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El reciente desarrollo de la medicina comportamental del sueño, ha llevado a diferen-
tes autores a pensar en la conceptuación explicativa de las diferentes patologías del
sueño. Si bien es cierto que se ha avanzado en los diferentes modelos explicativos del
sueño, como el modelo interactivo conductual, el modelo comportamental del sueño,
el modelo de regulación del sueño, también es cierto que las conceptualizaciones com-
portamentales, hasta ahora y por lo general, habían estado de lado de comprensión del
fenómeno del insomnio, y las tendencias explicativas de la somnolencia excesiva diur-
na, son de aparición reciente. El objetivo de este estudio, es hacer una revisión teóri-
ca del planteamiento cognitivo comportamental del síndrome de narcolepsia cataple-
jía, planteado recientemente, analizando los puntos centrales de dicho modelo, en la
explicación y la intervención de la narcolepsia, como aporte importante dentro de la
medicina comportamental del sueño.

Palabras clave: Narcolepsia, cataplejía, parálisis del sueño, alucinaciones hipnagógi-
cas, modelo comportamental del sueño, medicina comportamental del sueño.

Cognitive-behavioral model of narcolepsy-cataplexy syndrome: A theoretical view

Recent developments in behavioral sleep medicine have been made concerning con-
ceptualization and explanation of different sleep disorders. Although it is certain that
advances have been made in relation to different explanatory sleep models, such as
the behavioral interactive model, the behavioral sleep model, and the sleep regulation
model, it is also true that behavioral conceptualizations suggested until now had been
focused on the comprehension of the phenomenon of insomnia. However, explanatory
models of day time sleepiness have emerged only recently. In this study we review the
cognitive-behavioral formulation of the narcolepsy-cataplexy syndrome. A model is
presented, analyzing the central points of such model in relation to explanation and
intervention aspects of narcolepsy, and suggesting the model as an important contri-
bution to behavioral sleep medicine.

Key words: Narcolepsy, cataplexy, sleep paralysis, hipnagogic hallucinations, behavio-
ral sleep model, behavioral sleep medicine.

INTRODUCCIÓN

El síndrome de narcolepsia cataplejía es
quizá el único trastorno del sueño, con un
componente biológico intrínseco, que alte-
ra esta función (Dement y Vaughan, 2000).
Es posible y quizá sea esta la razón princi-
pal por la cual hasta ahora, no se había

pensado en una explicación psicológica
del mismo. Desde los diferentes enfoques
psicológicos, se había pensado el síndro-
me de narcolepsia, desde un plano inves-
tigativo, en las consecuencias psicosocia-
les del síndrome (Dinges, 1989; Ramos,
1998, Marín y Vinaccia, 2004b), debido a
que es una enfermedad crónica y las con-
secuencias tanto para el paciente como
para la familia, son difíciles de afrontar.
Otros estudios, han indagado la probabili-
dad de accidentes laborales y de transito
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en los pacientes narcolépticos; Las funcio-
nes neuropsicológicas, afectadas por este
trastorno del sueño, en cuanto al tiempo
de reacción, funciones ejecutivas y memo-
ria; la calidad de vida relacionada con la
salud, entre otras (Dinges, 1989; Conesa et
al., 1998; Bladin, 2000; Daniels et al. 2001;
Dement y Vaughan, 2000; Ramos, 1998;
Marín y Vinaccia, 2004a; Cano Miró et al.,
2004). Sin embargo, la conceptualización
psicológica del síndrome (sin el ánimo de
psicologizarlo), no se había abordado has-
ta ahora. Esto es curioso, puesto que si
bien es cierto las características patogéni-
cas biofisiológicas del síndrome, son cla-
ras, las manifestaciones conductuales, fac-
tores emocionales que detonan la
cataplejía, hacen pensar en la influencia
de los factores ambientales en las caracte-
rísticas intrínsecas del síndrome, como la
respuesta ante situaciones emocionales
intensas de las manifestaciones catapléji-
cas, lo mismo que los ataques de sueño,
ligados a situaciones de arousal alto; las
cuales pueden tener una explicación cog-
nitivo conductual, apoyada también en las
explicaciones que desde este modelo teó-
rico se han hecho del sueño, y en las
explicaciones de la dinámica y regulación
del mismo que han hecho deferentes auto-
res especializados en el tema (Rogers y
Mullington, 2003; Marín, 2001b; Hublin et
al. 1994; Mamelak, 1992; Okun et al. 2002;
Scammell, 2003). Para el abordaje de este
aspecto es necesario describir los diferen-
tes modelos teóricos que han apuntado,
tanto desde lo fisiológico, como lo orgáni-
co, a describir el síndrome; lo mismo que
definir aquellos modelos psicológicos que
han explicado al sueño, y la somnolencia
excesiva diurna.

UNA VISIÓN HISTÓRICA DE LA
NARCOLEPSIA

La narcolepsia no ha sido ajena al desa-
rrollo histórico y teórico en la explicación

que se ha dado a los diferentes aspectos
relacionados con la salud y la enferme-
dad. Desde la denominación del síndro-
me a partir de Gelineau (1880), sus prede-
cesores Willis, Graves, Westphalt, entre
otros, han jugado un papel importante en
la descripción del síndrome narcolepsia-
cataplejía. En sus inicios, Galineau, deno-
minó narcolepsia a «Una neurosis rara o
poco conocida....caracterizada por una
necesidad imperiosa de dormir, súbita y
de corta duración, que se reproduce en
intervalos más o menos largos» (Geline-
au, 1880), esta afirmación es posible iden-
tificarla con las manifestaciones sintomá-
ticas principales de la narcolepsia, como
lo es la cataplejía y la somnolencia exce-
siva diurna. Las primeras explicaciones
de la narcolepsia, no diferenciaban este
síndrome de la neurosis o de la encefali-
tis. Sólo hasta 1926, Adie definiría la nar-
colepsia idiopática, como una entidad
específica, sentando así las bases para
diferenciarla de la epilepsia y de los otros
síndromes anteriores, pero con pocas
bases neuroanatómicas y neurofisiológi-
cas, situación comprensible debido a que
hasta ese momento, no se había hecho
efectivos los desarrollos tecnológicos
necesarios dentro del surgimiento de la
medicina del sueño (Gelineau, 1880;
Yoss y Daly 1960; Loewenfeldt, 1902;
Kripke, 1976; Mignot, 2000). Mientras
tanto solo se poseían las explicaciones de
Gelineau a cerca de la perdida del tono
muscular (cataplejía, la cual denominaría
atasia), y el termino de cataplejía a pare-
cería definido más adelante con Löwen-
feldt. Otro avance significativo aparecería
posteriormente (teniendo en cuenta las
explicaciones previas), a través de Yoss y
Dalí, quienes definirían sintomáticamen-
te la tétrada narcoléptica, formada por los
ataques de sueño, la cataplejía, la paráli-
sis de sueño y la intrusión del sueño REM
(de la sigla inglesa Rapid Eye Movement,
movimientos oculares rápidos, conocido
también como sueño paradójico) o las
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ensoñaciones en la vigilia, denominadas,
alucinaciones hipnagógicas; convirtién-
dose en los primeros criterios diagnósti-
cos, para la descripción sintomática de la
narcolepsia (Gelineau 0, 1880; Yoss y
Daly 1960; Loewenfeldt, 1902; Kripke,
1976; Mignot, 2000).

En 1975 se organiza se organiza el pri-
mer simposio internacional de narcolep-
sia en Francia y se queda de acuerdo en
la definición del síndrome, como «un sín-
drome del cual no se conoce el origen y
caracterizado por una tendencia anormal
al sueño, incluyendo somnolencia exce-
siva diurna....manifestaciones patológicas
del sueño REM y puede incluir una diso-
ciación, entre los procesos inhibitorios
del sueño REM, cataplejía, parálisis de
sueño, excesiva somnolencia diurna y
alucinaciones hipnagógicas. Esta defini-
ción ha estado presente en la descripción
del síndrome a través de los diferentes
sistemas de Clasificación internacional de
las patologías del sueño (en adelante,
ICDS) de la Asociación Americana de
Medicina del Sueño (AAMS) en sus revi-
siones (1979, 1990, 1997, 2001 y 2005) y
conserva gran parte de estas hipótesis,
claro esta que las revisiones, hacen refe-
rencia a aspectos centrales, en el desarro-
llo de la compresión de la narcolepsia,
como son los factores epidemiológicos
(los cuales aluden al 0,05% de la pobla-
ción), factores genéticos e inmunitarios
(asociación al antígeno HLA-DR2), bases
anatomo-fisiológicas (donde se involucra
el núcleo pontino, entre otras (Gelineau,
1880; Yoss y Daly 1960; Loewenfeldt,
1902; Kripke, 1976; Mignot, 2000).

DESCRIPCIÓN SINTOMÁTICA
DEL SÍNDROME

De acuerdo a la historia de la conceptua-
lización del síndrome y al planteamiento
de clasificaciones internacionales de las
patologías mentales y del sueño, los siste-

mas Manual diagnóstico y estadístico de
los trastornos mentales DSM-IV-TR, y la
Clasificación internacional de las patolo-
gías del sueño, ICDS II 2005, plantean una
descripción central del síndrome, basada
en la famosa tétrada narcoléptica: somno-
lencia excesiva diurna, cataplejía, paráli-
sis de sueño y alucinaciones hipnagógicas
(Estas dos últimas, consideradas como
intrusiones de sueño REM) (American
Academy of Sleep Medicine 2005, Ameri-
can Psychiatry Association, 2002). El pri-
mer síntoma, somnolencia excesiva diur-
na, es definida como crisis de sueño y
episodios de sueño de corta duración
(micro sueño), este es el síntoma principal
y en la mayoría de los casos el primero en
manifestarse en el curso del trastorno. Los
ataques de sueño se manifiestan en forma
repentina y son de breve duración (de 2 a
5 minutos), y desaparecen con la misma
rapidez, el afectado se despierta fresco y
con perdida de memoria anterógrada, de
lo ocurrido, durante el episodio de sueño.
El segundo síntoma de la tétrada narcolép-
tica, es la cataplejía, se entiende por este
termino una repentina laxitud de la mus-
culatura, que ocurre en el estado de vigi-
lia, en algunos pacientes solo afecta deter-
minado grupo muscular y en otros
pacientes toda la actividad músculo
esquelética, normalmente dura unos cuan-
tos segundos o minutos, pero puede llegar
s a su duración total de 30 minutos, des-
critos en algunos casos (American Aca-
demy of Sleep Medicine 2005, American
Psychiatry Association, 2002). Corriente-
mente, los factores desencadenantes, son
emociones o excitación, como, por ejem-
plo, alegría y risa, aunque también por
enfados, especialmente cuando las sensa-
ciones se manifiestan repentinamente y
por sorpresa. La parálisis de sueño, otro
de los síntomas, hace su aparición inme-
diatamente antes de quedarse dormido el
sujeto, durante la vigilia nocturna, o tras
despertarse en la mañana. En este caso
también se trata de una incapacidad



Tabla 1. Clasificaciones diagnósticas de la narcolepsia, de acuerdo a la clasificación internacional
de enfermedades mentales DSM-IV-TR (2002) y la clasificación internacional

de trastornos del sueño ICSD-II (2005)

Criterios diagnósticos para el síndrome de narcolepsia - cataplejía

DSM-IV-TR ICSD-II
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repentina y pasajera para moverse, pero al
contrario de la cataplejía, su desencadena-
miento no se debe a emociones. El ultimo
síntoma central de la narcolepsia, son las
alucinaciones hipnagógicas, que se tratan
de activas alucinaciones antes del comien-
zo del sueño, que pueden causar un gran
sobresalto (American Academy of Sleep
Medicine 2005; American Psychiatric
Association, 2002).

Existen otros síntomas secundarios a la
narcolepsia, como la automatización de
conductas, especialmente cuando el suje-
to, a pesar de experimentar la sensación de
somnolencia, intenta continuar con su
actividad momentánea. Hallazgos poli-
somnográficos, detectan una latencia cor-
ta de sueño con arquitectura REM de ini-
cio o una latencia breve de esta, entre otros
síntomas. La Tabla 1 describe los criterios

A. Ataques de sueño reparador irresistibles que
aparecen diariamente durante un mínimo de
tres meses.

B. Presencia de uno do ambos de los siguientes
síntomas:

(1) Cataplejía (es decir episodios breves y
súbitos de perdida bilateral del tono
muscular, la mayoría de veces en
asociación con emociones intensas).

(2) Intrusiones recurrentes de elementos del
sueño REM, en las fases de transición
entre el sueño y la vigilia, tal y como
indican alucinaciones hipnagógicas o
hipnopómpicas, o las parálisis del sueño
al principio o al final de los episodios del
sueño.

C. La alteración no se debe a los efectos
fisiológicos directos de una sustancia p.ej.,
Drogas o Fármacos), o de una enfermedad
médica

A. El paciente tiene una queja de somnolencia
excesiva diurna o debilidad muscular repentina 

B. Siestas o ataques recurrentes de sueño casi
diariamente por lo menos 3 meses. 

C. La pérdida bilateral repentina de tono postural
del músculo que ocurre en asociación con una
emoción intensa (cataplejía). 

D. Características asociadas que incluyen: 
1. La parálisis del sueño 
2. Alucinaciones hipnagógicas 
3. Comportamientos automáticos 
4. Disrupción del episodio del sueño mayor 

E. Hallazgos polisomnográficos, que demuestran
uno o más de los siguientes síntomas. 
1. Latencia de sueño menos de 10 minutos 
2. Latencia de sueño REM menos de 20 minutos 
3. En el Test de Múltiple Latencia de Sueño

(TMLS), que demuestre una latencia de
sueño, estable de menos de 5 minutos.

4. Dos o más registros de periodos de sueño REM,
al inicio del sueño, durante el estudio TMLS

F. Tipificación HLA que demuestre la positividad
DQB1*0602 o DR2. 

G. Ningún desorden médico o mental explica los
síntomas. 

H. Otro trastorno del sueño (p.ej., trastorno del
movimiento periódico de las extremidades o
síndrome central del apnea del sueño) puede
estar presente, pero no es la causa primaria de
los síntomas. 

HLA DQB1*0602 o DR2 (complejo mayor de histocompatibilidad leucocitario, de la clase designada DQ, DR). En la
tabla 1, se evidencia que se conserva el acuerdo de la sintomatología de la narcolepsia en la tétrada, Somnolencia
excesiva diurna, cataplejía, parálisis de sueño y alucinaciones hipnagógicas, síntomas en los cuales se centrarán
el planteamiento del modelo comportamental. la diferencia más visible en las dos clasificaciones es la inclusión
de los parámetros polisomnográficos y evaluación genética, en la descripción del síndrome de la ICDS. 
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diagnósticos de los sistemas de clasifica-
ción más comunes, para la narcolepsia, en
donde se evidencia claramente el acuerdo
en la primera tétrada de síntomas antes
descrita, y se amplían otros síntomas de
origen polisomnográfico, los cuales quizás
sean la diferencia central entre los dos sis-
temas de clasificación.

HACIA UNA
COMPRENSIÓN DE UN MODELO
COGNITIVO-COMPORTAMENTAL
DEL SÍNDROME NARCOLEPSIA

CATAPLEJÍA

Sin lugar a dudas el desarrollo explicati-
vo de la psicología con respecto a los
trastornos del sueño, ha estado más de la
mano de las teorías explicativa a cerca
del insomnio y los ritmos circadianos, en
donde las diferentes revisiones teóricas
interventivas y explicativas, apuntan a
una mayor producción en este aspecto
(Marín, 2001b). Recientemente el desa-
rrollo de la medicina comportamental del
sueño y de las explicaciones de los
modelos psicológicos del mismo, han
propiciado un acercamiento tanto de
intervención, como explicativo de otros
trastornos del sueño diferentes al insom-
nio, y es así como se proponen teorías
explicativas e interventivas de la somno-
lencia excesiva diurna, como síndrome
con causas fisiológicas, moduladas por
aspectos exógenos (Rogers y Mullington,
2003; Marín, 2001b). Esto permite anali-
zar y proponer un modelo del síndrome
de narcolepsia cataplejía, pensando en
estas características y afirmando las razo-
nes interventivas, que en la bibliografía
de la intervención del mismo, reconocen
los expertos como parámetros importan-
tes dentro de la intervención de la narco-
lepsia desde el plano psicológico. Para
hacer un análisis explicativo de la narco-
lepsia dentro de la concepción cognitiva-
comportamental, es importante, retomar

algunos elementos que aportan los mode-
los que hasta ahora han explicado el sue-
ño y en especial la narcolepsia como son,
el modelo neuroanatómico de la narco-
lepsia de Stanford, el modelo objetivo
comportamental del sueño, el modelo
interactivo comportamental del sueño y
el modelo interactivo comportamental de
la somnolencia excesiva diurna.

Durante el planteamiento del modelo
neuroanatómico de la narcolepsia
(Aldrich et al., 1991,1992, 1993, 1994;
Boehme et al., 1984; Carlander et al.,
1993; Carpizo et al., 1998; Dement, et al.
1966; Mignot, 2000, 2001; Mignot et al.,
1988,1989,1993,1998; Lock et al.,1998),
las teorías en principio, consideraban al
síndrome, como una enfermedad exclusi-
va del sueño REM (Mignot, 2000, 2001);
posteriormente fue definida como una
alteración del ritmo vigilia-sueño, hipóte-
sis que se vendría abajo, al describir que
los ritmos circadianos de la temperatura,
cortisol o la melatonina y los ritmos ultra-
dianos en pacientes narcolépticos, se pre-
servan (Carpizo et al., 1998). Más adelan-
te se relacionaría la narcolepsia con un
defecto en el control de los límites del
estado de vigilancia, y recurrentemente se
han propuesto dos nuevas hipótesis, la de
disregulación homeostásica, y la teoría
autominmune (Carpizo et al., 1998). Las
investigaciones direccionadas a corrobo-
rar la primera hipótesis, mediante el aná-
lisis de la densidad espectral de la activi-
dad lenta, realizados en condiciones
basales y tras la deprivación de sueño,
han demostrado que los pacientes narco-
lépticos son más sensibles a las condicio-
nes ambientales pero no se observan alte-
raciones homeostásicas del sueño NREM
(de la sigla inglesa, no rapid eyes move-
ments, en español sueño de ondas lenta o
sueño donde no existen movimientos
oculares rápidos). Por la misma dirección
(Mignot et al., 1988, 1989, 1993, 1998), la
narcolepsia parece no ser una enferme-
dad autoinmune clásica, si bien los estu-
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dios sobre la población celular microgrial
y las citocinas que producen el sueño,
parecen arrojar resultados alentadores, de
todas formas el tema de la fisiopatología
de la narcolepsia, sigue siendo un tema
de debate, donde todos los datos apuntan
a la descripción de una alteración de los
mecanismos neuroquímicos reguladores
del sueño (Lock et al.,1998). Desde este
punto el modelo neuroquímico de la nar-
colepsia, surge en Stanford, partiendo del
modelo explicativo sintomático de la nar-
colepsia canina, para posteriormente ubi-
carlo en explicaciones neuroanatómicas
del mismo (Mignot, 2000, 2001). Diferen-

tes investigaciones en animales, han
demostrado que la interacción de la hipo-
cretina y su déficit producen Narcolepsia.
En éste modelo, el control neuroquímico,
y neurofarmacológico de la narcolepsia,
se explica por las alteraciones genéticas
del sistema hipocretínico, las cuales por
la hipoactividad dopaminérgica, o hipe-
ractividad colinérgica, producen una
manifestación sintomática del síndrome
(ver Figura 1). 

La hipótesis encontrada en los mode-
los animales de la narcolepsia, a cerca
de la patogénesis del síndrome, debido
a déficit de hipocretina, radica en la

Figura 1. Modelo neuroanatómico y neuroquímico de la narcolepsia (Mignot, 2000), donde se observa
como la deficiencia hipocretínica incide en las manifestaciones sintomáticas neuroquímicas

del síndrome, aumentando o disminuyendo, algunos de sus componentes. REM ON (activación del
sueño REM), REM OFF (inhibición del sueño REM), M2 (modulador del sistema colinérgico).
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pregunta de cómo los péptidos hipota-
lámicos, interactúan con los grupos
neuronales monoaminérgicos y colinér-
gicos, generando somnolencia excesiva
diurna y sueño REM anormal. Los neu-
rotransmisores de hipocretina, se pro-
yectan más fuertemente sobre el locus
coeruleus, excitado de forma natural.
Por lo general esta estructura inhibe la
producción de sueño REM, y al decre-
mentar la actividad del locus coeruleus,
por el decremento de la hipocretina,
desinhibe el sueño REM y produce la
narcolepsia.

El modelo de regulación de sueño
(Achermann y Borbely, 2003), o modelo
de triple procesador, es una propuesta
de modelo biológico, el cual sostiene
que el sueño está regulado por tres pro-
cesos, que dan cuenta de la desincroni-
zación fraccional que puede darse entre
los ciclos de actividad —descanso, sue-
ño— vigilia. El proceso S, se refiere a la
necesidad de sueño que aumenta en la
medida que la persona está despierta,
necesidad que no es absoluta y se modu-
la con preferencias, horas y demandas
sociales y que daría cuenta durante el
día, del déficit de sueño de sueño acu-
mulado. El proceso C, Explica la alter-
nancia regular de periodos de sueño-
vigilia, regulados por sincronizadores
endógenos rítmicos. Por último el proce-
so W, re refiere a la inercia de sueño,
que se manifiesta en los primeros minu-
tos después del despertar y que una vez
finalizado el sueño, persiste por cierto
tiempo (Figura 2).

El modelo comportamental del sueño
(Webb, 1988), sostiene que existen tres
sistemas de variables primarias, que
intervienen en la respuesta del sueño y
son la demanda del sueño, los factores
comportamentales que facilitan o inhi-
ben el sueño y los ritmos biológicos.
Estas variables primarias son a la vez
función de varias variables secundarias,
como son la edad, las diferencias de la

especie, así como de diferencias indivi-
duales en horarios y cronotipos y varia-
bles de personalidad, que modulan las
variables primarias. De la modulación de
ambas se producen los patrones de sue-
ño, arquitectura y respuesta valorativa el
mismo. En la siguiente tabla se observa
la interacción de las variables antes men-
cionadas, y las subvariables que se agru-
pan en cada una de ellas explicando la

Figura 2. Modelo de regulación del sueño, que
ilustra los tres procesos centrales en la

regulación del sueño (Bórbely, 2000) En la Figura
se percibe claramente la periodicidad, de cada
uno de los procesos de regulación de sueño: S

(necesidad de sueño), W (inercia de sueño). En el
proceso ultradiano, se observa el decremento
tradicional del sueño NREM (N) y el aumento

del sueño REM(R), situación que ocurre
periódicamente a lo largo de la noche en

la arquitectura del sueño normal.
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operacionalización del proceso central
(Tabla 2).

El modelo interactivo conductual (Bue-
la-Casal y Sierra, 1995), retomando algu-
nos conceptos de Webb, concibe que el
tiempo total de sueño y la estructura del
mismo, están determinados por la inte-
racción de cuatro factores (a diferencia de
la concepción exponencial de Webb): el
tiempo circadiano (cuándo duerme), el
organismo (cómo duerme), el ambiente

(dónde duerme) y la conducta (qué hace
para dormir). Este modelo fue descrito
inicialmente como formulación para el
insomnio. Pero ha demostrado que es
oportuno al momento de evaluar otras
patologías del sueño. en la siguiente
Figura 0, se exponen claramente los fac-
tores descritos y en las líneas se aprecia
la interacción de dichos procesos (Figura
3).

La somnolencia excesiva diurna, es otro

Tabla 2. Modelo comportamental del sueño, donde se observa la interacción de las variables que
estructuran la respuesta del sueño (Webb, 1988). Se indica en primer lugar la manifestación objetiva
y matemática de la respuesta del sueño, en donde el autor se refiere a una manifestación exponencial

del mismo, de acuerdo a un modelo de regresión validado. En segundo lugar se explican
las variables implicadas en la formula propuesta.

MODELO COMPORTAMENTAL DEL SUEÑO

R sueño = demanda de sueño × tendencia circadiana ± facilitadores e inhibidores conductuales

Respuesta de sueño = latencia de sueño, tiempo de despertar, estructura del sueño (estados y
continuidad), y respuestas subjetivas

Demanda de sueño = Tiempo de vigilia (positivo) y tiempo de sueño (negativo) 

Tendencia circadiana = Tiempo circadiano del sueño

Facilitadores e inhibidores conductuales = Voluntarios e involuntarios, compatibles e incompatibles con
las respuestas del sueño.

Las variables primarias están moduladas por: diferencias en las especies, estado de desarrollo mental,
estado organísmico y diferencias individuales 

Figura 3. Modelo interactivo conductual del sueño (Buela-Casal y Sierra 1995). Las flechas conectan
claramente los factores implicados en la producción del sueño, produciendo una interacción en los

mismos, interacción que hace posible la manifestación de la conducta del sueño.

¿Cómo duerme?

Factores intrínsecos
• Edad
• Patrones de sueño
• Estado fisiológico
• Necesidad de dormir

¿Qué hacer para
dormir?

• Conductas que facili-
tan el sueño

• Conductas que inhi-
ben el sueño¿Dónde duerme?

Factores extrínsecos
• Habitación
• Temperatura
• Luz
• Ruido

¿Cuándo duerme?

Localización del sueño
en un periodo de

24 horas

sueño
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de los síntomas más comunes de la narco-
lepsia y otros trastornos del sueño, por los
cuales los pacientes acuden a terapia. La
aparición de los modelos neuroconductua-
les de regulación de sueño (antes explica-
do, ver modelo de Borbely, 2000), y la
influencia de sus componentes en la pro-
ducción del mismo, llevó a diferentes auto-
res a pensar en la forma de cómo se produ-
ce la somnolencia excesiva (Akerstedt y
Folkard 1990; Folkard, Akerstedt, 1992;
Dinges y Kribbs, 1991), y la función de la
fragmentación del sueño en la producción
del déficit de sueño acumulado y su rela-
ción con la somnolencia excesiva (Stepans-
ki, 2002), además de los aspectos circadia-
nos de la misma (Dinges, 1989; Monk,
1991); considerando aspectos, que pueden
predisponer, precipitar y mantener el com-
plejo fenómeno de la somnolencia excesi-
va diurna. Retomando estos aspectos el
modelo comportamental de la somnolen-
cia excesiva diurna (Marín, 2001b; Marín y
Vinaccia 2004a), concibe la somnolencia
excesiva como una respuesta subjetiva
caracterizada por un deseo irresistible de
dormir, en circunstancias inapropiadas o

no deseadas, determinada por tres varia-
bles conductuales en la estructuración de
la misma: (1) Variables situacionales que
alteran o fragmentan el sueño nocturno,
estas variables están determinadas por
aquellas conductas que causan privación
de sueño y que van moduladas en conso-
nancia con el modelo de regulación de sue-
ño y factores circadianos del mismo. (2)
creencias o pensamientos que fragmentan
el sueño, estos pensamientos están basados
prácticamente en cogniciones y evaluacio-
nes negativas sobre la eficacia y necesidad
de sueño, además de cogniciones que favo-
recen la conducta activista y el estado de
alerta más allá de los patrones circadianos
(Pilcher, 2000; Marín, 2005). (3) caracte-
rísticas fisiológicas que fragmentan el sue-
ño nocturno, algunos de estas son patogé-
nesis de tipos específicos de hipersomnias
(déficit de hipocretina en la narcolepsia,
características morfofisiológicas en la
apnea obstructiva de sueño, entre otras),
otras referidas a la arquitectura de sueño y
ciertas variables relacionadas con la cali-
dad de sueño como: latencia de sueño,
considerada como la medida de sueño en

Figura 4. Modelo cognitivo comportamental interactivo de la somnolencia excesiva diurna, modificado
(Marín, 2001b; Marín y Vinaccia, 2004b). Se aprecia, la interacción de factores centrales, orgánicos,

conductuales-cognitivos y ambientales, en la producción del déficit de sueño acumulado y
posteriormente antela presencia de situaciones conductuales activas o pasivas, la manifestación de la

conducta de somnolencia diurna

Factores conductuales-cognitivos

Déficit de Sueño Acumulado

Somnolencia

Factores organísmicos Factores ambientales

Situaciones Conductuales Pasivas Situaciones Conductuales Activas
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la cual una persona tarda en dormirse;
duración de sueño, que hace referencia a la
cantidad de horas que el sujeto es capaz de
mantenerse dormido; eficiencia habitual de
sueño, que hace referencia a la valoración
de porcentaje de sueño que un sujeto quie-
re estar dormido, sobre el total de tiempo
que permanece acostado, multiplicado por
cien (Marín, 2001b; Marín y Vinaccia,
2004a). Estas variables modulan en interac-
ción, con otras variables que fragmentan el
sueño como una tendencia más fuerte a
desarrollar somnolencia excesiva diurna.
Los factores antes mencionados, apuntan a
describir en su déficit, aspectos centrales
que en general producen privación de sue-
ño y como resultado la manifestación con-
ductual del sueño excesivo, ante situacio-
nes pasivas (aquellas que exigen un nivel
de arousal y motivación bajo) y activas (las
que exigen un nivel de arousal alto), con
una caracterización de acuerdo a su curso
(de acuerdo a la clasificación internacional
de trastornos del sueño ICSD-2), de signifi-
cación clínica, leve, moderada y grave; y
sus consecuencias, como se observa en la
grafica siguiente (Marín, 2001b; Marín y
Vinaccia 2004a). 

Un aporte complementario al modelo de
la somnolencia excesiva diurna, es el
microanálisis comportamental de la mani-
festación sintomática de la misma, que a
diferencia del modelo conductual interac-
tivo, que explica el surgimiento o etiología
de la somnolencia, refiriéndose a conduc-
tas, que pueden exacerbar los síntomas
orgánicos, o manifestar el comportamien-
to sintomático en el día, el modelo de
manifestación sintomática o microanalíti-
co, pretende dar respuesta a diversas
inquietudes que ponen de manifiesto, las
diferentes estrategias de medición de la
somnolencia excesiva diurna (Pilcher,
2003; Yang, 2004), en cuanto a la operacio-
nalización de lo que se concibe como a
manifestación sintomática de las misma
(Caskardon 1987; Mitler 1990, 2000).

El análisis comportamental de mani-

festación sintomática (Marín, 2005), per-
mite una diferenciación sintomática en la
discriminación de las somnolencia, con
el objetivo de apuntar mejor a los compo-
nentes de sueño diurno y su presencia en
el día, como focos centrales en la inter-
vención sintomática de la somnolencia.
Plantea que la respuesta de somnolencia
excesiva diurna, esta definida como la
manifestación de la frecuencia diurna de:
1) Una latencia de sueño inferior a cinco
minutos manifestada en, 2) varios episo-
dios sucesivos de sueño diurno entre las
9:00 a.m. y las 6:00 p.m. (se plantea la
intermitencia de la misma, en los perio-
dos de las 9:00a.m, 12:30 a.m., 3:00 p.m.,
y 6:00 p.m.), además, la cantidad de
tiempo de sueño diurno (característica
que se presenta además del sueño noctur-
no). Esta frecuencia está delimitada expo-
nencialmente, por la tendencia circadia-
na, manifestándose en la presencia o no
de somnificidad, entendida como la
manifestación conductual del sueño
diurno, ante situaciones pasivas, o acti-
vas (Young, 2004). Estas concepciones se

Figura 5. Ecuación del modelo micro analítico de
la somnolencia excesiva diurna (Marín, 2005),

modificado. La respuesta de somnolencia
excesiva (RSmn), es igual a la suma de los

factores: latencia de sueño (LS), tiempo total de
sueño diurno (TTSD) y cantidad de episodios de

sueño durante el día (CESD), por la tendencia
circadiana de estos aspectos y más o menos la

respuesta de somnificidad (Smnf).

RSmn = f(LS + TTSD + CESD) x TC ± Smnf

TC = Tendencia circadiana

LS = Latencia de sueño

T TSD = Tiempo total de
sueño diurno

Smnf = Somnificidad

CESD = Cantidad episodios
de sueño durante el día

Somnolencia
Excesiva
diurna
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aprecian en las siguientes Figuras 5 y 6.

EL MODELO COGNITIVO
COMPORTAMENTAL

Después de analizar los diferentes mode-
los, que explican el sueño y la somnolen-
cia excesiva, se pasa a exponer una expli-
cación comportamental para la
narcolepsia, partiendo de dichos concep-
tos, lo cual en primer lugar permite una
comprensión de la sintomatología y el sín-
drome en sí mismo y en segundo lugar
permite una formulación adecuada de los
factores tanto intrínsecos, como extrínse-
cos, detonan los síntomas (Rogers y
Mullington, 2003; Marín, 2001b; Hublin et
al., 1994; Mamelak, 1992; Okun et al.
2002; Scammell, 2003). Desde las teorías
que explican la intervención del síndrome
se ha visto necesario las medidas compor-
tamentales además de las físicas, como
puntos de partida, para el abordaje del
mismo, en conjunción con los procesos

farmacológicos, e incluso como medias no
tan paliativas para el manejo de los sínto-
mas. Diferentes autores han descrito tam-
bién y han creado medidas subjetivas de
ciertos factores que desencadenan la con-
ducta catapléjica, la cual no es curioso que
se manifieste ante situaciones emociona-
les de arousal alto, como las descritas en
la escala de cataplejía de Stanford y su fre-
cuencia en la Escala de Narcolepsia de
Ullanlinna (Anic-Labat et al., 1999; Rogers
y Mullington, 2003; Hublin et al., 1994;
Mamelak, 1992; Okun et al. 2002; Scam-
mell, 2003), estas se pueden observar en
la tabla 3, dentro de las cuales se destacan
situaciones como risa, enojo, sorpresa,
excitación, entre otras. Estas variables
hacen pensar en componentes regulado-
res comportamentales externos y cogniti-
vos internos, como la anticipación a las
mismas, similares a los que se presentan
en la ansiedad y que sería posible reducir
el impacto de las variables físicas, conse-
cuentes del síntoma, utilizando lo mismos
mecanismos interventivos formulados en

Figura 6. Exposición sintomática de los multicomponente de la somnolencia excesiva diurna,
modificado (Marín, 2005). Como se aprecia, se destaca la interacción de los componentes en la

manifestación sintomática de la somnolencia, componentes que retoman tanto los modelos de regulación
del sueño (en los procesos circadianos y la interacción de los componentes de sueño de la respuesta de la

somnolencia), sumados a las diferentes manifestaciones sintomáticas que han descrito varios autores,
dentro del test de Latencia Múltiple, la escala de Somnolencia Epworth, la escala de somnolencia de

Karolinska, entre otras, y define la interacción de estas respuestas en la manifestación multicomponente
de las somnolencia excesiva diurna.
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diferentes investigaciones sobre en el
afrontamiento de conductas ansiógenas
severas (Beers, 1979). 

El modelo cognitivo-comportamental
de la narcolepsia pretende poner en
orden, dentro de un modelo de relaciones
causales (tanto intrínsecas como extrínse-
cas), el conjunto informacional de los sis-
temas implicados en la modulación y
anticipación de la producción de la sinto-
matología del síndrome, lo cual brindará
las bases para diseñar un programa
estructurado de intervención del mismo.
En general sigue tres principios explicati-
vos en la patogénesis del síntoma, basa-
dos en la obra comportamental de Hull.
En primer lugar la característica central
del modelo es que existe una constate
interacción entre los factores de riesgo

externos entendido aquellos factores aso-
ciados a la sintomatología de la enferme-
dad (como las situaciones que detonan la
cataplejía, Ej situaciones emocionales
intensas y de arousal alto), y los factores
de riesgo interno, que son aquellos consi-
derados como predictores de la narcolep-
sia (como los sistemas neuroquímicos y
fisiológicos, explicados en el modelo de
narcolepsia de Stanford). En segundo
lugar el modelo, es una interacción orga-
nizativa no lineal, pero si regulada por la
covariación de procesos implicados en la
producción sintomática de la narcolepsia,
agrupados en tres dimensiones a saber
(modelo molar de la narcolepsia, Anexo
1): En primer lugar aquellos agrupados en
la dimensión temporal del síndrome, en
donde se describen los factores de desa-

Tabla 3. Apartados de las escalas de cataplejía de Stanford (Anic-Labat et al., 1999) y la escala
de narcolepsia de Ullanlinna (Hublin et al. 1994). Tanto las conductas del inventario de cataplejía de
Stanford como el ítem de cataplejía de la escala de narcolepsia Ullanlinna, hacen pensar en aspectos
de regulación tanto intrínsecos como extrínsecos, para la manifestación sintomática del síndrome.

Escala de cataplejía de Stanford Escala de narcolepsia de Ullanlinna

Inventario de episodios ante los cuales se detona
el síntoma catapléjico, retomados de la traducción
de la escala (Marín).

Cuando ríe
Cuando está enojado 
Cuando le excitan 
Cuando está sorprendido 
Cuando recuerda un momento feliz 
Cuando recuerda un acontecimiento emocional 
Cuando le requieren hacer una respuesta verbal
rápida en un contexto juguetón o divertido (Ej.,
un chiste ingenioso) 
Cuando le desconciertan 
Cuando disciplina a los niños 
Durante una relación sexual 
Durante actividades atléticas 
Después de actividades atléticas 
Cuando usted es elogiado
Cuando le tensionan 
Cuando usted es el centro de atención
Cuando está tenso 
Mientras está jugando un juego emocionante 
Cuando tiene un pensamiento o un momento
romántico 
Cuando usted cuenta u oye una broma 
Cuando algo lo mueve emocionalmente 

Situaciones y respuestas de cataplejía evaluadas
en el primer ítem de la escala de narcolepsia de
Ullanlinna.

¿Cuándo ríe, haciendo algo alegre o enojado, o en
una situación emocionante, tiene u ocurren repen-
tinamente los síntomas siguientes?

El doblar de las rodillas 
Abertura de la boca
Cabeceo principal 
Caerse al piso

Estos items son evaluados con calificaciones de
frecuencia, entre: nunca, 1-5 veces durante todo el
curso de la vida, mensualmente, semanalmente,
diariamente o muchas veces al día 
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rrollo etiológico físico(predisponentes),
que dan cuenta de aquellos aspectos here-
ditarios a nivel orgánico, por la madura-
ción evolutiva (como en el caso del inicio
del síndrome, que necesita unas caracte-
rísticas propias físicas y genéticas, en
constante interacción para detonarlo, des-
critas en los criterios diagnósticos) y la
regulación neuroanatómica del síndrome;
los factores precipitantes que hacen refe-
rencia a como unos individuos, bajo cier-
tas circunstancias, desarrollan la sintoma-
tología del síndrome, mientras otros que
tienen las mismas características de desa-
rrollo, no lo hagan, como en el caso de las
respuestas catapléjicas frente a ciertos
antecedentes emocionales y frente a otros
no, dentro de estos aspectos se encuen-
tran también, los sistemas reguladores del
sueño, la somnolencia, y las explicacio-
nes comportamentales objetivas del sue-
ño, por último los factores desencadenan-
tes, entendidos como aquellos que
anteceden inmediatamente en la apari-
ción del problema, y aunque están rela-
cionados directamente con el síndrome,
no constituyen en si mismos un factor
causal determinante (como la tendencia a
la evaluación negativa, diferencias indi-
viduales y factores cognitivos). En segun-
do lugar la dimensión interactiva, que
agrupa variables de entrada, definidas por
condiciones ambientales que regulan la
respuesta, variables intercurrentes, liga-
das cercanamente a la dimensión tempo-
ral. Por último, una dimensión resultado
de la covariación de todas las anteriores
que especifican la respuesta y retroali-
mentan sistemas de respuestas motivan-
tes, que alimentan los procesos de mante-
nimiento intrínseco y extrínseco de los
síntomas. 

Por último un tercer principio, se basa
en que cada una de las dimensiones
expuestas interactúan en subprocesos al
interior de las mismas (explicación mole-
cular del modelo Anexo 2). Dentro de la
dimensión temporal, en los factores pre-

cipitantes, se encuentra la regulación del
sueño, con sus respectivos componentes,
explicados en esta misma revisión (pro-
ceso S, C y W), lo mismo que el modelo
comportamental; en los factores de desa-
rrollo se encuentras, las diferencias indi-
viduales, en torno a la raza (R), sexo (S),
edad (E) y patrones de personalidad y
sociales, los factores cognitivos, como los
conceptos erróneos sobre sueño (CES),
maximización cognitiva (MaxC), expec-
tativas poco realistas (EPR), atribuciones
falsas, el control del sueño, y creencias
incorrectas sobre las estrategias que indu-
cen el sueño (CIEIS). Los factores desen-
cadenantes, en donde se encuentran la
tendencia a la evaluación negativa, la
arquitectura del sueño propia de la nar-
colepsia (ej. presencia de una latencia de
sueño REM muy corta), lo mismo que la
regulación circadiana. Estas variables
están en asociación con la dimensión
interactiva, porque producen las varia-
bles de entrada, en donde el organismo
tiene en cuenta las repuestas anteriores
ante los estímulos que generan somno-
lencia/cataplejía (en el modelo designa-
do como N), los factores fisiorgánicos,
que activan todo el sistema neurotrans-
misor que genera las repuestas sintomá-
ticas del síndrome (definido como C), la
intensidad del estímulo que evoca estas
repuestas denimonado (en el modelo S),
la fuerza y generalización de la repuesta
y El trabajo necesario para dar respuesta
al estimulo de entrada (nombrada en el
modelo W). en el siguiente punto están
las variables intercurrentes, las cuales
preparan al organismo para perpetuar o
aprender mecanismos motivacionales
intrínsecos, que se convertirán posterior-
mente en factores de riesgo, dentro de
estos están la motivación (entendida en
el modelo como K), la inhibición reacti-
va (no enfrentarse al síntoma, designada
como Ir), o la inhibición condicionada
(IC), que es aquella que es resultado del
aprendizaje de estrategias que generan el
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síntoma, casi en un nivel encubierto, es
decir la persona, no sabe que dichas acti-
tudes refuerzan e problema; la fuerza del
habito previamente condicionado, que
describe como el síntoma se había pre-
sentado en situaciones anteriores (H); el
potencial de reacción (Pr), que define las
características intrínsecas y extrínsecas
estructuradas en el sujeto que genera la
patología. El potencial de reacción gene-
ralizado (Prg), que define la respuesta
especifica de la sintomatología de la nar-
colepsia en un individuo; el umbral de
reacción (Ur), hace referencia a las con-
diciones necesarias para emitir una
repuesta sintomática de la narcolepsia.
Por ultimo las variables de salida en la
dimensión resultado de la covariación y
respuesta sintomática de la narcolepsia,
en donde existen características de las
variables de salida asociadas a los sínto-
mas y que pueden producir mecanismos
que refuerzan la aparición de los mismos
nuevamente, dentro de estas están la
latencia de la reacción sintomática (Lrs),
la amplitud de dicha reacción (A), y por
ultimo el número de respuestas no refor-
zadas a extinguirse (N). 

Cabe anotar que tras la manifestación
sintomática de la tétrada narcoléptica
(cataplejía, alucinaciones hipnagógicas,
somnolencia excesiva y parálisis de sue-
ño, teniendo en cuenta que dicha mani-
festación no se da completa en el 100%
de los casos de narcolepsia), estas o de
uno de sus síntomas, estas repuestas se
vuelven cíclicas generando cadenas de
mantenimiento patológico. 

CONCLUSIONES

El recorrido general de una conceptua-
ción de la narcolepsia y los contenidos
comportamentales y emocionales del
desencadenamiento de los síntomas,
entre los cuales se describen, situaciones
poco estimulantes o poco activas que

exacerban los síntomas de la somnolen-
cia excesiva diurna; las deficientes estra-
tegias, cognitivo- comportamentales, para
neutralizar los síntomas: las conductas
que deprivan el sueño nocturno, que
aumentan la frecuencia e intensidad de
los episodios de cataplejía; la aparición
de comportamientos automáticos, es
decir, aquellas en las que el individuo
realizará cosas sin ser plenamente cons-
ciente de ello; llevan a plantear una cla-
ra influencia modular de los factores psi-
cológicos, sobre los factores orgánicos
dentro de la explicación del síndrome
narcolepsia-cataplejía, objetivo de esta
exposición (American Academy of Sleep
Medicine 2005; American Psychiatric
Association, 2002; Rogers y Mullington,
2003; Marín, 2001b).

La historia general de la explicación
del síndrome y las conceptuaciones
actuales, han llevado a denotar muchos
puntos encontrados en cuanto al plante-
amiento conceptual-explicativo psicoló-
gico del síndrome, argumentando sólo un
fenómeno exclusivamente fisiológico;
esto se debe en primer lugar a que las
explicaciones hasta ahora habían plante-
ado que la narcolepsia es el único trastor-
no del sueño, en donde los sistemas fisio-
anatómicos que regulan el sueño, se
encuentran alterados, en marcados con
una característica genética fuerte, y las
investigaciones psicológicas se han cen-
trado, asociando las conductas subyacen-
tes y sintomatológicas del síndrome y el
pobre papel de la intervención psicológi-
ca, reduciéndose al plano de la preven-
ción del síntoma (desde la higiene del
sueño), desde el apoyo social, para abor-
dar las consecuencias psicosociales del
síndrome y explicaciones psicoanalíticas
interpretando las relaciones del síndro-
me y el fenómeno de las ensoñaciones, y
como consecuencia abandonando cual-
quier abordaje interventivo de la enfer-
medad de manera directa (Rogers y
Mullington, 2003; Marín, 2001b).
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El propósito central de esta explicación,
parte en primer lugar de los aspectos tanto
cognitivos como comportamentales y fisio-
lógicos implicados en la manifestación sin-
tomática del síndrome, retomando la carac-
terísticas sintomáticas, como medida
importante en el planteamiento del modelo,
debido a que la narcolepsia hasta ahora es
considerada como una enfermedad crónica,
por lo tanto cualquier explicación que abo-
gue por una formulación biopsicosocial que
permita un acercamiento interventivo, nos
remite a una explicación sintomática que
propenda por la disminución del impacto
de los síntomas abordándolos intrínseca-
mente como conducta objetivo, en la inter-
vención, debido al mismo peso de la altera-
ción fisioanatómica de la enfermedad
(Rogers y Mullington, 2003; Marín, 2001b).
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Anexo 2

Modelo cognitivo comportamental del síndrome narcolepsia-cataplejía, nivel molecular

Se observan ahora las variables antes expli-
cadas que componen cada uno de los factores
y la dinámica de los mismos. Factores predis-
ponentes: Regulación del sueño (proceso S, C
y W). Sistemas comportamentales, respuesta
de sueño (Rs), demanda de sueño (Ds), ten-
dencia circadiana (Tc), factores facilitadores
e inhibidores comportamentales del sueño
(FICom), además los aspectos del sistema
comportamental de la somnolencia excesiva
diurna: respuesta de somnolencia excesiva
(RSmn), latencia de sueño (LS), tiempo total
de sueño diurno (TTSD), cantidad de episo-
dios de sueño durante el día (CESD), tenden-
cia circadiana de estos aspectos y respuesta
de somnificidad (Smnf). Factores que perpe-
túan: diferencias individuales como raza (R),
sexo (S), edad (E), factores cognitivos como
conceptos erróneos sobre sueño (CES), maxi-
mización cognitiva (MaxC), expectativas
poco realistas (EPR), creencias incorrectas
sobre las estrategias que inducen el sueño
(CIEIS), Modulan factores predisponentes,
como el modelo neuroanatómico de la narco-
lepsia: hiperactividad colinérgica (Hiper C),

déficit de hipocretina (DH), hipoactividad
dopaminergica (Hipo D), aspectos relevantes
a la arquitectura del sueño propios de la nar-
colepsia, y la tendencia a la evaluación nega-
tiva del ambiente, tras la manifestación sin-
tomática de la cataplejía. Estos aspectos
modulan la producción de variables de entra-
da, como estímulos que generan somnolen-
cia/cataplejía (N), factores fisiorgánicos, (C),
intensidad del estímulo (S), fuerza del habi-
to previamente condicionado (H), fuerza y
generalización de la repuesta y trabajo nece-
sario para dar respuesta al estimulo de entra-
da (W), y las variables intervinientres, meca-
nismos motivacionales intrínsecos (K), la
inhibición reactiva, es decir, no enfrentarse al
síntoma, (Ir), inhibición condicionada (IC), el
potencial de reacción (Pr), potencial de reac-
ción generalizado (Prg), el umbral de reacción
(Ur), que entran en relación con los procesos
de las variables de salida y estos a su vez con
los síntomas: la latencia de la reacción sinto-
mática (Lrs), la amplitud de reacción (A),
número de respuestas no reforzadas a extin-
guirse (N). 
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