Abstrakt:

Uvod: Nélezy naru$eného spanku a cirkadiannich rytm byly opakované replikovany u dospélych i u
déti s bipoldrni poruchou (BP) a jsou proto povaZovany za jadrové priznaky BP. | presto, Ze jsou
narusena cirkadianni rytmicita a spanek uvadény v rliznych heuristickych modelech vyvoje BP, nebyly
zatim jako biomarkery v populaci v riziku dostatecné validovany.

Proto jsme provedli: a) Explorativni studii spanku a cirkadianniho rytmu klid-aktivita u potomk( BP
rodic¢d; b) Navazujici studii spanku a cirkadianniho rytmu u déti a adolescentd BP rodicu, u kterych
nebyla pfitomna psychopatologie, s vyjimkou deprese a Uzkostnych poruch.

Metody: a) 14 dn( aktigrafického méreni a subjektivni skaly (dotaznik dle Chervina, Dotaznik rannich
a vecernich typl — verze pro déti, MEQ a spankova skala dotazniku General Behavior Inventory, GBISS)
k testovani chronotypu a kvality spanku, psychiatrické vySetfeni k uréeni psychopatologie.

b) Studie se stanovenymi hypotézami dle vysledk( studie a), uZivajici > 14 dni aktigrafického méreni
s pokrocilejsSimi technikami k uréeni chronotypu, socidlniho jet lagu a spankové makrostruktury,
psychiatrické vysetfeni a subjektivni psychometrické skdly k urceni plného psychopatologického
profilu.

Vysledky: a) Bylo zarazeno 42 potomk( v riziku a 42 kontrol srovnatelnych vékem a pohlavim. U
skupiny v riziku byla signifikantné vyssi prevalence symptom0 naruseného spanku (bolest hlavy po
probuzeni 17.9% vs. 2.4%, p = 0.03; ospalost pres den 38.5% vs. 10.0%, p = 0.004; znatelna Unava po
probuzeni 43.6% vs. 15.0%, p = 0.007 a no¢ni mliry 21.6% vs. 2.4%, p = 0.01), avsak po zapocteni vlivu
psychopatologie rozdily nebyly statisticky vyznamné. Skupina v riziku méla vyssi skdry v GBISS
(rodicovska verze, p<0,001; sebehodnotici, p=0,07) a vecerni cirkadianni preferenci (p=0,048) nez
kontroly. Dle aktigrafického vysetifeni mély déti a adolescenti v riziku delsi latenci spanku (p=0,048),
ostatni parametry nebyly signifikantné rozdilné.

b) Bylo zarazeno 43 déti a adolescentt v riziku (21 divek; 11,0 *+ 3,2 let) a 42 kontrol (17 divek; 11,1 +
3,4 let), nelisicich se vékem (p=0,7), pohlavim (p=0,4) a pfitomnosti dusevnich poruch (deprese, p=0,5;
uzkosti, p= 0,6). Potomci v riziku méli kratsi spanek o vikendu (p=0,007; Cohenovo d= 0,56), mensi
prodlouzeni doby v posteli mezi Skolnimi a volnymi dny (p=0,046; d=0,41) a mensi socidlni jet lag
(p=0,04; d=0,5) nez kontroly. Dalsi rozdily byly nalezeny v separatni analyze podskupin (déti v riziku
vs. kontroly; adolescenti v riziku vs. kontroly). VétSina spankovych proménnych byla signifikantné
asociovana s vékem, ale ne se subsyndromalnimi ptiznaky. Cirkadidnniho rytmus klid-aktivita nebyl u
potomk v riziku v porovnani s kontrolami signifikantné narusen. V chronotypu nebyl mezi skupinami
nalezen signifikantni rozdil. Pfekryv studijnich souborl mezi studiemi ¢inil 37% u potomkd v riziku
(n=16) a 52% pro kontroly (n=22).

Zavér: Pritomnost psychopatologie u potomka v riziku bipolarni poruchy negativné ovliviiuje jejich
spanek. Déti a adolescenti v riziku bipoldrni poruchy, u kterych neni pfitomna psychopatologie,
vykazuji pfimé i nepfimé znaky sniZzené potreby spanku a horsi kvality spanku, které jsou asociované
s vékem. Tyto nalezy naznacuiji, Ze by tyto spankové charakteristiky mohly pfedstavovat endofenotyp
bipolarni poruchy.
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