeni vsetkych
snimacov. Systolicky TK sa pohyboval v rozpéti 103 -
142 mmHg a diastolicky krvny tlak 82 - 96 mmHg. Piati
pacienti uzivali antihypertenziva, 2 mali antidiabeticka
liecbu. 22 % (tj. 6 pacientov) bolo fajéiarov a 6 pacienti
udavali prilezitostné pitie alkoholu. Pacienti neuzivali
betablokatory ani antidepresiva typu SNRI (inhibitory
spitné¢ho vychytavania serotoninu a noradrenalinu), boli to
pacienti bez fibrilacie predsieni, neprekonali infarkt myo-
kardu, neboli po transplantacii srdca, ani po implantacii
kardiostimulatora a nemali ani pokrocilé diabetické kom-
plikacie.

Polysomnografické vySetrenie

Pacienti po vysetreni plnou PSG a splneni inkluznych
kritérii boli zaradeny do EAS studie, ktora bola realizova-
na v minimalne dvoch po sebe idtcich nociach, po kto-
rych boli vysledky porovnavané s terapeutickou (refe-
ren¢nou) nocou. U pacientov u ktorych sme nezaznamena-
li zlepSenie AHI sme EAS opakovali avsak s vyhl'adanim
nového stimula¢ného bodu. Preto vo vysledkoch nasej
studie je hodnotenych viac stimulacnych noci ako terapeu-
tickych. To znamena, Ze celkovy pocet 68 noci zahfnal 27
diagnostickych PSG vysetreni (referenénych) a 41 stimu-
laénych PSG vysetreni (EAS liecba). Vsetci pacienti mali
diagnostikované OSA, apnoicko-hypopnoicky index
(AHI) bol v rozpiti 22,1 - 51,9 udalosti/h spanku.

Lokalizacia stimulaéného bodu a EAS

Stimula¢ny bod bol vyhl'addvany manualne na zakla-
de merania najniz$ej impedancie v oblasti cavum conchae
pravej usnice zariadenim Elektroakupunktur LW-901
(Medisana GmbH D-53340, Meckehheim). V polohe
vzpriameného sedu, s bradou v 90 stupiiovom uhle vo¢i
telu a fixovanim oznaceného bodu na stene vo vyske oci
bol markerom farebne oznaceny bod s najnizSou namera-
nou impedanciou. U kazdého pacienta sme polohu bodu
opakovane zaznamenavali digitdlnym fotoaparatom, ktory
sa nachadzal vzdy v rovnakej pozicii. Pred nalepenim
elektrody (Obr. 1) bola usnica pacienta zbavena ochlpenia
a odmastena benzinalkoholom. Uzemnovacia elektroda sa
umiestila do oblasti pravého ramena. Senzoricky prah
elektrického stimulu sa u kazdého pacienta urcoval indivi-
dualne pred nastupom spanku. Po nastupe spanku sa sti-
mulacia vzdy zacinala z nizSej hodnoty ako namerany
senzoricky prah. Zredukovanie hodnoty AHI menej ako
50 % v porovnani s referen¢nou nocou sa povazovalo za
neefektivnu stimuléaciu, preto sa v nasledujicej noci EAS
zopakovala v novo identifikovanom stimulacnom bode.

Stimula¢ny softvér bol vyvinuty na nastavenie Sirky
impulzu, pulznej frekvencie a amplitidy (NPSleep sof-
tware, NasoPhlex, Zaandijk, The Netherlands). Amplitida
sa automaticky znizovala, pokial akcelerometer (Na-
soPhlex, The Netherlands) zaznamenal pohyb pravej ruky.
Pocas preruSenia respira¢ného cyklu v trvani 2 - 3 sekun-
dy, v zavislosti od dychovej frekvencie pacienta boli v 1
sekundovych intervaloch aplikované elektrické stimuly (s
nastavenim frekvencie 8 Hz, v trvani 1s, ktoré boli v PSG
zazname zobrazené pomocou pridan¢ho kanala s nazvom
Marker) do nami identifikovaného miesta s najnizSou
impedanciou v oblasti cavum conchae, pokial’ sa neobno-
vilo dychanie, ¢im sa zabranilo vzniku respiracného even-
tu (Obr. 2).

Figure 1 Stimulation electrode.
[Source: own elaboration]

Figure 2 Application of electrical stimulation.
[Source: own elaboration]
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Statisticka analyza

Na testovanie normality bol pouzity Shapiro-Wilkov
W test. Na porovnanie dvoch skupin bol pouzity nepara-
metricky Wilcoxon rank-sum (Mann-Whitney) test. Na
porovnanie viac ako dvoch skupin bol pouzity neparamet-
ricky Kruskal-Wallis equality-of-populations rank test.
Kontinualne data su vyjadrené ako median (p50; druhy
kvartil, respektive 50. percentil) a interkvartilové rozpitie
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ohrani¢ené prvym/dolnym kvartilom (p25, respektive 25.
percentilom) a tretim/hornym kvartilom (p75, respektive
75. percentilom). V ramci bivariantnej analyzy sme hod-
notili neparametricky Spearmanov korela¢ny koeficient
(rho) ana predikciu realizovali viacnasobnu regresni
analyzu. Za Statisticky vyznamné sa povazovali porovna-
vané rozdiely, ak p < 0,05. Na Statistické vyhodnotenie
bol pouzity Statisticky program Stata Special Edition Ver-
sion 13.1 (StataCorp LP, College Station, TX).

Vysledky

Tabulka 1 sumarizuje zédkladné demografické, antro-
pometrické a hemodynamické chrakteristiky pacientov a
vzajomné porovnanie medzi referenénymi a stimulacnymi
nocami. Signifikantné vztahy medzi jednotlivymi vza-
jomnymi demografickymi, antropometrickymi a hemody-
namickymi parametrami kohorty sme vsak nezistili.

Table 1 Comparison of basic demographic, anthropometric, and hemodynamic characteristics of patients

REF EAS P
n (pocet PSG noci) 27 41

variable p50 (p25-p75) p50 (p25-p75)

age (roky) 49 (38-58) 51 (41-57) 0.6880
BMI (kg/m2) 29.5 (27.4-32.2) 29.5 (27.76-32.1) 0.9151
SBP (mmHg) 135 (130-142) 132 (127-138) 0.2833
DBP (mmHg) 89 (82-91) 87 (81-93) 0.7920
HR (/min) 75 (69-81) 77 (69-82) 0.7777
ESS 8 (4-12) 9 (6-12) 0.5011
Neck circ. (cm) 42 (40-43) 42 (40-43) 0.7177
waist circ. (cm) 107 (100-110) 107 (97-110) 0.6509
hip circ. (cm) 105 (100-108) 105 (103-107) 0.5843
WHR 1.1 (0.99-1.2) 1(0.96-1.2) 0.1531

Legend: Data are presented as median (IQR: 25th—75th percentile). BMI, body mass index; SBP, systolic blood pressure;

DBP, diastolic blood pressure; HR, heart rate; ESS, Epworth Sleepiness Scale; WHR, waist-to-hip ratio.

Tabul’ka 2 sumarizuje zakladné polysomnografické charakteristiky pacientov so vzajomnym porovnanim medzi refe-
renénymi nocami s EAS stimula¢nymi nocami. Signifikantné vztahy medzi polysomnografickymi parametrami kohorty

sme vSak nezistili.

Table 2 Polysomnographic characteristics

REF EAS p
REF a EAS
n (number of PSG 27 41
nights)
variable p50 (p25-p75) p50 (p25-p75)
TST (min.) 395.5 (357.5-440) 371.5 (342.5-404) 0.0551
AHI 36.1 (22.1-51.9) 27.9 (18-53.4) 0.4045
A+H Tot dur (min) 67.5 (49.6-131.9) 61.6 (27.1-129.1) 0.2514
oDl 26.2 (16.8-50) 20.2 (9-46.4) 0.2387
Arl 24.7 (14.9-46.2) 27.5(16.4-44.7) 0.6117

Bivariantnou Spearmanovou korelacnou analyzou
sme zistili signifikantné vztahy medzi jednotlivymi vza-
jomnymi demografickymi a antropometrickymi paramet-
rami kohorty. Vysledky u referenénych noci preukazali
signifikantné asociacie medzi AHI avekom (rho = -
0,4158; p = 0,0310; Tab. 3), ODI a BMI (rho = 0,5245; p
= 0,0050; Tab. 3), ODI a obvod krku a obvod bokov (rho
=0,4717; p = 0,0130; rho = 0,4030; p = 0,0371; Tab. 3),
ako aj medzi Arl a vekom (rho = -0,4089; p = 0,0342;
Tab. 3). Vysledky potvrdili literarne udaje, Ze pacienti
v strednom veku maju stredne tazké az tazké OSA
s vicSou desaturaciou a Castej$im vyskytom prebudzacich

reakcii. U mladSich pacientov budi hodnoty AHI a Arl
vicsie, avSak s niz§im desaturaénym indexom.

Vysledky u stimulaénych noci (Tab. 4) preukazali
signifikantné pozitivne asociacie medzi AHI, trvanim AH,
ODI, Arl a BMI (rho = 0,4653; p = 0,0022 (Obr. 3); rho =
0,3905; p = 0,0116; rho = 0,5550; p = 0,0002; rho =
0,4151; p = 0,0070 (Obr. 4)), medzi ODI a obvodom pasa
(rho = 0,3632; p = 0, 0196), ako aj medzi AHI, AH trva-
nim, ODI a obvodom bokov (rho = 0,3344; p = 0, 0326;
rho = 0,3098; p = 0, 0487; rho = 0,4381; p = 0,0042).
Signifikancie sved¢ia otom, ze EAS liecba je vhodna
u pacientov s niz§im BMI, pretoze korelaénou analyzou
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sme potvrdili znizenie parametrov suvisiacich s OSA
(AHI, trvanie AH, ODI, Arl).

Table 3 Spearman’s correlation analysis of demograp-
hic and anthropometric parameters with AHI,
apnoea-hypopnoea duration (AHdur), oxygen
desaturation index (ODI), and arousal index
(Arl) during baseline polysomnographic nights

Table 4 Spearman correlation analysis between indivi-
dual demographic and anthropometric parameters
and AHI, AH duration, ODI, and Arl during stimula-
tion nights

EAS AHI | AHdur | oDI | Arl
rge tho | -0.1667 | -0.1233 | -0.1790 | -0.2243
oare) " | 41 1 a1 41
p | 020976 | 0.4424 | 02629 | 0.1587
oy |o_[0.4653< | 0.3805 [ 05550« | 0.4151%
(oimz) || a1 a1 a1 41
p | 00022 | 00116 | 0.0002 | 0.0070
ogp |0 | 0.0226 | 00500 | 0.0029 | -0.0645
(mmtig) || 41 a1 a1 41
b | 08885 | 0.7562 | 0.9857 | 0.6885
ep o | 00569 | -0.0041 [ 0.0483 | -0.1104
(g | |41 a1 a1 a1
b | 07240 | 09799 | 0.7642 | 0.4572
n Mo 00704 | 00172 | 00320 [ 0111
(mimy " | a1 41 41 41
b | 06620 | 09149 | 0.8425 | 0.4894
tho | 0.1787 | 0.1203 | 0.1474 | 0.0063
ESS | n | a« 41 a1 41
p | 02637 | 04538 | 03578 | 0.9601
Neck | ™o | 01362 | 01507 | 0.1981 | 0.1480
circ. | n | a1 a1 41 a1
Cm | p [ 03958 | 03469 | 02143 | 0.3559
waist || 02611 [ 02638 | 0.3632" | 01002
cire(omy |_"_ |41 a1 a1 a1
b | 00991 | 0.0956 | 0.0196 | 0.2336
Hincir tho | 0.3344% | 0.3098* | 0.4381* | 0.2225
| Irc.
emy L0 | a1 a1 a1 41
p | 00326 | 00487 | 0.0042 | 0.1621
tho | 0.3017 | 0.2906 | 0.3079 | 0.2810
WHR [ n | a1 41 a1 41
p | 00553 | 00653 | 0.0502 | 0.0751

REF AHI | AHdur | ODI Arl
Age ho | o.4158* | 03712 | -0.3596 | 0.4089*
(years) n 27 27 27 27

P | 0.0310 | 0.0566 | 0.0654 | 0.0342

gy |0 | 0.2366 | 0.1642 | 0.5245% | 0.1924
(kg/m2) | 27 27 27 27

P | 02347 | 0.4130 | 0.0050 | 0.3363

sgp |0 | 00744 | 00309 | -0.0245 | -0.2048
(mmHg) " 27 27 27 27

p | 07123 | 0.8783 | 0.9035 | 0.3054

ogp | MO | 0.3315 | 01141 | 0.2521 | -0.0212
(mmHg) " 27 27 27 27

P | 00912 | 05710 | 0.2046 | 0.9165

Lr L0 | 00815 | -0.1320 | 0.2386 | 0.0898
(min) L 27 27 27 27

P | 0.6863 | 0.5087 | 0.2308 | 0.6562

rho | -0.0968 | -0.0910 | -0.2061 | 0.1182
ESS | n 27 27 27 27

p | 06311 | 0.6519 | 0.3024 | 0.5569

Neck | ™o | 0.2164 | 0.0554 | 0.4717* | 0.1924
circ. n 27 27 27 27

(em) | p [ 02782 | 0.7836 | 0.0130 | 0.3364

Waist | ™o | 0.0300 | 0.0187 | 0.2879 | 0.0500
circ. n 27 27 27 27
Cm | p | 08820 | 0.9264 | 0.1454 | 0.8043
Hip circ, rho | 0.2083 | 0.2656 | 0.4030* | 0.1416
cm " 27 27 27 27

P | 02972 | 0.1806 | 0.0371 | 0.4811

rho | 0.1151 | -0.0467 | 0.2367 | 0.1971
WHR | n 27 27 27 27

P | 05675 | 0.8173 | 0.2346 | 0.3244

Legend: BMI, body mass index; SBP, systolic blood
pressure; DBP, diastolic blood pressure; HR, heart rate;
ESS, Epworth Sleepiness Scale; WHR, waist-to-hip ratio;
AHI, apnea—hypopnea index; AH dur., duration of apnea—
hypopnea events; ODI, oxygen desaturation index; Arl,
arousal index; *and[___|p <0,05.

Legend: BMI, body mass index; SBP, systolic blood
pressure; DBP, diastolic blood pressure; HR, heart rate;
ESS, Epworth Sleepiness Scale; WHR, waist-to-hip ratio;
AHI, apnea—hypopnea index; AH dur., duration of apnea—
hypopnea events; ODI, oxygen desaturation index; Arl,
arousal index; *and [ ]p<0,05
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Multivariantnou regresnou analyzou sme preukazali
pozitivny vztah u stimula¢nych noci medzi AHI, trvanim
AH, ODI, Arl a BMI (p < 0,05). Podobné vysledky sme
ziskali, ked’ sme v modeli nahradili BMI obvodom bokov
(p <0,05).

Figure 3 Relationship between BMI and AHI during
stimulation nights (EAS).
[Source: own elaboration]
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Legend: BMI, body mass index; AHI, apnea—hypopnea
index; p, Spearman's correlation coefficient.

Figure 4 Relationship between BMI and Arl during
stimulation nights (EAS).
[Source: own elaboration]
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Diskusia

Transkutanna aurikularna stimulacia nervu vagus
(tVNS) predstavuje moderny neinvazivny pristup v neu-
romodulacnej terapii, ktory vyuZziva anatomické prepoje-
nie aurikularnej vetvy nervu vagus (ABVN) s centralnym
nervovym systémom [1, 16]. V nasSej $tudii bol stimula¢ny
bod lokalizovany v oblasti cavum conchae na zaklade
najnizSej impedancie, ¢o umoznilo cielenu stimuldciu
ABVN. Podl'a viacerych experimentalnych a klinickych
§tadii je prave oblast’ conchae povazovana za najvhodne;j-
Sie miesto stimulacie, ked’ze vedie k najvyraznejsej akti-

vacii nucleus tractus solitarius a d’alSich Struktar mozgo-
vého kmetia [15, 24].

Z hladiska klinickych parametrov obstrukéného span-
kového apnoe (OSA) st vyznamné zmeny najma v oblasti
respiracnych ukazovatelov. Vysledky boli popisané aj v
pilotnej $tadii Schwartza, kde invazivna hypoglossalna
nervova stimulacia viedla k redukcii AHI 055 - 65 % u
pacientov s OSA [22]. Zmeny charakteru respiraénych
udalosti boli pozorované pri modulacii dychania pomocou
VNS v experimentalnych podmienkach [13]. V naSej
stadii sme signifikantné zmeny nezaznamenali, ¢o si vy-
svetlujeme tym, ze v skupine EAS boli pacienti, ktori
reagovali aj nereagovali na stimulaciu.

Délezitym ukazovatelom kvality spanku bol arousal
index, resp. pocet mikroprebudeni. Po aplikacii EAS liec-
by nedoslo k signifikantnému poklesu mikroprebudeni. V
literature sa vSak uvadza, Ze neuromodula¢né techniky
vratane tVNS mozu ovplyviiovat' centra regulujuce spa-
nok a viest’ k zlepSeniu spankovej architektary bez induk-
cie prebudzacich reakcii [20].

Nesignifikantné zlepSenie bolo zaznamenané aj v ob-
lasti oxygenacie, kde doslo k poklesu desaturacného inde-
xu (ODI) z 26,2 na 20,2. Tento nalez poukazuje na reduk-
ciu hypoxickych epizdéd pocas spanku. Podobné zlepsenie
saturacie kyslikom bolo pozorované aj v §tadiach vyuziva-
jucich nervova stimulaciu pri OSA, kde redukcia respi-
ra¢nych udalosti korelovala so zlep$enim oxygena¢nych
parametrov [22].

Z antropometrickych parametrov bola preukdzana
signifikantna pozitivna korelacia medzi AHI a BMI (p =
0,0022), ¢o potvrdzuje vzt'ah medzi zadvaznostou OSA a
telesnou hmotnostou. Tento vzt'ah bol opakovane potvr-
deny aj vo velkych klinickych stidiach a napriklad v
stadii ReCharge, kde pacienti s BMI >35 podstupili vago-
va stimulaciu, sa ukazalo, Ze modulacia vagového nervu
modze viest aj k redukcii telesnej hmotnosti a zlepSeniu
metabolickych parametrov [9]. Okrem BMI sa v literattre
zdoraziuje aj vyznam distribucie telesného tuku, najma
obvodu pasu, bokov a krku. Zvyseny obvod krku je pova-
zovany za jeden z najvyznamnejSich prediktorov OSA,
ked’ze odraza ukladanie tukového tkaniva v oblasti hor-
nych dychacich ciest a ich naslednt kolapsibilitu pocas
spanku. Rovnako abdominalna obezita vyjadrena obvo-
dom pasu tzko koreluje so zavaznostou AHI a hypoxé-
miou pocas spanku, zatial' ¢o pomer pas/boky predstavuje
ukazovatel' centralneho typu obezity spojeného s vySsim
rizikom OSA. Tieto poznatky boli potvrdené viacerymi
klinickymi $tidiami, ktoré poukazuju na to, Ze antropo-
metrické parametre ako obvod krku a pasu modzu byt
lepSimi prediktormi zavaznosti OSA nez samotny BMI
[9]. Predpoklada sa, Zze znizenie poctu apnoickych a hy-
popnoickych epizdd by mohlo sekundarne viest’ aj k zlep-
Seniu tychto antropometrickych ukazovatel'ov.

Viaceré prace poukazuju na to, ze vagova stimulacia
moze ovplyviiovat’ respira¢né centra v mozgovom kmeni
a modulovat’ dychovy drive bez vyznamného ovplyvnenia
kardiovaskularnych parametrov [18]. V kazuistike pacien-
ta s implantovanym VNS zariadenim stimulacia viedla k
cyklickym zmendm dychového objemu a vyskytu hy-
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popnoickych epizdd bez fragmentacie spanku [2]. Napriek
tomu celkovy efekt liecby viedol k zlepsSeniu respiracnych
parametrov bez negativneho vplyvu na kardiovaskularne
ukazovatele.

Vysledky naznacuju, Ze aurikularna elektricka stimu-
lacia moze viest' k zlepSeniu respiracnych parametrov,
redukcii AHI a zniZeniu ODI, ¢im prispieva k celkovému
zlepSeniu kvality spanku. Tato metoda sa tak javi ako
potencialna alternativa lie¢by pre pacientov s OSA, o je v
stlade s rasticim poctom §tadii podporujucich vyuzitie
tVNS ako bezpecnej a dobre tolerovanej neuromodulacne;j
intervencie [20].
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EFFECTS OF AURICULAR STIMULATION ON ANTHROPOMETRIC AND PHYSIOLOGICAL PARAMETERS
IN OSA
GreSovd S., Novotnd V., Svorc P., Donic V.

Introduction Obstructive sleep apnea (OSA) represents a complex condition associated with demographic, anthropomet-
ric, and cardiometabolic factors. Electrical auricular stimulation (EAS) is a complementary neuromodulatory approach
that may influence autonomic regulation, upper airway muscle tone, and certain hemodynamic parameters. The aim of this
study was to analyze changes in the interrelationships between demographic and anthropometric indicators in patients
with OSA before and after auricular stimulation.

Material and Methods A total of 68 nights were included, comprising 27 diagnostic polysomnographic (PSG) examina-
tions (serving as reference values) and 41 stimulation PSG examinations using the EAS method.

Results Using bivariate Spearman correlation analysis, we identified significant relationships among the demographic
and anthropometric parameters within the cohort. These findings suggest that EAS treatment, by reducing the number and
duration of apnea—hypopnea episodes, decreasing the desaturation index, and lowering arousal responses, could lead to a
reduction in body mass index and anthropometric parameters (waist and hip circumference).

Conclusion The results indicate the potential of auricular stimulation as a complementary intervention in the management
of OSA; however, larger-scale clinical studies are needed.

Key words: OSA, auricular stimulation, anthropometry, BMI, neck circumference
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