
strana 37strana 37

Čes a slov Psychiat 2015; 111(1):  37–43

Souhrn

Kamarádová D, Praško J, Divéky T, 
Grambal A, Látalová K, Šilhán P, Ti-
cháčková A. EEG nálezy pacientů s pa-
nickou poruchou

Úvod: Panická porucha je v  populaci 
často zastoupené psychiatrické onemoc-
nění charakterizované náhlými a  neče-
kanými záchvaty panické úzkosti, do-
provázené pocitem masivního strachu. 
Tyto záchvaty bývají asociovány s celou 
řadou tělesných symptomů. Vzhledem 
k  velkému množství příznaků lze oče-
kvát, že do průběhu panické ataky bude 
zapojena řada mozkových struktur. EEG 
(elektroencefalografie) je jednoduchá la-
boratorní metoda, která může být s vý-
hodou využita k měření mozkové aktivi-
ty. V současné chvíli je EEG v psychiatrii 
užíváno spíše k  hodnocení demencí 
nebo v  rámci diferenciální diagnostiky 
záchvatových onemocnění. Díky pokro-
kům ve zpracování signálu je však dnes 
možno využít EEG nejen k  hodnocení 
kortikální aktivity, ale lze získat infor-
mace i o aktivitách hlubších mozkových 
struktur. Cílem článku je nabídnout 
přehled současných znalostí o  EEG ná-
lezech u pacientů s panickou poruchou.

Výsledky: Navzdory řadě studií do-
posud žádná práce neidentifikovala spe-
cifický EEG nález pro panickou poru-
chu. Podařilo se však odhalit asymetrii 
frontální alfa-aktivity, změny koherence 
a  pomocí LORETA i  změny v  absolut-
ním výkonu frekvenčních pásem beta 1 
a beta 3 v oblasti laterálního prefrontál-
ního kortexu. Navzdory tomu, že stíž-
nosti na kvalitu spánku a noční panické 
ataky jsou u pacientů s panickou poru-
chou časté, ani polysomnografické ná-
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Summary 

Kamarádová D, Praško J, Divéky T, 
Grambal A, Látalová K, Šilhán P, Ti-
cháčková A. EEG in patients with panic 
disorder

Introduction: Panic disorder is fre-
quent psychiatric disorder character-
ized by sudden and unexpected onset 
of a panic 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 jednoznačné a  neprokazují 
žádný specifický nález. 

Závěr: Ačkoliv existuje větší množství 
studií věnujících se problematice EEG 
změn u  pacientů s  panickou poruchou, 
zatím nebyl nalezen žádný specifický 
nález. Nicméně EEG se ukázalo být dob-
rým nástrojem pro zkoumání neurobio-
logické podstaty tohoto onemocnění.

Klíčová slova: elektroencefalogram, pa-
nická porucha, QEEG, LORETA, fron-
tální asymetrie, polysomnografie.

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.

Úvod

Základní charakteristikou panické poruchy je přítomnost 
spontánních panických atak, jejichž vyústěním jsou přetr-
vávající obavy z dalšího možného záchvatu úzkosti a vyhý-
bání se situacím, ve kterých je pravděpodobné, že se ataka 
objeví. Spontánní panické ataky a vyhýbání se jsou často 
spojeny s návštěvou supermarketů, cestováním městskou 
hromadnou dopravou, zejména metrem, pobytem v davu 
lidí apod. Hlavním příznakem panické poruchy jsou pa-
nické ataky. Panická ataka obvykle trvá od 5 do 20 minut, 
jen velmi vzácně trvá více než jednu hodinu. Ataky bývají 
doprovázeny příznaky aktivizace autonomního nervové-
ho systému, převážně kardiálními a respiračními. Pacienti 
nejčastěji pociťují palpitace, bolesti nebo nepříjemné po-
city na hrudi, nevolnost, dušnost, třes, pocity dušení se, 
pocení, brnění, horké či studené návaly, pocity derealizace 
či depersonalizace, strach ze smrti, zešílení či ztráty kon-
troly.1 Většina těchto příznaků je spojena s hyperaktivací 
autonomního nervového systému. Mnoho pacientů zůstá-
vá nabuzených či unavených i několik hodin po hlavním 
záchvatu, což je obvykle pacienty vnímáno velmi negativ-
ně a významně to ovlivňuje jejich život. Přehled literatury 
byl získán z databáze National Library of Medicine Pub-
Med a Web of Science, zahrnuty byly články vydané mezi 
lety 1991 a 2013, další informace byly získány studiem 
bibliografických článků příslušného tématu.

Elektroencefalografie 
a úzkost

EEG (elektroencefalograf) je zařízení umožňující měření 
mozkové kortikální aktivity. EEG záznam je rutinně sní-
mán z povrchu lebky. Hluboké mozkové struktury, jakými 
jsou například amygdala a hipokampus, nepřispívají k sig-
nálu stejnou měrou jako povrchové struktury.2 V psychi-
atrii je EEG nejčastěji využíváno v rámci diferenciální dia-
gnostiky záchvatovitých onemocnění nebo pro hodnocení 

demencí. V  posledních desetiletích je však snaha využít 
této techniky i  pro sledování dalších psychických one-
mocnění, např. úzkostných. Úzkost je obecně považována 
za  stav hyperaktivace, a  lze tedy hypoteticky předpoklá-
dat, že elektroencefalografie může zde mít své místo. EEG 
monitorace je dále součástí polysomnografického vyšetře-
ní, které slouží k vyšetření spánku. 

Standardní hodnocení elektroencefalogramu (pomocí 
vizuálního hodnocení) má však své omezené možnosti. 
Jednak je do značné míry subjektivní, existuje možnost, že 
dva různí hodnotitelé ohodnotí tentýž záznam různě, jed-
nak neumožňuje přesnou lokalizaci daných změn. V po-
sledních desetiletích však došlo k  technickému rozvoji, 
který umožňuje kvantitativní hodnocení EEG signálu, 
které nám může dát informaci jak o míře synchronizace 
mezi jednotlivými elektrodami (koherence), tak o míře lo-
kální aktivity (kordance), tak je možné sestavit třídimen-
zionální model aktivit (LORETA). 

Jak již bylo dříve zmíněno, EEG je suverénní metodou 
pro hodnocení arousal (nabuzení) CNS. Základním ná-
lezem je, že zvýšený mozkový arousal je spojený s reduk-
cí alfa-aktivity a  zvýšením beta-aktivity v  EEG signálu.2 
Tento EEG vzorec je pravidelně prokazován u  pacientů 
zažívajících strach a úzkost. Pacienti s panickou poruchou 
však prokazují odlišnou mozkovou aktivitu ve  srovnání 
s kontrolami i v průběhu „resting state“.3

Neurální okruhy panické 
poruchy 

Existuje mnoho neuroanatomických hypotéz panické po-
ruchy. S výhodou se pro studium neurobiologie panické 
poruchy používá zvířecích modelů. Nicméně analogie 
lidských panických atak a zvířecího strachu není dokona-
lá, neboť zvířata nám nemohou říci nic o tom, jak úzkost 
prožívají. Gorman et al. v  roce 19894 prezentovali svou 
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hypotézu, podle níž jde stimulus přes přední část talamu 
do laterálního jádra amygdaly. Centrální jádro amygdaly 
hraje dominantní roli v regulaci autonomní a behaviorál-
ní odpovědi. Eferentní neurony přicházející z  centrální-
ho jádra amygdaly ovlivňují mnoho dalších mozkových 
struktur, jakými jsou například laterální hypotalamus 
(odpovědný za  aktivizaci sympatické části autonomního 
nervového systému), paraventrikulární jádro hypotala-
mu (řídí uvolňování kortikosteroidů), locus coeruleus 
(odpovědné za uvolňování noradrenalinu), parabrachiál-
ní plexus (reguluje dechovou frekvenci) a  periaqueduk-
tální šedá hmota (odpovědná za  behaviorální odpověď). 
Amygdala získává informace z oblasti mozkového kmene, 
senzorické části talamu a kortikálních oblastí. Důležitou 
roli hrají samozřejmě i vzájemná spojení mezi amygdalou, 
prefrontálním kortexem, insulou, senzorickým talamem 
a primární sensomotorickou kůrou.5

Pomocí skalpového EEG měříme post-synaptický po-
tenciál generovaný kortikálními pyramidálními neurony 
a tím získáváme informaci o distribuci elektrické aktivity 
na  skalpu. Za  použití statistické analýzy a  počítačového 
zpracování je možné měřit také koherenci (míru syn-
chronizaci signálů snímaných na dvou různých místech) 
a konkordanci (schopné podat informaci o mozkové per-
fuzi), nebo vytvářet 3D model neuronální aktivity (LORE-
TA, Low Resolution Brain Electromagnetic Tomography).

Jak již bylo zmíněno výše, Gorman et al. byli v  roce 
19894 prvními autory, kteří vytvořili neuroanatomický 
model specifický pro panickou poruchu. Model se vzta-
huje na klinické příznaky náhlých panických atak (jádra 
mozkového kmene), anticipační úzkost (limbický sy- 
stém) a vyhýbavé chování (mediální prefrontální kortex). 
Nadčasovost Gormanovy práce ukazuje fakt, že role lim-
bických struktur a prefrontální kůry v etiopatogenezi pa-
nické poruchy je považována za  klíčovou i  po  14 letech 
od  vydání Gormanovy práce.6 Důležitou komponentou, 
podílející se na  tvorbě neuroanatomického modelu, je 
úprava funkce jader mozkového kmene prostřednictvím 
kognitivně-behaviorální terapie – cestou modifikace ka-
tastrofických kognicí (kortikální zpracování, ke  kterému 
pravděpodobně dochází na úrovni prefrontálního kortexu 
a hipokampu). Bylo zjištěno, že technika behaviorální de-
sensitizace (používána v kognitivně-behaviorální terapii) 
má vliv na hipokampem řízené kontextuální podmiňová-
ní, jinou možností je použití kognitivních procesů, které 
pomocí posilování mediálního prefrontálního kortexu 
zvyšují inhibici amygdaly.7 Nicméně většina relevantních 
studií je zatím teprve na počátku a tato hypotéza vyžaduje 
další zkoumání. V  průběhu posledních patnácti let byla 
Gormanova neuroanatomická hypotéza opakovaně revi-
dována a zdokonalována.7,8,9,10

Praško et al.11 si ve své studii pacientů s panickou po-
ruchou dali za cíl identifikovat mozkové struktury hrající 
roli v neurobiologii panické poruchy pomocí PET vyšet-
ření se značenou [18F]-2-fluoro-deoxyglukózou (18FDG 
PET). Hledány byly změny v  průběhu léčby kognitivně-
-behaviorální terapií a  antidepresivy. Dvanáct pacientů 
s panickou poruchou bylo vyšetřeno pomocí 18FDG PET 
v klidovém stavu. Po tomto vyšetření byli pacienti náhod-
ně rozděleni do dvou skupin. Jedna polovina (6 pacientů) 
byla léčena antidepresivy, druhá (6 pacientů) pak pomo-

cí kognitivně-behaviorální terapie (KBT). Nálezem bylo 
zvýšené vychytávání 18FDG v levé hemisféře v prefrontální 
oblasti, temporoparietálně a okcipitálně, a vpravo v oblasti 
zadního cingula. Snížení bylo významné v  levé hemisfé-
ře ve frontálních oblastech a v pravé hemisféře frontálně, 
temporálně a parietálně. Studie neprokázala změny ve vy-
chytávání 18FDG subkortikálně. Změny v mozkovém me-
tabolismu (vychytávání 18FDG) byly podobné jak ve sku-
pině léčené KBT, tak ve  skupině léčené antidepresivy, se 
značným pravo-levým rozdílem. Tento nález odpovídá 
nálezům dřívějším, které opakovaně prokazovaly mozko-
vou asymetrii. Klíčovým příznakem panické poruchy 
je chybná interpretace tělesných pocitů, která může být 
způsobena deficitem frontálního kortikálního zpracová-
ní. V důsledku toho dochází k chybné excitaci amygdaly 
a tím k aktivizaci struktur aktivních při zažívání strachu. 
Zdá se, že pacienti s panickou poruchou mají deficit v ko-
ordinaci a  zpracování senzorických informací, a  to jak 
směrem dolů (kortikálně), tak zdola nahoru (mozkový 
kmen), roli pravděpodobně hraje hyperresponzivní amyg-
dala. Jak KBT, tak SSRI (Selective Serotonin Reuptake 
Inhibitors – selektivní inhibitory zpětného vychytávání 
serotoninu) pomáhají s koordinací těchto procesů. Autoři 
předpokládají, že KBT zlepšuje zpracování směrem dolů 
a SSRI naopak vzhůru.

Kvantitativní EEG koreláty 
panické poruchy

Kvantitativní elektroencefalografie (qEEG) je laboratorní 
metoda, která umožnuje kvantitativní měření mozkové 
aktivity. Je založena na  principu počítačem asistované-
ho zobrazení a  statistické analýzy. Ve  srovnání s  jinými 
metodami, které zkoumají funkční aktivitu mozku, má 
qEEG mnoho výhod (žádné ionizující záření, zpracová-
ní na  úrovni milisekund, sledování aktivity jako takové 
a ne pouze změny prokrvení mozku). Kvantitativní EEG 
je jenom doplněk, každý EEG záznam by měl být nejprve 
vizuálně vyhodnocen standardní metodou a až poté hod-
nocen kvantitativně. Kvantitativní EEG může pomoci při 
hledání nálezů, které mohou být prostým okem přehléd-
nuty, nebo je ani není možno okem zaznamenat. 

Existují důkazy potvrzující jeho využití u poruch v dět-
ství, poruch nálady, demencí, úzkosti, panické poruchy 
a schizofrenie.2,12–16 Bohužel, ačkoliv existuje mnoho stu-
dií, které prokazují statisticky významné změny měřené 
u  skupin pacientů, qEEG neumožňuje přesné zařazení 
jedince do  některé z  těchto skupin. Možností, jak klasi-
fikovat pacienty dle jednotlivých diagnóz a  prognostic-
kých skupin, je použití kombinace nevariabilních měření 
(symetrie, koherence, absolutní nebo relativní zastoupení 
spekter, fáze nebo poměr spekter) a variabilní měření. Zdá 
se, že při přihlédnutí ke  všem limitům, může být qEEG 
využito pro predikci odpovědi na farmakologickou léčbu 
a hodnocení klinického průběhu onemocnění.

Kvantitativní hodnocení EEG signálu ve  své studii po-
užil Knott et al. v  roce 1996.17 Zkoumali signál získaný 
od pacientů s panickou poruchou (n = 34), který srovnali se 
zdravými kontrolami. Pacienti prokazovali vyšší absolutní 
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výkon delta, theta a alfa frekvenčních pásem a nižší relativní 
zastoupení beta pásma. Pomocí diskriminantní analýzy ab-
solutního výkonu bylo správně klasifikováno 75 % subjektů, 
u relativního výkonu (procentuální hodnota celkového vý-
konu v  každém z  kanálů) pak bylo správně klasifikováno 
69 %. V následném roce pak Knott et al.18 publikovali práci, 
ve  které vystavovali pacienty s  panickou poruchou neut-
rálním a relaxačním audionahrávkám. Pacienti s panickou 
poruchou popisovali vyšší frekvenci i  závažnost příznaků 
sdružených s panickou poruchou nezávisle na typu přehrá-
vané nahrávky. U  zdravých kontrol docházelo v  průběhu 
poslechu relaxační nahrávky k nárůstu pomalých vln (alfa 
a theta). Nezávisle na přehrávané nahrávce byla u pacientů 
méně zastoupena vysokofrekvenční beta aktivity.

Pomocí qEEG je možné sledovat i míru synchronizace 
jednotlivých mozkových oblastí. Velká pozornost je věno-
vána měření frontální aktivity/asymetrie. Zdá se, že hraje 
roli ve zvýšené vulnerabilitě jak k úzkostným, tak depresiv-
ním poruchám. Relativně vyšší levá frontální aktivita (alfa 
aktivita negativně koreluje s neuronální aktivitou) je spoje-
na s vyšší tendencí intenzivněji reagovat na dosažení nebo 
pozitivní afektivní stimuly, kdežto aktivace pravé frontální 
oblasti koresponduje s  reakcí na odejmutí nebo negativní 
stimuly.19 Zdá se tedy, že neurální systém, ovládající emoce 
spojené s dosažením a odejmutím je lokalizován v pravých 
a  levých frontálních oblastech. A že tedy koherence mezi 
těmito oblastmi utváři afektivní styl každého jedince.20 Sou-
vislost s vyšší aktivací pravých frontálních oblastí a panic-
kou poruchou prokázali ve  své práce Wiedemann et al.15 
Změny ve interhemisferální konektivitě ve frontálních ob-
lastech byly nalezeny i dalšími autory.21,22

Jinou možností je použití sLORETA (standartized Low 
Resolution Brain Electromagnetic Tomography), která 
řeší zásadní omezení povrchové EEG monitorace – ne-
schopnost lokalizace aktivovaných či deaktivovaných 
mozkových oblastí, a nemožnost odlišení činnosti jednot-
livých subsystémů (inverzní problém). Metoda sLORETA 
je příkladem jednoho z možných řešení inverzního pro-
blému, které předpokládá obdobnou aktivaci sousedních 
neuronálních zdrojů s následným vytvořením trojdimen-
zionálních obrazů elektrické neuronální aktivity s  mini-
mální lokalizační chybou.23 Prostorové objemové jednot-
ky (voxely), ve  kterých je distribuce proudových hustot 
počítána, jsou definované za  použití Talairachova atlasu 
a korespondujícího digitálního pravděpodobnostního at-
lasu mozku (Brain Imaging Center, Montreal Neurologic 
Institute).24 Při splnění podmínek determinujících souná-
ležitost voxelu k šedé hmotě mozkové kůry a hipokampu 
stanovuje sLORETA proudové hustoty v celkem 6239 vo-
xelech s prostorovým rozlišením 5 mm.23

Studií využívajících tuto metodu však není mnoho. 
V  jedné z nich Kopřivová et al.25 prokázali pomocí LORE-
TA vyšší absolutní zastoupení výkonu v beta 1 (12,5–16 Hz) 
a beta 2 (16,5–21,5 Hz) frekvenčních pásmech v laterálním 
prefrontálním kortexu u pacientů s panickou poruchou pro-
ti zdravým kontrolám. Nalezena byla statisticky významná 
predominance v pravé hemisféře. V jiné práci26 byla metoda 
LORETA využita k identifikaci struktur zapojených při pa-
nickém záchvatu (navozeném pomocí hyperventilace do sáč-
ku). V tomto kazuistickém sdělení byla konstatována souvis-
lost mezi hyperaktivací amygdaly a panickými symptomy. 

Kvantitativní EEG lze také využít k predikci odpovědi 
na terapii. U deprese se pomocí qEEG podařilo identifi-
kovat časný prediktor úspěšnosti terapie pomocí SSRI.27,28 
V  případě panické poruchy takovýto prediktor (pomocí 
sLORETA) odhalen nebyl.29 Další otázkou je, zdali po te-
rapii dojde či nedojde ke změnám v EEG signálu. 

Anticipační úzkost 
Pacienti s  panickou poruchou typicky prokazují zvýše-
nou základní úroveň fyziologického arousal (nabuzení) 
v  průběhu laboratorního testování. Pacienti prokazují 
abnormality v  respiračních měřeních, zvýšenou srdeč-
ní frekvenci, zvýšenou EMG aktivitu a zvýšení vodivosti 
kůže.30,31 Není jednoznačné, jestli je zvýšená fyziologická 
aktivita perzistentním rysem chronického nabuzení, nebo 
tranzientní změnou asociovanou s  laboratorním kontex-
tem. Fyziologické známky zvýšeného nabuzení byly nale-
zeny v některých studiích, jiné (až na respirační instabili-
tu) je nepotvrdily.32,33,34 

Pohotovostní reflex 
u pacientů s panickou 
poruchou a možné spojení 
s EEG
Bez ohledu na  to, zda fyziologický arousal je nebo není 
chronickým rysem panické poruchy, existují zásadní nálezy, 
které prokazují, že pacienti s panickou poruchou jsou zvý-
šeně senzitivní na náročné a stresující události. Pohotovost-
ní reflex je zvýšený v ohrožujících událostech, ve kterých se 
dá očekávat budoucí expozice nepříjemným šokům.35 Po-
hotovostní odpověď je definována jako „okamžitá reflexní 
odpověď na náhlý, intenzivní stimul“. Jednou z komponent 
pohotovostní odpovědi je mrkací reflex (eye-blink reflex).36 
Tato komponenta akustické úlekové odpovědi byla měře-
na pomocí elektromyografie (EMG). Některé studie popi-
sují, že akustický úlekový reflex a rychlá úniková odpověď 
vyvolaná náhlým a  intenzivním zvukovým stimulem jsou 
zvýšené u pacientů s úzkostnými poruchami37 a u zdravých 
kontrol je to při sledování zúzkostňujících obrázků.38 Jed-
na studie sledující pacienty s panickou poruchou užívající 
medikaci prokázala redukci PPI (prepulse inhbibiton).39 
Pacienti s  panickou poruchou, kteří medikaci neužívali, 
prokazovali zvýšenou úlekovou reaktivitu, sníženou habitu-
aci a signifikantně redukovanou PPI v 30ms, 60ms, 120ms 
a  240ms prepulzní inhibici. Dále pak u  nemedikovaných 
pacientů s  panickou poruchou zvýšená úleková odpověd 
a snížená habituace signifikantně korelovaly s vyššími skóre 
kognitivní dysfunkce. 

Potencovaný úlek může reflektovat aktivaci negativ-
ního emocionálního stavu. Tento pohled je podporován 
měřením základních aspektů emocí pomocí EEG s  ná-
lezem přední mozkové asymetrie.20 Pacienti s  panickou 
poruchou prokazují EEG asymetrii s pravostranou přední 
aktivací (tj. vyhýbavá, úniková odpověď).2 Tento laterální 
vzor je přítomen jen před a  v  průběhu expozice úzkosti 
a pro paniku relevantních situací.
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Spánková polysomnografie 
u panické poruchy 

Neurobiologická podstata alterace spánkových funk-
cí u  pacientů s  úzkostnými poruchami je stále relativně 
mladým a neprozkoumaným vědeckým polem. Spánek je 
velmi citlivý na stres a emoční distres. Narušení spánku je 
symptom, který se nachází u mnoha úzkostných poruch. 
Pacienti s panickou poruchou si na insomnii stěžují čas-
to.40 Nezdá se, že by panická porucha vytvářela typické 
abnormality, které můžeme vidět u deprese, jakou je na-
příklad zkrácení REM latence. Ve  skutečnosti neexistuje 
žádný konzistentní specifický rozdíl mezi spánkovými 
parametry pacientů s  úzkostnými poruchami. Mellman 
a  Uhde41 zjistili, že 67 % pacientů s  panickou poruchou 
udává insomnii jako pravidelný a přetrvávající symptom. 
Polysomnografické výzkumy zkoumající pacienty s  pa-
nickou poruchou prokázaly sníženou spánkovou laten-
ci, zkrácení doby spánku a  jeho efektivnost, stejně jako 
je pozorováno u  pacientů s  generalizovanou úzkostnou 
poruchou.42,43 Zvýšená ostražitost může ovlivňovat paci-
enta generováním více problémů v  průběhu odpočinku 
a usínání. V literatuře nacházíme rozpory mezi různými 
autory zkoumajícími závažnost narušení spánku u pacien-
tů s panickou poruchou. Ale většina zpráv je založených 
na  subjektivním hodnocení pacientů a  bohužel jsou vý-
sledky polysomnografických studií nekonzistentní. 

Uhde44 ve své studii popsal, že tito pacienti mají nor-
mální spánek. Ferini-Strambi et al.45 nenašli žádné rozdíly 
mezi zdravými kontrolami a  pacienty s  panickou poru-
chou v navozování a udržování spánku, ale procentuální 
zastoupení prvního stadia non-REM spánku bylo zvýšeno 
u pacientů ve srovnání se zdravými kontrolami. Jiné poly-
somnografické studie prokázaly snížení spánkové efektivi-
ty, celkové délky spánku a zastoupení 4. stadia non-REM 
spánku z  pacientů s  panickou poruchou ve  srovnání se 
zdravými kontrolami.46–49 Červená et al.50 zkoumali poly-
somnografické spánkové záznamy 20 pacientů s panickou 
poruchou před standardní léčbou a  po  standardní léčbě 
(kognitivně-behaviorální terapie v kombinaci s SSRI). Sub-
jektivně hodnocený celkový čas strávený spánkem po te-
rapii byl delší a spánková latence byla po léčbě kratší, ale 
rozdíl nebyl statisticky významný. Naproti tomu v dotaz-
níku hodnotícím kvalitu spánku bylo prokázáno po léčbě 
mírné, ale statisticky významné zlepšení. Spánková efekti-
vita hodnocená před léčbou pomocí polysomnografie byla 
mírně subnormální a  zastoupení 1. spánkového stádia 
bylo poněkud vyšší ve  srovnání se zdravými kontrolami 
stejného věku. Po terapii bylo 1. spánkové stadium zkráce-
no a 4. prodlouženo, a to jak procentuálně, tak z hlediska 

absolutního času. Latence nastoupení spánku, spánková 
efektivita a celkový čas strávený spánkem neprokázaly sta-
tisticky významnou změnu. Hlavním výsledkem bylo to, 
že signifikantní zlepšení panické poruchy není provázeno 
zlepšením v hlavních spánkových proměnných. 

Noční panické ataky
Noční panické ataky se vyskytují přibližně u  18 až 45 % 
pacientů s  panickou poruchou. Existují i  pacienti, kteří 
trpí výhradně nočními záchvaty.51 Noční panické ataky 
byly zaznamenány jen v  průběhu synchronního spánku 
(non-REM fáze). Panické ataky se typicky objevují na po-
čátku spánku nebo v průběhu přechodu 2. a 3. fáze.47 Zna-
mená to, že panické ataky nemají souvislost se sny nebo 
nočními můrami.52 

Panická porucha a epilepsie
Jejich výskyt epitiformních i non-epileptiformních abnormit 
se pohybuje mezi 14 a 63,2 %.53,54,55 Existují však i studie, které 
epileptogenní nálezy u pacientů s panickou poruchou nepo-
tvrdily.56 Lepola et al.57 zkoumali 54 pacientů s panickou po-
ruchou pomocí extenzivního EEG snímání a počítačové to-
mografie. Dvacet osm procent z těchto pacientů bylo léčeno 
pro temporální epilepsii nebo jinou neurologickou nemoc. 
Většina pacientů měla normální EEG nález. Jen 23 % těchto 
pacientů mělo nález pomalých vln. Jabourian et al.55 zazna-
menali v průběhu 24hodinové EEG monitorace 150 pacientů 
s panickými atakami abnormity u 63 % pacientů, kde asi tři 
čtvrtiny z nich měly epileptiformní abnormity.

Závěr
Ačkoliv existuje neuroanatomická hypotéza panické po-
ruchy, neexistuje žádný specifický EEG nálezu typický pro 
pacienty s panickou poruchou. Častým nálezem je průkaz 
frontální asymetrie v  oblasti alfa-aktivity. To však není 
specifický nález pro panickou poruchu, neboť je nalézán 
i u  jiných úzkostných poruch. Při zkoumání aktivit hlub-
ších struktur byly nejčastěji prokázany změny v  aktivitě 
amygdaly, hipokampu a parahipokampálně. Studie také na-
cházejí změny v inter i intrahemisferální koherenci ve fron-
tálních, prefrontálních a frontotemporálních oblastech. Při 
použítí LORETA prokazovali pacienti s panickou poruchou 
vyšší absolutní zastoupení výkonu v  beta 1 (12,5–16 Hz) 
a beta 2 (16,5–21,5 Hz) frekvenčních pásmech v laterálním 
prefrontálním kortexu s predominancí v pravé hemisféře.
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