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Uvod: Panickd porucha je v populaci
Casto zastoupené psychiatrické onemoc-
néni charakterizované nahlymi a nece-
kanymi zachvaty panické uzkosti, do-
provazené pocitem masivniho strachu.
Tyto zachvaty byvaji asociovany s celou
fadou télesnych symptomu. Vzhledem
k velkému mnozstvi priznaka lze oce-
kvat, ze do prabéhu panické ataky bude
zapojena fada mozkovych struktur. EEG
(elektroencefalografie) je jednoducha la-
boratorni metoda, kterd muze byt s vy-
hodou vyuzita k méfeni mozkové aktivi-
ty. V soucasné chvili je EEG v psychiatrii
uzivano spiSe k hodnoceni demenci
nebo v ramci diferencidlni diagnostiky
zachvatovych onemocnéni. Diky pokro-
kéim ve zpracovani signalu je vak dnes
mozno vyuzit EEG nejen k hodnoceni
kortikalni aktivity, ale lze ziskat infor-
mace i o aktivitach hlubsich mozkovych
struktur. Cilem ¢lanku je nabidnout
prehled soucasnych znalosti o EEG na-
lezech u pacientt s panickou poruchou.
Vysledky: Navzdory fadé studii do-
posud zadnd prace neidentifikovala spe-
cificky EEG nalez pro panickou poru-
chu. Podarilo se vSak odhalit asymetrii
frontalni alfa-aktivity, zmény koherence
a pomoci LORETA i zmény v absolut-
nim vykonu frekven¢nich pasem beta 1
a beta 3 v oblasti lateralniho prefrontal-
niho kortexu. Navzdory tomu, Ze stiz-
nosti na kvalitu spanku a no¢ni panické
ataky jsou u pacientt s panickou poru-
chou casté, ani polysomnografické na-

SUMMARY

Kamaradova D, Prasko J, Divéky T,
Grambal A, Latalova K, Silhan P, Ti-
chackova A. EEG in patients with panic
disorder

Introduction: Panic disorder is fre-
quent psychiatric disorder character-
ized by sudden and unexpected onset
of apanic attack, characterized by ter-
ror or impending doom, and associated
with many somatic symptoms. Variety
of symptoms suggests, that there are
many brain structures involved in pan-
ic reaction. EEG is simple laborathory
method, which can be used for meas-
uring of brain activity. Nowdays is EEG
in psychiatry rather used for evaluation
of dementia or in differential diagnosis
of seizures. Due to development of sin-
gal processing can be EEG used both to
evaluate cortical acitivity and also gives
information about activity of deep brain
structures. Aim of this article is to review
recent informations about EEG findings
in patients with panic disorder.

Main findings: Up to date, there is
no study identifying specific EEG find-
ing in patients with panic disorder. Some
studies detect frontal alpha asymmetry,
changes in coherence and using LO-
RETA also changes in absolute power of
beta 1 and beta 2 frequency bands in lat-
eral prefrontal cortex. Despite complains
about dyssomnia and nocturnal panic
attacks are frequent in patients with pan-
ic disorder, there was no specific changes
found using polysomnography.

Conclusions: Although there are
many studies monitoring changes in
EEG of patients with panic disorder,
there are no specific findings for panic.
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lezy nejsou jednozna¢né a neprokazuji
zadny specificky nélez.

Zavér: Ackoliv existuje vét$si mnozstvi
studii vénujicich se problematice EEG
zmén u pacienttl s panickou poruchou,
zatim nebyl nalezen Zadny specificky
nélez. Nicméné EEG se ukazalo byt dob-
rym nastrojem pro zkoumdni neurobio-
logické podstaty tohoto onemocnéni.

Kli¢ova slova: elektroencefalogram, pa-
nickd porucha, QEEG, LORETA, fron-

Thus EEG proved to be the usefull meth-
od that can be used to study neurobiol-
ogy of panic disorder.

Key words: electroencephalogram, panic
disorder, QEEG, LORETA, frontal asym-
metry, polysomnography.

uvoD

Zakladni charakteristikou panické poruchy je pfitomnost
spontannich panickych atak, jejichZ vytsténim jsou pretr-
vavajici obavy z dal$iho mozného zachvatu uzkosti a vyhy-
bani se situacim, ve kterych je pravdépodobné, Ze se ataka
objevi. Spontanni panické ataky a vyhybani se jsou casto
spojeny s navstévou supermarketti, cestovanim méstskou
hromadnou dopravou, zejména metrem, pobytem v davu
lidi apod. Hlavnim pfiznakem panické poruchy jsou pa-
nické ataky. Panicka ataka obvykle trvd od 5 do 20 minut,
jen velmi vzacné trva vice nez jednu hodinu. Ataky byvaji
doprovazeny ptiznaky aktivizace autonomniho nervové-
ho systému, prevazné kardidlnimi a respira¢nimi. Pacienti
nejéastéji pocituji palpitace, bolesti nebo neptijemné po-
city na hrudi, nevolnost, dusnost, tfes, pocity duseni se,
poceni, brnéni, horké ¢i studené navaly, pocity derealizace
¢i depersonalizace, strach ze smrti, zesileni ¢i ztraty kon-
troly.! Vétsina téchto priznaki je spojena s hyperaktivaci
autonomniho nervového systému. Mnoho pacientt zista-
va nabuzenych ¢i unavenych i nékolik hodin po hlavnim
zachvatu, coz je obvykle pacienty vniméno velmi negativ-
né a vyznamné to ovliviiuje jejich zivot. Piehled literatury
byl ziskdn z databdze National Library of Medicine Pub-
Med a Web of Science, zahrnuty byly ¢lanky vydané mezi
lety 1991 a 2013, dal$i informace byly ziskany studiem
bibliografickych ¢lanku pfislusného tématu.

ELEKTROENCEFALOGRAFIE
A UZKOST

EEG (elektroencefalograf) je zatizeni umoznujici méfeni
mozkové kortikalni aktivity. EEG zdznam je rutinné sni-
man z povrchu lebky. Hluboké mozkové struktury, jakymi
jsou napriklad amygdala a hipokampus, neptispivaji k sig-
nalu stejnou mérou jako povrchové struktury.? V psychi-
atrii je EEG nejéastéji vyuzivano v ramci diferencidlni dia-
gnostiky zachvatovitych onemocnéni nebo pro hodnoceni
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talni asymetrie, polysomnografie.

demenci. V poslednich desetiletich je vsak snaha vyuzit
této techniky i pro sledovani dalsich psychickych one-
mocnéni, napt. izkostnych. Uzkost je obecné povazovana
za stav hyperaktivace, a Ize tedy hypoteticky predpokla-
dat, ze elektroencefalografie mize zde mit své misto. EEG
monitorace je dale soucasti polysomnografického vysetre-
ni, které slouzi k vy$etfeni spanku.

Standardni hodnoceni elektroencefalogramu (pomoci
vizudlniho hodnoceni) mé vsak své omezené moznosti.
Jednak je do zna¢né miry subjektivni, existuje moznost, ze
dva rtizni hodnotitelé ohodnoti tentyz zdznam razné, jed-
nak neumoziuje presnou lokalizaci danych zmén. V po-
slednich desetiletich v$ak doslo k technickému rozvoji,
ktery umoznuje kvantitativni hodnoceni EEG signalu,
které nam muze dat informaci jak o mife synchronizace
mezi jednotlivymi elektrodami (koherence), tak o mite lo-
kalni aktivity (kordance), tak je mozné sestavit tfidimen-
zionalni model aktivit (LORETA).

Jak jiz bylo dtive zminéno, EEG je suverénni metodou
pro hodnoceni arousal (nabuzeni) CNS. Zakladnim na-
lezem je, Zze zvySeny mozkovy arousal je spojeny s reduk-
ci alfa-aktivity a zvySenim beta-aktivity v EEG signalu.?
Tento EEG vzorec je pravidelné prokazovan u pacientti
zazivajicich strach a uzkost. Pacienti s panickou poruchou
vSak prokazuji odliSnou mozkovou aktivitu ve srovnani
s kontrolami i v prubéhu ,,resting state®?

NEURALNIi OKRUHY PANICKE
PORUCHY

Existuje mnoho neuroanatomickych hypotéz panické po-
ruchy. S vyhodou se pro studium neurobiologie panické
poruchy pouziva zvifecich modeltl. Nicméné analogie
lidskych panickych atak a zviteciho strachu neni dokona-
14, nebot zvifata ndm nemohou fici nic o tom, jak uzkost
prozivaji. Gorman et al. v roce 1989* prezentovali svou
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hypotézu, podle niz jde stimulus pfes predni ¢ast talamu
do lateralniho jadra amygdaly. Centralni jadro amygdaly
hraje dominantni roli v regulaci autonomni a behavioral-
ni odpovédi. Eferentni neurony prichdzejici z centralni-
ho jadra amygdaly ovliviiuji mnoho dal$ich mozkovych
struktur, jakymi jsou napfiklad laterdlni hypotalamus
(odpovédny za aktivizaci sympatické ¢asti autonomniho
nervového systému), paraventrikuldrni jadro hypotala-
mu (fidi uvolfiovani kortikosteroidil), locus coeruleus
(odpovédné za uvolnovani noradrenalinu), parabrachial-
ni plexus (reguluje dechovou frekvenci) a periaqueduk-
talni $edd hmota (odpovédna za behaviordlni odpovéd).
Amygdala ziskava informace z oblasti mozkového kmene,
senzorické ¢asti talamu a kortikdlnich oblasti. Dilezitou
roli hraji samoztejmé i vzajemna spojeni mezi amygdalou,
prefrontalnim kortexem, insulou, senzorickym talamem
a primarni sensomotorickou kiirou.?

Pomoci skalpového EEG méfime post-synapticky po-
tencial generovany kortikalnimi pyramidalnimi neurony
a tim ziskdvame informaci o distribuci elektrické aktivity
na skalpu. Za pouziti statistické analyzy a pocita¢ového
zpracovani je mozné méfit také koherenci (miru syn-
chronizaci signalti snimanych na dvou rtiznych mistech)
a konkordanci (schopné podat informaci o mozkové per-
fuzi), nebo vytvaret 3D model neuronélni aktivity (LORE-
TA, Low Resolution Brain Electromagnetic Tomography).

Jak jiz bylo zminéno vy$e, Gorman et al. byli v roce
1989* prvnimi autory, ktefi vytvorili neuroanatomicky
model specificky pro panickou poruchu. Model se vzta-
huje na klinické pfiznaky nahlych panickych atak (jadra
mozkového kmene), anticipaéni tzkost (limbicky sy-
stém) a vyhybavé chovani (medialni prefrontalni kortex).
Nadc¢asovost Gormanovy prace ukazuje fakt, Ze role lim-
bickych struktur a prefrontalni kiry v etiopatogenezi pa-
nické poruchy je povazovana za kli¢ovou i po 14 letech
od vydani Gormanovy prace.® Dtlezitou komponentou,
podilejici se na tvorbé neuroanatomického modelu, je
uprava funkce jader mozkového kmene prostfednictvim
kognitivné-behavioralni terapie — cestou modifikace ka-
tastrofickych kognici (kortikalni zpracovani, ke kterému
pravdépodobné dochazi na drovni prefrontalniho kortexu
a hipokampu). Bylo zjisténo, Ze technika behavioralni de-
sensitizace (pouzivana v kognitivné-behavioralni terapii)
ma vliv na hipokampem tizené kontextualni podminova-
ni, jinou moznosti je pouziti kognitivnich procest, které
pomoci posilovani mediadlniho prefrontdlniho kortexu
zvy$uji inhibici amygdaly.” Nicméné vétsina relevantnich
studii je zatim teprve na pocatku a tato hypotéza vyzaduje
dal$i zkoumani. V pribéhu poslednich patnacti let byla
Gormanova neuroanatomickd hypotéza opakované revi-
dovana a zdokonalovana.”#*'

Pragko et al."! si ve své studii pacientt s panickou po-
ruchou dali za cil identifikovat mozkové struktury hrajici
roli v neurobiologii panické poruchy pomoci PET vyset-
feni se znacenou ['*F]-2-fluoro-deoxyglukézou (*FDG
PET). Hledany byly zmény v pribéhu 1é¢by kognitivné-
-behavioralni terapii a antidepresivy. Dvanact pacientti
s panickou poruchou bylo vy$etfeno pomoci *FDG PET
v klidovém stavu. Po tomto vysetfeni byli pacienti ndhod-
né rozdéleni do dvou skupin. Jedna polovina (6 pacientt)
byla lé¢ena antidepresivy, druha (6 pacientl) pak pomo-

ci kognitivné-behavioralni terapie (KBT). Nalezem bylo
zvy$ené vychytavani *FDG v levé hemisféte v prefrontalni
oblasti, temporoparietdlné a okcipitalné, a vpravo v oblasti
zadniho cingula. Snizeni bylo vyznamné v levé hemisfé-
fe ve frontalnich oblastech a v pravé hemisféfe frontalne,
temporalné a parietalné. Studie neprokazala zmény ve vy-
chytavani FDG subkortikalné. Zmény v mozkovém me-
tabolismu (vychytavani "*FDG) byly podobné jak ve sku-
piné 1é¢ené KBT, tak ve skupiné 1é¢ené antidepresivy, se
znaénym pravo-levym rozdilem. Tento nalez odpovida
vou asymetrii. Klicovym priznakem panické poruchy
je chybna interpretace télesnych pocitd, kterd muze byt
zptisobena deficitem frontalniho kortikalniho zpracova-
ni. V dtsledku toho dochézi k chybné excitaci amygdaly
a tim k aktivizaci struktur aktivnich pfi zazivani strachu.
Zda se, ze pacienti s panickou poruchou maji deficit v ko-
ordinaci a zpracovani senzorickych informaci, a to jak
smérem dola (kortikalné), tak zdola nahoru (mozkovy
kmen), roli pravdépodobné hraje hyperresponzivni amyg-
dala. Jak KBT, tak SSRI (Selective Serotonin Reuptake
Inhibitors - selektivni inhibitory zpétného vychytavani
serotoninu) pomahaji s koordinaci téchto procesti. Autori
predpokladaji, Ze KBT zlep$uje zpracovani smérem dolt
a SSRI naopak vzhtiru.

KVANTITATIVNI EEG KORELATY
PANICKE PORUCHY

Kvantitativni elektroencefalografie (QEEG) je laboratorni
metoda, kterd umoznuje kvantitativni méfeni mozkové
aktivity. Je zaloZzena na principu poéitatem asistované-
ho zobrazeni a statistické analyzy. Ve srovnani s jinymi
metodami, které zkoumaji funk¢ni aktivitu mozku, ma
qEEG mnoho vyhod (Zadné ionizujici zafeni, zpracova-
ni na urovni milisekund, sledovani aktivity jako takové
a ne pouze zmény prokrveni mozku). Kvantitativni EEG
je jenom doplnék, kazdy EEG zaznam by mél byt nejprve
vizualné vyhodnocen standardni metodou a az poté hod-
nocen kvantitativné. Kvantitativni EEG muze pomoci pfi
hledani nalezi, které mohou byt prostym okem prehléd-
nuty, nebo je ani neni mozno okem zaznamenat.

Existuji diikazy potvrzujici jeho vyuziti u poruch v dét-
stvi, poruch nalady, demenci, tzkosti, panické poruchy
a schizofrenie.>'*'* Bohuzel, ackoliv existuje mnoho stu-
dii, které prokazuji statisticky vyznamné zmény mérené
u skupin pacientl, qEEG neumoznuje presné zarazeni
jedince do nékteré z téchto skupin. Moznosti, jak klasi-
fikovat pacienty dle jednotlivych diagnéz a prognostic-
kych skupin, je pouziti kombinace nevariabilnich méfeni
(symetrie, koherence, absolutni nebo relativni zastoupeni
spekter, faze nebo pomér spekter) a variabilni méfeni. Zda
se, Ze pti prihlédnuti ke vS§em limitim, mtze byt qEEG
vyuzito pro predikci odpovédi na farmakologickou lé¢bu
a hodnoceni klinického prubéhu onemocnéni.

Kvantitativni hodnoceni EEG signalu ve své studii po-
uzil Knott et al. v roce 1996."7 Zkoumali signél ziskany
od pacientt s panickou poruchou (n = 34), ktery srovnali se
zdravymi kontrolami. Pacienti prokazovali vy$si absolutni

strana 39



Ces aslov Psychiat 2015; 111(1): 37-43

vykon delta, theta a alfa frekvenénich pasem a nizéi relativni
zastoupeni beta pasma. Pomoci diskriminantni analyzy ab-
solutniho vykonu bylo spravné klasifikovano 75 % subjekt,
u relativniho vykonu (procentualni hodnota celkového vy-
konu v kazdém z kanalit) pak bylo spravné klasifikovano
69 %. V nasledném roce pak Knott et al.'® publikovali praci,
ve které vystavovali pacienty s panickou poruchou neut-
ralnim a relaxa¢nim audionahravkdm. Pacienti s panickou
poruchou popisovali vyssi frekvenci i zdvaznost priznaktl
sdruzenych s panickou poruchou nezavisle na typu prehra-
vané nahravky. U zdravych kontrol dochazelo v pribéhu
poslechu relaxa¢ni nahravky k nértistu pomalych vin (alfa
a theta). Nezéavisle na prehravané nahravce byla u pacientt
méné zastoupena vysokofrekvenéni beta aktivity.

Pomoci qEEG je mozné sledovat i miru synchronizace
jednotlivych mozkovych oblasti. Velka pozornost je véno-
vana méfeni frontalni aktivity/asymetrie. Zda se, ze hraje
roli ve zvySené vulnerabilité jak k tizkostnym, tak depresiv-
nim poruchdm. Relativné vys$si leva frontalni aktivita (alfa
aktivita negativné koreluje s neuronalni aktivitou) je spoje-
na s vy$si tendenci intenzivnéji reagovat na dosazeni nebo
pozitivni afektivni stimuly, kdezto aktivace pravé frontalni
oblasti koresponduje s reakci na odejmuti nebo negativni
stimuly."” Zd4 se tedy, ze neuralni systém, ovladajici emoce
spojené s dosazenim a odejmutim je lokalizovan v pravych
a levych frontélnich oblastech. A Ze tedy koherence mezi
témito oblastmi utvari afektivni styl kazdého jedince.*” Sou-
vislost s vys$$i aktivaci pravych frontalnich oblasti a panic-
kou poruchou prokazali ve své prace Wiedemann et al."®
Zmény ve interhemisferalni konektivité ve frontalnich ob-
lastech byly nalezeny i dal$imi autory.?"

Jinou moznosti je pouziti SLORETA (standartized Low
Resolution Brain Electromagnetic Tomography), kterd
fe$i zasadni omezeni povrchové EEG monitorace - ne-
schopnost lokalizace aktivovanych ¢i deaktivovanych
mozkovych oblasti, a nemoznost odli$eni ¢innosti jednot-
livych subsystému (inverzni problém). Metoda SLORETA
je ptikladem jednoho z moznych feSeni inverzniho pro-
blému, které predpoklada obdobnou aktivaci sousednich
neuronalnich zdrojt s naslednym vytvofenim trojdimen-
zionalnich obrazu elektrické neuronalni aktivity s mini-
malni lokaliza¢ni chybou.” Prostorové objemové jednot-
ky (voxely), ve kterych je distribuce proudovych hustot
pocitana, jsou definované za pouziti Talairachova atlasu
a korespondujiciho digitdlniho pravdépodobnostniho at-
lasu mozku (Brain Imaging Center, Montreal Neurologic
Institute).? Pfi splnéni podminek determinujicich souna-
leZitost voxelu k $edé hmoté mozkové kiiry a hipokampu
stanovuje SLORETA proudové hustoty v celkem 6239 vo-
xelech s prostorovym rozli$enim 5 mm.*

Studii vyuzivajicich tuto metodu vsak neni mnoho.
V jedné z nich Kopfivova et al* prokazali pomoci LORE-
TA vys$si absolutni zastoupeni vykonu v beta 1 (12,5-16 Hz)
a beta 2 (16,5-21,5 Hz) frekven¢nich pasmech v lateralnim
prefrontalnim kortexu u pacientti s panickou poruchou pro-
ti zdravym kontrolam. Nalezena byla statisticky vyznamna
predominance v pravé hemisféfe. V jiné praci** byla metoda
LORETA vyuzita k identifikaci struktur zapojenych pti pa-
nickém zachvatu (navozeném pomoci hyperventilace do sa¢-
ku). V tomto kazuistickém sdéleni byla konstatovana souvis-
lost mezi hyperaktivaci amygdaly a panickymi symptomy.

strana 40

Kvantitativni EEG lze také vyuzit k predikci odpovédi
na terapii. U deprese se pomoci qEEG podafilo identifi-
kovat ¢asny prediktor Gspésnosti terapie pomoci SSRI.?
V ptipadé panické poruchy takovyto prediktor (pomoci
sLORETA) odhalen nebyl.? Dalsi otazkou je, zdali po te-
rapii dojde ¢i nedojde ke zménam v EEG signélu.

ANTICIPACNI UZKOST

Pacienti s panickou poruchou typicky prokazuji zvyse-
nou zakladni droven fyziologického arousal (nabuzeni)
v pribéhu laboratorniho testovani. Pacienti prokazuji
abnormality v respiraénich méfenich, zvy$enou srdec-
ni frekvenci, zvy$enou EMG aktivitu a zvy$eni vodivosti
kiize***! Neni jednoznacné, jestli je zvySena fyziologicka
aktivita perzistentnim rysem chronického nabuzeni, nebo
tranzientni zménou asociovanou s laboratornim kontex-
tem. Fyziologické znamky zvy$eného nabuzeni byly nale-
zeny v nékterych studiich, jiné (aZ na respira¢ni instabili-
tu) je nepotvrdily.*>***

POHOTOVOSTNi REFLEX

U PACIENTU S PANICKOU
PORUCHOU A MOZNE SPOJENI
S EEG

Bez ohledu na to, zda fyziologicky arousal je nebo neni
chronickym rysem panické poruchy, existuji zdsadni nalezy,
které prokazuji, Ze pacienti s panickou poruchou jsou zvy-
$ené senzitivni na naro¢né a stresujici udalosti. Pohotovost-
ni reflex je zvy$eny v ohrozujicich udalostech, ve kterych se
da ocekavat budouci expozice neptijemnym $oktim.** Po-
hotovostni odpovéd je definovana jako ,,okamzita reflexni
odpovéd na nahly, intenzivni stimul® Jednou z komponent
pohotovostni odpovédi je mrkaci reflex (eye-blink reflex).*
Tato komponenta akustické ulekové odpovédi byla méte-
na pomoci elektromyografie (EMG). Nékteré studie popi-
suji, Ze akusticky ulekovy reflex a rychla unikova odpoveéd
vyvolana nédhlym a intenzivnim zvukovym stimulem jsou
zvy$ené u pacientd s uzkostnymi poruchami®” a u zdravych
kontrol je to pti sledovani zuzkostiwujicich obrazka.? Jed-
na studie sledujici pacienty s panickou poruchou uzivajici
medikaci prokazala redukci PPI (prepulse inhbibiton).*
Pacienti s panickou poruchou, ktefi medikaci neuzivali,
prokazovali zvy$enou ulekovou reaktivitu, snizenou habitu-
aci a signifikantné redukovanou PPI v 30ms, 60ms, 120ms
a 240ms prepulzni inhibici. Déle pak u nemedikovanych
pacientt s panickou poruchou zvysena tlekova odpovéd
a snizend habituace signifikantné korelovaly s vy$$imi skore
kognitivni dysfunkce.

Potencovany ulek mtize reflektovat aktivaci negativ-
niho emocionalniho stavu. Tento pohled je podporovan
méfenim zdkladnich aspekti emoci pomoci EEG s na-
lezem predni mozkové asymetrie.” Pacienti s panickou
poruchou prokazuji EEG asymetrii s pravostranou predni
aktivaci (tj. vyhybava, inikova odpovéd).? Tento lateralni
vzor je pritomen jen pred a v pribéhu expozice uzkosti
a pro paniku relevantnich situaci.
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SPANKOVA POLYSOMNOGRAFIE
U PANICKE PORUCHY

Neurobiologickd podstata alterace spankovych funk-
ci u pacientt s tzkostnymi poruchami je stéle relativné
mladym a neprozkoumanym védeckym polem. Spanek je
velmi citlivy na stres a emo¢ni distres. Naru$eni spanku je
symptom, ktery se nachdzi u mnoha uzkostnych poruch.
Pacienti s panickou poruchou si na insomnii stézuji ¢as-
to.* Nezda se, ze by panickd porucha vytvarela typické
abnormality, které miizeme vidét u deprese, jakou je na-
priklad zkraceni REM latence. Ve skute¢nosti neexistuje
zadny konzistentni specificky rozdil mezi spankovymi
parametry pacienttt s uzkostnymi poruchami. Mellman
a Uhde" zjistili, Ze 67 % pacientti s panickou poruchou
udava insomnii jako pravidelny a pretrvavajici symptom.
Polysomnografické vyzkumy zkoumajici pacienty s pa-
nickou poruchou prokazaly snizenou spankovou laten-
ci, zkraceni doby spanku a jeho efektivnost, stejné jako
je pozorovano u pacientll s generalizovanou uzkostnou
poruchou.*** Zvysend ostrazitost mize ovliviiovat paci-
enta generovanim vice problémi v priibéhu odpocinku
a usindni. V literatufe nachazime rozpory mezi rliznymi
autory zkoumajicimi zavaznost naruseni spanku u pacien-
tl s panickou poruchou. Ale vétsina zprav je zaloZenych
na subjektivnim hodnoceni pacientti a bohuzel jsou vy-
sledky polysomnografickych studii nekonzistentni.
Uhde* ve své studii popsal, Ze tito pacienti maji nor-
malni spanek. Ferini-Strambi et al.** nenasli zZadné rozdily
mezi zdravymi kontrolami a pacienty s panickou poru-
chou v navozovani a udrzovani spanku, ale procentudlni
zastoupeni prvniho stadia non-REM spanku bylo zvy$eno
u pacienttl ve srovnani se zdravymi kontrolami. Jiné poly-
somnografické studie prokdzaly snizeni spankové efektivi-
ty, celkové délky spanku a zastoupeni 4. stadia non-REM
spanku z pacientt s panickou poruchou ve srovnani se
zdravymi kontrolami.** Cerven4 et al.* zkoumali poly-
somnografické spankové zdznamy 20 pacientt s panickou
poruchou pred standardni 1é¢bou a po standardni 1é¢bé
(kognitivné-behavioralni terapie v kombinaci s SSRI). Sub-
jektivné hodnoceny celkovy ¢as straveny spankem po te-
rapii byl del$i a spankovd latence byla po 1é¢bé kratsi, ale
rozdil nebyl statisticky vyznamny. Naproti tomu v dotaz-
niku hodnoticim kvalitu spanku bylo prokazano po 1é¢bé
mirné, ale statisticky vyznamné zlep$eni. Spankova efekti-
vita hodnocend pred 1é¢bou pomoci polysomnografie byla
mirné subnormalni a zastoupeni 1. spankového stadia
bylo ponékud vyssi ve srovnani se zdravymi kontrolami
stejného véku. Po terapii bylo 1. spankové stadium zkrace-
no a 4. prodlouzeno, a to jak procentudlné, tak z hlediska
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