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I keď sme sa touto svojráznou klinickou entitou opa-
kovane zaoberali (6, 9), zostáva naďalej v periskope najmä 
neurobiologickej, nerobiochemickej, novšie i neurogenetic-
kej odborne – vedeckej základne a súčasne navádza hľadá-
čik na početné okolité medicínske teritória. Predostrime 
preto najnovšie aspekty panickej poruchy (PP) – klinické 
a patofyziologické.

Prítomnosť minimálne 4 z l3 príznakov tzv. panické-
ho ataku, najmenej 4 panické ataky počas 4 týždňov (cho-
roba „štvoriek“) a rozvoj tzv. anticipačného strachu (oba-
vy z ďalšieho ataku) ústiaceho v tristnú agorafobiu (glo-
bálna obava rôznej podoby a intenzity z reálnej existencie 
a konania v rámci biosociálnej klímy jedinca) – predstavu-
jú stručnú definíciu tohto chorobného stavu zaradeného 
pod tzv. „Úzkostné poruchy“ podľa klasifikácie psychiat-
rických ochorení DSM IV (alebo MKCH 10) (2).

Panický atak je náhle eruptívny, približne 20–30 min. 
trvajúci paroxyzmus, ktorého klinicky subjektívnou domi-
nantou je skoro neopísateľne (potvrdzujúc početné kazuis-
tické analýzy) desivo-excesívny strach z umierania alebo 
zbláznenia, prípadne strach z neovládateľného alebo ne-
vhodného chovania – panika. Táto je lemovaná ďalšími 
l2 symptómami, ktoré vyjadrujú prechodnú búrku, akúsi 
smršť v systéme centrálnenervovej a neurovegegetatívnej 
regulácie (palpitácie – tachykardia, zvýšené potenie, su-
chosť v ústach – nevyvolaná medikáciou alebo dehydratá-
ciou, tras alebo chvenie – pociťované viac vnútorne, sťaže-
né dýchanie, ale niekedy naopak hyperventilácia, pocit du-
senia, nepríjemné senzácie až zvieravá bolesť na hrudníku, 
nausea – GIT diskomfort, neurčitý závrat – nábeh k mdlo-
be, pocity derealizácie – depersonalizácie, striedavé náva-
ly tepla a chladu, prevažne akrálne parestézie) (8). Niekto-
ré z týchto príznakov nastolujú diferenciálne – diagnostic-
kú konfúznu situáciu, keďže (menovite pri prvom výsky-
te ataku !) nútia vylučovať organickú podstatu tohto sta-
vu. Predovšetkým sa to týka rozmanitých pocitov v srdco-
vej krajine, ktoré sú často nápadne podobné závažnej kar-
diálnej poruche – príhode (dakedy sa dokonca indikuje ko-
ronarografia s negatívnym výsledkom). Pocity derealizácie 
a depersonolizácie vedú k rozpakom nad možnosťou tem-
porálneho epileptického záchvatu (mimochodom obe afek-
cie sú patofyziologicky zavzaté do štruktúr limbického sys-
tému). Zmes chvenia, striedania chladu a tepla, spotenie, 
tachykardia vedú zasa k úvahe nad feochromocytómom. 
Častá, ale nekonštantná hyperventilácia alebo pocit duse-

nia majú blízko k astmatickému záchvatu, atď. Preto je veľ-
mi dôležité eliminovať organickú bázu predostretých sym-
ptómov, pričom na druhej strane je rovnako dôležité vôbec 
poznať existenciu tejto záchvatovej udalosti. Daný axióm 
sa týka všetkých lekárov tzv. prvého kontaktu! Zdôraznime 
však, že žiadny z vážnych organicky podmienených stavov 
nie je lemovaný tak špecificky intenzívným strachom – pa-
nikou ako práve panický atak.

Anticipačný strach a agorafobia sú konkomitantné prí-
znaky torpídnejšej podoby a ich posúdenie patrí do rúk skú-
seného psychiatra. Panická porucha je komplexná samo-
statná klinická jednotka priam klasicky neuropsychiatrická 
vymáhajúca si tesnú spoluprácu s dalšími odborníkmi, pop-
ri psychiatrovi a neurológovi menovite s internistom. 

PP je navyše diagnosticky príťažlivá svojou komorbidi-
tou, t. j. združeným (zdanlivo empirickým) výskytom tohto 
ochorenia s inými nezriedka celkom vzdialenými resp. ne-
priliehavými afekciami. Veľmi častý je spriahnutý výskyt 
depresívnej poruchy, pričom sa nezdá, že ide len o eventu-
álnu reaktívnu náväznosť, ale skôr o aglomeráciu dvoch sa-
mostatných entít, ktorá môže navodiť „crux medicorum“. 
Aj ďalšie afekcie zo skupiny úzkostných stavov (hlavne so-
ciálna fóbia) sa kombinujú s panickou poruchou. Známa je 
komorbidita s niektorými ochoreniami respiračnými, na-
pr. chronickým pľúcnym obštrukčným syndrómom a na-
jmä s astmou ako predstaviteľkou alergickej skupiny ocho-
rení. Osobitne významnou je komorbidita so samostatným 
ochorením zo skupiny úzkostných porúch – generalizova-
nou úzkostnou poruchou (Generalized Anxiety Disorder – 
GAD, podľa DSM IV). Táto klinická jednotka sa relatív-
ne málo diagnostikuje, menovite v Európe. Simplifikova-
ne posudzujúc, možno ňou pokryť celý okruh tzv. býva-
lých neuróz (pojem, ktorým sa v troch formách – neuras-
ténie, psychastenie a hystérie – definovali poruchy vyššej 
nervovej činnosti). Nomenklatúrne-terminologický zmä-
tok panujúci v súčasnosti vo fenomologicko-klinickom 
hodnotení prejavov tzv. „malej psychatrie“ prináleží psy-
chiatrom. Nezriedkavú súvzťažnosť k PP javí ďalej soma-
toformná porucha. Pri panickej poruche je zo všetkých úz-
kostných porúch najmarkantnejší – skôr na vrub jej chro-
nického priebehu a neobvyklej záťaže – zvýšený sklon 
k abúzom (menovite k alkoholu). GAD sa podobá na pa-
nickú poruchu, ale zásadne sa líší priebehom. Nemá paro-
xyzmálny charakter. Ide viacmenej o trvalé alebo undulu-
júce prejavy (dá sa hovoriť o chorobe „šestiek“) – ťažkos-
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ti musia trvať minimálne 6 mesiacov a postihnutý má vy-
kazovať najmenej 3 zo 6 symptómov či príznakov: zvýše-
ná únava, celkový pocit nepokoja, nadmerná psychosoma-
tická iritabilita, sťažená koncentrácia, zvýšená svalová ten-
zia a rôznorodé poruchy spánku. Týmto 6 prejavom vládne 
kruciálny príznak – intenzitou oscilujúca úzkosť (nedefi-
novateľná chronifikovaná obava na rozdiel od PP so špeci-
fickými formami strachu v rámci panického ataku). Rysu-
júci sa diagnostický rébus býva zložitý, anamnestickú skú-
senú evaluáciu psychiatra treba zladiť s testovaním psycho-
lóga, aby sa postuloval trefný záver. Preto je dôležitá úzka 
kooperácia všetkých zúčastnených (praktického, rodinné-
ho lekára, hlavne však neurológa so psychiatrom). Panická 
porucha ako paroxyzmálny stav sa môže ocitnúť v neuro-
logickom diagnostickom koši (nebyť kardinálnej paniky – 
všetky ostatné príznaky sú totiž obrazom a odrazom do-
časnej a opakovanej neurologicky definovateľnej poruchy 
či „lézie“), zatiaľ čo GAD patrí do koša psychatrického, 
resp, neuropsychiatrického. Ich symptómová príbuznosť 
vyžaduje diagnostickú komunikatívnosť a zručnosť. GAD 
má i svoje vyhranené liečebné zázemie. Popri benzodiaze-
pínoch a SSRI (selektívne spätné vychytávače serotoninu) 
sú efektívne najmä agonisti 5 – HT lA, predovšetkým bu-
spiron a ďalšie substancie.

Iná prekvapujúca komorbidita PP inšpirovala v recent-
ných prácach k skúmaniu prípadnej genetickej bázy tejto 
choroby, keď sa už dávnejšie postrehla jej častejšia mani-
festácia u prvostupňových príbuzných. Konkrétne sa jed-
ná o zvýšený výskyt kombinácie PP s rôznymi funkčný-
mi problémami močového mechúra i obličiek, ale aj väz-
ba ku coliace (1). Zistil sa i zvýšený výskyt antityroideál-
nych protilátok a vzťah k rôznym porucham tejo žľazy, prí-
klon k migréne a dávnejšie je známa spojitosť s hemodyna-
micky nezávažným prolapsom mitrálnej chlopne. Ukáza-
lo sa, že uvádzané quasi nozologické združenia nie sú ná-
hodné – zodpovedá za ne zatiaľ bližšie nedefinovaná po-
rucha génov chromozómov l3q a možno 22 (4). V Španiel-
sku sa zasa opísala kombinácia PP so syndrómom zhybovej 
uvoľnenosti (joint laxity) (11) s inkriminovaným chromo-
zómom l5. Osobitnou expresiou uvádzanej komorbidity sú 
patofyziologické vzťahy medzi PP a epileptickými paroxy-
zmami vychodiacami z hlbokých temporálnych štruktúr, 
kde sa integrujú obe klinické jednotky. Zavádzajúcimi prí-
znakmi sú predovšetkým pocity derealizácie alebo deper-
sonalizácie u oboch chorobných stavov. Niekde medzi ni-
mi stojí aj syndrom iktálneho strachu (ictal fear).

Je teda zrejmé, že panická porucha sa začína vynárať 
aj zo svojho etiologického pozadia, ktorého podstata však 
stále uniká. Popri zmienených novších poznatkoch – z po-
hľadu všeobecne medicínského, ale najmä neurobiologic-
kého ako i neurofyziologického a hlavne psychofarmako-
logického – zostáva najatraktívnejšou a stále len pootvo-
renou kapitolou patofyziológia. V doterajších prácach sme 
sa ňou podrobne zaoberali (6, 8, 9), a preto odkazujeme 
na tieto pramene.

Zrekapitulujme však stručne doterajšie poznatky. Do 
mechanizmov panického ataku sú involvované viace-

ré neurotransmiterové systémy, predovšetkým serotogén-
ny a adrenergný. Významnú úlohu zohrávajú neuronál-
ne „hniezda“ ako paraaqeduktálna šeď v mezencefale, lo-
cus coerules, nuclei raphe, ale najnovšie najmä systém hi-
pokampo – amygdalárny (3). Ďalšiu významnú etáž pred-
stavuje dysfunkcia respiračných centier distálnej časti moz-
gového kmeňa, do ktorej lokalizoval svoj uznávaný teorém 
Klein (1993) (10). koncipujúc výklad panického ataku ako 
reakcie na falošný alarm dusenia (suffocation false alarm) 
pri preexistujúcej hypersenzitivite respiračných jadier (opa-
kom tohto stavu je kongenitálna prípadne akvirovaná hypo-
senzitivita tejto oblasti pod obrazom vzácneho syndromu 
centrálnej apney – Ondininej kliatby). Čím a ako sa navod-
zuje – trigeruje spustenie panického ataku a čím a ako sa 
ukončuje je zatiaľ korektne nezodpovedateľné. Evidentne 
podstatnú úlohu zohráva laktát sodný, (ktorý podaný intra 
venam) je schopný – u pacienta s PP – spoľahlivo vyvolať 
panický atak (tým ho i laboratórne modelovať a skúmať). 
Poznáme i ďalšie panikogénne substancie, najmä yohim-
bin, kofein a rad iných. Doteraz sa však nepodarilo odhaliť 
spôsob a okolnosti, ktorými laktát sodný indukuje zložité 
anatomicko-patofyziologické panikogénne paterny. I kôro-
vé oblasti mozgu (menovite temporálne a frontálne – zaují-
mavo prevažne vpravo pri klasickej hemisferálnej dominan-
cii) sú napojené na manifestáciu a priebeh tohto ochorenia 
(3). Poznajúc dalšie patofyziologické aspekty PP zo zobra-
zovacích metodík (SPECT, MR ai), vrátane nálezov transk-
raniálnej doppleroovskej sonografie, EEG a EMG nálezov 
poukazujúcich na celkovo zvýšenú nervo-svalovú excitabi-
litu (6, 9) ako i evidentné zmeny niektorých modalít evoko-
vaných zmyslových potenciálov (BAEP, SEP), ale aj mag-
netického evokovaného potenciálu (9) vynára sa aj jedna 
z viacerých otázok či ide o apriori štukturálne zmeny v in-
kriminovaných oblastiach (čo by naznačovalo organický 
podklad ochorenia). Alebo – špekulatívne, či naopak sa-
motné opakované panické ataky počas dlhšieho trvania ti-
eto zmeny „nevybagrujú“. Takéto sporné momenty sa pod-
súvajú v rámci viacprofesnej navigácie k ďalšiemu skúma-
niu mechanizmov a dynamiky prejavov PP. Zaujímavé sú aj 
vzťahy panických atakov k elektroencefalografickej archi-
tektúre spánku (panické ataky sa evidujú takmer výlučne 
v non – REM fáze spánku čím vylučujú eventuálnu provo-
káciu snami odvíjajúcimi sa v REM fáze). 

Samostatný odstavec si požadujú diferenciálne dia-
gnostické nuancie medzi inak klinicky i patofyziologic-
ky samostatnými, ale dakedy príznakovo sa prelínajúci-
mi afekciami neurologickej proveniencie – a to s tetanic-
kým neurogénnym syndromom (často bez výskytu klasic-
kých karpopedálnych spazmov) a hyperventilačným syn-
dromom. Kontraverzívne – patofyziologicky obskúrne tu 
vystupuje rola hyperventilácie s jej kaskádou dôsledkov vy-
volaných hypokapniou a finálnou vazokonstrikciou až pre-
chodnou cerebrálnou hypoxiou. Problematika je detailnej-
šie rozoberaná na inom mieste (9).

V nedávnej dobe sme zamerali pozornosť na pokus 
o prienik do patobiochémie PP vyšetrením málo využí-
vaného exkrétu sliny (5) a v pilotnej študii sme zistili za-
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tiaľ patogeneticky nezaraditeľné zmeny u zdravých jedin-
cov po hyperventilácii, ale i u chorých s PP (napr. signifi-
kantné zmeny ionogramu, menovite Na) (7). V súčasnosti 
sa analyzuje ďalší obchádzaný exkrét – pot. Taktiež sa hľa-
dajú doteraz chýbajúce klinicko-humorálne markery. Per-
spektívnou sa zdá elektrofyziologická explorácia Chvoste-
kovho javu. 

Z pohľadu sociálne-akonomického je PP závažným 
problémom. Stále sa správne a včas nediagnostikuje, a pre-
to sa, nesprávne liečená fixuje a traumatizuje postihnu-
tých. Jednak má vysokú incidenciú (od l až 4/100) a napo-
kon jej relatívne tristný priebeh s tendenciou k chronicite 
alebo relapsom sú spoločensky rozhodne nezanedbateľné. 
Preto je i liečba, ktorej voľba, korekcia, pripadne medika-
mentozné variácie patria erudovanému psychiatrovi, zod-
povedným úkolom. Pretože v súčasnosti sa obe jestvujú-
ce principiálne výklady PP zhodujú v tom, že najúčinnej-
šia je liečba kombinovaná, t.j. psychologická s farmakolo-
gickou, sú aj dlhodobejšie výsledky sľubnejšie. Opakova-
ne sme v našich príspevkoch stručne definovali i komen-
tovali psychologickú interpretáciu PP ako vzniku panic-
kého ataku na podklade tzv. „katastrofického“ spracova-
nia vcelku inocentných zážitkov či príznakov (napr. zvie-
ranie srdca ako obavy z infarktu myokardu vedúcej k pr-
vému paníckému ataku) a taktiež upozornili, že globálne 
niet žiadneho (zdanlivo možno očakávaného) rovnítka 
medzi patologickým panickým atakom sui generis a nao-
pak fyziologickou klasickou stresovou reakciou realizova-
nou osou hypotalamo – hypofyzárne – adrenergnou (6). 
Je zrejmé, že psychologický patogenetický pilier najmä 
v priebehu panickej poruchy (vrátane indukcie panické-
ho ataku) nemožno obísť. Nedá sa však vyvýšiť na primár-
ny etiopatogenetický princíp, pretože nateraz sa nazbera-
lo dostatok valídne nespochybniteľných a reprodukova-
teľných indícii pre skonkretizovanú neurobiologickú po-
dobu a podstatu tohto ochorenia. Psychologické liečebné 

postupy využivajú najmä behaviorálne-kognitívne techni-
ky a ďalšie špeciálne formy psychoterapie. Psychoterapia 
je spoluúčinná s mocnou terapeutickou pákou – medika-
mentóznou liečbou. V skratke: po tricyklických antidepre-
sívach sa stal spoľahlivým liekom voľby benzodiazepín al-
prazolam (xanax, neurol) v dávkach cca 1 až 4 mg pro die. 
Novšie je k dispozícii alternatíva viacerých overených SS-
RI, ktorých nástup účinku je však prolongovaný. Samotný 
dramaticky prebiehajúci panický atak sa dá kupírovať lora-
zepamom (resp. aj diazepamom) v injekčnej forme. Skúša-
jú sa ďalšie medikamenty vychádzajúc z dôkazov dysreg-
lácie iných neurotrasmiterových systémov (cholecystoki-
nínového, dopaminogerného ai.). Liečba je dlhodobá (vi-
acmesačná), v podstate účinná, ale s rizikom exacerbácie 
ochorenia, čo diktuje prognostickú opatrnosť.

Panická porucha zaberá svojím dosahom široké me-
dicínske pole vyžadujúce rozmanité nástroje k dôkladné-
mu rozoraniu a zveladeniu a to za spolupráce s ďalšími od-
bormi a subdisciplínami – neurologie, psychiatrie, psycho-
farmakologie, psychologie a internej medicíny. Preto je tá-
to eminetne nevšedná klinická entita stálou výzvou. Mož-
no plne súhlasiť s výrokom Hamiltona: „Among psychiat-
ric disorders, panic disorder is unusual for its combination 
of physiological and psychological symptoms…“ (4). Toto 
konštatovanie možno doplniť postrehom, že panická poru-
cha je exkluzívnou ukážkou náhleho patologicky spriahnu-
tého excesu človečej somy a psyché, zároveň dokazujúca 
nedeliteľnosť organickej a funkčnej zložky organizmu ria-
deného časovopriestovo jednotnou, jedinečnou a najvyššie 
organizovanou hmotou – ľudským mozgom. Je nerekog-
noskovateľne roztrúsenou sopkou populácie, ktorá v nie-
kom niekedy ani nezadymí, v inom inokedy začne nekon-
trolovateľne chŕliť. Z nahromadenej bádateľskej faktogra-
fie sa dá však tušiť, že tento medicínsky fenomén je a bu-
de skrotiteľný…
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