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ski lekarz Jean-Baptiste-Édouard Gélineau w 
1880 r. nadał jej nazwę narcolepsie, od grec-
kich terminów narkē (zamroczenie, osłupie-
nie) i lepsis (atak, napad). Przez ponad 100 
lat jej objawy zaskakiwały lekarzy, a możliwe 
teorie na temat patomechanizmu powstawa-
nia choroby spędzały sen z powiek naukow-
com. Dopiero ostatnie dwie dekady przynio-
sły przełom w wiedzy na temat narkolepsji, a 
kolejne jej tajemnice są nadal odkrywane.

Narkolepsja jest chorobą należącą do hi-
persomnii pochodzenia ośrodkowego, wy-
wołaną niedoborem hipokretyny, neuropep-
tydu produkowanego przez komórki nerwo-
we bocznego podwzgórza. Charakteryzuje 
się występowaniem nadmiernej senności w 
ciągu dnia, katapleksji oraz zaburzeń zwią-
zanych ze snem REM (Overeem i współaut. 
2001, Zawilska i współaut. 2012). Choroba 
po raz pierwszy została opisana w 1877 r. 
przez Carla Friedricha Westphala, a francu-
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NARKOLEPSJA — CZY POZNALIŚMY WSZYSTKIE TAJEMNICE CHOROBY?

WSTĘP

OBJAWY KLINICZNE

Dominującą skargą pacjentów z narko-
lepsją jest napadowa nadmierna senność w 
ciągu dnia, często kończąca się zaśnięciem. 
Drzemki w narkolepsji występują najczęściej 
kilka razy w ciągu dnia, są krótkie (5–15-mi-
nutowe) i dają uczucie wypoczęcia na kolej-
ne godziny, w odróżnieniu od innych typów 
hipersomnii, np. związanych z chorobami so-
matycznymi, zespołem obturacyjnego bezde-
chu sennego oraz hipersomnii idiopatycznej. 
W tych hipersomniach drzemki zazwyczaj 
trwają od kilkudziesięciu minut do kilku go-
dzin. Choremu trudno jest się z takiej drzem-
ki wybudzić, a po obudzeniu nadal czuje 
się zmęczony. Czasami obserwuje się wtedy 
zachowania automatyczne, aż do upojenia 
przysennego włącznie (wierZbicka i współ-
aut. 2006). 

Objawem najbardziej charakterystycznym 
dla narkolepsji, obok nadmiernej senności, 
jest katapleksja, polegająca na nagłym obni-
żeniu napięcia mięśniowego mięśni postural-
nych, wywołanego niespodziewaną sytuacją 
emocjonalną (np. śmiechem, zaskoczeniem, 
przestraszeniem się). Zazwyczaj kataplek-
sja objawia się opadnięciem głowy, żuchwy, 
ugięciem kolan, rzadziej upadkiem. Epizody 
katapleksji trwają do kilku minut, mogą wy-
stępować z różną częstością, od kilku w cią-
gu całego życia, do kilkunastu-kilkudziesięciu 
w ciągu dnia. Ważną cechą pozwalającą na 
różnicowanie katapleksji od omdleń i napa-
dów pochodzenia padaczkowego jest w peł-
ni zachowana świadomość podczas ataków 
kataplektycznych. U części pacjentów kata-
pleksja pojawia się na początku choroby, u 
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zasługują zaburzenia zachowania w czasie 
snu REM (ang. REM sleep behaviour disor-
der, RBD), które jak się niedawno okazało, 
występują aż u ok. 30-40% chorych (do-
tychczas sądzono, że u 7–12%) (schenck i 
mahOwald 1992, nightingale i współaut. 
2005, wierZbicka i współaut. 2009). RBD 
jest zaburzeniem snu, polegającym na znie-
sieniu atonii mięśniowej w czasie snu REM, 
która prawidłowo występuje u zdrowego 
człowieka. W czasie epizodów RBD pacjent 
wykonuje gwałtowne, silne ruchy rzekomo-
celowe, często z towarzyszącymi wokaliza-
cjami, krzykiem; ruchy te odzwierciedlają 
treść marzeń sennych, które u pacjentów z 
narkolepsją są często bardzo żywe, a często 
koszmarne. Pacjent będąc uczestnikiem ak-
cji rozgrywającej się w czasie takiego snu, 
wykonuje ruchy imitujące ucieczkę, bójkę, 
kłótnię lub inne emocjonujące czynności, 
np. grę w piłkę nożną (schenck i mahO-
wald 2002). Epizody RBD są niekiedy na 
tyle gwałtowne, że przybierają charakter za-
grażający zdrowiu pacjenta lub osoby śpią-
cej z nim w jednym łóżku; nierzadko epizo-
dy takie kończą się poważnym urazem, zła-
maniem kończyny, upadkiem z łóżka (chiu 
i współaut. 2000). U osób z narkolepsją 
częściej występują zaburzenia metabolicz-
ne, przejawiające się otyłością, cukrzycą, 
zaburzenia hormonalne, np. niedoczynność 
tarczycy oraz zaburzenia funkcji poznaw-
czych związane głównie z sennością. 

innych po kilku miesiącach, a nawet po wie-
lu latach od wystąpienia nadmiernej senno-
ści. U ok. 1/3 chorych ten objaw nie pojawi 
się nigdy (sasai i współaut. 2009).

Do rzadszych objawów narkolepsji należą 
zaburzenia związane ze snem REM: halucyna-
cje hipnagogiczne/hipnopompiczne i paraliż 
przysenny, występujące u ok. 25–30% cho-
rych. Halucynacje hipnagogiczne (w czasie 
zasypiania) lub hipnopompiczne (w czasie 
budzenia się) są krótkimi, sennopodobnymi 
epizodami, trwającymi od kilku sekund do 
kilku minut. Halucynacje te często są bardzo 
żywe i powodują lęk, mimo krótkiego cza-
su trwania. Paraliż przysenny jest stanem, w 
którym atonia mięśniowa, w warunkach pra-
widłowych obecna tylko w czasie snu REM, 
występuje w okresie zasypiania lub budzenia 
się. Paraliż przysenny może być częściowy 
lub całkowity, często towarzyszy halucyna-
cjom hipnagogicznym. Epizody takie trwają 
krótko, do kilku minut, ale powodują silny 
lęk u osoby nimi dotkniętej, zwłaszcza, gdy 
podczas epizodu występuje uczucie duszenia 
się lub obecne są halucynacje o przerażają-
cym charakterze. Paraliż przysenny może być 
przerwany przez bodziec zewnętrzny, np. ha-
łas lub dotyk. 

Objawami często towarzyszącymi nar-
kolepsji są inne zaburzenia snu: zaburze-
nia oddychania w czasie snu oraz okreso-
we ruchy kończyn w czasie snu, które w 
narkolepsji obserwuje się częściej niż w 
populacji ogólnej. Na szczególną uwagę 

EPIDEMIOLOGIA

Ogólna częstość występowania narkolep-
sji z katapleksją wynosi 0,02–0,18%, z pew-
nymi różnicami między określonymi popula-
cjami (lavie i Peled 1987, hublin i współaut. 
1994). Częstość występowania narkolepsji w 
populacji ogólnej USA i większości państw 
europejskich ocenia się na ok. 50/100 tys. 
osób, szacunkowo na narkolepsję w Polsce 
choruje zatem 15–20 tys. osób

Szczyt zachorowania na narkolepsję przy-
pada na wiek adolescencji (druga dekada ży-
cia). Prawdopodobnie nieco częściej wystę-
puje u mężczyzn, w porównaniu z kobietami 
(silber i współaut. 2002). 

Większość przypadków narkolepsji wy-
stępuje sporadycznie, przypadki narkolepsji 
występującej rodzinnie są rzadkie. Według 
danych epidemiologicznych ryzyko wystą-
pienia narkolepsji z kataleksją u krewnego 
pierwszego stopnia wynosi 1–2% (billiard i 
współaut. 1994, mignOt 1998), chociaż poja-
wiają się doniesienia, że wśród członków ro-
dzin chorych na narkolepsję częstość wystą-
pienia choroby może być wyższa lub może 
przybierać charakter łagodny, niepełnoobja-
wowy (wing i współaut. 2011).
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zaburzenia psychiczne, głównie afektywne). 
Przyczyną mogą być również pierwotne za-
burzenia snu, np. zaburzenia oddychania w 
czasie snu lub okresowe ruchy kończyn w 
czasie snu, które, skracając czas i zaburzając 
jakość snu nocnego, wtórnie powodują nad-
mierną senność w ciągu dnia.

Według zaleceń ICSD-3, u pacjenta z po-
dejrzeniem narkolepsji należy wykonać ba-
danie PSG, na podstawie którego ocenia się 
długość snu nocnego, jego strukturę oraz 
obecność zaburzeń, mogących powodować 
hipersomnię (np. bezdechu sennego). W 
dniu następującym po badaniu PSG zaleca 
się wykonanie badania MSLT, w czasie któ-
rego na podstawie pięcio-krotnego zapisu 
ocenia się średnią latencję snu oraz występo-
wanie zaśnięcia stadium REM (ang. sleep on-
set REM period, SOREMP). Kryteria diagno-
styczne narkolepsji są spełnione, gdy średnia 
latencja snu jest krótsza niż 8 min, a w co 
najmniej dwóch testach wystąpi SOREMP. W 
przypadku narkolepsji z katapleksją badanie 
MSLT może być zastąpione badaniem pozio-
mu hipokretyny w płynie mózgowo-rdzenio-
wym, a w przypadkach narkolepsji bez kata-
pleksji oznaczenie poziomu hipokretyny jest 
traktowane jako różnicujące typ I narkolepsji 
od typu II. Ponadto, powszechnie w diagno-
styce wykorzystuje się oznaczenie antygenu 
zgodności tkankowej HLA-DQB1*0602, mimo 
że wynik pozytywny badania nie jest uzna-
wany za kryterium diagnostyczne.

Zgodnie z kryteriami diagnostycznymi 
nowej Międzynarodowej Klasyfikacji Zabu-
rzeń Snu (ICSD-3), zaproponowanej w marcu 
2014 r. rozpoznanie narkolepsji opiera się na 
obrazie klinicznym oraz badaniach dodatko-
wych, spośród których ważną rolę odgrywają 
badania neurofizjologiczne, takie jak bada-
nie polisomnograficzne (PSG) i wielokrotny 
test latencji snu (ang. multiple sleep latency 
test, MSLT) oraz badanie poziomu hipokrety-
ny w płynie mózgowo-rdzeniowym. Klasyfi-
kacja zaburzeń snu rozróżnia dwa typy nar-
kolepsji: typ I (narkolepsja z katapleksją lub 
narkolepsja bez katapleksji, ale z obniżonym 
poziomem hipokretyny w płynie mózgowo-
-rdzeniowym) oraz typ II (narkolepsja bez 
katapleksji z prawidłowym lub niepotwier-
dzonym badaniem płynu mózgowo-rdzenio-
wego poziomem hipokretyny) (aasm 2014).

Pełnoobjawowa narkolepsja z obecnością 
typowych epizodów kataplektycznych jest 
łatwa do rozpoznania już na podstawie sa-
mych objawów. Większe trudności sprawia 
nadmierna senność w ciągu dnia, bez towa-
rzyszącej katapleksji. W takich przypadkach 
należy początkowo wykluczyć najczęstsze 
przyczyny nadmiernej senności (przewlekły 
niedobór snu, choroby metaboliczne, np. cu-
krzycę, endokrynologiczne, np. niedoczyn-
ność tarczycy, choroby neurologiczne, np. 
stwardnienie rozsiane, chorobę Parkinsona, 
w których przewlekłe zmęczenie i senność 
często są objawami towarzyszącymi, a także 

ROZPOZNANIE

ETIOLOGIA

Pomimo dobrze zdefiniowanych objawów 
klinicznych choroby, przyczyny narkolep-
sji długo pozostawały tajemnicą. Największy 
przełom w wiedzy na temat patogenezy scho-
rzenia przyniosło odkrycie układu hipokrety-
nowego w ośrodkowym układzie nerwowym. 
W 1998 r dwie niezależne grupy badawcze 
odkryły neuropeptydy nazwane hipokrety-
ną-1 i -2 (lub oreksyną-A i -B) oraz ich recep-
tory: Hcrtr-1 i Hcrtr-2 (odpowiednio OX1R i 
OX2R) (de lecea i współaut. 1998, sakurai i 
współaut. 1998). Neurony produkujące hipo-
kretyny zlokalizowane są głównie w bocznej 
i tylnej części podwzgórza, unerwiają liczne 
obszary mózgu, w tym odpowiedzialne za 
utrzymanie stanu czuwania i snu oraz rytmu 
okołodobowego, m.in. miejsce sinawe, jądra 

szwu, konarowo-mostowe i grzbietowo-bocz-
ne jądra nakrywki, guzowo-suteczkowate ją-
dra podwzgórza o charakterze pobudzającym 
oraz brzuszno-boczne jądro przedwzrokowe 
(VLPO) o charakterze hamującym. Hipokre-
tyna-1 jest bardziej stabilna biologicznie od 
hipokretyny-2, dzięki czemu ta forma jest 
wykrywana w płynie mózgowo-rdzeniowym 
(mignOt i współaut. 2002). Rola hipokretyn 
polega na utrzymaniu stanu czuwania oraz 
regulacji przechodzenia ze stanu czuwania 
w sen i odwrotnie. Układ hipokretynowy od-
grywa również istotną rolę w regulacji ape-
tytu, utrzymaniu homeostazy neurohormo-
nalnej oraz regulacji układu autonomicznego 
(bOnnaviOn i de 2010). Rok 1999 przyniósł 
kolejne dwa fascynujące odkrycia, dowodzą-
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o podłożu autoimmunologicznym. W latach 
90. XX w. Mignot i współpracownicy stwier-
dzili silny związek występowania allelu HLA 
DQB1*0602 z narkolepsją. Okazuje się, że 
ponad 90% pacjentów z narkolepsją i kata-
pleksją posiada ten allel, a jego obecność u 
osoby zdrowej zwiększa ryzyko zachorowa-
nia na narkolepsję 200-krotnie (mignOt i 
współaut. 1993, 1994), przy czym w popu-
lacji ogólnej nosicielami allelu DQB1*0602 
jest około 20% ludzi. Teorię o autoimmu-
nologicznym podłożu choroby podtrzymuje 
kilka obserwacji, m.in. związek narkolepsji z 
polimorfizmem genu kodującego łańcuch α 
receptora limfocytów T (TCR) (hallmayer i 
współaut. 2009). Argumentem przemawiają-
cym za teorią autoimmunologiczną jest czę-
sty związek początku choroby z zakażeniem 
paciorkowcowym lub inną infekcją oraz pod-
wyższonym poziomem antystreptolizyny O 
(ASO). W pierwszych miesiącach od zacho-
rowania na narkolepsję z katapleksją w su-
rowicy krwi i płynie mózgowo-rdzeniowym 
stwierdza się podwyższony poziom miana au-
toprzeciwciał przeciwko białku Trib2, które 
występuje w wielu typach komórek, również 
w neuronach hipokretynowych (cvetkOvic-
-lOPes i współaut. 2010, kawashima i współ-
aut. 2010). Eksperymentalnie dowiedziono, 
że przeciwciała anty-Trib2 wiążą się z ko-
mórkami hipokretynowymi w podwzgórzu 
myszy (cvetkOvic-lOPes i współaut. 2010). 
Teorię autoimmunologiczną umocniły rów-
nież wydarzenia po masowych szczepieniach 
przeciwko grypie H1N1 w krajach skandy-
nawskich. W latach 2009-2010 w krajach 
tych stwierdzono istotny wzrost (6-9-krotny) 
zachorowań na narkolepsję z katapleksją w 
populacji dzieci szczepionych (Partinen i 
współaut. 2012, wijnans i współaut. 2013). 
Ponadto, doniesienia naukowców z Chin 
wskazują, że samo zakażenie grypą H1N1 po-
przedzało zachorowanie na narkolepsję (han 
i współaut. 2011). Powyższe dane sugerują, 
że niektóre limfocyty T, aktywowane przez 
epitopy wirusa H1N1, mogą prowadzić do 
destrukcji neuronów produkujących hipokre-
tynę.

Z drugiej strony, hipoteza autoimmuno-
logiczna narkolepsji posiada nadal pewne 
słabe punkty. Przede wszystkim nie ziden-
tyfikowano dotychczas specyficznej reakcji 
humoralnej ani komórkowej, która niszczy-
łaby selektywnie neurony hipokretynowe. 
W badaniach neuroobrazowych, jak również 
w badaniu płynu mózgowo-rdzeniowego czy 
badaniach autopsyjnych nie stwierdzono do-

ce, że narkolepsja związana jest ze spadkiem 
przekaźnictwa hipokretynowego. Yaganisawa 
i współpracownicy stworzyli modele myszy z 
defektem genu hipokretyny, które prezento-
wały objawy zbliżone do ludzkiej narkolepsji 
(chemelli i współaut. 1999). W tym samym 
czasie grupa badaczy z ośrodka uniwersy-
teckiego w Stanford przedstawiła dane do-
wodzące, że narkolepsja u psów wywołana 
jest mutacją genu dla receptora hipokretyny 
(lin i współaut. 1999). Zwieńczeniem tych 
odkryć było udowodnienie, że narkolepsja u 
ludzi wiąże się z niedoborem hipokretyny w 
płynie mózgowo-rdzeniowym i podwzgórzu 
(nishinO i współaut. 2000, PeyrOn i współ-
aut. 2000, thannickal i współaut. 2000). W 
kolejnych badaniach stwierdzono, że w nar-
kolepsji z katapleksją uszkodzonych jest oko-
ło 90% komórek produkujących hipokretynę 
(blOuin i współaut. 2005). Zagadnieniem, 
które nadal oczekuje na wyjaśnienie jest fakt, 
że znacznie obniżony poziom hipokretyny w 
płynie mózgowo-rdzeniowym stwierdza się 
u ponad 90% pacjentów z katapleksją i tylko 
w ok. 25% przypadków narkolepsji bez kata-
pleksji. Naukowcy zajmujący się narkolepsją 
zastanawiają się nad patogenezą narkolepsji 
z katapleksją u osób z prawidłowym pozio-
mem hipokretyny oraz przyczynami narko-
lepsji bez katapleksji. Obecność katapleksji u 
pacjentów bez obniżonego poziomu hipokre-
tyny w płynie mózgowo-rdzeniowym można 
tłumaczyć nieprawidłowym funkcjonowa-
niem receptorów hipokretynowych Hcrtr-1 
i Hcrtr-2. Jedna z teorii na temat narkolepsji 
bez katapleksji mówi, że ta postać choroby 
jest związana z mniejszą utratą komórek hi-
pokretynowych, powodującą tylko senność 
w ciągu dnia, bez towarzyszącego istotne-
go spadku poziomu hipokretyny w płynie 
mózgowo-rdzeniowym (mignOt i współaut. 
2002, thannickal i współaut. 2009). Teo-
rię tę w pewnym stopniu popierają badania 
wskazujące, że nieznaczne lub umiarkowane 
uszkodzenie komórek hipokretynowych w 
chorobie Parkinsona (FrOncZek i współaut. 
2008) oraz pourazowym uszkodzeniu mózgu 
(baumann i współaut. 2009) związane jest z 
częstym występowaniem w obu tych stanach 
chorobowych nadmiernej senności w ciągu 
dnia, natomiast nie jest obserwowana kata-
pleksja.

Uważa się, że za utratę komórek produ-
kujących hipokretynę w narkolepsji odpo-
wiada reakcja autoimmunologiczna. Znany 
jest fakt, że układ antygenów zgodności tkan-
kowej (HLA) wiąże się z wieloma chorobami 
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villiers i współaut. 2004, PlaZZi i współaut. 
2008), w dalszych seriach przypadków czę-
sto okazywało się nieskuteczne (valkO i 
współaut. 2008, knudsen i współaut. 2012). 

wodów na reakcję zapalną mózgu (aran i 
współaut. 2009, FOntana i współaut. 2010). 
Początkowo obiecujące podawanie immuno-
globulin we wczesnej fazie choroby (dau-

JAKOŚĆ ŻYCIA W NARKOLEPSJI

Objawy choroby wpływają nie tylko na 
codzienne funkcjonowanie w szkole lub w 
pracy, ale również zaburzają kontakty inter-
personalne, powodują kłopoty rodzinne, nie-
rzadko prowadzą do rozpadu związków mał-
żeńskich. Chorzy z hipersomnią często tracą 
pracę z powodu niskiej wydajności, a kiedy 
objawy stają się widoczne dla otoczenia, są 
odsuwani od stanowisk pracy, gdzie mają 
kontakt z innymi ludźmi (np. nauczyciele, 
prawnicy, pracownicy działów obsługi klien-
tów). Ponadto, pacjenci z hipersomnią nie 
powinni prowadzić pojazdów ani obsługiwać 

LECZENIE

urządzeń mechanicznych z powodu zagroże-
nia bezpieczeństwa zarówno własnego, jak 
i innych osób. Fakt ten dodatkowo ograni-
cza funkcjonowanie zawodowe i aktywność 
codzienną chorych z hipersomnią. Objawy 
znacznie zakłócające codzienną aktywność 
wpływają również na zdrowie psychiczne 
pacjentów, u których często dochodzi do re-
akcji depresyjnych. Pogorszenie jakości życia 
w narkolepsji jest większe lub porównywal-
ne z tym stwierdzanym w innych chorobach 
neurologicznych, np. padaczce (wierZbicka i 
współaut. 2007).

Podobnie jak w przypadku innych hiper-
somnii, ważną rolę odgrywa terapia behawio-
ralna. Polega ona na przestrzeganiu, aby od-
powiednio długi był czas snu nocnego (przy-
najmniej 7 godzin) oraz robieniu krótkich, 
ok. 10–15-minutowych, planowanych drze-
mek w ciągu dnia, np. 2–3 razy dziennie.

Leczenie farmakologiczne stosowane 
jest zgodnie z nasileniem i rodzajem obja-
wów, może obejmować zarówno wpływ na 
nadmierną senność, jak inne objawy nar-
kolepsji, czyli katapleksję, zaburzenia snu 
nocnego, zaburzenia związane ze snem 
REM. W 2006 r. opublikowano zalecenia 
European Federation of Neurological So-
cieties (EFNS) dotyczące leczenia farmako-
logicznego. Lekiem pierwszego wyboru w 
łagodzeniu nadmiernej senności jest moda-
finil, pobudzający receptory adrenergiczne 
alfa-1 oraz hamujący wychwyt zwrotny do-
paminy, prawdopodobnie działający rów-
nież na mechanizmy serotoninergiczne i 
GABA-ergiczne. Lekiem drugiego wyboru 
jest metylofenidat, lek stymulujący wyrzut 
dopaminy. Coraz większą rolę w leczeniu 
nadmiernej senności w USA oraz krajach 
Europy Zachodniej odgrywa hydroxyma-
ślan sodu, który w badaniach klinicznych 
wykazuje wysoką skuteczność we wszyst-
kich objawach osiowych narkolepsji (bO-
scOlO-bertO i współaut. 2012, mignOt 

2012). Hydroxymaślan sodu jest substancją 
opartą na kwasie gamma-aminomasłowym, 
będącym naturalnym neuroprzekaźnikiem 
i neuromodulatorem, działającym na wła-
sne receptory oraz poprzez stymulację re-
ceptorów GABA-ergicznych. Głównym jego 
działaniem może być „wyciszanie” neuro-
nów dopaminergicznych. Pierwsze próby 
jego stosowania w narkolepsji podejmowa-
no na przełomie lat 70. i 80. XX w., nato-
miast wyniki pierwszego badania kliniczne-
go z jego zastosowaniem opublikowano w 
1989 r. (scrima i współaut. 1989). Obec-
nie hydroxymaślan sodu jest jedynym le-
kiem zarejestrowanym przez amerykańską 
Agencję Żywności i Leków (FDA) w lecze-
niu katapleksji. Lekami kolejnego wyboru 
działającymi przeciwkataplektycznie są leki 
przeciwdepresyjne, zwłaszcza trójpierście-
niowe (klomipramina). Zastosowanie mają 
również inhibitory zwrotnego wychwytu 
serotoniny, inhibitory zwrotnego wychwy-
tu noradrenaliny i serotoniny, selektywne 
inhibitory wychwytu noradrenaliny. Prowa-
dzone są badania kliniczne nad zastosowa-
niem odwrotnych agonistów/antagonistów 
receptora H3, zarówno w leczeniu nad-
miernej senności, jak i katapleksji (inOcen-
te i współaut. 2012, dauvilliers i współaut. 
2013). 
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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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