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La autopercepción en el caso de la parálisis del 
sueño: Un estado de conciencia dentro del sueño 
MOR

Self-perception in the case of sleep paralysis : A state of consciousness 
within the dream MOR

Revisión

Rafael J. Salin-Pascual 1

Resumen
Los estados de consciencia durante el dormir pueden ser herramientas 
útiles para entender este fenómeno, en condiciones normales y 
patológicas. Se presentan argumentos filosóficos sobre la consciencia, 
la cognición y los fenómenos específicos de la autocopia durante el 
sueño y la vigilia. Un fenómeno en particular, el de la parálisis del 
sueño es descrito como un estado de consciencia durante el sueño 
de movimientos oculares rápidos (MOR), en donde estamos con una 
parálisis funcional propia del sueño MOR. La parálisis del sueño es 
enlistada dentro de las parasomnia del sueño MOR, forma parte de 
la tétrada de la narcolepsia, y existe una forma idiopática primaria 
con una alta prevalencia a nivel familiar. En algunas personas además 
de la autoscopía, se agregan alucinaciones hipnagógicas y lo que se 
describe como “presencias”. Estos fenómenos y la dificultad para 
respirar que se observa en la parálisis del sueño, han hecho que se les 
confunda fuera y dentro del terreno médico con las pesadillas, con las 
cuales solo tienen un evento en común y que es la angustia onírica. 
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Abstract
The states of consciousness during sleep are described along 
the different sleep stages. It can be useful tools, to understand 
this phenomenon, under normal and pathological conditions. 
Philosophical arguments about consciousness, cognition and 
specific phenomena of autoscopy, during sleep and wakefulness 
are presented. One phenomenon in particular the sleep paralysis is 
described as a state of consciousness during REM sleep, where we 
are with a functional paralysis of all somatic muscles, except for the 
extrinsic muscle of the eyes. Sleep paralysis is listed within REM sleep 
parasomnia, and also as part of the tetrad of narcolepsy. However 
there are primary idiopathic forms, with a high prevalence at the 
family level and secondary sleep paralysis to other medical conditions 
as sleep apnea, epilepsy, and other sleep problems. In some people 
besides the autoscopy, hypnagogic hallucinations are added and 
what is described as “presences”. These phenomena and the difficulty 
of breathing seen in sleep paralysis, have to be confused inside and 
outside the medical field with nightmares, with which only have an 
event in common and that is the dream anguish.
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Las herramientas modernas, para el estudio del 
sistema nervioso central (SNC) han permitido 
que el observador se coloque a una distancia 
relativa con respecto al objeto que es observado: 
un cerebro. Este es estudiado por otros cerebros 
similares en el funcionamiento general, pero 
diferentes en muchos aspectos, por ejemplo: 
género, herencia, experiencia, educación y las 
enfermedades que la persona ha tenido a lo 
largo de la vida.  Lo que se analiza del sistema 
nervioso, ahora puede ser comparado, gracias a los 
recursos de almacenamiento y rapidez de cálculos 
estadísticos, de estas nuevas tecnologías que al 
promediar inmensas bases de datos, con respecto 
a parámetros de normalidad, emiten las diferencias 
de las muestras, como deltas de aumento o 
decrementos.1

Los empiristas se dan cuenta que pueden planear 
sus nuevos asaltos desde el racionalismo. Los 
filósofos parece que no estaban en posiciones 
tan polarizadas. Una serie de crisis les hicieron 
suponer lo contrario. Primero fue la crisis del 
razonamiento, cuestionada desde las posiciones, 
que suelen adoptar cuando están cargados de 
teoría. Darwin, Kant, Hume, Locke y muy al final del 
siglo XIX, Sigmund Freud cuestionaron la validez 
de la racional, como una herramienta adecuada, 
o por lo menos no cargada de teoría (del prejuicio 
de lo pensado con antelación). Pero igual destino 
ha seguido el empirismo, que ha sido regulado y 
contenido dentro de un método científico, que 
se basa en el rechazo de las hipótesis llamadas 
nulas, y sólo después de la colección de muestras 
numerosa, de la población en evaluación, se emite 
una respuesta cautelosa, ya que aún cuando la 
muestra sea elevada, siempre será una reducción 
necesaria, aunque artificial de la realidad.2

La auto-cognición es una nueva herramienta 
conceptual, que en mucho surge de la unión de 
filósofos, neurociencias clínicas. En forma muy 
sucinta, cognición es darme cuenta, de que me 
estoy percatando de mi entorno y de mi mismo, 

Introducción el elemento central es el proceso de atención. 
Percatarme de que me observo es el ejercicio de 
reflexionar. En este artículo se exponen algunas 
de las implicaciones que tiene este concepto 
en el campo de la salud mental y por otro lado la 
descripción de un fenómeno de auto-cognición que 
se denomina autoscopía y más específicamente en 
el fenomeno de la parálsis del sueño.3 

Auto-cognición
Un concepto útil y operativo de la conciencia es el 
darme cuenta de lo que ocurre. Esto puede ocurrir 
a diferentes niveles de mi entorno en el mundo. 
Lo que ocurre en mi país, la ciudad, la casa, mis 
relaciones con los elementos de mi familia extensa 
y nuclear. Al mismo tiempo en un nivel más íntimo 
y personal, es decir el percatarme de la serie de 
procesos mentales que utilizo, y de esta forma 
ejercer una serie de funciones, como es el caso de 
libre albedrío. Esta actividad conciente es producto 
de la evolución del cerebro y por lo tanto puede ser 
enmarcada como una actividad emergente, que 
al parecer requiere de una serie de funciones que 
se adquirieron durante la evolución de nuestra 
especie, una de ellas, central: el lenguaje.4-6

El funcionamiento del cerebro se ha ido 
especializando en una suerte de anticipación o 
predicción, de las secuencia de eventos a las que se 
tiene que enfrentar una animal que se mueve y que 
es predador, y al mismo tiempo presa de animales 
físicamente más poderosos. Hay especies de hidras 
acuáticas que presentan un grupo de células que 
se pueden calificar como “cerebro”, solo en la fase 
en que este ser vivo se mueve. Una vez que se fija 
en una colonía de su misma especie, esas neuronas 
desaprecen; no las necesita. El cerebro parece 
evolucionar para manejar información, almacenarla 
y predecir, esto es, en especial relevante en el 
momento que el animal se desplaza. Esto explica 
el porque se desarrollaron una serie de programas 
pre-motores, que anticipan esquemas de acción 
motora, ante una serie de eventualidades, que 
según ciertos elementos de la experiencia previa, 
se presentan como “claves” que permiten anticipar 
el ataque, la huída, la inmobilidad, el mimetismo, 
etc. La región promotora (área 6 en la carta de 
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Broadman) en el lóbulo frontal, ha sido objeto de 
estudios en esa dirección. Se pueden resumir los 
hallazgos en esa área, diciendo que esta zona se 
activa antes de cualquier actividad motora que 
pueda desplegar el sujeto y que incluso, se observa 
una activación de esta zona, mediante evidencias 
de tipo electrofisiológico (registro de potenciales 
de acción) o de actividad metabólica, que ocurren, 
aún cuando no se de finalmente el movimiento, 
pero si la intensión para ejecutarlo, esto es,  se 
pude evaluar la intencionalidad que precede a la 
ejecución motora.7,8

Para que el cerebro tenga ese proyecto de 
ejecución tiene que tener una concepción previa 
del propio cuerpo, y no ser la planeación del 
movimiento, el resultado de una información que 
se está apenas recabando. Por esto, la percepción 
se convierte en un fenómeno activo, regulado por 
las mismas estructuras que reciben la información 
y crea con todo esto, una especie de ballet motor 
que busca aclarar lo que se recibe, disminuyendo 
el ruido de fondo. A este proceso de percepción 
activa, Alva Noë neurofilósofo de la Universidad 
de California San Diego, le denominó enactivar.9-11 

En la neurfisiología se le llama también fenómeno 
de “arriba – abajo” (top-down) de la cognición, 
para indicar que hay procesos mentales, que 
se adelantan, modulan o predicen los eventos 
sensoriales. Ahora bien, si el cerebro se anticipa 
a la ejecución motora, también lo hace en cierta 
medida a la información propioceptiva, la cual no 
es determinante, para el inicio del evento motor, 
ya que sólo sirve para modular el programa de 
ejecución de tal o cual función motora.

La concepción arcaica, de que en la retina del ojo se 
formaba una figura invertida de lo que está frente a 
los ojos, como una especie de cámara fotográfica de 
cajón, es totalmente inexacta. La retina auto genera 
y activa la información sensorial, en un fenómeno 
totalmente diferente al de una mera reflexión de 
una imagen invertida. Esta estructura ectodérmica, 
ya está elaborando y organizando la información 
que transduce, con la ayuda de seis capas celulares 
que contienen a sus receptores, que en este 
caso son células especializadas que contienen 

pigmentos de rodopsina en diferentes formas 
estructurales, que nos dan la posibilidad del color, 
dentro de un rango del espectro óptico humano, 
de luminosidad, de movimiento (cono, bastones), 
de manera conjunta con las célula amácrinas y 
las horizontales, que ejercen fenómenos del tipo 
de inhibición centro a periferia, y llevan a dar 
nitidez y contornos diferenciados a lo que vemos. 
Además hay fenómenos de fabulación, en ellos se 
están removiendo los cruces de arterias y venas, 
además se está manipulando “el punto ciego” (sitio 
de entrada y salida del paquete vasculo-nervioso 
al globo ocular), de tal manera que al hacerlo, 
complementan prediciendo lo que debe de 
registrarse en esa parte de la retina, dependiendo 
de los campos visuales (recuérdese que al aprender 
a manejar un vehículo automotriz, una de las 
primeras indicaciones del instructor es el no hacer 
caso total a la visión lateral, que es el campo nasal 
ipsilateral y temporal contraleteral, porque se está 
utilizando el punto ciego, y no se ve enteramente 
lo que se supone se está detectando, por lo que se 
aconseja la detección visual a través de los  espejos 
retrovisores). Además los músculos extrínsecos 
e intrínsecos del globo ocular están colaborando 
para que finalmente se ajuste la información que 
llegará a la cisura calcarina del lóbulo occipital. 
Este es uno de los ejemplos más claros de lo que se 
ha denominado control sensoperceptivo de “arriba 
hacia abajo”.8,12 Las áreas occipitales de manera 
centrífuga, modulan y completan la información 
visual de manera inductiva.  Lo que ahí sucede 
no es aún la formación de la imagen, sino un 
código de frecuencias, que será descifrado en las 
áreas secundarias o de asociación. Es importante 
mencionar que ahora es cada vez más claro que 
la información que llega a la corteza cerebral, 
poco tiene que ver con el código de frecuencias 
y el potencial del receptor. Esto es, si hay algo 
afuera que veo, que escucho, que huelo, pero no 
es exactamente lo real. Esto vuelve a colocar a la 
pregunta: “¿es real la realidad?” en el centro de la 
epistemología que incursiona en las neurociencias 
o neuro epistemólogos. 

En la llamada “ceguera experimental” Alba Noë, 
nos ilustra con ejemplos, de cataratas congénitas, 
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del hecho de que tener ojos y retina intactos (una 
vez que se remueve las cataratas) no es igual a 
ver bien. Los jóvenes operados después de esta 
experiencia tienen que llevar un proceso de neuro-
rehabilitación, ya que aun cuando están viendo, 
una vez que se remueve el cristalino opaco, no hay 
áreas secundarias desarrolladas.3

Una definición de la auto cognición es difícil de 
exponer a estas alturas, quizás más adelante 
podamos estructurar un concepto. Pero 
adelantaremos que se requiere de un nivel de 
conectividad de la corteza cerebral, entre si y con 
estructuras subcorticales, para poder tener auto 
conciencia. Por ejemplo en la fase del sueño delta, 
no hay una continuidad cortical, y tampoco hay una 
conciencia clara de los que hacemos, en caso de 
que se nos despierte en esta etapa del sueño.1

En el niño esta condición de percatarse de si 
mismo aparece tardíamente, y va sufriendo 
una maduración ontogénica que termina en la 
adolescencia, en lo que popularmente se conoce 
como “entrar en juicio” y que se corresponde a las 
últimas conexiones con la corteza prefrontal.13

El primer paso, en esta “larga marcha hacia la 
madurez”, es que pueda distinguir entre él/ella y su 
madre, para luego integrarse al medio ambiente. En 
los primeros días se tiene funciones de imitación 
facial muy limitadas, pero coherentes, sobre 
todo de caras de adultos cercanos, en especial la 
madre o nodriza, de la cual percibe incluso olores, 
temperatura y palabras. A los 9 meses ya puede 
verse en el espejo e identificarse como él/ella 
mismo. También puede identificar expresiones 
de otros y responder a ellas. Al año, equipara el 
llanto de otros niños y es una señal que activa el 
llanto en él, es posible que el grupo de las llamadas 
“neuronas en espejo”, estén activas ya para estas 
edades. Estas son células que llevan a imitar 
expresiones y además a interconectarse con los 
otros, como animales sociales que somos. A los 18 
meses ya reconoce su imagen en el espejo y puede 
entretenerse haciendo gestos frente a ella. A partir 
de los dos años se pueden seguir instrucciones y 
reglas de juegos colectivos elementales, aunque 

sanamente no siempre se aceptan las reglas.13,14 
A los cuatro años se percata que hay personas 
que opinan diferente y las acepta; después de los 
5 años ya hay un buen dominio del lenguaje, que 
le permite generar un diálogo con si mismo. Es 
interesante destacar que es esta la edad en la que 
pueden hacer una narración en primera persona de 
lo que soñaron. Hasta antes de esto pueden hacer 
una narración pero es difícil que puedan identificar 
el sueño de lo que sucedió en días previos. Esto es 
reforzado por la prueba de la “creencia falsa” en 
donde se valora la capacidad para establecer una 
relación causa-efecto. Una persona mayor coloca 
una pelota en un escondite, enfrente de unos 
niños. Otra persona llega y mueve la pelota en una 
segunda posición. Al regresar la primera persona, 
y preguntar a los niños en donde debe de buscar la 
pelota, los niños menores de cuatro años dirán que 
en el primer sitio en donde esa primera persona la 
escondió. La relación es: persona con determinadas 
características dejó la pelota en espacio número 
uno, por lo tanto ahí debe de estar.13 La auto 
cognición puede ser estimulada si se pide al niño 
que mantenga una conversación consigo mismo, 
por periodos cortos, por ejemplo de 10 a 30 
minutos. Esto es sin embargo difícil antes de los 
cinco años, algunos niños utilizan al amigo o amigos 
imaginarios. Las lesiones de la zona órbitofrontal, 
dificulta en mucho esta meta-comunicación. La 
auto cognición también abarca el cuerpo, aunque 
esto no ocurre de manera homogénea. Tenemos una 
noción de donde está nuestro cuerpo en el espacio 
y del estado de las diferentes partes del cuerpo, 
en especial de las que no ayudan a movernos. Este 
sentido especial se llama propiocepción, tiene dos 
modalidades: conciente e inconsciente. El primero 
me informa sobre el sitio en el cual coloco los dedos 
en las teclas, la presión que debo de ejercer en ellas. 
El segundo, le informa a la médula espinal de estado 
de semi-contracción o relajación de los músculos 
de mis dedos.15 La función de auto cognición esta 
vinculada a diversos procesos, lo mismo que puede 
estar afectada por varias situaciones identificadas 
hasta ahora: anormalidades genéticas, destrucción 
o alteración de las vías o mapas cerebrales, 
desarrollo de conexiones dendríticas, conocidos 
en inglés como prouning; amplificación de las 
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señales sensoriales excesivamente; no amplificar 
las señales: adaptación de las señales; daño tóxico 
y supresión activa de la señal.16,17

La necesidad de integridad cerebral para 
la auto cognición
La auto cognición es una propiedad emergente 
del cerebro humano. Los circuitos cerebrales que 
generan este tipo de conocimiento son múltiples 
y multidimensionales en sus propiedades físicas 
y funcionales. Esta certeza está justificada por los 
miles de reportes sobre accidentes en donde las 
víctimas sobrevivieron. Además de esos circuitos, 
se requiere que estos trabajen, en su estado 
máximo de eficacia, para la cual se requiere de una 
regulación o afinación de las sinapsis. Tenemos 
evidencias de que el sueño tiene un impacto sobre 
la sinaptogénesis. Este es el proceso en el que 
se hace nuevas conexiones entre las neuronas. 
Pequeños botones, llamados espículas, sufren 
modificaciones durante esta fase del dormir. Esta 
hipótesis ha sido desarrollado por el grupo de la 
Universidad de Madisson,18,19 que proponen que 
una de las funciones del sueño de ondas lentas, 
es decir la fase en donde hay menos actividad 
cerebral, pero sobre todo cortical, es cuando, 
después de una vigilia prolongada, en la que se han 
creado nuevas sinapsis, y un incremento de la red 
nerviosa. El sueño de ondas lentas, es una actividad 
que se observa en el EEG con ondas de 0.5 a 4.5 
Hz. Esta fase del sueño, se regula en función de la 
calidad de la vigilia previa (hipótesis del tipo de la 
homeostasis: a mayor cantidad de vigilia mayor 
calidad de sueño, esto es aumento de ondas lentas). 
La vigilia está asociada a un estado de potenciación 
y utilización de la sinapsis, mientras que en el 
sueño de ondas lentas se busca una recuperación 
que en términos bioquímicos a nivel de la sinapsis 
es bajar la densidad de los receptores y recuperar 
su afinidad por sus ligando.3 Por lo tanto, el sueño 
tiene al menos una función, de regular el proceso 
plástico cerebral. Sin embargo, la corteza cerebral 
no puede estar inactiva por periodos largos, 
ya que se crea una dificultad en la activación 
ulterior. Esta seria una de las funciones del sueño 
de movimientos oculares rápidos o sueño MOR, 
activar periódicamente a lo largo del sueño (cada 

90 a 120 minutos) a la corteza cerebral, que ha 
estado parcialmente desconectada entre si, en un 
estado modular, de zona activas y relativamente 
inactivas (cargando glucosa). 

El sueño de ondas lentas o estadio III, en el ser 
humano tiene como una característica el poseer 
poca actividad mental, por lo menos al despertar a 
personas en esta fase del sueño, no es común que 
reporten estar ensoñaciones, se muestran confusos 
y esta es la fase en la que los niños presentan 
terrores nocturnos y sonambulismo. La persona 
puede incluso, no recordar al día siguiente que se le 
despertó en sueño delta. Un grupo de investigadores 
encontró que la corteza cerebral, parece estar 
fragmentada en el sueño de ondas lentas. Ellos 
utilizaron la estimulación transcraneal magnética, 
aplicada a la zona pre-motora (área 6) y la actividad 
EEG se registró con la técnica de alta densidad de 
electro encefalografía. En estado de despierto, los 
sujetos voluntarios estimulados, en la zona frontal 
generaban corrientes que llevaban a  cambios a 
diferentes áreas de la corteza, ipsi y contralaterales, 
sin embargo, en sueño de ondas lentas no se da esa 
conectividad, el estimulo magnético transcraneal, 
se detiene en el sitio en donde se administra, por 
lo que se supone que puede estar ocurriendo una 
parcelación o pérdida de la continuidad cortical. En 
el sonambulismo pero sobre todo en los terrores 
nocturnos el niño de incorpora gritando, con 
manifestaciones neurovegetativas intensas, de 
tipo sudoración, palidez, midriasis, y no reconoce 
a sus familiares, y ante un espejo no se reconoce 
a si mismo, condición que refuerza la idea de al 
continuidad cortical como un elemento clave en 
la auto cognición.18 La sinapsis, el paradigma de la 
investigación en neurociencias clínica está dando 
ya paso a un concepto más holístico, el denominado 
conectoma, y que sería una manera organizada, en 
la que diferentes neuronas conforman circuitos 
con unas  funciones específicas. Estos se pueden 
estudiar desde aéreas localizadas en el cerebro, 
hasta conexiones ipsi y contralaterales, todo lo 
cual nos proporciona una imagen funcional e 
integrativa del sistema nervioso. Una neurona 
y la complejidad de sus sinapsis no son aún un 
terreno útil para explicar los aspectos cognitivos 
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en la dimensión de la conducta humana, entonces 
el sistema de funcionamiento para cuestiones tan 
complejas como el auto reconocimiento debe de 
estar utilizando una serie de circuitos, que esperan 
ser descubiertos en las próximas décadas.20-22

Por circuitos neuronales, nos referimos a 
un conjunto de células nerviosas que están 
acopladas para una o mas funciones. El concepto 
de conectoma, implica unidades discretas de 
funcionamiento neuronal acoplado.21,22

 

El fenómeno de la autoscopía
La experiencia de verse, ya sea en el estado de 
dormido o en el estado de despierto, es una 
experiencia inquietante, pero al mismo tiempo 
aleccionadora. La propuesta que se hace es 
que nuestra percepción de cómo somos en 
cuanto a lo físico, esta totalmente centrada en 
el funcionamiento cerebral, es decir somos, nos 
vemos y percibimos, como un conjunto de estados 
cerebrales, y  con un estado de sesgo o prejuicio, 
hacia nosotros mismos. La auto imagen que 
tenemos de nosotros y de los demás no corresponde 
a lo que está en el exterior. Se han descrito que 
las experiencias de cercanía a la muerte, están 
acompañadas por autoscopía, similar a la que se 
observa en el sueño de movimientos oculares 
rápidos (MOR).23

La autoscopía es una percepción, en teoría de 
nosotros mismos, un tipo de alucinación. Pero lo 
que ocurre es que nos alucinamos de maneras 
muy diversas. La experiencia de verse fuera del 
cuerpo (saber que somos nosotros mismos y al 
mismo tiempo percibirse como un espectador, es a 
lo que se le conoce como autoscopía. En el sueño 
hay por lo menos dos tipos de estos fenómenos: 
(a) durante el sueño MOR y (b) fuera de este tipo 
de sueño. En el caso del sueño MOR la autoscopía 
puede estar integrada dentro del campo de lo que 
se esta soñando,23 o ser parte de un fenómeno de 
transición entre el sueño MOR y el despertar, que 
llamamos parálisis del sueño.  

La experiencia de verse es una experiencia muy 
frecuente en la mitología, tradiciones populares y 

en experiencias espirituales. Una de las funciones 
en las cuales se reporta con más frecuencia la 
autoscopía es el dormir. La experiencia en este 
sentido es anecdótica, y no existe un método 
confiable que permita su estudio.24

La autoscopía ha sido estudiada más como un 
fenómeno parapsicológico, que como la suma 
de los mapas que el cerebro tiene de nosotros 
mismos. Por ejemplo, “la experiencia de cercanía 
de muerte” y fenómenos de experiencias de “estar 
fuera del cuerpo”. Se le ha connotado como un 
fenómeno extraño, y también vinculado a una 
serie de alteraciones neuropsiquiátricas, como 
la epilepsia, narcolepsia y en formas de psicosis. 
En la narcolepsia, gran parte de los fenómenos 
alucinatorio tan vívidos, llamados alucinaciones 
hipnapómpicas e hipnagógicas, son situaciones en 
donde la persona se visualiza  intentando avisar 
a la persona que duerme a un lado, de lo que 
le sucede.15,25-27 Sin embargo, todas los noches 
tenemos fenómenos de autoscopía durante las 
ensoñaciones, esto es ya sea que nos veamos 
como nosotros mismos, o como otras personas 
que asumimos somos, o inclusive animales. En 
este contexto no nos percatamos ni tampoco hay 
alarma, pero es una experiencia cotidiana. Si una 
función de la actividad onírica es recrear realidades 
virtuales, ciertamente somos los protagonistas. 

La experiencia que es más angustiante es la de la 
autoscopía en la parálisis de sueño. Situación que se 
presenta como parte de la narcolepsia, y de manera 
aislada. La experiencia es mucho muy frecuente, 
en personas que se acuestan después de las dos 
o tres de la madrugada, en donde las latencias a 
sueño primero y luego a sueño MOR hacen que se 
tenga la vivencia de la parálisis, que corresponde a 
la atonía muscular que se tiene en sueño MOR, mas 
el componente alucinatorio. El tener sueño delta, 
como ya se ha comentado permite bajar la intensidad 
de la vivencia de lo que se sueña, si por el contrario 
se tiene sueño MOR de una latencia muy corta, por 
ejemplo diez minutos después de haberse quedado 
dormido, la vivencia es muy intensa, al grado que se 
puede estar totalmente convencido que lo soñado 
es cierto. La autoscopía en esos casos es parcial, uno 
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ve su brazo, que se estira en búsqueda de la pareja, 
además pensamos que le vamos a pedir que nos 
sacuda, que nos despierte.23

La parálisis del sueño
Esta es una condición a la cual no somos ajenos. 
La mayoría de los seres humanos a lo largo de 
nuestra vida hemos tenido esta experiencia por 
lo demás desagradable. Un estado de conciencia 
distorsionada y parálisis motora de todos los 
músculos del cuerpo con excepción de los que 
inervan los globos oculares. La sensación de 
opresión en el tórax se explica porque hay también 
una baja del tono de los músculos intercostales. 
Hay autoscopía, presencia de otros entes y en 
muchos casos fenómenos alucinatorios claros.28,29 
La forma más frecuente de parálisis de sueño se 
observa asociada a la tétrada de narcolepsia, junto 
con los ataques de sueño, cataplexia, alucinaciones 
hipnagógicas e hipnapómpicas y la parálisis del 
sueño.30 Sin embargo, y a pesar de que no está 
enumerada en la clasificación internacional de 
las alteraciones del dormir en su tercera versión 
(ICSD-3), ni en la clasificación internacional de las 
enfermedades (ICD-10), si hay una forma primaria, 

sin que se presenten datos de narcolepsia y con una 
alta frecuencia en familiares de primera grado.31,32

La llamada parálisis del sueño recurrente primaria, 
se ha reconocido en diferentes culturas con un 
componente sobrenatural. Se le considera en 
esta forma aislada como un tipo de parasomnia 
asociada al sueño MOR. En un rango de 21% a 24% 
hay alucinaciones hipnagógicas e hipnapómpicas. 
En estudios polisomnográficos se ha observado 
vinculados al sueño MOR, solo que disociado de 
su forma tradicional, porque aquí el paciente tiene 
una conciencia parcial, se percibe incluso tratando 
de despertar. 

Hay evidencias históricas con respecto a que la 
parálisis de sueño, fue mucho tiempo confundida 
como un tipo de pesadilla, de hecho el cuadro de 
Henry Fuselli, que recibe el nombre de “nightmare”, 
parece corresponder a una parálisis de sueño, 
en donde una doncella dormida en una posición 
precaria (su cabeza cuelga del lecho), mientras que 
en su tórax descansa un íncubo, y entre las cortinas 
de la habitación de percibe el ingreso de una yegua 
con ojos desorbitados (figura 1). 

Figura 1. The nightmare Henry Fusseli
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Existen otras condiciones médicas asociadas a la 
parálisis de sueño como son la apnea del sueño, el uso 
de algunos medicamentos que aumentan el sueño 
delta, el dormir excesivamente o fuera de horarios, 
como parte del estrés postraumático.28,31,33,34 En 
pacientes con uso excesivo de alcohol o cafeína, se 
han reportado episodios de parálisis del sueño. 

Teorías biológicas sobre la parálisis
del sueño
Las neuronas de la región tegmental mesencefálicas, 
concretamente los núcleos lateral dorsal tegmental 
(LDT) y pedúnculo pontino tegmental (PPD), 
que transmiten con acetilcolina, desempeñan un 
papel de promotores del sueño MOR, una vez 
que la inhibición de neuronas serotoninérgicas 
y noradrenérgcas del puente y piso del cuarto 
ventrículo respectivamente, bajan su frecuencia 
de actividad al inicio del sueño MOR. Por esta 
razón se les llama REM-off. Es muy probable que al 
disminuir el tono inhibitorio de las neuronas REM-
off, las colinérgicas de los núcleos PPT y LDT, se 
activen (REM-on) y estimulen una región llamada 
reticularis pontis oralis, y una serie de señales 
ascendentes (desincronización EEG, movimientos 
oculares, ondas ponto-geniculo-occipitales o PGO), 
y descendentes (Atónia muscular).1 

En la parálisis del sueño, hay una yuxtaposición 
de la atonía con las alucinaciones oníricas, que 
proporcionan una falsa señalización al paciente, de 
que está despierto y no se puede mover. 
 
Algunas de las condiciones que se asocian con 
mayor frecuencia de parálisis primaria de sueño 
son:
1.	 Privación del dormir, en las etapas de rebote 

de sueño, en especial cuando se ha privado de 
sueño MOR por un tiempo prolongado, como 
puede ser el caso de los pacientes con apnea 
de sueño y que inician el uso de CPAP, hay un 
rebote de sueño MOR, porque las personas con 
apnea obstructiva se privan de sueño MOR por 
la atonía muscular.35,36

2.	 Interrupciones múltiples del sueño. Esto es por 
cuestiones laborales, movimiento periódico 

de las extremidades, apnea del sueño, 
medicamentos estimulantes.37

3.	 Fallas en la higiene de sueño, con cambios 
de horarios frecuentes, residentes de 
especialidades médicas, empleados de 
trasportes públicos, enfermeras, policías, etc.38 

En Japón hay una alta prevalencia de parálisis 
de sueño en este tipo de trabajadores.39

4.	 Algunas posiciones durante el sueño, favorecen 
la parálisis, por ejemplo decúbito, es mucho 
más frecuente, sobre todo en personas con 
sobrepeso.39

5.	 Asociada a problemas psiquiátricos, ataques 
de pánico 40 y la más frecuente es el síndrome 
de estrés postraumático, en donde hay una 
hiperactividad noradrenérgica, de tal manera 
que los pacientes están teniendo una gran 
fragmentación del dormir y en especial del 
sueño MOR, si a esto se agrega un estado de 
somnolencia por la cronicidad del fenómeno, no 
es raro encontrar pacientes con esta condición 
que eviten dormirse para no tener pesadillas 
y/o parálisis del sueño.33

El diagnóstico diferencial es con pesadillas, las 
cuales también ocurren durante el sueño MOR, sin 
embargo la temática en estas últimas es diversa y 
pocas veces se restringen a sensación de opresión 
en tórax con incapacidad de movimientos. Al 
despertar de una pesadilla, aun cuando se pueda 
tener un estado de hiperactividad neurovegetativa, 
no hay siempre una clara memoria del evento 
previo. En las parálisis de sueño, siempre hay un 
recuerdo del evento en detalle y de la sensación de 
ahogo. 

Jorge Luis Borges, en una de sus conferencias 
sobre las pesadillas, habla de estas y de la parálisis 
del sueño, y sus raíces lingüísticas y de cómo en 
la literatura y la poesía se entremezclan parálisis 
de sueño y pesadillas, quizás por su común 
denominador: La angustia onírica: “El nombre 
español no es demasiado venturoso: el diminutivo 
parece quitarle fuerza. En otras lenguas los nombres 
son más fuertes. En griego la palabra es efialtes: 
Enaltes es el demonio que inspira la pesadilla. En 
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latín tenemos el incubus. El íncubo es el demonio 
que oprime al durmiente y le inspira la pesadilla. En 
alemán tenemos una palabra muy curiosa: Alp, que 
vendría a significar el elfo y la opresión del elfo, la 
misma idea de un demonio que inspira la pesadilla. 
Y hay un cuadro, un cuadro que De Quincey, uno de 
los grandes soñadores de pesadillas de la literatura, 
vio. Un cuadro de Fussele o Füssli (era su verdadero 
nombre, pintor suizo del siglo dieciocho) que se 
llama The Nightmare, La pesadilla. Una muchacha 
está acostada. Se despierta y se aterra porque ve 
que sobre su vientre se ha acostado un monstruo 
que es pequeño, negro y maligno. Ese monstruo 
es la pesadilla. Cuando Füssli pintó ese cuadro 
estaba pensando en la palabra Alp, en la opresión 
del elfo. Llegamos ahora a la palabra más sabia 
y ambigua, el nombre inglés de la pesadilla: the 
nightmare, que significa para nosotros “la yegua 
de la noche”. Shakespeare la entendió así. Hay un 
verso suyo que dice “I met the night mare”, “me 
encontré con la yegua de la noche”. Se ve que la 
concibe como una yegua. Hay otro poema que ya 
dice deliberadamente “the nightmare and her nine 
foals”, “la pesadilla y sus nueve potrillos”, donde 
la ve como una yegua también. Pero según los 
etimólogos la raíz es distinta. La raíz sería niht mare 
o niht maere, el demonio de la noche. El doctor 
Johnson, en su famoso diccionario, dice que esto 
corresponde a la mitología nórdica —a la mitología 
sajona, diríamos nosotros—, que ve a la pesadilla 
como producida por un demonio; lo cual haría 
juego, o sería una traducción, quizá, del efialtes 
griego o del incubus latino”. 
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En todo lo expuesto, hay un factor común, se requiere de una conexión 
continua de la corteza cerebral para tener un estado de continuidad y 
auto-conciencia, en los fenómenos comentados: terrores nocturnos, 
parálisis de sueño, sensación de muerte inminente, hay un ruptura de 
esa continuidad. Al parecer el lóbulo frontal en la porción posterior y 
la anterior del parietal derecho, son claves para esto, es posible que la 
desconexión se de en el sueño no MOR. Por otro lado, en psiquiatría 
y neurología tenemos una serie de síndromes en donde hay una 
parcelación de la conciencia, de la integridad corporal o de estados 
oniroides, en donde el paciente no hace un prueba de realidad clara 
como es el caso de la parálisis de sueño, un fenómeno de conciencia 
durante el sueño MOR, al cual no se le ha dado mucha importancia 
clínica, quizás por ser común a los seres humanos, sin que sea una 
enfermedad, aun cuando en formas severas o con un frecuencia 
elevada, si se requiere del manejo médico, que entre otras cosas 
lleve a limitar la ansiedad y la sensación de perder el control sobre el 
dormir y el soñar. 

Conclusión
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