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Panickd porucha negativné ovliviiuje kvalitu Zivota pacienta. Poruchu charakterizuji somatické projevy masivni Uzkosti. Ty se Uzce
spojuji s autonomnim nervovym systémem (ANS), ktery ovliviiuje reakce téla na vnéjsii vnitini podnéty. Cilem ¢lanku je zmapovat
propojeni panické poruchy a autonomniho nervového systému a moznosti terapeutického zasahu.

Zdroje pro tento souborny ¢lanek byly ¢erpany z databazi PubMed a Web of Science, vydanych mezi lety 1991 az 2022. Dalsi
informace byly ziskany ze zdroja ¢lank( pouzitych v primarnim vybéru.

Vyrazné somatické symptomy a zejména kardiovaskularni symptomy jsou charakteristické rysy panickych zachvatu. Ukazuje se, ze
u pacientl s panickou poruchou se mdze projevovat autonomni dysfunkce a snizend variabilita srde¢ni frekvence (HRV). Intenzivni
mira Uzkosti a celkovy arousal vedou k redukci tonu nervus vagus a zvyseni aktivity sympatiku, coz zplsobuje celkové snizeni HRV,
ve srovnani s kontrolnimi skupinami. Hodnoceni dopadu lé¢by panické poruchy na HRV vyzZaduje dalsi studie. Pfedbézné se zd3,
ze antidepresiva snizuji HRV nebo maji zanedbatelny vliv, a naopak po Uspésné kognitivné-behavioralni terapii (KBT) dochazi ke
zlepseni regulace neuro-kardialni kontroly hodnocené HRV.

U pacientl s panickou poruchou dochdzi k naruseni funkce autonomniho nervového systému. Do regulace ANS mize pfiznivé zasdh-
nout Uspésné lécba pomoci KBT. Dalsi vyzkum je potfebny ke zhodnoceni Ucinnosti biofeedbacku, aerobniho cvicenia psychofarmak.

Klicova slova: panicka porucha, autonomni nervovy systém, farmakoterapie, psychoterapie, kognitivné-behavioralni terapie.

Panic disorder and autonomic nervous system

Panic disorder negatively affects the patient’s quality of life. Somatic manifestations of massive anxiety characterize the disorder.
These are closely related to the autonomic nervous system (ANS), which influences the body’s responses to external and internal
stimuli. The article aims to map the connection between panic disorder and the autonomic nervous system and the possibilities
of therapeutic intervention.

Sources for this review article were drawn from the PubMed and Web of Science databases, published between 1991 and 2022.
Additional information was obtained from the sources of the articles used in the primary selection.

Marked somatic and cardiovascular symptoms are characteristic features of panic attacks. Patients with panic disorder may exhibit
autonomic dysfunction and reduced heart rate variability (HRV). Intense anxiety and general arousal levels reduce vagus nerve
tone and increase sympathetic activity, causing an overall decrease in HRV compared to control groups. Evaluation of the impact
of panic disorder treatment on HRV requires further studies. Preliminarily, it seems that antidepressants reduce HRV or have a
negligible effect, and on the contrary, after successful cognitive-behavioural therapy, there is an improvement in the regulation
of neuro-cardiac control assessed by HRV.

In patients with panic disorder, the function of the autonomic nervous system is impaired. Successful treatment with CBT can
have a beneficial effect on the regulation of the ANS. Further research is needed to evaluate the effectiveness of biofeedback,
aerobic exercise, and psychotropic drugs.
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Uvod

Panickd porucha je casté psychiatric-
ké onemocnéni s chronickym pribéhem.
Celozivotni prevalence se pohybuje okolo
6,0 % (1). Recentni Udaje z registrli poskyto-
vatel(l zdravotni péce nicéné udavaji preva-
lenci az 10,3 % (2). Po specifickych fébiich se
jednd o druhou nejcastéjsi izkostnou poruchu
(2,3).

Panicka porucha je spojena se zna¢nymi
spole¢enskymi naklady, které jsou zpisobeny
zvysenou potrebou zdravotni péce a snize-
nou pracovni produktivitou (1, 4). Vzhledem
k prevladajicim télesnym priznaklm pacienti
vyhledavaji pomoc pfedevsim v ordinacich
internistl ¢i neurologd, ¢asto i opakované (5).
Volaji zdchrannou zdravotni sluzbu, navstévuji
pohotovost a nechavaji se vysetfovat u rdz-
nych specialistl. Do péce psychiatrli nebo
psychologl se obvykle dostavaji az po opako-
vaném vylouceni télesné priciny, primérné po
2 az 3 letech od objeveni prvnich pfiznak (6).

V rdmci biologickych teorif se predpokla-
da, Zze néktefi lidé reaguji v disledku vroze-
nych dispozic na signély ohrozeni silnéji nez
jini. Do mechanismU panické ataky je zahr-
nuto nékolik neurotransmiterovych systémd,
predevsim serotonergnf a adrenergni (7, 8, 9).
Soucasti panického zachvatu je fyziologicka
odezva organismu jedince, ktera je ovladana
predevsim pfes okruhy autonomniho nervo-
vého systému (ANS) (9, 10).

Autonomni nervovy systém

ANS je nezbytny pro homeostazu téla.
Koordinuje mnoho fyziologickych déjd, jako
jsou metabolismus, obéh, dychani, télesna tep-
lota, tréveni, pocent, cirkadidnni rytmus, imunitni
odpoved, reprodukce a sekrece endokrinnich
714z (11). Walter B. Cannon popsal ANS jako
,moudrost téla’, neuronovou sit, kterd zajis-
tuje nervovou kontrolu témér viech ¢ésti téla
kromé kosternich svald (12). ANS ma tfi hlavn{
slozky: sympaticky nervovy systém (SNS), pa-
rasympaticky nervovy systém (PNS) a entericky
nervovy systém (ENS) (13). U¢inky SNS a PNS
jsou vzéjemné komplementarni a regulujf téles-
né déje podle vnimanych stimuld. Funkce SNS
je definovana jako ,boj, nebo uték” a PNS jako
,odpocinek a traveni” (14). Schopnost adaptace
na environmentalnf stresory je v pfipadé auto-

nomniho selhani vézné ohrozena (15).

Anatomicka organizace ANS

Viystupy SNS a PNS tvorf pregangliové neu-
rony rozptylené v mozkovém kmeninebo mise
a postgangliové neurony inervujici cilovy organ.
Autonomni vystupy obvykle predstavuji fazové
reakce, které se vyskytuji s latencemi specificky-
mi pro nervové reflexy (16).

Bunécné téla sympatickych pregangliovych
neuronl se nachazeji v podéiném prodlouzenf
michy, vétsinové omezené na hrudni a bedernf
segmenty, ,thorakolumbalni ¢ast” ANS. PNS se
nazyva ,kraniosakralnf ¢ast”, protoze umfstén{
jeho pregangliovych neurond je ve stfednim
mozku, mosté, prodlouzené mise a sakralni mi-
Se. Sympatickd i parasympatickd pregangliova
myelinizovana vldkna uvolrujf acetylcholin (Ach).
Postgangliova kratka, nemyelinizovand parasym-
patickd vldkna uvolnuji Ach. Postgangliova dlou-
ha& nemyelinizovana sympaticka vidkna uvolfujf
noradrenalin (NA) na vétsineé zakoncenia Ach na
vybranych zakoncenich (potni Zlazy). Na rozdil
od omezené spindlnf lokalizace autonomnich
neurony jsou a- a y-motorické neurony, které
fidi kosternf svaly, rozmistény po délce michy
od kréni az po sakrdlni Urover (17).

Sympaticky nervovy systém

Sympatické pregangliové neurony se na-
chézeji v segmentech T1 az L2 thorakolumbdl-
ni michy. Tyto pregangliové neurony vykazujf
selektivni aktivitu v reakci na ortostaticky stres,
zménu teploty, hypoglykemii, krvécenti, cvi¢eni
nebo konkrétni emoci (18). NA a adrenalin (A)
plsobf prostfednictvim rdznych podtypt afl,
a2 a adrenoceptort. al adrenergni recepto-
ry zprostredkovavaji stimulaci hladkych svall
v krevnich cévach, duhovce, chdmovodu, hrdle
mocového méchyre a vnitfnim svéraci rekta. a2
adrenergnf receptory se vétsinou nachazeji na
presynaptickych zakoncenich a zprostfedkova-
vaji presynaptickou inhibici uvoliiovani NA ze
sympatickych zakonceni. 31 adrenergni recep-
tory se nachdzeji v srdci a stimuluji automatis-
mus sinusového uzlu, excitabilitu His-Purkyrova
systému a kontrakci myokardu. 32 adrenergni
receptory zajistuji vazodilataci, bronchodilataci
a relaxaci hladkych svald (17).

Parasympaticky nervovy systém
Pregangliové parasympatické neurony jsou

lokalizovany v kranidlnich jadrech mozkového

kmene a sakralnich misnich segmentech S2-54.
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Hlavovy nerv (CN) Il poskytuje vstupy do ci-
lidrniho ganglionu, ktery zprostfedkovava re-
flexy zzenfi zornice a akomodacni reflexy. CN
VIl poskytuje vstupy do pterygopalatinového
(sfenopalatinového) ganglia k produkci slza do
submaxilarnich a submandibuldrnich ganglif
pro slinéni.

CN IX inervuje usni ganglion k podpore se-
krece priusni zlazy. CN X zajistuje pregangliovou
inervaci autonomnich ganglif v hrudnfku a bfi-
se. Kromé toho vagové pregangliové neurony
umisténé v dorzalnim motorickém jadfe n.vagus
inervujf ganglia srde¢niho, plicnfho a ENS plexu,
zatimco neurony nucleus ambiguus ovliviiu-
ji srde¢ni funkce. SakraIni pregangliové jadro
je zodpovédné za kontrolu moceni, defekace
a erektilni funkce (11).

ACh je primarni neurotransmiter vétsiny pa-
rasympatickych ganglif a neurond. V cilovych
orgéanech jsou Ucinky ACh primarné zprostred-
kovény muskarinovymi receptory, vcetné ex-
cita¢nich M1 a inhibi¢nich M2 receptorl. Typ
M3 zprostfedkovava stimulacni Ucinky, jako je
kontrakce hladkého svalstva a sekrece exokrin-
nich 214z (17).

Centralni fizeni autonomnich funkci

Oblasti pfedniho mozku a mozkového kme-
ne Fidi aktivitu pregangliovych sympatickych
a parasympatickych neurond. Tato sit se podili
na modulaci funkci vnitfnich organd, udrzo-
vani homeostédzy a adaptaci téla na stresory
(19). Insuldmi kdra, predni cingularni kira (ACQ),
stfednf cinguldrni kdra, amygdala a hypotalamus
tvoli nejddlezitéjsi ¢asti primarnich autonom-
nich oblasti pfedniho mozku.

Zadni insuldrnf kortex pfijima a integruje
viscerdlni, bolestivé a teplotni viemy. Zadniinsula
vysila tyto signaly do prednfi inzuly pro emocni
a kognitivni zpracovani. Midcingularnf kra zpro-
stredkovava Ucelné pridélenti Usili ke kontrole
chovaéni. Tyto klry hraji ddlezitou roli ve vniti-
nfm vnimanf vysilanim prediktivnich signald (19).
Amygdala poskytuje afektivni nebo emociondini
hodnotu pfichozim smyslovym informacim (20).
Hypotalamus spousti autonomni vzorce; vytvafi
endokrinnf a excita¢ni reakce na vnitini nebo
vnéjsi stresory (21).

Periakvaduktalnf Sed (PAG) ve stfednim
mozku koordinuje autonomni, somatomoto-
rické a bolest regulujici reakce na stres (22).
Parabrachidlni jadro (PBN) v dorsolateralnim
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pontu Fidf kardiovaskuldrni, respiracni a gastro-
intestindlnf reflexy.

Variabilita srdec¢ni frekvence
a autonomni nervovy systém

Srdec¢ny rytmus nenfi pravidelny, méni se
Uder od Uderu — je variabilni. Tahle variabilita
srdec¢ni frekvence (HRV) existuje jak v klidu, v na-
vaznosti na dychani, tak pod vlivem centralni-
ho nervového systému, endokrinnfho systému,
a i lokdInich mechanism, jako jsou mentalni,
emocni a fyzickd zatéz. HRV tedy predstavuje
schopnost organismu reagovat na situace budto
zvysovanim, nebo snizovanim srdecni frekvence.

HRV je termin popisujicf rychlé reakce kardio-
vaskularnich fidicich systému, jmenovité sym-
patické a parasympatické vétve autonomniho
nervového systému (23). Kontinudlnf variace
sympatickych a parasympatickych nervovych
impulzd na sinoatridlnim uzlu vykazuji zmény
srdecni frekvence a zpUsobuiji oscilace R-R in-
tervalu (interval mezi dvéma po sobé nésledu-
jicimi udery srdce méfitelny na EKG) kolem jeho
stfedni hodnoty. Variabilita srdecni frekvence
se tykd zmény mezi dvéma po sobé jdouci-
mi srde¢nimi tepy, aby se zajistilo nejlepsi pfi-
zpUsoben( vyzvam prostredi. HRV je ovlivnéna
parasympatickou autonomnf aktivaci, véetne
nervus vagus (ktery zpomaluje srdecni frekvenci)
a aktivaci sympatického nervu (ktery zrychluje
srdecni frekvenci).

Pro méfeni HRV vyvijeji stéle sofistikovanéj-
sfvypocty. Nejasteji pouzivanou metodou pro
kvantifikaci oscilaci HRV je linearni spektralnf
analyza. Tato konven¢ni metoda je vyuzivana
jako nastroj pro detekci autonomnich nesta-
bilit u rdznych klinickych onemocnéni (24).
Spektralni analyza mdze nabidnout informace
o fyziologickych mechanismech ovliviujicich
tri frekvencni pasma — vysokofrekvencnf (HF),
nizkofrekvenc¢ni (LF) a velmi nizkofrekvencni
(VLF). V soucasnosti je nejpodstatnéjsi otazka
interpretace téchto frekvencnich pasem podle
funkce vétvi systému — sympatiku a parasym-
patiku. Souc¢asna literatura akcentuje pfedpo-
klad, Ze HF pfedstavuje aktivitu parasympatiku,
ale panuje nejistota v interpretaci frekvenci LF
a VLF (25). Nékolik autorli navrhlo, ze LF pred-
stavuje aktivitu sympatiku, ale aktudini vyzkum
poukazuje, Ze situace nenf tak jednoznacna
(26, 27, 28). Jiné studie naznacuji, ze pruh LF
predstavuje aktivitu sympatiku i parasympati-
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ku, a to zejména kvUli baroreflexnf aktivité (29,
30). LF ovlivAuji i dalsi faktory — napt. centrélni
oscilator a vazomotoricky Sum. Fyziologické
vysvétleni frekvence VLF je rovnéz nejedno-
znacné. Predpoklada se, ze VLF je pod vlivem
termoregulace, periferni vazomotoriky a sys-
tému rennin — angiotenzin — aldosteron (31).

HRV se c¢asto kvantifikuje pomoci méfeni
v Casové oblasti, jako je pocet NN50 (pocet
NN intervall na EKG delsich 50 ms, kde NN
interval vyjadiuje vzdalenost mezi nasledu-
jicimi R = kmity) déleny souctem vsech in-
tervall NN (pNN50), smérodatna odchylka
intervald NN (SDNN) a stfedni kvadrat po-
stupnych rozdill mezi normalnimi srde¢nimi
tepy (RMSSD), kterd je vice ovlivnéna akti-
vitou nervus vagus nez SDNN (32). HRV se
také obvykle popisuje mérenim ve frekvenc-
ni oblasti. Vysokofrekven¢ni (HF) HRV odrazi
hlavné parasympatickou vagovou nervovou
¢innost. Nizkofrekven¢nf (LF) HRV je kompli-
kovanéjsi a mlze zahrnovat parasympatické
a sympatické Ucinky. Velmi nizkofrekven¢ni
(VLF) HRV muze odrazet dlouhodobé regulac-
ni mechanismy (jako jsou hormonalni faktory
nebo termoregulace) a pomér LF k HF (LF/HF)
odrézi srde¢nf sympatovagalni rovnovahu (33).
Klinicky snizend HRV ukazuje na parasympa-
tickou funkéni nerovnovahu (32).

Panicka porucha a lécebny efekt

Klinické studie prokazuji, ze 20 az 40 %
pacientd, lécenych pomoci standardnich po-
stupd, nedoséhne remise a nadéle prezentuje
reziduum pfiznakd (34, 35, 36). Vice nez jedna
tfetina pacientd trpi chronickou nebo reku-
rentni formou onemocnéni. Katschnig et al.
sledovali pacienty s panickou poruchou po
Ctyfiroky a zjistili, ze jen priblizné 25 % pacient(
dosahne plné remise pfi lécbé farmaky (37).
Kognitivné-behavioraIni terapie zvykle uziva
k1é¢bé panické poruchy expozi¢nilécbu (inte-
roceptivni a in-vivo) a kognitivn{ restrukturali-
zaci. 70-90 % pacientd, ktefi tuto lé¢bu dokon-
¢i, popisuji zlepseni symptomatiky. Nicméné
v pribéhu 5 let asi u poloviny z nich dojde
k relapsu onemocnéni (38, 39). Navzdory opti-
malnf farmakoterapii a kognitivné-behavioraini
terapii, uziti augmentacnich strategii (pouzitf
anxiolytik, antipsychotik nebo serotonergnich
latek), zGstava priblizné 10-40 % pacientl na
lécbu rezistentnich (36, 40).
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Metoda

Zdroje pro tento souborny ¢lanek byly cer-
péany z databazi PubMed a Web of Science, dalsi
informace byly ziskdny zkoumanim primarnich
zdroju. Do vyhledavani byly zahrnuty ¢lanky
uvedené ve vyse uvedenych internetovych da-
tabazich, vydané do prosince roku 2022. Do
Uvahy byly brany pouze ¢lanky psané anglicky.
Hlavni vyhledavaci fraze byly: ,panic disorder”,
,autonomic nervous system”a ,heart rate varia-
bility” v réiznych kombinacich nebo v kombinaci
s [freatment’, ,pharmacotherapy”, ,cognitive
behavioral therapy”. Clanky byly uspofadany
podle trovné dllezitosti a klicovych ¢lankd uve-
denych ve zdrojové literatufe. Souborny ¢lanek
také obsahuje informace z monografii citova-
nych jinymi autory.

Panicka porucha a autonomni
nervovy systém

Vyrazné somatické symptomy a zejména
kardiovaskularni symptomy jsou charakteristické
rysy panickych zachvatl. Saddock et al. upozor-
nuji, ze 10 ze 13 klasickych symptomd, které se
objevuji u panické poruchy, je somatickych (41).
Mnoho autorl ukazuje, Ze u pacientl s panic-
kou poruchou se mdze projevovat autonomnf
dysfunkce a snizena variabilita srde¢ni frekvence
(42,43,44,45, 46). Pacienti s panickou poruchou
maji vyssi vychozi srdecnf frekvenci a obdobf
tachykardie, kterd se shoduji s panickymi pfizna-
ky (47). Autonomni nerovnovaha by mohla byt
dllezitym patofyziologickym mechanismem
vedoucim ke zvysené srdecnf Umrtnosti a mor-
bidité u panické poruchy (48, 49).

Jednim ze zékladnich projevd Uzkosti je
psychofyziologické ,nabuzeni” neboli tzv. arou-
sal. Strach a Uzkost vedou ke zvysenf aktivity
sympatiku. Aktivita sympatiku ovliviiuje kar-
diovaskularni systém, srdecnf frekvenci, koznf
vodivost a zvysuje motilitu stfev. Uzkost jako
takova ovliviiuje zvysovani svalové tenze, nej-
Castéji m. trapezius na zadech a svald obliceje.
U jedincl trpicich panickou poruchou dochazi
k tomu, Ze jejich bézna hodnota fyziologickych
funkci (tzv. fyziologicky zaklad) je v klidovém
stavu zvysena, popisuje se nadmernd reaktivita
i v klidovém stavu (50).

Prace autor( zabyvajici se ANS a jeho vliivem
na HRV u jedincl s panickou poruchou vyuzivajf
rdzné vyzkumné metody a designy vyzkum

k méfenf a nasledné analyze frekvenci HRV (46,
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51,52, 53, 54).V zasadé viechny se viak shodu-
ji, Ze intenzivni mira Uzkosti a celkovy arousal
vedou k redukci tonu n. vagu a zvysenf aktivity
sympatiku, coZ zptsobuje celkové snizeni HRV,
ve srovnani s kontrolnimi skupinami. Védce také
zajima i vliv rznych lokalnich mechanism( nebo
genetickych faktord, jako napf. vliv angiotensinu
na ANS apod (55).

Diveky et al. méfili HRV u 31 pacient(
s panickou poruchou a 20 zdravych kontrol.
Diagndza byla provedena podle vyzkumnych
diagnostickych kritérif MKN-10 potvrzenych MINI
(MINI'International Neuropsychiatric Interview).
Autonomni nervovy systém (ANS) byl hodno-
cen pfi ortostatické zméneé ve tfech polohach.
Intenzita symptom0 byla hodnocena pomocf
psychiatrickych skal. Mezi pacienty s panickou
poruchou a kontrolni skupinou byly vysoce sta-
tisticky vyznamné rozdily ve viech slozkach vy-
konové spektrainianalyzy ve 2.a 3. komponenté
VLF a ve komponentach HF 2. Autofi nasli vysoce
statisticky vyznamné negativni korelace me-
zi Urovni disociace méfenou DES (Dissociative
Experiences Scale) a nékterymi parametry ANS.
Dalsim nalezem byly negativni korelace mezi
vékem pacienta a aktivitou ANS a negativni ko-
relace mezi aktivitou ANS a délkou a ndstupem
poruchy a davkovanim antidepresiv. Tyto ndlezy
prokazuji nizsi aktivitu parasympatiku a vyssi
pomér sympatiku a parasympatiku u pacien-
td s panickou poruchou méfeny pfi zménach
posturalni polohy ve srovnani se zdravymi kon-
trolami (56).

Psychofarmakologicka lé¢ba
a jeji vliv na autonomni
nervovy systém

Pomeérné diskutovanou otdzkou v rdmci
zkoumani ANS a HRV u dusevnich poruch je
otédzka farmakoterapie a jeji vliv na ANS a na-
sledné HRV. Dle dostupnych studif tricyklicka
antidepresiva vyznamneé snizuji aktivitu HRV
(57). SSRI nemaji signifikantni vliv na HRV (58).
Z noveéjsich praci, Huang et al. zkoumali vliv
medikace na HRV u pacientl s depresi, Uz-
kostf ¢i télesnymi pfiznaky. 94 pacientl bylo
rozdéleno do 4 skupin: bez medikace, skupina
SSRI (sertralin nebo esctitalopram), skupina
jinych antidepresiv (venlafaxin nebo mirtaza-
pin) a skupina augmentace (antidepresivum +

skupiné s terapil augmentovanou quetiapinem.

Efekt samotnych antidepresiv na autonomnf
systém nebyl signifikantni (59). Jina studie na
zdravych jedincich vsak prokazala, ze dlouho-
doba terapie escitalopramem je spojena se
snizenou reaktivitou autonomniho nervového
systému v rdmci odpovédi na farmakologicky
panikogen (60).

Meta-analyza dosavadnich vysledk( z roku
2010 dale prokazala, Ze podobné jako SSRI také
mirtazapin a nefazodon nemaji vliv na HRV, a to
ani pfi dobré odpovédina lé¢bu u depresivnich
pacientl (61). Dalsi meta-analyza z roku 2016
potvrdila pfedchozi zjisténf o tricyklickych an-
tidepresivech. TCA signifikantné snizuji HRV ve
srovnani s SSRI ¢i SNRI. V této studii se taktéz
zaméfili na mozny vliv antipsychotik na HRV.
Autofi srovnavali amisulprid, klozapin, olanza-
pin a sertindol. Pouze klozapin mél signifikantni
Ucinek na HRV (62).

Nefarmakologicka léc¢ba
u panické poruchy a autonomni
nervovy systém

Dulezitou vyzkumnou otdzkou je, zda mize
mit Uspésnd psychoterapie vliv na autonomnf
nervovy systém u pacientd s panickou poru-
chou.

Kognitivné behavioralni terapie
a ANS

Cilem studie od Diveky et al. bylo sledovat
aktivitu autonomniho nervového systému
prostfednictvim variability srdecnf frekven-
ce méfené na zac¢atku a na konci programu
kognitivné behaviordlni terapie (KBT) u pa-
cientl s panickou poruchou. Autofi zaradili
31 pacientd s panickou poruchou na zacat-
ku (1. méfenfi) a na konci terapeutického KBT
programu (2. méreni). Autonomni nervovy
systém byl hodnocen ve tfech polohach (leh -
stoj — leh na zaddech). Hodnocené parametry
linedrni analyzy HRV byly: interval RR, HF, LF,
VLF pdsmo a pomer VLF + LF / HF. Spektraini
aktivita ve velmi nizkém frekvenc¢nim pasmu
byla vyrazné vyssi ve 2. méfeni ve srovnani
s 1. méfenim ve stoje. Pomér spektralni akti-
vity na nizsich frekvencich (VLF+LF) k vysoké
frekvenci (HF) byl vyznamné nizsi v poloze na
z&dech. Tato studie prokézala zlepseni regula-
ce neuro-kardidlni kontroly po terapeutickém
KBT programu u pacientl trpicich panickou
poruchou (54).
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Jiné psychoterapeutické
pristupy a ANS

Herhaus et al. prokdzali u¢innost metody
HRV Biofeedback training, ktera jakoZto neinva-
zivni a nefarmakologickd metoda muze slouzit
jako dulezitd intervence s cilem zlepsenf sni-
7ené HRV a redukci pfiznakd paniky u pacien-
t0 s panickou poruchou (63). Je vsak potreba
dalsich studif ke zhodnoceni téchto Ucinkd na
redukci kardiovaskularni morbidity u pacientd
s panickou poruchou. Také tréning pfijimani
emoci (emotion acceptance training) prokazu-
je schopnost snizit sympatickou hyperaktivitu
indukovanou averzivnim stimulem u pacientt

s panickou poruchou (64).

Dechova cviceni, fyzicka
aktivita a ANS

Rizené dychani pati mezi dlleZité moznosti
zvlddani panickych atak a tim i celkového pra-
beéhu panické poruchy.

Bylo prokdzano, Ze modulace dychani mize
ovlivnit aktivitu autonomniho nervového systé-
mu a tim i aktivitu srde¢ni. Obzvlast efektivnim
se pfi Uzkostnych poruchdach jevi abdominaini
dychani. Dechova cviceni jako pomalé hluboké
dychanf zvysuji aktivitu parasympatiku a tim
snizujf Uzkost. Magnon et al. prokazali, Ze u paci-
entd bez ohledu na vék, dochdzi ke signifikantni
redukci subjektivné prozivané Uzkosti, a to uz
po 5 minutdch pomalého hlubokého dychanf.
Kromé toho dochédzi také k poklesu fyziologic-
kého stresu, coz indikuje signifikantni narust
HF HRV, odpovidajici zvysené kardidIni vagové
aktivité (65).

Van Diest et al. poukazali, ze dUleZity je také
pomérinspiria a expiria pfi pomalém hlubokém
dychani. Pravé nizky pomeér inspiria k expiriu pfi
fizeném dychani vede k relaxovanému stavu
a k zvysené HF HRV, a ne naopak, coz je vy-
svetlovano zvysenou aktivitou parasympatiku
pfi vydechu (66). Pomalé hluboké dychani se
jevi efektivni i pfi dlouhodobém praktikovani.
Herhaus et al. prokazali zlepsenou modulaci
aktivity autonomniho nervového systému, s vy-
sledkem zvysené HRV v klidovych podminkach
u pacientd s panickou poruchou, ktefi pod-
stoupili 4tydenni HRV-BF (biofeedback) tréning
s pomalym hlubokym dychanim o frekvenci
0,1 Hz (63).

Fyzicka aktivita byla zavedena pro zlepsenf
kvality Zivota souvisejici se zdravim u nékolika
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populaci pacientl s chronickym onemocné-
nim. Ve studii Broocks et al. pfimo u panické
poruchy autofi srovnavali aerobni cviceni, klo-
mipramin a placebo. Jogging byl U¢innéjsi nez
placebo, ale méné Gcinny nez klomipramin (67).
Wedekind et al. prokazali efektivitu aerobni-
ho cviceni v kombinaci s SSRI ve srovnani se
zakladni relaxaci. Vedlejsim nalezem bylo také
zlepseni pacient( ve skupiné pacientd léc¢enych
placebem a aerobnim cvicenim (68). V pilotni
studii z roku 2018 na malém vzorku pacientC
(n=10) Lattari et al. prokazali, ze ackoliv jedno-
razové aerobnf cvic¢eni zvysilo Uzkost u pacientd
s panickou poruchou, pravidelné aerobni cviceni
naopak vedlo k vyznamné redukci Uzkostnych
priznakd (69).

V obecné roviné Ize také nalézt studie pro-
kazujici pozitivn{ vliv rezistentniho neboli silo-
vého tréningu pozitivni vliv na HRV u pacientd
s nemoci véncitych tepen (70). Silovy trénink
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