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ności. Jednak w świetle doniesień na temat 
udziału limfocytów T w patogenezie cho-
roby, warto podjąć próby zastosowania le-
ków hamujących reakcję T-komórkową, np. 
natalizumabu (Mignot 2012). Nadzieją dla 
pacjentów byłaby hipokretynowa terapia 
zastępcza, jednak problem stanowi niemoż-
ność przechodzenia peptydu hipokretyny 
przez barierę krew-mózg. Lepszym wyborem 
w tej sytuacji byłoby opracowanie ośrodko-
wo działającego agonisty receptora hipokre-
tynowego. Rozwój nauk medycznych może 
zaowocować bardziej złożonymi procedu-
rami terapeutycznymi, m.in. wszczepieniem 
do mózgu komórek produkujących hipokre-
tynę lub terapią genową.

Osiągnięcia ostatnich lat w badaniach 
nad narkolepsją mobilizują naukowców do 
dalszych poszukiwań istoty choroby oraz 
skutecznych metod terapeutycznych. Ponie-
waż teoria autoimmunologiczna powstawa-
nia narkolepsji wciąż ma słabe punkty, warto 
zgromadzić więcej dowodów potwierdzają-
cych tę hipotezę. 

Praca nad nowymi strategiami leczniczy-
mi obejmuje próby ograniczenia procesu 
degeneracji komórek hipokretynowych oraz 
pobudzenie przekaźnictwa hipokretynowe-
go w mózgu. Dotychczasowe próby lecze-
nia immunomodulującego z zastosowaniem 
immunoglobulin, plazmaferezy i steroidów 
dawały wyniki rozbieżne co do ich skutecz-

CO PRZYNIESIE PRZYSZŁOŚĆ?

NARKOLEPSJA — CZY POZNALIŚMY WSZYSTKIE TAJEMNICE CHOROBY?

Streszczenie

Narkolepsja jest przewlekłą chorobą neurolo-
giczną, charakteryzującą się nadmierną sennością w 
ciągu dnia, katapleksją oraz zaburzeniami snu REM. 
Związana jest z niedoborem hipokretyny w ośrod-
kowym układzie nerwowym. Za przyczynę utraty 
komórek hipokretynowych odpowiada prawdopo-

dobnie reakcja autoimmunologiczna, czego dowodzą 
prowadzone w ostatnich latach badania. Niniejszy 
artykuł przedstawia charakterystykę kliniczną choro-
by, metody diagnostyczne i terapeutyczne oraz naj-
nowsze doniesienia na temat etiologii choroby. 

NARCOLEPSY — HAVE WE FOUND ALL MYSTERIES OF THE ILLNESS?

Summary

Narcolepsy is a chronic neurological disorder, 
characterized by excessive daytime sleepiness, cata-
plexy and disorders of REM sleep. Narcolepsy is 
linked with hypocretin deficiency in central nerv-
ous system. There is ongoing evidence that loss of 

hypocretin neurons is caused most probably by au-
toimmune process. This paper presents clinical char-
acteristics of narcolepsy, diagnostic and therapeutic 
management in narcolepsy, as well as the most re-
cent data on etiology of the disorder.
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