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Narkolepsi-Katapleksi Sendromu

Narcolepsy-Cataplexy Syndrome

Nilda TURGUT

Narkolepsi-katapleksi sendromu, gündüz yaflanan
dayan›lmaz uyku ataklar›, heyecanla ortaya ç›kan
kas tonusunda ani azalma, uyku paralizisi ve uyku-
ya dalarken ya da uyan›rken görülen halüsinasyon-
larla tan›mlanan bir hastal›kt›r. Çok nadir olan bu
hastal›k ço¤unlukla erkeklerde görülür; genellikle
20 yafllar›nda ortaya ç›kar. Çevresel ve genetik
faktörlerin etkileflimi hastal›¤›n oluflmas›nda rol oy-
nar; baz› HLA altgruplar› (HLA DQB1*0602, HLA
DR2) ile yak›n iliflkisi gösterilmifltir. Ayr›ca, hipokre-
tin yetersizli¤i ile narkolepsi geliflimi aras›nda iliflki
saptanm›flt›r. Tan›da klinik bulgular›n yan› s›ra po-
ligrafik uyku incelemeleri de (nokturnal polisom-
nogram, çoklu uyku latans testi) önemlidir. Amfeta-
minler ve metilfenidat gibi merkezi sinir sistemi sti-
mülanlar› ve modafinil gibi somnolitik ajanlar nar-
kolepsinin, antidepresanlar katapleksinin tedavisin-
de kullan›lmaktad›r.
Anahtar Sözcükler: Katapleksi/tan›/tedavi; merkezi sinir sistemi
stimülanlar›/terapötik kullan›m; afl›r› uykululuk hastal›klar›; halü-
sinasyon/etyoloji; narkolepsi/tan›/tedavi; uyku paralizisi/tan›/fiz-
yopatoloji.

Narcolepsy-cataplexy syndrome is characterized by
irresistible daytime sleepiness, an abrupt decrease
in muscle tone aroused by emotion, sleep paralysis,
and hypnagogic hallucinations. This rare syndrome
mostly affects males and is usually seen in the sec-
ond decade. A complex interaction of environmental
and genetic factors has been implicated in the etiol-
ogy; also a close relationship has been demonstrat-
ed with some HLA subgroups (HLA DQB1*0602,
HLA DR2). Moreover, several studies documented
an association with hypocretin deficiency. Clinical
findings and polygraphic sleep recordings (nocturnal
polysomnogram, multiple sleep latency test) are
important in the diagnosis. Central nervous system
stimulants such as amphetamine and
methylphenidate and somnolytic agents such as
modafinil are used in the treatment of narcolepsy,
while cataplexy is treated with antidepressants.
Key Words: Cataplexy/diagnosis/therapy; central nervous sys-
tem stimulants/therapeutic use; disorders of excessive somno-
lence; hallucinations/etiology; narcolepsy/diagnosis/therapy;
sleep paralysis/diagnosis/physiopathology.

Narkolepsi-katapleksi sendromu, gün içinde
yaflanan dayan›lmaz uyku ataklar› (narkolepsi),
heyecanla ortaya ç›kan kas tonusunda ani azal-
ma (katapleksi), uyku paralizisi ve uykuya dalar-
ken ya da uyan›rken görülen halüsinasyonlarla
tan›mlan›r.[1,2] Sendrom, uyku bozukluklar› biri-
minde incelenen tüm afl›r› uyku hali nedenleri

içinde önemli bir orana sahiptir. Hastalar›n
önemli bir k›sm›nda baz› HLA altgruplar› ile
(HLA DQB1*0602, HLA DR15, HLA DRB1*1501,
HLA DRB1*1503, HLA DR2, HLA DQA1*0102)
iliflki görülmüfltür. Ayr›ca, hipokretin (oreksin)
ile ilgili genin gösterilmesiyle immüngenetik te-
melli çal›flmalar önem kazanm›flt›r.[1,3-8]
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Narkolepsi-katapleksi sendromu kronik bir
uyku bozuklu¤udur. Toplumda az tan›nan bir
hastal›k olmas› nedeniyle tan›n›n geç konmas›,
hastalar›n uzun y›llar tedaviden yoksun kalma-
s›na neden olur.[2] Bu yaz›da narkolepsi-katap-
leksi sendromunun klinik özellikleri, immünge-
netik yönü ve tedavi prensipleri anlat›ld›.

EP‹DEM‹YOLOJ‹

Narkolepsi-katapleksi sendromu, %0.03 ile
%0.1 oranlar› aras›nda görülen seyrek bir klinik
tablodur.[9] Erkeklerde daha s›k rastlan›r. Genel-
likle yirmili yafllarda bafllar; bununla birlikte,
hastal›¤›n erken çocukluk ça¤›nda ya da 60 ya-
fl›ndan sonra bafllad›¤› olgular da görülmüfl-
tür.[1,10]

Hastal›¤›n nedeni bilinmemekle birlikte, ge-
lifliminde genetik faktörler ve gebelik, enfeksi-
yon, lenfoma, kafa travmalar› gibi edinsel du-
rumlar rol oynayabilir.[9,11] Narkoleptiklerin ak-
rabalar›nda %10 oran›nda narkolepsiye rastlan-
d›¤› bildirilmifltir; birinci derecede akrabalarda
bu oran %1-2’dir.[11]

KL‹N‹K ÖZELL‹KLER

Sendromun gündüz dayan›lmaz uyku atak-
lar› (narkolepsi) ve heyecanla ortaya ç›kan, kas
tonusunda tam veya k›smi azalma (katapleksi)
fleklinde iki temel belirtisi bulunmaktad›r. Ayr›-
ca, uyku paralizisi ve uykuya dalarken veya
uyan›rken görülen halüsinasyonlar (hipnogojik
ve hipnopompik halüsinasyonlar) da klini¤e efl-
lik edebilmektedir.[1,12]

Narkolepsi

Hastalar›n büyük bir bölümünde görülen ilk
semptomdur. Narkolepsi ataklar› gün içinde de-
¤iflik zaman dilimlerinde yo¤unlafl›r ve süresi
genellikle dakikalarla s›n›rl›d›r. Uyku ataklar›
yemek sonras› ortaya ç›kabildi¤i gibi, aktif çal›fl-
ma s›ras›nda da geliflebilmektedir. ‹stenmeyen
zamanlarda ve ortamlarda ortaya ç›kabilen
ataklar hastalar› ço¤u zaman zor durumda b›ra-
k›r. Her zaman dinlendirici olan ataklar›n bu
özelli¤i hastal›¤›n tan›s›nda önemlidir. Uyku
ataklar›n›n s›kl›¤› hastadan hastaya de¤iflebil-
mekte, ayn› hastada da farkl›l›k gösterebilmek-
tedir. Ataklar aras›nda birkaç saatlik ara dönem

bulunur.[1,12-14] Ataklar, hastalarda performans
bozuklu¤una ve haf›za sorunlar›na yol açabil-
mektedir.[1] Pons, mezensefalon hipotalamus ve
bazal önbeyinde kolinerjik aktivitede art›fl görü-
lür; anormal kolinerjik-dopaminerjik etkilefli-
min narkolepsi patofizyolojisinde rol oynad›¤›
çeflitli yazarlarca ifade edilmifltir.[11,15]

Katapleksi

Katapleksi stres, k›zg›nl›k, gülme, müzik
dinleme, kitap okuma ile tetiklenebillir; kas to-
nusunda ani azalma halidir. Katapleksi ataklar›
genellikle birkaç dakika süren k›sa süreli atak-
lard›r; s›kl›¤› de¤iflkendir ve narkolepsi olmak-
s›z›n da ortaya ç›kabilmektedir. Katapleksi, nar-
kolepsiden önce de bafllayabilir.[1,12-14]

Kataplekside tonus kayb›, vücudun tümün-
de gerçekleflebildi¤i gibi, boyun kaslar›yla da
s›n›rl› kalabilir. Hastalar, tonus kayb›n› tam ola-
rak yaflamayabilir ve bu durumu sadece hafif
bir güçsüzlük olarak da hissedebilirler.[1,12]

Ataklar s›ras›nda konuflma bozulabilir; solu-
num düzensizleflebilir ve hastalarda ciddi yara-
lanmalar da meydana gelebilir.[1,13] Katapleksi-
ye, monosinaptik H ve multisinaptik tendon
reflekslerinde inhibisyonun neden oldu¤u bil-
dirilmifltir. Ayr›ca bazal önbeyin ve pontin reti-
küler formasyondaki muskarinik kolinerjik
bölgeler de katapleksi oluflumu ile iliflkili böl-
gelerdir. Katapleksi kontrolünde alfa 1b resep-
törleri önemli rol oynar. Alfa 1b antagonistleri
katapleksiyi kötülefltirirken, alfa 1b agonistleri
belirgin iyileflme sa¤larlar. Alfa 2 reseptör anta-
gonistleri ve santral dopamin D2 agonistleri ka-
tapleksiyi bask›lar.[1,16-18]

Uyku paralizisi

Uyku paralizisi, uykuya dalarken veya uy-
kudan uyan›rken k›p›rdayamama fleklinde orta-
ya ç›kan bir tablodur. Hastalar için oldukça s›-
k›nt› verici bir durum olan uyku felci s›ras›nda
hasta tamamen uyan›kt›r ve atak geçti¤inde de
olan biteni hat›rlar. Uyku felci s›ras›nda solu-
num yavafllar, hasta ses ç›karamaz. Ataklar›n
bafllang›ç yafl› ve tekrarlama s›kl›¤› oldukça de-
¤iflkendir. Ataklar 10-15 sn içinde kendili¤inden
veya bir baflkas›n›n hastaya dokunmas›yla son-
lanabilir.[1,12,13]
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Hipnogojik, hipnopompik halüsinasyonlar

Halüsinasyonlar hastal›¤›n herhangi bir afla-
mas›nda ortaya ç›kabilir ve uykuya dalarken
(hipnogojik) ya da uykudan uyan›rken (hipno-
pompik) görülürler. Halüsinasyonlar iflitsel veya
görsel olabilece¤i gibi senestezik (synesthetic) de
olabilir. Görsel halüsinasyonlar renkli halkalar
görme fleklinde basit olabilece¤i gibi, odan›n
içindeki eflyalar›n flekil de¤ifltirmesi, evcil hay-
vanlar›n dolaflmas› gibi daha karmafl›k halde de
ortaya ç›kabilir. ‹flitsel halüsinasyonlar sesler
duyma, melodi iflitme fleklinde olabilir. Seneste-
zik halüsinasyonlar ise bedenin uzayda hareketi
ya da yata¤›n üzerinde yüzüyor hissi fleklinde
yaflanabilen halüsinasyonlard›r.[1,11,12]

Uyku bozukluklar›

Narkolepsi-katapleksi sendromunda non-
REM (NERM) evre I ve II’nin süresi uzarken,
evre III ve IV’ün süresi k›salmakta, gece uykula-
r› s›k s›k ortaya ç›kan k›sa süreli uyanmayla bö-
lünmektedir.[11] Ayr›ca, uykuda motor bozukluk-
lar görülebilir. Uyku terörü, uykuda konuflma-
yürüme, periyodik bacak hareketleri, REM dav-
ran›fl bozuklu¤u fleklinde ortaya ç›kan bu motor
bozukluklar›n REM’deki motor inhibisyonun
dalgalanmas›na ba¤l› olarak geliflti¤i düflünül-
mektedir.[11,12]

TANI VE AYIRICI TANI
Klinik olarak belirlenen dinlendirici uyku ve

katapleksi ataklar›n›n alt› ay süreyle devam et-
mesi tan› için yeterlidir.[13] Bu ataklar›n belirgin
olmad›¤› durumlarda tan› için poligrafik uyku
incelemelerinden ve doku grubu tayininden ya-
rarlan›lmaktad›r.[1,19]

Poligrafik uyku incelemelerinde, uykunun
tüm gece boyunca kayd› (nokturnal polisom-
nogram) ve ard›ndan çoklu uyku latans testleri
(MULT) yap›lmaktad›r.[1,19,20] Nokturnal polisom-
nogram ile uykunun bütün gece kaydedilmesi
huzursuz ve parçal› uykuyu göstermekte fayda-
l›d›r. Çoklu uyku latans testleri fizyolojik uyku-
ya e¤ilimi de¤erlendirmede kullan›l›r.[19] Bu test-
ler s›ras›nda hastaya rahat, sessiz, karanl›k bir
odada, günlük k›yafetiyle saat 10:00, 12:00,
14:00, 16:00 ve 18:00’de 20’fler dk’l›k poligrafik
monitörizasyon yap›l›r. Ifl›klar kapat›ld›ktan

sonra uyku bafllayana kadar olan zaman ölçü-
lür. Normalde MULT de¤erleri, 10 dakikan›n
üzerinde bulunmakta ve sekiz dakikan›n alt›n-
daki de¤erler patolojik olarak kabul edilmekte-
dir.[21] Çoklu uyku latans testleri de¤erleri narko-
leptiklerin %80’inde befl dakikadan k›sad›r.[11]

Ayr›ca MULT s›ras›nda REM ve NREM kayd›
yap›l›r ve uykuya dald›ktan sonraki ilk 15 dk
içinde ortaya ç›kan REM (SOREM: sleep onset
REM) de¤erlendirilir.[22] Gündüz uykululuk test-
lerinde, testlerden en az ikisinin REM’le baflla-
mas› veya uykuya dald›ktan en çok 15 dk sonra
uykunun REM dönemiyle devam etmesi narko-
lepsi tan›s›nda önemlidir.[1,20,23] Browman ve
ark.[24] MULT s›ras›nda, kay›tlar aras› dönemde
uyan›kl›¤›n da de¤erlendirilmesini önermifller;
bu durumun özellikle tedavi etkinli¤ini de¤er-
lendirmedeki önemine de¤inmifllerdir. Uykulu-
lu¤u de¤erlendirmek için Epworth Uykululuk
Ölçe¤i uyku laboratuvarlar›nda yayg›n olarak
kullan›lmaktad›r (Tablo 1).[25]

Elektronik pupillogram uykululu¤u objektif
de¤erlendirmede yararl› olabilir. Normalde, ka-
ranl›k odada uyan›k bir kiflide pupil çap› 7
mm’nin üzerindedir; bu durum yaklafl›k 10 dk
boyunca sabit kalmakta, afl›r› uykululuk yafla-
yan bir hastada pupil çap›, ancak karanl›¤a
uyum gelifltikten sonra daralmaktad›r.[1,26]

Doku grubu tayini ve genetik incelemeler ta-
n› koymada önemli bir yer tutmaktad›r.[27] Yap›-
lan çeflitli çal›flmalarda hastalar›n büyük ço¤un-
lu¤unda baz› HLA altgruplar› ile yak›n iliflki ol-
du¤u gösterilmifl ve sendromun immüngenetik
yönüyle ilgili araflt›rmalar h›z kazanm›flt›r.[1,3-5]

Narkolepside genetik aç›dan da önemli gelifl-
meler olmufl, narkolepsi ile hipokretin-oreksin
sistemi aras›ndaki iliflki ortaya konmufltur.[28,29]

Hipokretinler, hipotalamusun arka ve yan bö-
lümlerinden salg›lanan uyar›c› nöropeptidler-
dir.[30] Arka hipotalamus uyan›kl›¤› sa¤larken,
ön hipotalamus uykuyu art›ran bölgeyi bask›la-
maktad›r ve bu ifllemde hipokretinler görev al-
maktad›r. Hipokretin yetersizli¤inde monoami-
nerjik tonus azalmakta ve bu durum narkolepsi
gelifliminde önemli rol oynamaktad›r.[8] Yap›lan
çal›flmalarda hipokretin reseptörlerinde geliflen
mutasyonlar›n narkolepsiye neden olabildi¤i
gösterilmifltir.[28,31] Ayr›ca, otoimmün bir olay so-
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nucu hipokretin salg›layan nöronlarda hasar
olufltu¤u ve bu durumun narkolepsiye neden
oldu¤u ortaya konmufltur.[32,33] Beyin-omurilik
s›v›s›ndaki (BOS) hipokretin düzeylerinin dü-
flük olmas›n›n narkolepsi tan›s› koymada önem-
li oldu¤u bildirilmifltir.[8,10] Hastalar›n oldukça az
bir k›sm›nda BOS hipokretin düzeyleri normal
olabilmekte, bu durum reseptör-efektör etkile-
flim bozuklu¤u ile aç›klanmaktad›r.[8] Beyin-
omurilik s›v›s›ndaki hipokretin düzeyleri, nar-
kolepsi-katapleksi sendromu d›fl›nda, akut len-
fositer lösemi, kafaiçi tümörler, kranyoserebral
travmalar, merkezi sinir sistemi (MSS) enfeksi-
yonlar› ve Guillain-Barre sendromu gibi
akut/subakut dahili ve nörolojik hastal›klarda
da düflük düzeylerde saptanmaktad›r.[10]

Ay›r›c› tan›da baflta epilepsi ve senkop yer
almaktad›r. Sendromun ayr›c› tan›s›nda yer
alan di¤er hastal›klar Tablo 2’de gösterilmifl-
tir.[11,12]

TEDAV‹

Davran›flsal yaklafl›mlar

Tedavide ana hedef narkolepsinin kontrol al-
t›na al›nmas›d›r. Farmakolojik tedavinin yan› s›-
ra davran›flsal yaklafl›mlar da önemlidir. Uyku
saatlerinin düzenlenmesi, gündüz yaflanan uy-
ku ataklar›n›n önlenmesinde önemli bir yer tut-
maktad›r. Ataklar›n en yo¤un oldu¤u saatlerde
k›sa süreli uyku periyodlar› (4 saatte bir uygula-
nacak 15-20 dk süreli), düzenli ve iyi uyku hij-
yeni; ayr›ca, uzun süreli dikkat isteyen, devam-

Tablo 1. Uyku laboratuvarlar›nda kullan›lan Epworth Uykululuk Testi 

Epworth Uykululuk Testi

Ad›, Soyad›: ................................................... Yafl: ......... Cinsiyet: .............

Afla¤›daki durumlarda son aylarda uyuklama veya uyuma ihtimalinize en uygun
rakam› iflaretleyin.

0. Hiçbir zaman uyuklamad›m.
1. Bazen uyuklar›m ve uyurum.
2. Genellikle uyuklar›m ve uyurum.
3. S›kl›kla uyuklar›m ve uyurum.

– Otururken ve okurken ...................

– Oturmufl televizyon seyrederken ...................

– Topluluk içinde aktif olmadan otururken (sinema) ...................

– Arabada yolcu olarak bir saat aral›ks›z seyahat ederken ...................

– Ö¤leden sonra flartlar uygun olup uzand›¤›n›zda ...................

– Otururken ve birisi ile konuflurken ...................

– Alkolsüz yemek sonras› sakin otururken ...................

– Araba kullan›rken trafik t›kand›¤›nda ...................

Toplam ...................

Tablo 2. Narkolepsi-katapleksi sendromunun ay›r›c› tan›s›nda yer alan hastal›klar 

Epilepsi Üçüncü ventrikül tümörleri Niemann-Pick hastal›¤›
Senkop Atipik depresyon Parkinsonizm
fiizofreni Vertebro-baziler yetmezlik Norrie hastal›¤›
Alkol ve benzodiazepin kesilmesi Familyal katapleksi Periyodik paralizi
Histeri Oksipital lob lezyonlar› Myastenia gravis
Halusinojen ilaç kullan›m› Prader-Willi sendromu ‹dyopatik hipersomni
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l› uyan›kl›k gerektiren ifllerden kaç›nma öneril-
melidir.[1,12,13]

Farmakolojik tedavi

Narkolepside, MSS stimülanlar› oldukça yay-
g›n kullan›lmaktad›r. Merkezi sinir sistemi stimü-
lanlar›ndan olan amfetamin türevleri (dekstroam-
fetaminler, biamfetamin, metamfetamin), kateko-
laminlerin kullan›m›n› art›rmak suretiyle etkide
bulunmaktad›r.[34,35] Ancak, narkolepsiyi ortadan
kald›rmada pek etkin olmamalar›; hipereksitas-
yon, sinirlilik, anksiyete, hipertansiyon fleklinde
yan etkilerinin bulunmas›; ayr›ca, tedavinin kesil-
mesiyle rebound uykululu¤un ortaya ç›kmas›
amfetamin türevlerinin günümüzde kullan›m›n›
s›n›rlamaktad›r.[1] Metilfenidat yar› ömrünün k›sa
olmas›, daha az tolerans geliflmesi nedeniyle en
s›k tercih edilen ajand›r. Gece uykular›n› bozabil-
di¤inden geç saatlerde al›nmas› tavsiye edilme-
mektedir. Ayr›ca, okulda uyumsuzlu¤a neden
olabildi¤inden, özellikle çocuklarda daha dikkat-
li kullan›lmal›d›r.[35]

Narkolepsi-katapleksi sendromunda pemo-
lin ve mazindol kullan›lm›fl, ancak etkinli¤i
yüksek olmam›flt›r. Ayr›ca, pemolin karaci¤er
toksisitesi olan bir ajand›r.[1]

Modafinil (2-[difenil-metil sülfinil] aseta-
mid), narkolepsi ataklar›n›n tedavisinde kulla-
n›lan ve uyan›kl›k düzeyini art›ran yeni bir ilaç-
t›r.[36] Sadece posterior hipotalamusa etkili oldu-
¤undan, amfetamin ve metilfenidata tercih edi-
lmektedir. Bu özelli¤inden dolay›, ilaca karfl› to-
lerans geliflmez, ba¤›ml›l›k oluflmaz.[35,36] Etki

mekanizmas› tam bilinmemekle birlikte, alfa1
agonistik etki gösterir. Günde 100-400 mg do-
zunda kullan›lmal› ve doz, sabah ve ö¤len ol-
mak üzere ikiye bölünmelidir.[1] En s›k görülen
yan etki bafl a¤r›s›d›r; bu durum da dozun ya-
vaflça art›r›lmas› ile engellenebilmektedir.[36] An-
tikataplektik etkisi zay›f oldu¤undan, kataplek-
siye etkili ajanlarla birlikte kullan›lmal›d›r.[1,37,38]

‹nsan MSS’sinde do¤al bir metabolit olan ga-
mahidroksibütirat (GHB), hipotalamus ve bazal
ganglionlarda yüksek konsantrasyonlarda bu-
lunmaktad›r. Gamahidroksibütirat, NREM,
REM s›ras›n› düzenler; gece uykusunu art›r›r;
ayr›ca, uyku paralizisi ve hipnogojik halüsina-
yonlar üzerine etki gösterir. Gamahidroksibüti-
rat›n katapleksi üzerine de olumlu etkisi oldu¤u
bildirilmifltir. Etki süresi 3-4 saattir; yatarken 30
mg/kg al›nmas› önerilir. Yüksek dozda kullan›-
m› bulant›ya yol açmaktad›r.[39,40]

Katapleksinin ve REM uykusu ile iliflkili
semptomlar›n giderilmesi de tedavinin önemli
bir bölümüdür. Narkoleptiklerde uyan›kl›k s›ra-
s›nda kaslarda atoni geliflmekte, bu da kataplek-
siye neden olmaktad›r. ‹nhibitör yollar› etkile-
yen ajanlar katapleksi tedavisinde kullan›lmak-
tad›r. Bunlar aras›nda trisiklik antidepresanlar,
spesifik serotonin ve noradrenalin geri al›m in-
hibitörleri yer almaktad›r.[35,37,38,41-45] Katapleksi te-
davisinde kullan›lan ajanlarla uykuda kas tonu-
su artmakta, bu durum periyodik bacak hare-
ketlerinin geliflimine neden olabilmektedir. Pe-
riyodik bacak hareketlerinin tedavisi için levo-
dopa önerilmektedir.[46] Yine katapleksi tedavi-

Tablo 3. Narkolepsi-katapleksi sendromunda tedavi yaklafl›mlar›

Çocuklarda Yetiflkinlerde

Davran›flsal tedavi Okulla ba¤lant› kurulmas› Düzenli gece uykusu
Düzenli gece uykusu A¤›r yemek ve alkolden kaç›n›lmas›
Saat 16:00’da k›sa süreli uyku 12:00 ve 17:30’da k›sa süreli uyku

Narkolepsi tedavisi Metilfenidat 5 mg (2-6 tablet) Modafinil 100-400 mg
Modafinil 100-400 mg Metilfenidat 5 mg (4-6 tablet)

Dekstroamfetamin sülfat

Katapleksi tedavisi Kloimipramin yatarken 25-50 mg Kloimipramin yatarken 75-125 mg
Fluoksetin sabah 10-40 mg Viloksazin sabah 150-200 mg
Venlafaksin sabah 75-150 mg ‹mipramin yatarken 75-125 mg

Fluoksetin sabah 20-60 mg
Venlafaksin sabah 150-300 mg
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sinde kullan›lan ajanlar REM uykusunu azalt-
mak suretiyle REM’deki kas atonisini azalt›rlar
ve özellikle yafll›larda REM davran›fl bozuklu-
¤una neden olabilirler.[1] Ayr›ca triazolam, zo-
piklon ve zolpidem, narkoleptiklerin gece uy-
kular›n› düzenlemede oldukça etkili bulunmak-
tad›r.[13] Çocuklarda ve eriflkinlerde, narkolepsi-
katapleksi sendromunda tedavi yaklafl›m› Tablo
3’de özetlenmifltir.[1]
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