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Streszczenie |

Narkolepsja jest chorobg znang od dawna. Czgstotliwos¢ jej wystepowania szacowana jest przez niektorych ja-
poniskich autordw na 5-10 przypadkoéw na 10 000 osob. W Polsce jest rozpoznawana znacznie rzadziej. Na ob-
raz Kliniczny sktadajg si¢: wzmozona i powtarzajaca si¢ sennos¢, katapleksja, napady czuwania (czyli poraze-
nia przysenne) oraz halucynacje przysenne (czyli omamy hipnagogiczne). Mimo Ze zapis snu nie nalezy do
obrazu klinicznego, stwierdza si¢ u tych chorych brak fazy snu NREM, a sen zaczyna si¢ u nich od razu od
fazy REM. Niedawno wykryto w podwzgorzu neuropeptyd zwany hipokretyng (oreksyna). W narkolepsji ilos¢
produkowanej hipokretyny jest zmniejszona. Neurony hipokretynowe posiadaja potgczenia neuronalne
z osrodkami zaangazowanymi w stan czuwania, a zatem z uktadem adrenergicznym, serotoninergicznym, do-
paminergicznym, histaminergicznym, cholinergicznym i glutaminergicznym. Stwierdzono w procesie zasypia-
nia takze udziat prostaglandyny, zwtaszcza D,, ktdra powstaje w mozgu dzigki syntazie prostaglandynowe;.
Uprzednio w leczeniu narkolepsji stosowano leki pobudzajace, np. efedryng czy amfetaming. Wprowadzenie
przez Broughtona i wsp. modafinilu do leczenia narkolepsji okazafo si¢ nad wyraz skuteczne. Obecnie sg po-
dejmowane proby leczenia przy pomocy pochodnych kwasu GABA; ich skutecznoS¢ jest wysoko oceniana, nie-
mniej autorzy zwracajg uwage na mozliwie wysoce niepozadane objawy uboczne — jako tzw. pigutka gwaitu.
W zwalczaniu objawdw katapleksji niezmiennie dobra skuteczno$¢ weigz wykazuja, tzw. trojeykliczne leki prze-
ciwdepresyjne — imipramina, klomipramina czy amitryptylina. Mozna tez zalecac leki z grupy SSRI.

SEOWA KLUCZOWE: narkolepsja, katapleksja, sen REM, hipokretyna, leczenie

Summary |

Narcolepsy is well known disease from many years. Its diagnosis in Poland is rarely in the contrary to west-
ern countries or United States where its frequency is estimated from 5 to 10 cases per 10 000 people. Nar-
colepsy is characterised by excessive and repetitive daytime sleepiness, catalepsy, sleep paralysis and hypna-
gogic hallucinations. In healthy people the sleep is beginning from non-REM phases, but in the narcoleptic
patients is immediately beginning from the REM phase of sleep. The association of narcolepsy with HLA
DR2 and recently with HLA DQB1*0602 has been found. In humans, the hypocretin deficiency in the cere-
brospinal fluid and a loss of the hypocretin neurons in the brain hypothalamus post mortem has been found.
The prostaglandin D, takes part in the process of sleep, which are synthetised in the human brain by the syn-
thetase of prostaglandins. Many years ago in the treatment of narcolepsy were used amphetamine or
ephedrine. Broughton et al. in 1988 year start with modafinil in the treatment of narcolepsy with very good
results. Recently were trials of narcolepsy with GABA derivates, for example Xyrem, unfortunately this drug
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posses very dangerous side effect. The catalepsy was treated with tricyclic antidepressants, for example
imipramine, clomipramine, amitryptiline or fluoxetine.

KEY WORDS: narcolepsy, catalepsy, REM sleep, hypocretins, treatment

arkolepsja — termin ten pochodzi z jezyka grec-
Nkiego, w ktorym narco znaczy dretwienie, a lepsy

- napad. Nazwa ta zostala zaproponowana
przez francuskiego lekarza Gelineau. W 1880 roku opi-
saf on przypadek 38-letniego paryskiego handlarza becz-
kami, u ktorego 2 lata po urazie czaszki zaczeta wyste-
powac napadowa senno$¢. Poczgtkowo pojawiata si¢
ona podczas gry w karty, pdZniej czestos¢ napadow sen-
nosci znacznie si¢ zwickszyta, dochodzgc do 200 dzien-
nie. Gelineau odrozniat je od napadéw padaczkowych,
zwracajac uwage, ze w tych drugich najpierw sg drgaw-
ki, a potem sen. Nalezy wspomnie¢, iZ nie jest to pierw-
szy przypadek narkolepsji, ktory zostat opisany w li-
teraturze medycznej. WezeSniej podobne przypadki
opisywali Graves czy Westphal, ale pod innymi nazwa-
mi. [lo$¢ rozpoznanych przypadkoéw narkolepsji znacz-
nie wzrosta po epidemii encefalitow w 1924 roku oraz
po I wojnie §wiatowej (spowodowana urazami wojen-
nymi), co w konsekwencji przyczynito si¢ do lepszego
poznania tej jednostki.
W narkolepsji wyrdznia si¢ posta¢ samoistng i objawo-
wa. Wediug Mi¢dzynarodowej Klasyfikacji Zaburzen
Snu (International Classification of Sleep Disorders)
jest chorobg o nieznanej etiologii, charakteryzuje si¢
nadmierng sennoscig i katapleksjg oraz innymi objawa-
mi zwigzanymi ze snem REM, tj. porazeniami przysen-
nymi i omamami hipnagogicznymi®.
Narkolepsja najcz¢sciej dotyczy ludzi mtodych, zazwy-
czaj pojawia si¢ mi¢dzy 15. a 25. r.z., cho¢ opisywano
takze przypadki idiopatyczne wystepujace zard6wno
u dzieci, jak i u 0s6b powyzej 50. r.z. Czgstotliwos¢
jej wystepowania ocenia si¢ na 5-10 przypadkdéw na
10 000 osob. Czesciej wystepuje u mezezyzn, zwykle
rozpoznawana jest po kilku latach, a zdarza sig, ze pra-
widlowg diagnozg stawia si¢ dopiero po 20 latach. Zwy-
kle ma przebieg stacjonarny, cho¢ u niektorych osdb
bywajg okresy remisji badz nasilenia choroby*®. U 1/5
pacjentdéw narkolepsja ma charakter rodzinny i wigze
si¢ z wystepowaniem antygenu HLA DQB1*0602.
Klinicznie narkolepsja cechuje si¢ nast¢pujgcymi ob-
jawami:
*  wWzmozong i powtarzajacg sie sennoscia;
* katapleksja;
* porazeniami przysennymi, czyli napadami czuwania;
* halucynacjami przysennymi.
Oprdcz tego wystepuja rowniez zaburzenia snu nocne-
go, ktore dotyczg gtdwnie fazy REM. Tylko u niektdrych
pacjentow wystepuje postac petnoobjawowa. U wigk-
szoSci chorych powyzsze objawy pojawiajg si¢ w roznych
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konfiguracjach, a wedtug Rotha, znanego badacza nar-
kolepsji, 30% chorych prezentuje tylko jeden kardynal-
ny objaw — napadowg sennosc®.

Napady snu pojawiaja si¢ u chorych od kilku do kilku-
nastu razy w ciggu dnia. Jest to sen przymusowy, trwa-
jacy krotko, zaskakujacy chorego np. w czasie rozmo-
wy, jedzenia czy stania. Chory nie upada, lecz osuwa
sie. Tylko w niektorych przypadkach mozna pacjen-
ta wybudziC. Jesli taki napad zostanie zrelacjonowany
niedokfadnie, moze zosta¢ wzigty za napad padaczko-
wy. Sen trwa mniej wigcej 1-30 min. Powstrzymanie
snu jest niemozliwe. Cz¢S¢ chorych sgdzi, ze ,,stosowa-
nie” drzemki w ciagu dnia uwolni ich od napadow sen-
nosci, ale nie uwalnia.

Drugim rodzajem napaddw jest katapleksja. Wystepuje
ona u 60% chorych z postacig samoistng. Napad pole-
ga na naglym zniesieniu napigcia mi¢Sniowego, uczuciu
zapadania si¢ ciata i upadku na ziemi¢. Czasami napad
moze dotyczycC tylko pewnych grup mieSniowych i wow-
czas obserwuje si¢ np. opadanie glowy. Katapleksja jest
prowokowana przez emocje — Smiech (gelopleksja),
gniew lub inne. Napady wystepujg od kilku do kilku-
dziesi¢ciu razy w ciggu dnia, trwajg 20-30 s, nie prze-
kraczajq 2 min. Moze zdarzy€ si¢, ze napady katapleksji
trwaja dtuzej — do kilkudziesigciu minut, tacza si¢ wow-
czas z halucynacjami. Zwykle chorzy sg przytomni, ale
nie mogg si¢ poruszac. Nie mozna u nich wywotac ba-
daniem neurologicznym odruchow giebokich. Odruchy
Zreniczne takze mogg byC zniesione. Zawsze zaoszcze-
dzony jest miesien przepony. Wiasnie ten rodzaj napa-
dow jest najczesciej mylony z napadami padaczkowymi.
Warto podkreslic, ze katapleksja wystepuje czasem jako
jedyny, izolowany objaw narkolepsji. Zdaniem wielu
autordéw po dfuzszym lub krotszym czasie pojawiaja si¢
u chorych napady snu. Przy izolowanej katapleksji tego
rodzaju napady nalezy roznicowac nie tylko z padacz-
ka, ale tez z napadami typu drop attacks, hipotensja
oraz porazeniem okresowym.

Niektorzy autorzy uwazaja, ze narkolepsja taczy si¢ z ka-
tapleksja — jest wowczas homogenng jednostka choro-
bowg i winno si¢ ja oddziela¢ od narkolepsji bez kata-
pleksji. Zwolennicy tego podziatu uwazajg, ze narkolepsja
bez katapleksji ma wigcej podobienstw do idiopatycznej
hipersomnii niz do narkolepsji z katapleksjg“”.

Na obraz narkolepsji sktadajq si¢ rowniez napady czuwa-
nia, czyli porazenia przysenne. Wystepujg one w czasie
snu nocnego lub nad ranem. Pacjent budzi sie i stwier-
dza, ze nie moze wykonac jakiegokolwiek ruchu, wydo-
by¢ glosu. Stan ten trwa zazwyczaj mniej wiccej 5-10 min

11



12

ARTYKUE REDAKCYINY

‘ y
Rys. 1. Heinrich Fiissli, Senna mara, ok. 1781, Frankfurt
nad Menem, Goethe Museum

i powtarza si¢ raz lub dwa razy na tydziefi. Na poczat-
ku, czemu nie mozna si¢ dziwiC, sg one potgczone
z uczuciem lgku.

Omamy przysenne, czyli halucynacje hipnagogiczne,
wystepuja tuz przed zaSnieciem lub nasladuja marze-
nia senne. Pojawiajg si¢ w stanie czuwania, a stosunek
pacjentow do tych zjawisk jest krytyczny. Sq to zwykle
omamy wzrokowe, stuchowe lub czuciowe, a ich trescig
sq przerazajgce sceny z udziatem dzikich lub basniowych
zwierzat. Omamy te sg przykre dla chorego. Zwykle ta-
cza sie z napadami czuwania. Dobrym przyktadem
ilustrujgcym takie halucynacje jest obraz Heinricha
Fussliego zatytutowany Senna mara (rys. 1).

Mimo ze zapis snu nie nalezy do obrazu klinicznego,
nie mozna, chociazby pokrotce, nie wspomniec 0 jego
zaburzeniach. W normalnym $nie wyr6zniamy cztery
stadia snu NREM (non-rapid eye movement) (tabela 1),
po ktorych nastgpuje faza REM (rapid eye movement).
Sen zaczyna si¢ I fazag NREM. Po przejSciu wszystkich
czterech faz NREM wraca do fazy drugiej, a potem
dwukrotnie powtarza cykl. Po 45-90 min nast¢puje fa-
za REM. PoZniej w czasie snu wyst¢pujg na zmiang fa-
za NREM i REM, w czasie ktorej zachodzg marzenia
senne. Faza ta u zdrowych os6b stanowi 20-25% snu.
Natomiast u 0sob z narkolepsjg sen zaczyna si¢ od fa-
zy REM, co stwierdzit juz w 1960 roku Vogel®.

Do niedawna etiopatogeneza narkolepsji pozostawa-
ta w sferze hipotez. Sytuacja ta ulegta zmianie, kiedy
w 1983 roku Honda i wsp. wykryli zwigzek pomiedzy
zachorowaniem na narkolepsj¢ a obecnoscig antygenu

Rys. 2. Rozmieszczenie komorek hipokretynowych w ludz;
kim podwzgorzu™

zgodnosci tkankowej HLA DR2%'. Z kolei w roku

1992 zespot Dementa odkryt zwigzek z obecnoscig

HLA DQB1#0602. Jednak obecnos¢ tego antygenu nie

jest wystarczajacym warunkiem do wystgpienia narko-

lepsji; stwierdzono ja w przypadku narkolepsji z kata-
pleksja u 95% chorych, za§ w samych napadach snu

w narkoleps;ji tylko u 40%. W zdrowej populacji wyste-

puje u 20-35% badanych"".

Po kilkunastu latach pojawily si¢ kolejne odkrycia rzu-

cajace nowe Swiatlo na etiopatogenez¢ narkoleps;i.

W 1998 roku dwie niezalezne grupy badawcze — amery-

kanska i japoniska’*" — doniosty o wykryciu w pod-

wzgbrzu neuropeptydu nazywanego hipokretyng (Hert)
badz oreksyng. Nast¢pnie stwierdzono, iz wystepuje on

w dwoch postaciach — hipokretyna-1 i hipokretyna-2,

ktore powstajg z preprohipokretyny. Posiadajg one re-

ceptory, ktore taczg si¢ z biatkami G 1 wykazujg dziafa-
nie pobudzajace. Hipokretyny sg produkowane przez
niewielka grupe neuronow zlokalizowanych w tylnym,

bocznym i okotosklepieniowym podwzgorzu (rys. 2).

Hipokretyny posiadaja potaczenia neuronalne z osrod-

kami zaangazowanymi w podtrzymywanie stanu czu-

wania"”:

e 7z uktadem noradrenergicznym miejsca sinawego
(locus coeruleus);

e 7 ukfadem serotoninergicznym grzbietowych jader
szwu (dorsal raphe nucleus);

e 7z ukfadem dopaminergicznym brzusznego pola
nakrywkowego Srodmozgowia (area ventralis teg-
mentalis);

e 7 ukfadem histaminergicznym jadra guzowato-su-
teczkowatego (nucleus tuberomammillaris);

e 7z ukladem cholinergicznym przodomdzgowia pod-
stawnego (prosencephalon basilaris), jadra koro-

| faza Trwa 1-7 min, jest fo stan przejéciowy miedzy snem a czuwaniem

Il faza W zapisie EEG widoczny jest zespét K i pojawiajq sig wrzeciona senne

Il faza Nastgpuje zwigkszenie fal delta do 50% zapisu, obecne sq fala K i wrzeciona senne
IV faza llos¢ fal delta przekracza 50% zapisu

Tabela 1. Sen NREM
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wo-mostowego (pedunculo-pontis nucleus), jadra
grzbietowo-bocznego nakrywki (latero-dorsalis nuuc-
leus tegminis);
ez uktadem glutaminergicznym niespecyficznych pro-
jekcji wzgorzowo-korowych.
Mierzac u zwierzgt doswiadczalnych efektywnos¢ ukta-
du hipokretynowego poprzez oznaczenie st¢zenia hi-
pokretyny-1 (Hert-1) w plynie mozgowo-rdzeniowym,
ustalono, ze jego aktywno$¢ wzrastata w ciggu dnia,
osiggajac apogeum w godzinach popotudniowych i ma-
lejac w godzinach nocnych. Podwyzszana bywa rowniez
poprzez aktywno$¢ motoryczng ™. Jednakze badania
doswiadczalne nie sq w stanie ustali¢ jednoznacznego
wplywu hipokretyny na sen. Podobnie jak nie ustalono
wplywu hipokretyny na kontrole napigcia migSniowego
ani jaki moze mie¢ ona zwigzek z katapleksjq.
W 2000 roku Nishino i wsp."® wykazali obnizony po-
ziom Hert-1 w plynie CSF u 7 z 9 pacjentéw z narkolep-
sja i katapleksja. Kolejne badania réznych autorow po-
twierdzily obnizone st¢zenie Hert-1 w CSE Wykazano,
ze u pacjentow z katapleksjg poziom Hcrt-1 byt obnizo-
ny lub bliski zeru. Natomiast u pacjentow cierpiacych je-
dynie na narkolepsj¢ jej poziom byl z reguly prawidlowy,
podobnie jak u pacjentdw z idiopatyczng hipersomnia.
Na podstawie takich eksperymentow, jak powyzej przy-
wolane, cz¢S¢ badaczy wyciggneta wniosek, iz objawy
narkolepsji sa wynikiem redukcji neurondw hipokrety-
nowych (Thannickal i wsp."”; Overeem i wsp."?). Sie-
gel i Boehmer" idg w swych wnioskach jeszcze dalej,
uwazajac, ze sennos¢ jest wynikiem redukcji potgczen
z uktadem cholinergicznym, za$ katapleksja redukcja
potaczen z ukfadem noradrenergicznym. Jednakze zja-
wisko snu zaréwno fizjologicznego, jak i kazdego inne-
go jest o wiele bardziej ztozone. Warto przypomniec, ze
przez wiele lat prowadzono badania neuro- albo elek-

Wzgérze

Jgdro podstawne Meynerta Brzuszne pole nakrywki
(acetylocholina) i substancja czarna
(dopamina)

Pole okolosklepieniowe

(hipokretyna) Jodra szwu

(serotonina)

Jgdro guzowo-suteczkowate
(histamina)

Miejsce sinawe

Konary mosfu (noradrendlina)

i grzhietowo-boczne jgdro nakrywki
(acetylocholina)

Rys. 3. Uklad hipokretynowy™

AKTUALN NEUROL 2008, 8 (1), p. 10-15

trofizjologiczne majace na celu wykrycie oraz zlokalizo-
wanie oSrodka snu. Badania te nie powiodly si¢, ponie-
waz w procesie zasypiania udzial biorg rozne substancje,
miedzy innymi prostaglandyny, zwlaszcza — obecna
w mozgu w wysokim stezeniu — D,. Tworzenie sie pro-
staglandyny D, w mozgu zachodzi dzigki dziataniu syn-
tazy prostaglandynowej (PGDS). Enzym ten jest obec-
ny w splotach naczyniastych, oponach migkkich oraz
oligodendrocytach, dzieki czemu rowniez w ptynie moz-
gowo-rdzeniowym. Przypuszcza si¢, ze PGDS jest od-
powiedzialny za hipersomni¢®. U oséb zdrowych depry-
wacja snu obnizata poziom PGDS, natomiast u chorych
z narkolepsja odnotowano znaczacy wzrost PGDS, ko-
relujacy ze skalg Epworth. Takiej korelacji nie zauwaza-
no u chorych z narkolepsjq i katapleksja.

O trudnosci w wytlumaczeniu tego zjawiska moze Swiad-
czy¢ przypadek opisany przez Dauvilliersa i wsp.®”
z Montpellier. U 46-letniego chorego z chtoniakiem,
u ktorego nagle wystgpity objawy narkolepsji z kata-
pleksja, dokonano naktucia ledZzwiowego celem ozna-
czenia poziomu Hrct w ptynie mozgowo-rdzeniowym.
Okazato si¢, ze byt on nicoznaczalny. Z powodu cho-
roby zasadniczej podjeto leczenie metotreksatem. Po
pewnym czasie objawy narkolepsji z katapleksjg ustapi-
ty, a ponownie oznaczony poziom Hrct w ptynie moz-
gowo-rdzeniowym okazat si¢ tym razem prawidiowy.
Nalezy podkresli¢, iz badania NMR wykonane na po-
czatku i po zakonczeniu leczenia nie wykazaly zmian
w okolicy podwzgorza.

Poczatkowo w terapii nadmiernej sennosci stosowano le-
ki pobudzajace. W 1930 roku Janota zastosowat efedry-
n¢, a w 1935 roku Printzmetal i Blomberg — amfetami-
n¢®. W celu zwalczania nadmiernej sennosci w dalszym
ciggu wykorzystywane sg takie pochodne amfetaminy,
jak: dekstroamfetamina, metamfetamina czy metylfeni-
dat®. Gléwnym problemem zwigzanym ze stosowaniem
tych lekow jest rozwdj tolerancji, podobnie jak w przy-
padku pemoliny — innego leku o dziataniu psychostymu-
lujacym. Leki te nie sa w Polsce dostgpne.

Steienie [mg/1]
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==~ Narkolepsja: sen podstawowy == Narkolepsja: deprywacja snu
=== Grupa kontrolna: sen podstawowy

Rys. 4. Stezenie I-syntazy prostaglandynowej w surowicy
krwi u 0sob zdrowych i u 0séb z narkolepsjq™”
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Polecang w narkolepsji byla rowniez selegilina, ale nie
zyskata ona uznania. Przyczynit si¢ do tego fakt, ze
w terapii pojawit si¢ modafinil. Ten ordynowany od
1987 roku lek wszedt do szerokiego zastosowania, gdy
Broughton i wsp. rozpropagowali jego skutecznos¢ u cho-
rych z narkolepsja®’. Sam modafinil jest racemiczng
mieszaning dwoch enancjomerdw: enancjomeru-R
i enancjomeru-S. Roznig si¢ one migdzy sobg np. cza-
sem poOltrwania i wskaznikiem eliminacji, a forma R
moze mie¢ w organizmie 3-krotnie wyzsze wartosci niz
forma S. Niemniej jednak mechanizm jego dziatania
jest nadal nieznany. Wiadomo, ze jest agonistg recepto-
ra ol-adrenergicznego, hamuje wychwyt zwrotny do-
paminy i nasila hamujace dziatanie noradrenaliny na
neurony GABA-ergiczne. Nie ustalono, by posiadat swo-
isty wplyw na neurony hipokretynowe. Nie wplywa na
katapleksje*”. Zaleca si¢ stosowanie modafinilu w dawce
100-200 mg/dz. Autor niniejszej pracy potwierdza sku-
teczno$¢ modafinilu (Provegil) w oparciu o stosowanie
go w nielicznych przypadkach podczas wiasnej praktyki.
Ostatnio dokonano proby stosowania rowniez innego
enancjomeru modafinilu — armodafinilu. W 2006 roku
Hersh i wsp. z San Diego zastosowali ten zwigzek u 132
chorych z narkolepsja. Uwazajg oni, ze w dawkach
150-250 mg/dz. armodafinil wykazuje porownywalne
dziatanie do modafinilu®. Korzystne efekty jego dziafania
potwierdzili rowniez Roth i wsp., ktdrzy w swoich bada-
niach na grupie 196 chorych pordwnywali go z placebo™.
Zastosowanie w leczeniu katapleksji i nadmiernej senno-
Sci znalazt takze kwas y-hydroksymastowy (GHB). Jest
on zaréwno neuroprzekaznikiem, jak i metabolitem
GABA, w zwiazku z czym dziala jednoczesnie na wla-
sne receptory oraz na receptory GABA-B®”. Wplywa
normalizujgco na sen u narkoleptykow, a takze zmniej-
sza liczbe epizodow katapleksji i atakow snu. W 2002 ro-
ku do terapii narkolepsji zostat wprowadzony Xyrem
- pochodna GHB, majgca postac soli sodowej®®. Black
i Houghton, kt6rzy zanalizowali wyniki 270 chorych
z narkolepsjq i katapleksja, wyrazali si¢ 0 nim entuzja-
stycznie®, twierdzajac, ze nie ust¢puje on swym dziata-
niem modafinilowi. Z drugiej jednak strony ta substan-
cja o dzialaniu narkotycznym znana jest rowniez jako
tabletka utatwiajaca gwatt. W Polsce nie ma jej w apte-
kach, a w USA jej dystrybucja jest Scisle nadzorowana.

Do zwalczania katapleksji stosowane sg zupelnie inne
preparaty. Wysokg skutecznos¢ wykazujq trojpierscienio-
we leki przeciwdepresyjne. Mozna stosowac imipraming,
klomipraming czy amitryptyline w dawkach Srednich lub
wyzszych. Gdyby preparaty te byly Zle tolerowane, moz-
na postuzy¢ sie preparatami z grupy SSRI (inhibitory
zwrotnego wychwytu serotoniny), np. fluoksetyng®”.

Nalezy jeszcze wspomnieC o probach leczenia narkolep-
sji na modelach doswiadczalnych. U myszy z genetycznie
uwarunkowanym niedoborem hipokretyny stwierdzono,
iz wstrzykni¢cie dokomorowe hipokretyny-1 niemal cat-

14 kowicie znosi zaburzenia snu i objawy katapleksji®".

Reasumujac, przedstawiane powyzej dane pozwalajg na

wyciagniecie nastepujacych wnioskow:

1. Etiopatogeneza narkolepsji nadal pozostaje niewyjas-
niona. Redukcja neuronéw hipokretynowych u cho-
rych z narkolepsjg nie wyjasnia patogenezy choroby.

2. Istniejg postacie samoistne i objawowe narkolepsji.

3. Nie wiemy, czy narkolepsja monosymptomatyczna
i narkolepsja z katapleksja to dwie odrebne jednost-
ki, czy tylko dwie formy choroby. Istnieje tyle samo
za co przeciw kazdej z tych hipotez.

4. Rodzaj zastosowanego leczenia zalezy od sympto-
mow narkolepsji. Innej reakcji mozna spodziewac
si¢ po podaniu modafinilu, a innej po zastosowaniu
trojeyklicznych antydepresantow.

5. Na dziefi dzisiejszy jest zbyt mato doniesiei na te-
mat skutecznosci pochodnych kwasu y-hydroksy-
mastowego, by mozna byto go juz polecac w tera-
pii narkoleps;ji.
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