
ETIOLOGÍA:
 Consecuencia de una alteración en la regulación del ciclo sueño-vigilia.
 Relación demostrada con la pérdida selectiva de neuronas productoras de hipocretina, HCRT1 y HCRT2, en el hipotálamo lateral. 
 Actualmente se desconoce la causa. Sin embargo la HIPÓTESIS AUTOINMUNE es la más sostenida:

INTRODUCCIÓN:
La narcolepsia fue descrita por primera vez por Jean-Baptiste-Édouard Gélineau en 1880. Se define como un trastorno neurológico crónico caracterizado por una excesiva somnolencia 
diurna (ESD). Síntomas: 

CATAPLEJÍA 
60-90% 

ESD 
100%

PARÁLISIS DEL SUEÑO 
25-60%

ALUCINACIONES
HIPNAGÓGICAS  30-65%

ALTERACIONES DEL 
SUEÑO 75% 

EPIDEMIOLOGÍA:
 Tétrada clásica presente en 10-15% de los pacientes.
 Incidencia mundial: 0.05%. Predominio ♂. 
 Inicio de los síntomas: entre los 15 y 25 años. 
 Pico de incidencia: entre los 35-45 años.

DIAGNÓSTICO:
 Criterios en la Clasificación Internacional de Trastornos del 

Sueño, Tercera Edición (ICSD-3).
 Polisomnograma.
 Test De Latencias Múltiples (MSLT).

 Haplotipos: HLA DQB1*0602-HLA-DRB1*1501-HLA DQA1*0102.
 12-38% de la población sana presentan HLA DQA1*0102-DQB1*0602 . No es condición 

suficiente para desarrollar la enfermedad. 
 Año 2009: Repunte de casos diagnosticados tras pandemia de gripe provocada por virus Influenza A 

(H1N1). Menos del 6% de los pacientes estudiados vacunados. 
 Finlandia, Suecia e Irlanda: vacuna Pandemrix H1N1 AS03, relacionada con un aumento significativo del 

riesgo de sufrir narcolepsia. 
 Francia: Vacunación fuertemente relacionada con un aumento de riesgo de narcolepsia-cataplejía. 

Especialmente con ASO3. 

DIFERENCIAS NARCOLEPSIA TIPO 1 Y TIPO 2
Narcolepsia tipo 1: 
 Cataplejía. 
 Pérdida selectiva de las neuronas encargadas de la síntesis de HCRT.
 90 % de los pacientes presentan valores disminuidos o indetectables de HCRT en LCR.
 Se mantienen las neuronas colindantes productoras de melatonina. 
 Se descarta la mutación en los genes que codifican la síntesis HCRT o sus receptores.  
 Estas neuronas producen una proteína llamada Tribble-2 que podría ser directamente 

atacada por el sistema inmune. 

Narcolepsia tipo 2: 
 Sin cataplejía.
 No produce una disminución anómala de HCRT en LCR.  
 Pérdida más extensa y menos selectiva de neuronas productoras de HCRT.    

OBJETIVOS:
El objetivo de este trabajo es el estudio de los factores autoinmunes asociados a la 
narcolepsia, así como, los tratamientos más adecuados acorde a los principios 
activos disponibles en la actualidad. Este trabajo está basado en una revisión e 
investigación bibliográfica. 

RESULTADOS Y DISCUSIÓN:

Metilfenidato: 
 D eficaz:  10-60 mg /día (v.o).
 Cmax: 1-2 h.
 BD: 30%: Efecto de 1er paso (ácido2-fenil-2-

piperidilacético sin acción terapéutica )
 t1/2: 2 h.
 Acción: 3-4 h.
  potencial de abuso.
 Tolerancia. 
 ESD, cataplejía, parálisis de sueño y 

alucinaciones hipnagógicas.
 TLD: 

 Equasym®: 30/70.

 Medikinet ®: 50/50. 

 Concerta® 22/78. Sistema OROS.

Dosis de MET de
liberación inmediata

Dosis de Concerta
liberación prolongada

5 mg de MET 3
veces/día.

18 mg 1vez/día.

10 mg de MET 3
veces/día.

36 mg 1 vez/día.

15 mg de MET 3 
veces/día.

54 mg 1 vez/día.

Cp de MET en 43 
niños tras adm. de 2 

dosis de MET de 
absorción inmediata 
10 mg cada 4 horas 
(○, n=21). Una dosis 
de Equasym 20 mg 
(□, n=12). Dos dosis 
de Equasym 20 mg 

Cp de MET en 36 
adultos sanos tras 
adm de 3 dosis de 

5mg de MET de 
liberación 

inmediata cada 4 
horas o Concerta® 
18mg una vez al 

día.

Oxibato sódico: 
 Xyrem®.

 Promueve el sueño de onda 
lenta (delta) y consolida el 
sueño nocturno. 

 Cmax: 0,5-2 h.
 BD: 25%.
 t1/2 : 40 y 60 min.
 D inicial: 4,5 g/día (2 tomas).
 D max: 9 g. 
 Intoxicación por alcohol.

Modafinilo:  
 No anfetamínico. Estimulante de acción 

prolongada.
 D eficaz: 200 mg /día (v.o). 
 D max:400 mg /día.
 Cmax: 2-4 h.
 t1/2 :5 h. 
 Sólo ESD.
 Interacción con anticonceptivos.
  potencial de abuso. No tolerancia.

Pitolisant: 
 Wakix®. En España uso compasivo.
 Potente agonista inverso de receptores H3. vigilia. 
 selectividad.
 D:  4.5 -36 mg/día ☼.
 Cmax: 1-3 h.
 t1/2 :10-12 h. 
 ESD y cataplejía.
 Eficacia similar, mejor tolerancia y menores efectos adversos.
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CONCLUSIONES:
A la vista de los resultados obtenidos, podemos indicar que la 
NCL:
 Es una patología crónica de origen autoinmune que afecta 

al SNC.
 El tratamiento que se emplea actualmente es meramente 

paliativo. 
 Existe una estrecha relación con infecciones víricas.
 Existen dos tipos de NCL bien diferenciadas, tipo 1 y tipo 

2. 
 Oxibato sódico y Pitolisant son los tratamientos 

disponibles más novedosos que actúan sobre los 
principales síntomas desencadenados por esta patología.

 MET posee la principal ventaja por la existencia de TLP 
disponibles. 


