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RESUMEN 
 

 

El sueño con Movimientos Oculares Rápidos (MOR) es un estado fisiológico 

complejo, que alterna con los ciclos de Sueño de Ondas Lentas y Vigilia y que se 

caracteriza por desincronización EEG, pérdida de actividad muscular 

antigravitatoria y movimientos oculares rápidos (MORs) asociados a la aparición 

de ensoñaciones. Asimismo, en estudios clínicos y experimentales se ha descrito 

un aumento en la actividad de distintas estructuras límbicas relacionada al sueño 

MOR.   

Por otro lado, un fenómeno estrechamente relacionado a la expresión 

emocional es la contracción de la musculatura facial, la cual se puede dividir en 

actividad mímica (de expresión emocional) y masticatoria; así, 34 de los 38 

músculos faciales están relacionados a la expresión emocional, mientras que los 4 

restantes se relacionan a la masticación. La actividad muscular mímica está 

controlada por las  neuronas motoras de los núcleos del V (trigémino) y VII 

(facial) par craneal, que a su vez reciben impulsos nerviosos de regiones 

corticales de asociación y de regiones límbicas, mismas que se activan durante el 

sueño MOR. Notablemente, la mayoría de los estudios sobre movimientos faciales 

y expresión emocional se han realizado durante Vigilia y/o durante periodos 

breves de registro, mientras que las contracciones mímicas durante los 

diferentes estados de sueño y la relación de éstas con los Movimientos Oculares 

Rápidos del Sueño MOR a lo largo de una noche completa de registro, no han sido 

analizadas.  

Por lo tanto, el propósito de la presente tesis fue analizar en humanos la 

actividad de 6 de los principales músculos relacionados a la expresión emocional 

(Frontalis, Corrugador Superciliar, Orbicularis Oculi, Zigomático Mayor Izquierdo 

y Zigomático Mayor Derecho) a lo largo de las distintas fases de sueño, y durante 

el sueño MOR particularmente, analizar la posible relación entre dicha actividad 

y los MORs característicos de esta fase de sueño. 

 i



Se estudiaron a 6 sujetos voluntarios sanos en dos noches de registro de 8 

horas cada una. Los registros obtenidos se analizaron y calificaron de acuerdo al 

manual de Reschtschaffen y Kales para obtener los datos de cada fase. Para el 

análisis de resultados en cada fase de sueño, se cuantificó el número de 

contracciones faciales de cada músculo registrado, dividiendo en actividad en 

fásica (0-100 ms) y tónica (100 ms o más). En ésta última, igualmente se 

cuantificó la duración (en ms) de las contracciones faciales. Durante las fases de 

MOR se cuantificaron los MORs y se midió la latencia (en segundos) a la primera 

activación de cada músculo y al primer Movimiento Ocular Rápido. Con los datos 

obtenidos, se calculó la densidad (número total entre duración de la fase) tanto 

de contracciones faciales (en todas las fases) como de MORs (durante el MOR), 

con lo que se analizaron posteriormente los datos. 

 

Los resultados muestran que todos los músculos faciales registrados se 

activan significativamente más durante el MOR que durante cualquier otra fase 

de sueño. Asimismo, únicamente durante el MOR se observaron diferencias 

significativas entre músculos, específicamente entre las contracciones del 

músculo Corrugador y los músculos Zigomático Izquierdo y Derecho. Aunado a 

esto, al analizar la duración de las contracciones tónicas se observó que éstas 

duran significativamente más durante el MOR en comparación a las demás fases 

de sueño. Por otro lado, los análisis realizados únicamente durante el MOR 

revelaron diversos resultados. La densidad MORs es significativamente mayor a la 

de las contracciones faciales de todos los músculos registrados. Igualmente, se 

observó que los MORs se correlacionan positivamente con todos los músculos 

faciales registrados excepto con el Zigomático Izquierdo. Igualmente, este 

análisis reveló que entre la actividad de la mayoría de los músculos durante el 

MOR existe una correlación positiva. Por último, se observó una menor latencia al 

primer Movimiento Ocular Rápido en comparación a la de cada músculo facial. 

Notablemente, en ningún caso las contracciones faciales mímicas coincidieron 

con activaciones del músculo del mentón.   
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Estos resultados apoyan la hipótesis de una activación muscular facial 

durante el sueño, observada de manera más consistente durante la fase de sueño 

MOR que contrasta con la atonía muscular antigravitatoria de esta fase y que se 

correlaciona con los MORs característicos de dicha etapa de sueño. Asimismo, 

permiten plantear que dicha activación puede estar ocurriendo a través de un 

mecanismo en común a las ensoñaciones presentes durante esta fase.  

 

 iii



INTRODUCCIÓN 

I. INTRODUCCIÓN 
 

El sueño es un estado fisiológico complejo que alterna con el estado de 

vigilia y se caracteriza por cambios electrofisiológicos, conductuales y 

vegetativos. Las variables poligráficas indispensables para distinguir y cuantificar 

las fases de sueño y vigilia son: el registro de la actividad eléctrica cerebral o 

electroencefalograma (EEG), el registro de los movimientos oculares o 

electrooculograma (EOG) y el registro de los músculos antigravitatorios, o 

electromiograma (EMG). 

A partir de estas variables poligráficas, el sueño se ha clasificado en dos 

estadios principales: el sueño de ondas lentas (SOL) dividido en estados 1, 2, 3 y 

4, y el sueño con movimientos oculares rápidos (MOR) (Rechtschaffen y Kales, 

1968). Dicha organización se estableció basándose en la frecuencia y amplitud de 

las ondas del EEG, así como en signos llamados “periféricos” (a pesar de que el 

origen de los mismos se halle en el sistema nervioso central, SNC) tales como la 

pérdida paulatina o súbita del tono muscular, los movimientos rápidos de los 

globos oculares, mioclonias aisladas, tumescencia de los órganos genitales, 

cambios en la temperatura corporal y en la frecuencia cardiaca (Rechtschaffen y 

Kales, 1968). Diversos trabajos han compilado los estudios sobre los mecanismos 

básicos de sueño. A continuación se mencionan algunos de estos estudios 

referidos por Fernández Guardiola y Calvo (1998). 

Notablemente, las fases de sueño, tanto en el hombre como en los 

animales, no ocurren en el orden que indica su nomenclatura. Solamente al inicio 

del sueño, y en condiciones normales, la fase SOL-1 es la primera que aparece, 

pero en el transcurso del sueño puede ser precedida por cualquier otra de las 

fases. Lo mismo sucede con las demás etapas, por ejemplo, es común observar 

que al sueño MOR lo precede una fase de SOL-2 y no de SOL-4. Lo que sí es 

constante, en condiciones normales, es que el sueño MOR sea precedido por 

distintas fases de SOL. 
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INTRODUCCIÓN 

La identificación de ambos estados en distintas especies animales ha 

permitido conocer mejor los mecanismos cerebrales del sueño. 

Filogenéticamente, el origen del SOL y del MOR en aves y mamíferos está 

vinculado con la aparición de mecanismos homeotérmicos (como la formación de 

un corazón de cuatro cavidades), así como con el desarrollo progresivo del SNC y 

de los órganos sensoriales (Fernández Guardiola y Calvo, 1998). 

La vigilia, por otra parte, es el estado consciente que se caracteriza por un 

alto nivel de actividad eléctrica cerebral, en especial en relación al intercambio 

de información entre el sujeto y su medio ambiente. Durante la vigilia podemos 

apreciar diferentes niveles de conciencia, que pueden ir desde un alerta extrema 

hasta un estado de reposo o somnolencia, pasando por diferentes estados de 

atención coincidentes con elementos específicos del EEG. El sueño y la vigilia se 

integran en estructuras bulbopontinas y mesencefálicas que también participan 

en otras funciones vegetativas, homeostáticas y mentales (véase Calvo, 1995).  

Con el desarrollo del EEG hecho por Berger (1929, citado en Fernández-

Guardiola y Calvo, 1998) fue posible conocer la relación directa entre los estados 

de conciencia y la actividad electrofisiológica cerebral en el hombre. El EEG 

consiste en el registro de la actividad eléctrica cerebral por medio de electrodos 

colocados en la superficie del cráneo o bien en la profundidad del cerebro (véase 

Corsi-Cabrera, 1983). Como describieron Cretzfeldt y Houchin (en Calvo, 1995), 

el EEG se origina en los denominados potenciales de campo o potenciales 

producidos por las arborizaciones dendríticas de las células nerviosas. Esta 

actividad se caracteriza por cambios iónicos, entre los cuales destacan los flujos 

de sodio y potasio hacia el interior o exterior de la membrana celular, como 

consecuencia de ello ocurren los cambios de potencial eléctrico. De esta forma, 

el EEG es un registro continuo de las fluctuaciones espontáneas de voltaje 

generadas en el cerebro, sirviendo como indicador de la actividad subyacente del 

SNC (véase Calvo, 1995). 

Asimismo, gracias al registro del EEG, Berger demostró que durante el 

estado de alerta aparecen ritmos EEG rápidos de bajo voltaje, y que al iniciarse 
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el sueño aparecen ritmos lentos y de alto voltaje, dando lugar a las primeras 

clasificaciones del sueño. 

En un principio Loomis y colaboradores distinguieron 5 fases durante el 

sueño (A, B, C, D, E). La fase “A” se caracteriza por la desaparición intermitente 

del ritmo alfa; en la “B” este ritmo desaparece por completo, siendo 

reemplazado por un ritmo irregular de bajo voltaje. Para este grupo de autores 

la fase “B” indica el inicio real del sueño, mientras que durante la fase “C” 

aparece una actividad en forma de huso de 14 ciclos por segundo (cps) a la que 

denominaron husos de sueño, debido a su forma redondeada y alargada, mismos 

que aparecen entremezclados con una actividad de fondo lenta. En la fase “D” la 

actividad cortical se lentifica (de 1 a 1.5 cps) combinándose con husos de sueño 

(que se explicarán posteriormente). Por último la fase “E” se distingue por la 

presencia de ondas lentas de alto voltaje (0.6 a 1.5 cps) sin husos de sueño 

(Loomis, 1937 citado en Fernández Guardiola y Calvo, 1998). 

Posteriormente, Aserinsky y Kleitman (1953), al descubrir la fase de sueño 

MOR, definieron las dos fases principales de sueño: el SOL y el MOR. Más tarde, 

un comité internacional encabezado por Allan Rechtschaffen y Kales (1968) tomó 

en cuenta la actividad EEG cortical, el EOG y el EMG para establecer la 

clasificación que actualmente se utiliza y que consiste en: Vigilia, cuatro fases de 

SOL (1, 2, 3 y 4), y el Sueño MOR. Actualmente existe un consenso sobre 

considerar a las 3 y 4 del SOL como una sola, denominada sueño Delta (D).  

 

1. Vigilia (V) 
 

La vigilia y el sueño son estados fisiológicos que se suceden de manera 

cíclica y que son mutuamente dependientes. La ciclicidad puede ser ultradiana 

(frecuencia superior a la diaria) o circadiana (frecuencia próxima a la diaria) 

según la escala filogenética o la edad del individuo. Así, el humano adulto pasa 

dos terceras partes de su vida despierto (Calvo, 1995).  

El estudio de los mecanismos reguladores del sueño y vigilia comenzó con 

las observaciones de Constantine Von Ecónomo, quien en 1918, después de que 

 3



INTRODUCCIÓN 

una epidemia de influenza invadiera prácticamente todo el mundo, determinó 

que se trataba de un virus, el cual afectaba principalmente al cerebro, 

destruyendo neuronas. El síndrome neurológico que seguía a la infección cerebral 

se denominó “Encefalitis Letárgica”, y su sintomatología incluía la incapacidad 

de mantenerse en vigilia activa. Von Ecónomo, descubrió células muertas 

ubicadas en regiones subcorticales del cerebro, principalmente en la Substantia 

Nigra del tallo cerebral (véase Calvo, 1995). Actualmente se conoce que en la 

mayoría de los casos de somnolencia e hipersomnia de distintas etiologías, 

existen lesiones distribuidas en el hipotálamo, tálamo, mesencéfalo 

protuberancia y bulbo raquídeo. A las observaciones de Von Ecónomo, le siguió el 

trabajo de Frederic Bremer (1935). En un principio, Bremer encontró 

somnolencia permanente, así como un patrón EEG típico de sueño en gatos a los 

que les había realizado un corte transversal completo del tallo cerebral superior 

(al que denominó cerebro aislado). Posteriormente, dividió el tallo cerebral a un 

nivel inferior (entre la médula y la espina dorsal) y observó signos conductuales y 

eléctricos del estado de alerta que alternaban con estados de sueño de manera 

espontánea (Bremer 1935, citado en Akert et al., 1965).  

Más tarde, a finales de los años 40, Giuseppe Moruzzi, en colaboración con 

Horace Magoun estudiaron las funciones del sistema motor, en particular el 

sistema que vincula a la corteza (lugar donde se generan los movimientos 

voluntarios), con las astas ventrales de la médula (donde se originan los impulsos 

nerviosos que activan a los músculos). Realizaron estos estudios por medio de la 

colocación de electrodos en el tracto piramidal del tallo cerebral para estimular 

las células de la corteza motora, en donde observaron una abolición de la 

actividad EEG. Al cambiar el sitio de estimulación a la formación reticular del 

tallo cerebral, Moruzzi y Magoun hallaron que la actividad EEG de sueño 

cambiaba a un patrón de vigilia, efecto acompañado por un despertar 

conductual. Ambas reacciones duraban más que la misma estimulación, lo que 

indicaba que en el tallo cerebral se localizan estructuras cuya activación podía 

producir simultáneamente un despertar EEG conductual y duradero. De esta 

manera, Moruzzi y Magoun establecieron que el principal sustrato morfológico 
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para la generación y mantenimiento de la vigilia era la formación reticular del 

tallo cerebral, denominándolo Sistema Reticular Activador Ascendente (SRAA) 

(Moruzzi y Magoun, 1949 citados en Fernández-Guardiola y Calvo, 1998). 

Por otro lado, el estadounidense Nathaniel Kleitman (1963) planteó que 

para comprender el sueño, es necesario igualmente entender a la vigilia, ya que 

ambas fases son parte de un mismo ciclo. Asimismo, describe a la vigilia como un 

proceso activo sustentado por entradas aferentes desde fuentes somáticas y 

viscerales, y diferenció dos tipos de vigilia: una de necesidad (función 

subcortical) y una de elección (a nivel cortical) (véase Dittrichova, 1964). En 

estudios posteriores, Jones y colaboradores hallaron que los impulsos 

ascendentes provenientes del tallo cerebral hacia la corteza para generar un EEG 

activado pueden seguir una vía a través del tálamo o bien un trayecto 

extratalámico a través del subtálamo, hipotálamo y prosencéfalo basal (Jones, 

1991, citados en Datta y Siwek, 1997). Al igual que en la vía dorsal a través del 

tálamo, las neuronas donde se origina la vía ventral se encuentran en el 

mesencéfalo y en el núcleo pontis oralis, o bien, se sitúan en el prosencéfalo 

basal, como es el caso de las células colinérgicas de esta región, que inervan de 

manera difusa la corteza cerebral. Específicamente, se ha hallado que la 

activación de las células colinérgicas del pedunculopontino tegmental (PPT) 

promueve la vigilia al activar diversos sistemas, como el tálamo-cortical, 

hipotálamo-cortical, basal-cortical, supraquiasmático y amigdalino, los cuales a 

su vez promueven la vigilia. Por lo tanto, el PPT es parcialmente responsable de 

la generación tanto de la vigilia como del sueño MOR (Datta y Siwek, 1997).  

Aunado al papel de la acetilcolina en la regulación de la vigilia, se han 

identificado diversos grupos neuroquímicos promotores de la vigilia dentro del 

mismo SRAA, entre los que destacan células: 1) Noradrenérgicas en el locus 

coeruleus, 2) Serotoninérgicas en el núcleo del raphé, 3) Glutamatérgicas en el 

cerebro medio y, 4) Dopaminérgicas en la substancia nigra compacta y en el área 

ventral tegmental. Las proyecciones desde estas células viajan dorsalmente para 

activar el sistema tálamo-cortical y centralmente para activar los sistemas 

hipotálamo-cortical y basal-cortical. De esta forma, la activación espontánea o 
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experimental de estos sistemas provoca la estimulación cortical necesaria para 

mantener la Vigilia (véase Datta y MacLean, 2008).  

A lo largo de la vigilia existen diferentes niveles de conciencia, que 

pueden ir desde un alerta extrema hasta un estado de reposo o somnolencia, 

pasando por diferentes estados de atención (Fernández Guardiola y Calvo, 1998). 

Con los registros EEG realizados por Berger entre 1924 y 1929 fue posible 

registrar la actividad eléctrica cerebral del humano, en este caso en Vigilia 

(Berger citado por Fernández Guardiola y Calvo, 1998). Normalmente el EEG de 

un sujeto relajado, con los ojos cerrados, pero que aún se encuentra en vigilia, 

muestra un ritmo alfa (8-13 cps) en las regiones parietooccipitales que puede 

alternar con ritmos beta (14-26 cps). El EOG puede o no mostrar movimientos 

oculares y la actividad EMG del mentón (Mentalis) muestra la presencia de tono 

muscular con variaciones de alto voltaje. Notablemente, en condiciones 

normales, durante la vigilia los movimientos voluntarios están presentes y el 

umbral ante respuestas sensoriales es menor al del sueño, mientras que los 

procesos de pensamiento son lógicos y progresivos (Datta y McLean, 2008).    

 

2. Sueño de Ondas Lentas 

 

Los descubrimientos de Berger en cuanto a ritmos electroencefalográficos 

permitieron a otros autores clasificar el sueño en cuatro estadios (A, B, C y D) 

según la proporción de ondas lentas que aparecieran (véase Fernández Guardiola 

y Calvo, 1998). Posteriormente, bajo el criterio establecido por Rechtschaffen y 

Kales en 1968 (citados en Fernández Guardiola y Calvo, 1998) para identificar los 

estados de sueño en el hombre, se definió que el SOL se caracteriza por la 

aparición de husos de sueño en el EEG. Estos consisten en una actividad 

sincronizada de 12 a 14 cps, con una duración mínima de 5 segundos, cuyo 

voltaje va aumentando gradualmente y luego disminuye dándole la forma 

característica de huso (Fernández-Guardiola, comunicación personal). 

El SOL se ha dividido en diferentes fases, tanto en seres humanos como en 

algunos animales como la rata y el gato. Específicamente en el hombre, se ha 

 6



INTRODUCCIÓN 

dividido en cuatro fases. A continuación se describen las características 

poligráficas de cada una:  

 

2.1 Fase 1 del sueño de ondas lentas (SOL-1). 

 

Aparece generalmente al inicio del sueño, se caracteriza por la 

desaparición del ritmo alfa y la aparición de actividades esporádicas de 5 a 7 cps 

(banda theta) de bajo voltaje, sobre un fondo de frecuencias rápidas de 15-26 

cps, denominada actividad beta. Igualmente aparecen potenciales en la región 

del vértex de 50-150 µV denominados puntas del vértex, los cuales pueden 

aparecer solos o en salvas, especialmente en niños.  

Los movimientos oculares desaparecen y el tono muscular disminuye 

discretamente haciéndose regular (véase Fernández Guardiola y Calvo, 1998).  

Por otro lado, en la transición de V a SOL-1, se pueden observar sacudidas, 

espasmos o “jerks” musculares, los cuales consisten en una contracción que 

generalmente mueve al cuerpo asimétricamente y que pueden o no despertar al 

sujeto. Las sacudidas de sueño fueron descritos por primera vez por Mitchell en 

1890 y son asociadas a la impresión subjetiva de “caerse”, a la imagen de una 

sacudida visual en el sueño o  a una alucinación hipnagógica (alucinaciones que 

aparecen al inicio del sueño). Las sacudidas o jerks son un componente de la 

instalación del sueño, aunque frecuentemente no se guarde recuerdo de ellas 

(véase Barral, 2005).  

 

2.2 Fase 2 del Sueño de Ondas Lentas (SOL-2) 

 

Esta fase del sueño es la que cuenta con más elementos electrográficos en 

el EEG. Después de unos minutos de iniciado el sueño, aparecen actividades 

fusiformes (12 a 14 cps) denominados "husos de sueño", que alternan con 

actividad beta. Aparecen también potenciales agudos de alto voltaje en la región 

del vértex, denominados complejos "K" (de Knocking). Estos complejos consisten 

en descargas de alto voltaje con componentes de ondas agudas, ondas lentas y 
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trenes de ondas rápidas, fusiformes, “montadas” en los componentes lentos. 

Igualmente, los complejos “K”  alternan con brotes de actividad delta (0.5 a 4 

cps) de alto voltaje que ocupan el 20% de una "época" (una hoja del papel para 

registro EEG, que corre a velocidad de 10 o 15 mm/seg) del registro poligráfico. 

Cabe mencionar que estos elementos electrográficos se pueden considerar como 

breves despertares de los cuales el sujeto no guarda memoria (Fernández-

Guardiola, comunicación personal). Los estímulos sensoriales, especialmente los 

acústicos, son ideales para provocar este tipo de complejos.  Además de estos 

grafoelementos, en la Fase 2 del SOL hay ondas lentas de la banda Delta que 

ocupan hasta 20% del tiempo. 

Aunado a esto, durante la fase de SOL-2, se ha observado la disminución 

del tono muscular, aunque notablemente, ésta no es completa (Fernández-

Guardiola, comunicación personal). Específicamente, durante el SOL-2 (y la fase 

Delta que a continuación se describe) hay una mayor activación de ciertos 

músculos involucrados en la respiración. Se ha descrito que dicha activación, 

tiene su correspondiente aumento en la actividad del núcleo motor hipogloso, 

centro controlador de dicho músculo, así como de la lengua (Morrison, 2003). 

Aunado a esto, en pacientes con bruxismo (hábito involuntario de apretar o 

rechinar los dientes, en este caso durante el dormir) se ha hallado un aumento 

en la actividad muscular de la mandíbula durante el SOL-2, en comparación a las 

demás fases de sueño (Wieselmann, 1986). 

 

2.3 Fase 3 del sueño de ondas lentas (SOL-3). 

 

Esta fase se caracteriza por la presencia de actividad delta que ocupa 

entre el 20 y el 50% de una época, y que alterna con frecuencias rápidas. Pueden 

aparecer también husos de sueño (Fernández Guardiola y Calvo, 1998). Asimismo, 

se observa un aumento en la relajación muscular excepto en la musculatura 

reguladora de la respiración (Morrison, 2003). 
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2.4 Fase 4 del sueño de ondas lentas (SOL-4). 

 

Se caracteriza por actividad delta que se torna constante (más del 50% de 

una época) y se acompaña de actividad muscular disminuida y de movimientos 

oculares lentos. Al igual que en la Fase 3, durante el SOL-4 únicamente músculos 

como el genio-gloso, involucrados en la respiración aumentan su actividad, 

mientras que el resto de la musculatura se relaja (Morrison, 2003). Actualmente, 

como ya se mencionó, se han reunido las Fases 3 y 4 en una sola, denominada 

Fase Delta (D) (véase Fernández Guardiola y Calvo, 1998).    

 

3. Sueño MOR 
 

El estudio del sueño MOR comenzó a mediados del siglo pasado con el 

descubrimiento de Aserinsky y Kleitman en 1953 de que el SOL era interrumpido 

periódicamente por episodios de actividad EEG rápida con movimientos oculares 

rápidos (MORs) (Aserinsky y Kleitman, 1953, citado en Calvo, 1995). 

Importantemente, Dement junto con el mismo Kleitman determinaron cuatro 

años después que los MORs distintivos de esta fase coinciden con la aparición de 

las ensoñaciones (Dement y Kleitman, 1957). Cabe mencionar que dicha relación 

había sido hipotetizada 65 años antes por el estadounidense George Trumbull 

Ladd (Ladd, 1892, véase Wolpert, 1960), aunque no pudo ser comprobada hasta 

los estudios de  Dement y Kleitman.  

Los componentes poligráficos del sueño MOR se clasifican en fenómenos 

tónicos y fásicos de acuerdo a su ocurrencia temporal. Los fenómenos tónicos 

ocurren de manera continua a lo largo de toda la fase de sueño MOR, y son: la 

actividad EEG rápida semejante a la de vigilia y la desaparición del tono 

muscular antigravitatorio (atonía muscular), mientras que los músculos 

diafragmáticos y extra-oculares mantienen un tono más o menos constante, dado 

estos últimos varían de acuerdo a la presencia de MORs  (Datta y MacLean, 2008). 

Los fenómenos fásicos, por otra parte, son los que aparecen de manera episódica 
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y son las breves sacudidas musculares así como los MORs, que pueden aparecer 

aislados o en forma de salvas (Calvo, 1995). 

Durante el dormir se presentan movimientos corporales al cambiar de 

posición. A estos se les ha denominado fase de movimientos (MTs). Si estos 

movimientos provocan la aparición de una fase de vigilia, entonces reciben el 

nombre de movimientos que inducen el despertar (MD) (Véase Calvo, 1995). Las 

características polisomnográficas del sueño MOR se presentan en la Figura 1.  

 

4. Cambios vegetativos durante las fases de sueño 
 

El SOL se caracteriza por una ligera reducción del ritmo cardiaco (Jouvet, 

1962 citado en Fernández Guardiola y Calvo, 1998), así como una disminución en 

la presión arterial (Snyder et al., 1963, citados en Corsi-Cabrera, 1983)  y 

temperatura (Kleitman y Doctorsky, 1933 citados en Corsi-Cabrera, 1983); la 

respiración se vuelve más lenta, regularizándose conforme transcurre la noche 

(Aserinsky, 1965).  

 
 

Figura 1. Trazo representativo de la una fase de sueño MOR. Nótese la disminución en el voltaje 
en los canales de EEG, los movimientos oculares rápidos en ambos ojos (EOG-D y EOG-I. 
electrooculograma derecho e izquierdo) y la falta de tono muscular (EMG, electromiograma).   
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En el sueño MOR se han observado patrones irregulares de las frecuencias 

cardiaca y respiratoria, con cierta tendencia a aumentar, principalmente al inicio 

y final de cada episodio de sueño MOR (Trinder et al., 2001). Se ha identificado 

que dicha irregularidad está relacionada con los trenes de MORs, ya que 1 a 2 

segundos previos a la aparición de éstos, se presenta una bradicardia (Calvo et 

al., 1973) y se observan movimientos respiratorios irregulares (Aserinsky, 1965). 

Asimismo, se ha encontrado que la presión arterial (que disminuye durante 

el SOL) aumenta durante el sueño MOR hasta llegar a los niveles típicos de vigilia 

(Snyder et al., 1963, Trinder et al., 2001). La temperatura corporal muestra una 

disminución mayor que en el SOL, mientras que la temperatura cerebral se eleva 

(Kanzow et al., 1962 citados en Jouvet, 1965). La pupila se contrae al máximo y 

se dilata fásicamente en presencia de los MORs (Hodes, 1964 citado en Akert et 

al., 1965). Asimismo pueden haber erecciones peneanas o tumescencia del 

clítoris (véase Datta y MacLean, 2008).  
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II. MECANISMOS DE SUEÑO 

 

1. Mecanismos del SOL 
 

El SOL es considerado el periodo más tranquilo de actividad cerebral 

(Datta y MacLean, 2008). Previo a su aparición (en el inicio del sueño), se ha 

descrito una reducción en la actividad neuronal de las regiones promotoras de la 

vigilia. Aunado a esto, la transmisión de señales sensoriales a la corteza a través 

del tálamo se suspende (Datta y MacLean, 2008).  

 Se ha propuesto que las estructuras localizadas en el tallo cerebral, en la 

línea media a lo largo del puente (núcleos del rafé), juegan un papel importante 

en la generación del SOL. Esta hipótesis se apoya en los estudios de Jouvet y 

Renault de 1966 (citado en Akert et al., 1965), quienes demostraron que la 

destrucción subtotal del sistema del rafé, desde la parte superior del bulbo 

raquídeo hasta la unión ponto-mesencefálica, produce insomnio en los animales, 

sin embargo, esta alteración no es permanente y existe una recuperación del 

SOL. La destrucción selectiva de los núcleos del rafé, permitió identificar que 

específicamente los núcleos rafé dorsalis y centralis, son los responsables de la 

instalación y mantenimiento del SOL (Jouvet, 1984 en Fernández-Guardiola y 

Calvo, 1998). 

Se ha encontrado, por otra parte, que diversas estructuras diencefálicas  

como la región preóptica del hipotálamo, participan en la instalación del SOL. Al 

respecto, en 1986 Sallanon y colaboradores (citado en Calvo y Fernández-Más, 

1991), realizaron lesiones de dicha área y encontraron una disminución del SOL y 

del sueño MOR. Dado que esta región tiene conexiones con el área ventromedial 

del hipotálamo posterior (involucrado en el mantenimiento de la vigilia), 

Sallanon et al., (1986) propusieron que el ciclo sueño-vigilia es el resultado de la 

interacción de ambas regiones. En estudios recientes se ha hallado que la 

generación del SOL depende primordialmente de la activación de neuronas 

GABAergicas localizadas en dicha área preóptica del hipotálamo. Asimismo, la 
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síntesis de la hormona del crecimiento, que intensifica la liberación GABAergica 

en el cerebro, aumenta la intensidad y duración del SOL (Obal y Krueger, 2004 

citados en Datta y MacLean, 2008). Específicamente, se ha descrito que el área 

medial preóptica (mPOA) es la principal generadora del SOL. Igualmente, en esta 

área se han identificado un mayor número de neuronas GABAergicas y 

galaninérgicas, ambos neurotransmisores inhibitorios (Gaus et al., 2002).   

En cuanto a los componentes del SOL, diversos estudios señalan que la 

estimulación eléctrica con bajas frecuencias de los núcleos de la línea media del 

tálamo produce signos conductuales de somnolencia. En esta línea, Steriade y 

Llinás (1988) observaron que la desaferentación del núcleo reticular talámico 

elimina los husos de sueño (característicos de la fase 2 de SOL) en este núcleo, 

por lo que proponen al núcleo reticular talámico como el marcapasos de los 

husos de sueño. 

 

2. Mecanismos del sueño MOR 

 

Diversos estudios con lesiones y registros de actividad neuronal han 

permitido conocer  los mecanismos de generación y mantenimiento del sueño 

MOR. Al seccionar el cerebro con hipotálamo e hipófisis incluidos (preparación 

póntica crónica), el sueño MOR persiste apareciendo periódicamente con todas 

sus características, sin embargo disminuye la duración total y notablemente 

desaparece totalmente al quinto día. Por el contrario, si el área hipotálamo-

hipofisiaria desconectada del puente no sufre alteración alguna, el sueño MOR 

mantiene una tasa normal (véase Fernández Guardiola y Calvo, 1998). 

Se sabe además que la destrucción de la región caudal del rafé a nivel del 

bulbo (núcleo rafé pontis y magnus) provoca una desaparición casi total del 

sueño MOR, lo que sugiere que la región caudal del rafé participa en los 

mecanismos del sueño MOR y en la desincronización EEG de la vigilia (Moruzzi y 

Magoun, 1949). Por ello se ha considerado que el bulbo y el puente son 

 13



MECANISMOS DE SUEÑO 

estructuras que participan en la generación del sueño MOR (Cespuglio et al., 

1981). 

Por otra parte, los estudios bioquímicos del sueño MOR han demostrado la 

importancia de mecanismos serotoninérgicos, catecolaminérgicos, colinérgicos, 

neuropeptídicos y proteínicos en la instalación y mantenimiento de esta fase 

(Calvo et al., 1996). Inicialmente se consideraba que la serotonina regulaba al 

SOL y la acetilcolina la vigilia y el sueño MOR. Actualmente se considera que para 

la generación de la fase de sueño MOR existe una interacción entre ambos 

neurotransmisores, así como de otros como la noradrenalina (disminuyendo su 

liberación durante el MOR y aumentando durante la V activa), la dopamina 

(promoviendo las fases de  MOR y SOL) y especialmente el GABA, el cual inhibe la 

actividad de las neuronas del núcleo del rafé y del locus coeruleus involucradas a 

su vez en la inhibición del MOR (células REM-off). De esta forma, el GABA facilita 

la generación del MOR (Datta y MacLean, 2008). Aunado a esto, diversos 

neuropéptidos, como la prolactina y el péptido intestinal vasoactivo (VIP), 

participan en la regulación del sueño MOR. Específicamente, se ha observado  

una disminución progresiva de los niveles de hipocretina (u orexina) en el locus 

coeruleus y en el núcleo del rafé dorsalis durante la transición de SOL a MOR. 

Dicha disminución se traduce en una inhibición de las células REM-off facilitando 

la instalación del MOR (Datta y MacLean, 2008).  

 

3. Componentes tónicos y fásicos del sueño MOR 
 

Como se mencionó previamente, el sueño MOR se conforma de dos tipos de 

componentes: los tónicos (actividad EEG rápida de bajo voltaje y atonía 

muscular) y fásicos (mioclonias y MORs). A continuación se describen los 

mecanismos de cada uno. 
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3.1 Desincronización EEG 

 

Esta actividad se caracteriza por un patrón de pequeña amplitud y 

actividad rápida similar a la de vigilia. Se ha planteado que dicha similitud se 

debe a las conexiones que los centros pontinos hacen con áreas corticales 

(Hobson, 1964). A este respecto, Sakai (1985) al realizar lesiones electrolíticas en 

las regiones pontobulbares como el tegmento magnocelular o el núcleo 

reticularis magnocelularis, encontró una supresión de la desincronización 

cortical durante el sueño MOR, por lo que se consideró que estas estructuras 

participan en la actividad desincronizada del EEG durante esta fase de sueño. 

Posteriormente se identificó también que los núcleos reticularis pontis oralis y 

caudalis participan en la activación cortical del sueño MOR (Sakai, 1985). Otra 

característica del EEG durante el MOR es la aparición de actividad theta continua 

(5 a 7 cps) en las porciones dorsal y ventral del hipocampo (Jouvet, 1965; Leung, 

1984). Esta actividad es más regular, rápida y sobre todo con una distribución 

más extensa que la observada durante el estado de vigilia (4 a 4.5 cps) en la 

región dorsal del hipocampo. En animales despiertos, el theta hipocámpico 

aparece en brotes y está asociado a conductas de orientación y desplazamiento 

hacia un estímulo significativo (Black, 1972). Por otro lado, la actividad theta 

también se asocia con el procesamiento, almacenamiento y evocación de la 

memoria (Elazar y Adey, 1967). Es posible que durante el sueño MOR, el theta 

hipocámpico sea un indicio de los fenómenos mnésicos de los sueños, así como un 

signo de orientación hacia un fenómeno perceptual durante las ensoñaciones.  

 

3.2 Atonía muscular 

 

El sueño MOR se caracteriza, entre otros elementos, por una disminución o 

desaparición del tono en los músculos antigravitatorios o posturales (músculos 

que permiten mantener una postura erguida). A este respecto, Jouvet (1962, 

citado en Fernández Guardiola y Calvo, 1998) demostró que la atonía del sueño 

MOR permanecía intacta después de una transección a nivel del puente y el 
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cerebro medio. Por otro lado, al hacer una sección entre el bulbo raquídeo y el 

puente, la atonía se abolió. Con estos estudios, Jouvet determinó que el puente 

es la estructura encargada de la generación de la atonía (Jouvet, 1962 citado en 

Akert et al., 1965). En un estudio posterior, el mismo Jouvet junto con Delorme 

intentó localizar al área específica del puente encargada de la generación de la 

atonía durante el MOR en el gato. Al lesionar la región caudal del locus coeruleus  

y el tegmento pontino en gatos, demostraron que la atonía muscular 

característica de esta fase desaparecía, mientras que los demás signos del MOR 

se mantenían intactos; de esta forma, describieron el “MOR sin atonía” e 

integrarían al locus coeruleus a las estructuras responsables de la atonía del MOR 

(Jouvet y Delorme, 1965 citados en Datta y MacLean, 2008).  

Estudios posteriores describen que pequeñas lesiones ventromediales al 

locus coeruleus eran más efectivas para inhibir la atonía muscular del sueño MOR 

que aquellas lesiones realizadas directamente sobre el locus coeruleus completo. 

Específicamente, se logró delimitar con mayor precisión que el peri-locus 

coeruleus alpha de la región pontina, junto con la región bulbar del tallo cerebral 

son las estructuras responsables de la atonía muscular del sueño MOR (Sakai, 

1985), siendo las neuronas pontinas las generadoras de la atonía, mientras que 

las bulbares son las neuronas de relevo. Es de interés hacer notar que ambas 

regiones están comunicadas anatómicamente a través del tracto lateral del 

tegmento reticular. A su vez, a través del tracto ventrolateral reticuloespinal, las 

neuronas pontinas y bulbares activan a las interneuronas glicinérgicas y 

GABAérgicas del asta ventral de la médula espinal, las que inhiben 

postsinápticamente a las motoneuronas para provocar la atonía muscular de la 

musculatura antigravitatoria (postural) (Morales y Chase, 1981). Para llevar a 

cabo este fenómeno, ambos grupos neuronales involucran mecanismos 

colinérgicos y glutamatérgicos (Lu et al., 2006 citados en Datta y MacLean, 

2008).  

Aunado a esto, Bliwise y colaboradores, al registrar los periodos de MOR y 

los 20 minutos de SOL previos y posteriores al MOR, hallaron que efectivamente, 

el tono muscular es menor durante el sueño MOR. Sin embargo, durante los 
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veinte minutos de SOL subsecuentes al MOR, el tono muscular es menor que el 

registrado durante los 20 minutos de SOL previos al MOR por lo que sugieren que 

los mecanismos inhibidores de la actividad motora del MOR puedan  requerir más 

tiempo para “apagarse” que para “encenderse” y por tanto sigan teniendo un 

ligero efecto inhibitorio motor aún después de terminada la fase (Bliwise et al., 

1974).  

La disminución de la actividad motora se observa también en la actividad 

de los reflejos espinales. En 1964, Gassel describió la inhibición tónica y fásica de 

dichos reflejos durante el sueño MOR en gatos en libertad de movimiento. 

Demostró que la excitabilidad a la estimulación muscular ya sea tónica o fásica 

es significativamente disminuida durante el sueño MOR a diferencia de la 

transición de vigilia a SOL, en donde la respuesta ante la estimulación se 

mantiene intacta. Importantemente, Gassel describe que a lo largo del sueño 

MOR existe una supresión tónica en la amplitud de la actividad motora, así como 

una supresión fásica aún mayor, asociada a las salvas de MORs (Gassel, 1964 en 

Steriade y Hobson, 1976).  

 

3.3 Contracciones Musculares 

 

Los MTs corporales son comunes en el sueño. Aparecen principalmente al 

inicio y al final del sueño MOR, aunque pueden ocurrir en otras ocasiones durante 

la noche (Aserinsky y Kleitman, 1953; Dement y Kleitman, 1957). Existen 

movimientos esporádicos que aparecen durante la fase de sueño MOR, tal y como 

contracciones de la cara (gestos) y sonrisas (Nielsen et al., 1989), especialmente 

en niños pequeños (Dreyfus-Brisac, 1964). También hay contracciones de los 

músculos: extraoculares, de las manos y pies (Baldridge et al., 1965), del oído 

medio (Dewson et al., 1965; Ogilvie et al., 1982), y de los labios (Shimizu e 

Inoue, 1986). Aunado a esto, Lavigne et al., (2001) y Lu et al., (2005) al registrar 

en humanos y en ratas respectivamente los músculos laríngeos a lo largo de las 

distintas fases de sueño, hallaron que dicho grupo muscular se activa 

significativamente más durante el MOR en comparación al SOL. En cuanto a las 
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contracciones musculares de las extremidades, la actividad muscular es más 

común en grupos musculares distales que proximales (Steriade y Hobson, 1976). 

Se considera que la actividad muscular (al menos en el humano adulto) puede 

estar relacionada con el contenido de los sueños (Hartmann, 1967). En recientes 

estudios, Burgess y colaboradores (2008), demostraron que el glutamato es el 

neurotransmisor involucrado en la generación de la actividad motora fásica 

(mioclonias) del sueño MOR, previamente activado por mecanismos colinérgicos 

involucrados en la atonía muscular durante esta misma fase de sueño.  

A pesar de que durante el sueño MOR estén aparentemente involucrados 

sólo movimientos “insignificantes” de músculos aislados, el control motor 

subyacente está controlado por descargas inhibitorias y breves ráfagas de 

excitación dirigidas hacia la vía común: la motoneurona postural, por tanto la 

actividad motora durante esta fase es un estado más “activo” que “pasivo”  

(Chase y Morales, 1990). 

Por otro lado, McCarley y Hoffman (1981) postulan que el cerebro recibe 

información relacionada con una orden de efectuar un determinado movimiento, 

sin embargo, éste se ve inhibido por la atonía muscular inherente a esta fase, así 

la información es percibida e interpretada como si el movimiento se hubiese 

efectuado, por lo que la activación involuntaria de algunos músculos puede estar 

relacionada con el evento onírico del movimiento del sueño. 

 

3.4 Irregularidades cardiorrespiratorias 

 

Durante el sueño MOR hay un patrón respiratorio rápido e irregular. 

Inicialmente se sugirió que estos cambios se debían al aspecto emocional de los 

sueños (Aserinsky y Kleitman, 1953). Sin embargo, posteriormente el mismo 

Aserinsky (1965) plantearía  que estos cambios eran secundarios a otros cambios 

neurofisiológicos involucrados también en los componentes fásicos  del sueño 

MOR (Aserinsky, 1965; Baust et al., 1972). Es por ello que la actividad cardiaca se 

ve influenciada por otros fenómenos fásicos tal y como los MORs y los MTs 

(Guazzi y Zanchetti, 1965), así como la actividad theta (Rowe et al., 1999). De 
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esta manera, durante la fase de sueño MOR se ha identificado una actividad 

cardiaca irregular, con tendencia a disminuir periféricamente (reflejado en la 

disminución en la temperatura corporal), pero con un aumento en el flujo 

sanguíneo de la arteria vertebral, reflejado en el aumento en la temperatura 

cerebral (Calasso y Parmeggiani, 2008; Snyder et al., 1963).  

 

3.5 Movimientos Oculares Rápidos (MORs). 

 

Aserinsky y Kleitman en 1953 observaron y describieron por primera vez los 

MORs característicos del sueño MOR. Éstos aparecen simultáneamente en ambos 

ojos de manera repentina y sincronizada. Los MORs se pueden presentar desde el 

inicio de la fase, o bien segundos después de los cambios en el EEG y en el tono 

muscular. Existen MORs aislados, en forma de salvas de hasta 60 a 70 

movimientos por minuto difieren en distribución y patrón de los movimientos 

oculares  de vigilia (Jeannerod, 1965, citados en Akert et al., 1965). Un mismo 

tren puede tener de 3 a 8 movimientos, pero a veces puede llegar a 50 sin 

interrupción (véase Corsi-Cabrera, 1983). Los intervalos entre movimientos son 

generalmente menores a 1 seg. (Jacobs et al., 1971), aunado a esto, se halló que 

los MORs de esta fase de sueño tienen una velocidad similar a los de vigilia 

(Herman, 1983).  

Los MORs pueden ser verticales, horizontales u oblicuos, pero siempre 

conjugados y acompañados de miosis interrumpida por breves midriasis (véase 

Corsi-Cabrera, 1983). Jacobs y colaboradores (1971) encontraron en humanos que 

los MORs se realizan con una deflexión entre 5 y 30 grados debajo de la línea 

recta, y que de 5 al 15% de los MORs son horizontales, de 25 a 35% verticales y de 

55 a 65% oblicuos (Jacobs et al., 1971, en Corsi-Cabrera, 1983).  

La investigación de los MORs cobró impulso gracias a los estudios en 

animales como el gato, en donde Jeannerod (1965 citado en Akert et al., 1965) 

al destruir los colículos superiores del gato, encontró solamente MORs aislados 

(dependientes del VI par), mientras que con una sección transversal a nivel 

mesencefálico, donde los colículos superiores permanecen intactos, las salvas de 
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MORs persisten. Asimismo, al decorticar a los animales, se observó que los MORs 

permanecen intactos. Por otro lado, con la destrucción de los colículos 

superiores y del tegmento mesencefálico se reduce el número de MORs, 

persistiendo los movimientos laterales y externos aislados. Se sabe además que la 

lesión bilateral del fascículo longitudinal medio y de la comisura posterior (que 

provocan alteraciones de la motilidad ocular durante la vigilia) no lo hace con los 

MORs del MOR (Perenin y Jeannerod, 1971).  

Pompeiano y Morrison (1965, citados en Akert et al., 1965)  al destruir 

total o parcialmente los núcleos vestibulares encontraron también una supresión 

de las salvas de MORs, las cuales están relacionadas con descargas periódicas de 

alta frecuencia de los núcleos vestibulares. La actividad de estos núcleos está 

regulada por neuronas reticulares que mandan influencias a las neuronas 

vestibulares de segundo orden. Durante el sueño MOR, la actividad espontánea 

de estas neuronas consiste en periodos silentes y trenes de descarga relacionados 

con salvas de MORs (Pompeiano y Morrison, 1965). 

Con estos resultados se puede señalar que los MORs de esta fase de sueño 

se originan a nivel pontino y se regulan de manera compleja a nivel 

mesencefálico y del colículo superior, regiones donde los procesos de integración 

cortical (facilitación de la corteza visual e inhibición de la corteza frontal) 

ejercen su  efecto (Fernández-Guardiola y Calvo, 1998).  

Por otra parte es importante mencionar que en animales experimentales 

se ha descrito que la ablación de la corteza occipital provoca un decremento de 

los MORs, y que, por otro lado, la ablación de la corteza frontal los aumenta, 

mientras que los movimientos oculares de la vigilia se suprimen completamente 

(Jouvet, 1962 citados en Akert et al., 1965). Lo anterior indica que los MORs del 

sueño y de la vigilia son distintos entre sí, ya que los mecanismos que los 

generan, así como su distribución temporal y patrón de ocurrencia, difieren 

considerablemente (Mouret et al., 1963 citados en Akert et al., 1965).  

El sistema motor ocular consta de cuatro músculos originados en la vaina 

fibrosa del nervio óptico y del tendón de Zinn que se insertan por un extremo en 

el fondo de la órbita y, por el otro, arriba, abajo, a la izquierda y a la derecha 
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del polo anterior del globo ocular. Otros dos músculos oblicuos se fijan también 

al ápex, pero se aproximan al ojo desde la parte nasal de la órbita insertándose 

arriba y debajo de la porción externocaudal del globo. Sobre la superficie facial 

que rodea a la órbita ocular está el músculo Orbicularis Oculi, sin embargo este 

músculo no está involucrado en el movimiento del globo ocular, sino en la 

contracción de la piel que rodea al ojo (Delgado, 1996).  

Dentro de la actividad fásica del MOR, destaca la presencia de los 

llamados potenciales Ponto-Geniculo-Occipitales (por sus siglas, PGO). Dichos 

potenciales mantienen una estrecha relación con los MORs de esta fase de sueño. 

En 1959 Jouvet et al. (citados en Akert et al., 1965) observaron la aparición de 

potenciales monofásicos de alto voltaje (200-300 microvoltios) y de corta 

duración (100 ms) en la formación reticular pontina del gato, antes y durante el 

sueño MOR. Más tarde, estos potenciales se registraron en el cuerpo geniculado 

lateral (CGL) (Mikiten et al., 1961 citados en Akert et al., 1965) y posteriormente 

en la corteza occipital del gato (Mouret et al., 1963 citados en Akert et al., 

1965), por lo que se les dio el nombre de actividad fásica Ponto-Geniculo-

Occipital (PGO) (Jouvet, 1965, citado en Datta y MacLean, 2008) 

Actualmente se sabe que la actividad PGO se propaga también hacia el 

colículo superior y la corteza parietooccipital (véase Datta y MacLean, 2008), al 

cerebelo (Jeannerod, 1965), corteza auditiva y al núcleo del V par craneal 

(Rofgwarg et al., 1979, citados en Datta y MacLean, 2008). Además, esta 

actividad se propaga hacia los núcleos oculomotores del III, IV y VI pares 

craneales (Costin y Hafemann, 1970), para provocar los MORs de esta fase de 

sueño (Cespuglio  et al., 1975 citados en Datta y Maclean, 2008). Notablemente, 

la actividad PGO se propaga hacia distintas estructuras límbicas como el giro del 

cíngulo, hipocampo y amígdala (Calvo y Fernández-Guardiola, 1984). 

Conjuntamente, se ha observado un aumento significativo de los potenciales PGO 

y por lo tanto de los MORs al estimular la amígdala del lóbulo temporal durante 

el sueño MOR (Calvo et al., 1987).  

Estos potenciales asimismo tienen estrecha relación con varios fenómenos 

fásicos periféricos, como contracciones de los músculos del oído medio (Dewson 
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et al., 1965), mioclonias de los músculos esqueléticos (Gassel et al., 1964) y 

modificaciones transitorias de  las frecuencias cardiaca y respiratoria (Baust et 

al., 1972; Calvo et al., 1973; Orem y Barnes, 1980).  

Cabe mencionar que los potenciales PGO constituyen un componente 

central de los mecanismos no sólo de mantenimiento, sino de inducción del 

sueño MOR ya que éstos aparecen en la fase de SOL inmediatamente precedente, 

el llamado Sueño Fásico de Ondas Lentas (SPHOL por sus siglas en francés), de 30 

a 60 segundos antes del sueño MOR (Thomas y Benoit, 1967). Sin embargo dicha 

actividad es menor en voltaje y frecuencia, aumentando durante el MOR a un 

promedio de 60 potenciales por minuto. 

Aunado a esto, se han registrado potenciales equivalentes a las PGO en el 

hombre. Salzarulo y Lairy (1976) demostraron que al registrar la corteza estriada 

durante el sueño MOR, aparecen potenciales PGO. Igualmente, durante el sueño 

MOR se han registrado potenciales parietooccipitales que aparecen antes de los 

MORs, que se pueden registrar en la proximidad de las diferentes estructuras  de 

la corteza visual y que tienen una duración semejante a la de las PGOs de gato 

(McCarley e Ito, 1983). Asimismo, Peigneux y colaboradores, (2001) hallaron una 

correlación positiva entre la actividad de estructuras como el cuerpo geniculado 

lateral derecho y la corteza occipital primaria durante el Sueño MOR en 

humanos, indicando una similitud con la actividad PGO registrada en animales. 

Por lo anterior, se ha sugerido que los potenciales PGO constituyen un sustrato 

fisiológico para la actividad mental durante las ensoñaciones (McCarley e Ito, 

1983; Peigneux et al., 2001; Maquet et al., 1996).   

Por otra parte, se sabe que los MORs presentan estabilidad a lo largo de la 

noche en sujetos sanos (Dusan-Peyrethon, 1967), mientras que en sujetos 

deprimidos, esta cantidad aumenta (Foster et al., 1976); por lo que se considera 

que los MORs, así como su densidad (DMORs) (numero/minuto), son variables 

constantes y útiles para la valoración del sueño, ya que se correlacionan con 

otras variables del sueño MOR como el porcentaje y la latencia (véase Calvo, 

1995).  
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III. ENSOÑACIONES 
 

Las ensoñaciones pueden definirse como la experiencia interna que ocurre 

durante el dormir, caracterizada por imágenes alucinatorias predominantemente 

visuales, cierto grado de distorsión y su aceptación como real mientras está 

ocurriendo (Calvo, 1995). Igualmente se pueden definir como episodios 

involuntarios de actividad mental acompañados de percepciones sensoriales y de 

respuestas vegetativas, que evocan vivencias personales con tono emocional, y 

cuyo recuerdo es pobre, a menos que despertemos en ese momento. Es de 

interés hacer notar que la ensoñación también puede ser referida como sueño 

(del latín Somnium: representación de sucesos imaginados durmiendo) el cual 

difiere de sueño como estado fisiológico (del latín Somnus: acto de dormir) 

(Hériz-Ramón, 1998). 

 

1. Aspectos históricos 
 

Como describe Calvo (manuscrito, 2003), el interés por conocer y entender 

la actividad onírica comenzó desde épocas remotas. A pesar de que no existen 

indicios sobre el interés del hombre primitivo por los sueños, es de suponerse que 

desde entonces ya existían interrogantes sobre esta actividad. Es con la escritura 

reflexiva que comienzan las primeras manifestaciones registradas de este 

interés. Así las ensoñaciones no sólo eran consideradas para interpretar el 

porvenir individual, sino el de pueblos enteros. Muestra de lo anterior son las 

interpretaciones realizadas por el egipcio José de los sueños del Faraón, en los 

que augura el auge y posterior caída de Egipto. Posteriormente, y en diversas 

ramas, llámese artística, mística o científica, los sueños han ocupado parte 

importante de las inquietudes de la humanidad. Asimismo, brujos han utilizado a 

la actividad onírica como medio para comunicarse con dioses o espíritus (Calvo et 

al., manuscrito, 2003; Hobson, 1988). A fines del siglo XVIII y principios del XIX, 

los sueños eran utilizados por adivinos y charlatanes para predecir el éxito o 
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infortunio de las personas. Dicha práctica llevaría a la publicación de diversos 

libros donde se adjudicaba cierto significado a determinados símbolos presentes 

en los sueños, cabe mencionar que éste tipo de “interpretaciones” siguen 

vigentes aún hoy en día (véase Calvo, 1995).  

Por otro lado, también en los siglos XVIII y XIX las ciencias médicas se 

ocuparon de la cuantificación de variables vegetativas durante el dormir. Se 

describió con exactitud la disminución progresiva de las frecuencias cardiaca y 

respiratoria durante el sueño, aunque los médicos prestaron poca importancia a 

las ensoñaciones, considerándolas como fenómenos anormales producto de un 

cerebro mal oxigenado. Es el médico francés Alfred Maury quien en 1862 hace los 

primeros intentos por explicar el contenido mental de los sueños.  A él se debe el 

inicio de los experimentos sistemáticos e intencionales sobre el propio sueño y 

actividad onírica. Maury estaba particularmente interesado en las imágenes 

visuales y en los acontecimientos afines  a los sueños que ocurren cuando se 

empieza a dormir, las llamadas alucinaciones hipnagógicas. Maury asimismo 

introdujo estímulos específicos previos al sueño en un intento por rastrear su 

papel desencadenante y su transformación en imágenes visuales del inicio del 

sueño (Maury, 1862 citado en Hobson, 1988). 

 Junto con Maury, el marqués Marie Jean Léon Hervey de Saint-Denis 

practicó la autoobservación sistemática, logrando el diario de sueños 

probablemente más vasto en la historia, compilando la actividad onírica de 5 

años en su obra Les Rêves et les moyens de les diriger (1867). En éste, Hervey 

plantea, entre otras observaciones, que durante el sueño la voluntad no se ve 

interrumpida, contradiciendo lo planteado por Maury respecto a que la voluntad 

se mantenía aún en el sueño, así, Hervey menciona que: “el soñador no es más 

libre que el loco o el borracho”. A pesar de estas conjeturas (que hoy se han 

rechazado), el mérito de Hervey radica en los importantes aportes que hizo al 

estudio de este fenómeno, como el que plantea acerca de la abundancia 

imaginativa durante el proceso onírico, o bien la importancia que otorgó a la 

cualidad hipervisual de los sueños (Hobson, 1988). 
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 Posteriormente, Freud establecería en una posición primordial el papel de 

los sueños en la vida inconsciente del humano, basándose en el contenido de los 

sueños para elaborar su teoría acerca de los procesos del pensamiento. Freud 

distinguía dos componentes principales en las ensoñaciones, el contenido 

manifiesto (el expresado por el paciente) y el contenido latente o subconsciente 

(inferido por el mismo Freud, de acuerdo a una simbología acuñada por él 

mismo). Freud se destaca asimismo por ser uno de los pioneros en la búsqueda 

del origen de los fenómenos mentales de los sueños, y sobre todo, por ser el 

primero en interesarse en qué momento aparecen éstos. Propuso que los sueños 

ocurren continuamente durante el dormir o durante la transición del dormir al 

despertar (Freud, 1900). Aunque actualmente se sabe que la actividad onírica no 

es continua, la segunda premisa se justifica, dado que los sueños que 

generalmente recordamos son los que se presentan justo antes del despertar 

(Calvo, manuscrito, 2003). 

A pesar de las críticas metodológicas hacia los estudios de Freud sobre los 

estados de sueño y vigilia, sus trabajos han permitido avances sobre el referente 

onírico producido en la vigilia. Esto es, la influencia de las experiencias 

emocionalmente significativas vividas durante la vigilia y su relación con el 

contenido de lo soñado. Aunado a lo anterior, Freud le da a la memoria un papel 

prioritario dentro de las ensoñaciones, llevándolo a afirmar que durante los sueños 

la memoria plasma todo lo retenido, y reprimido durante la vigilia. En el tiempo 

de la teoría freudiana, en que el cerebro apenas figuraba como órgano generador 

de la actividad mental, se consideraban a los estímulos somáticos como una de las 

fuentes de actividad onírica en personas enfermas, por tanto, se asumía que los 

pacientes que padecían de dolencias cardíacas sufrían de pesadillas porque 

incorporaban a sus escenas oníricas los dolores de la angina de pecho. Freud 

rechazaría acertadamente esta teoría del origen de los sueños que consideraba a 

la sensación vegetativa la forjadora de los sueños, dándole a la memoria el papel 

primordial (Calvo, manuscrito, 2003).  

Aunado a las aportaciones de Freud, el médico francés Nicholas Vaschide 

en 1911 publicó sus extensas observaciones sobre el sueño y los sueños en el 
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libro: Le sommeil et les rêves. Vaschide a su vez se había inspirado en los 

trabajos del psiquiatra francés Jean-Étienne-Dominique Esquirol, quien a través 

de la observación de sus pacientes mientras dormían, describe las expresiones 

faciales y los movimientos en un intento por predecir el contenido de sus sueños. 

A partir del estado del pulso y de la respiración, de los movimientos del cuerpo y 

las palabras pronunciadas, concluyó que casi siempre se podía determinar si un 

individuo estaba soñando o no. Esquirol además sostuvo que muchas veces se 

podía predecir los temas principales del contenido de un sueño (véase Hobson, 

1988).  

Con estos antecedentes, Vaschide realiza el mismo estudio en sujetos 

sanos y describe periodos alternados de vasoconstricción y vasodilatación. 

Aunque Vaschide no determina la duración exacta de este ciclo vascular, 

probablemente se haya tratado de la primera observación del ciclo SOL-MOR de 

noventa minutos. Vaschide igualmente llegó a despertar a los sujetos 

periódicamente para recolectar información de la ensoñación. Importantemente, 

observó que al empezar a conciliar el sueño, había lapsos de atención derivados 

de una pérdida de sinergia de los movimientos oculares, después se presentaban 

alucinaciones vívidas desde el primer momento. Esas alucinaciones hipnagógicas 

se volvían cada vez más vagas hasta que desaparecían totalmente cuando se 

entraba “realmente” en el sueño (Vaschide, 1911 en Hobson, 1988).  

Vaschide creía que el sueño tenía una función positiva, con sus propios 

mecanismos y que era más que una interrupción de la actividad cerebral, como 

muchos de sus contemporáneos creían. Vaschide asimismo consideraba que el 

dormir era una función instintiva del cerebro, por tanto, un proceso 

preprogramado y no una respuesta al cansancio ni el resultado de la depresión 

cerebral provocada por alguna sustancia formada durante la vigilia. Consideraba 

pues al dormir como una protección activa de origen evolucionista contra 

amenazas de la vigilia (como sustancias tóxicas) (Vaschide, 1911 en Hobson, 

1988). Así, la teoría de Vaschide es de las primeras en integrar al estudio del 

sueño las aportaciones de Darwin (1872), quien plantea que la evolución es  
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producto de un cambio en el perfil genético de una población de individuos de 

acuerdo a la adaptación al ambiente circundante.   

Hasta este punto, el estudio de los sueños había sido abordado a partir del 

aspecto mental, sin embargo su relación con algún estado funcional cerebral aún 

no era tomada en cuenta debido principalmente al dualismo cartesiano vigente 

en la época, que consideraba a la mente dividida del cerebro. Fue hasta 1929 

con el ya mencionado desarrollo del EEG por Berger, que el registro de la 

actividad eléctrica cerebral en el hombre fue posible, abriendo la posibilidad de 

relacionar estados mentales con actividad cerebral simultánea.  

Como se mencionó previamente, el análisis científico de las ensoñaciones 

comenzó con el descubrimiento de Aserinsky y Kleitman en 1953 del sueño MOR, 

seguido por el hallazgo de Dement y el mismo Kleitman en 1957 de que estos 

movimientos oculares coinciden con las ensoñaciones (Dement y Kleitman, 1957). 

Así, por primera vez se supo con exactitud en qué momento ocurrían los sueños y 

que están ligados a un estado fisiológico cerebral específico.  

Con la recolección de reportes verbales de varios sueños durante una 

noche, se ha logrado caracterizar los componentes de éstos, los cuales se 

relacionaron con diferentes variables biológicas. Se encontró una coincidencia 

entre el número de MORs y la intensidad emocional de la ensoñación (Dement y 

Kleitman, 1957). Aunado a lo anterior, Berger y Oswald en 1962 hallaron una 

relación entre ensoñaciones con contenido emocional intenso y MORs de mayor 

amplitud. Igualmente se relacionó la aparición de las ensoñaciones con 

modificaciones de la resistencia eléctrica de la piel y con cambios repentinos de 

la frecuencia cardiaca y respiratoria (Orem et al., 1980). Lo anterior permitió 

resumir los componentes sensoriales, vegetativos, emocionales y mentales de las 

ensoñaciones (véase Tabla 1) (Gruen et al., 1997). Sin embargo, debido a la 

dificultad de explorar el cerebro humano a profundidad y a la imposibilidad de 

obtener relatos oníricos de animales experimentales, no se han obtenido datos 

acerca de los mecanismos subcorticales que subyacen a las ensoñaciones 

mientras éstas suceden. 
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Cabe mencionar que las ensoñaciones no son privativas del sueño MOR. A 

partir de los estudios poligráficos en humanos realizados por Foulkes (1962, 

citado en Corsi-Cabrera, 1994) se halló un 87% de narraciones en MOR y un 74% 

en las demás fases de SOL. En dicho estudio se les solicitó a los sujetos que 

clasificaran su experiencia de acuerdo a una serie de variables que permitieron 

diferenciar los relatos del MOR del SOL. Halló que las ensoñaciones del MOR se 

caracterizaron por mayor riqueza y claridad perceptual o alucinatoria, mayor 

distorsión de la realidad, mayor cantidad de imágenes visuales, escenas, 

personajes y movimiento, mayor participación afectiva y generalmente fueron 

juzgadas como más largas. Por el otro lado, los sueños del SOL fueron más 

conceptuales que perceptuales, con menor dramatismo y participación física y 

emocional. Asimismo fueron menos complejos, y fue más frecuente la relación 

con eventos recientes de la vida real del sujeto y la continuación de un mismo 

tema en distintos despertares. 

Sin embargo la clara diferencia en intensidad, calidad visual, y evocación 

personal que existe entre las ensoñaciones del SOL y las del MOR, permite 

resaltar la actividad emocional de esta fase, distinguiéndose de las ocurridas 

durante el SOL. Las ensoñaciones ocurridas relacionadas a los MORs se 

acompañan de fenómenos perceptuales del tipo alucinatorio, son involuntarias, 

con sensación de realidad y frecuentemente son inexplicables, incoherentes e 

incongruentes, y se distinguen particularmente por el tono emocional que las 

acompaña (véase Tabla 1) (Calvo, 1995). 
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TABLA 1. 
 Componentes sensoriales, vegetativos emocionales y mentales presentes en las 

ensoñaciones. 

 

COMPONENTES DE LAS ENSOÑACIONES 

 

Sensoriales Vegetativos Emocionales Mentales 

 

Visuales 

 

Bradicardia 

 

Ansiedad 

 

Alucinaciones * 

Auditivos Taquicardia Angustia Reminiscencias 

Personales 

Somestésicos Apnea Miedo Incongruentes  

Táctiles Taquipnea Placer Incoherentes 

Olfatorios Sudoración Tristeza Discontinuos 

Gustativos Erección Peneana Alegría Extraños 

Dolor Eyaculación Ira Sensación de Realidad 

 Tumefacción Culpa Sueños Lúcidos 

 

*Se usa esta denominación por la semejanza con las alucinaciones patológicas (percepción de algo que no existe en el 

entorno), mas no se consideran fenómenos anormales durante el REM.  

Tabla obtenida de Gruen et al., 1997. 

 

Por otro lado, se ha hallado que el grado de actividad fásica durante la 

fase de MOR afecta directamente la intensidad de la experiencia onírica. Además 

de la relación entre el número de MORs y la intensidad emocional de la 

ensoñación, se ha hallado una correspondencia entre la actividad fásica del MOR 

y el grado de recuerdo. Corsi-Cabrera (1994) compiló algunos estudios sobre los 

factores que influyen en la evocación de la ensoñación. Particularmente se 

encontró una mayor evocación de la ensoñación cuando ésta se acompaña de 

actividad fásica abundante: número de MORs, frecuencia cardiaca (Hauri, 1973), 
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cambios en la resistencia de la piel (Hauri, 1973);  irregularidad en la respiración 

(Shapiro, 1964) y erecciones peneanas (Karakan, 1966). 

 

2. Relación de los componentes fisiológicos del MOR con 

las ensoñaciones. 
 

Los componentes sensoriales, vegetativos y emocionales presentes en las 

ensoñaciones tienen un referente fisiológico que el estudio experimental del 

sueño MOR ha permitido analizar. En estudios con animales se han logrado 

identificar  referentes de la activación mental en hombres a un estado peculiar 

de conciencia en animales. La desincronización cortical semejante a la de vigilia 

presente durante el sueño MOR puede ser un indicador de que el cerebro está en 

condiciones de realizar una actividad mental específica, en este caso, las 

ensoñaciones (Calvo, 1995). 

Los estudios realizados por Jouvet y Delorme (1965, citados en Datta y 

MacLean, 2008) sobre la conducta del gato durante el sueño al lesionar regiones 

del locus coeruleus, permitieron observar en animales estados análogos a las 

ensoñaciones del humano. Aunado a los movimientos elaborados, se encontró 

bajo este mismo parámetro, que los animales presentan conductas de huida, 

ataque, depredatorias, de acicalamiento y orientación sin tener un estímulo 

externo, denominada “conducta onírica” del gato (Henley y Morrison, 1969; 

Sastre y Jouvet, 1979; Hendricks, 1982; Morrison, 1993). 

A este respecto se han hallado estados de “hiperalerta” acompañados de 

reacciones de orientación en el gato después de estimular eléctricamente la 

formación reticular (Moruzzi, 1972). Una reacción análoga serían los movimientos 

de orientación durante la conducta onírica del gato. Durante el sueño MOR, la 

formación reticular está activada intermitentemente por células generadoras de 

PGOs, los cuales pueden compararse a los estímulos eléctricos que provocan los 

movimientos de orientación en la conducta onírica (Calvo, 1995). 
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La disminución en la entrada sensorial durante el MOR difiere de la vigilia, 

sin embargo, durante el sueño MOR, esta activación exógena se ve sustituida por 

una endógena. Esta es la activación que inicia en la región pontina y que 

asciende hacia distintas estructuras cerebrales y que posteriormente desciende 

hacia los efectores musculares y vegetativos. Según la teoría de Hobson (1977) el 

origen del contenido está en la activación sensoriomotriz originada en el puente, 

mientras que los centros emocionales (límbicos), conceptuales (hipocampo) y 

perceptuales superiores tendrían un papel de integración y síntesis de la 

ensoñación.  

Asimismo, la disminución en la actividad de las regiones corticales 

particularmente de la región prefrontal, puede estar reflejándose durante el 

sueño MOR, en la falta de coherencia y la aceptación de la aparente “realidad” 

de la ensoñación sin cuestionamientos. El análisis cuantitativo EEG muestra que 

ésta área es la que sufre mayor grado de modificación durante el sueño. Durante 

la vigilia, estas regiones son las que tienen un mayor índice metabólico (Monte, 

1989) y frecuencias EEG más altas (Corsi-Cabrera et al., 1987) mientras que en el 

MOR, son las que sufren una mayor lentificación (Arce et al., 1993) y un mayor 

desacoplamiento de las regiones perceptuales. Por el contrario, en humanos se 

ha registrado un aumento en la actividad de estructuras del sistema límbico 

durante el mismo sueño MOR (Maquet et al., 1996 citado en Ioannides et al., 

2004). Ambos fenómenos se pueden estar reflejando en el grado de incoherencia 

y en lo extraño de la ensoñación  (Corsi-Cabrera et al., 2003). 

 

2.1 Movimientos oculares rápidos y ensoñaciones 

 

Es de interés el hecho de que las ensoñaciones sean fenómenos 

predominantemente visuales, por los que el sistema visual juega un papel 

principal en la conformación de éstas. Dentro de los componentes fásicos del 

sueño MOR, los movimientos oculares rápidos están estrechamente relacionados 

a la aparición y al contenido emocional de las ensoñaciones. Lo anterior ha 

permitido plantear la llamada hipótesis del escudriñamiento, según la cual los 
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MORs representan el escaneo de las imágenes visuales durante el sueño en curso. 

Junto con los MORs, habría una activación muscular y/o visceral correspondiente 

al contenido de la ensoñación (véase Hobson, 1988). 

En 1958 Dement y Wolpert hallaron una relación  entre el patrón de MORs 

y las ensoñaciones reportadas, con lo que propusieron una teoría en la que la 

actividad de los MORs se da en respuesta a los eventos visuales del sueño 

(Dement y Wolpert, 1958 citados en Berger, 1963; Miyauchi et al., 1987). 

Asimismo, se encontró una correspondencia entre la última imagen de la 

ensoñación y la posición del ojo en el 74% de los sujetos. Sin embargo, esta 

relación no siempre se presenta, tomando en cuenta que no siempre se logra 

acceder al recuerdo del sueño. 

Aunado a lo anterior, ocasionalmente se han hallado relaciones entre los 

demás fenómenos fásicos (como las breves contracciones musculares de los 

músculos de las extremidades) y el contenido de las ensoñaciones (Gardner, 

1975; Wolpert, 1960), así como entre los relatos de conversaciones oníricas y la 

activación de los músculos productores del lenguaje (Shimizu, 1986; Lavigne et 

al., 2001; Lu et al., 2006). Este punto se explicará más adelante. 

 

2.2 Atonía muscular en las ensoñaciones 

 

Un fenómeno claramente observable del sueño MOR relacionado 

directamente con las ensoñaciones es la atonía muscular del tipo 

antigravitatorio. El carácter involuntario y alucinatorio de las mismas las harían 

amenazantes para la integridad física del organismo (Calvo, 1995). Por esto, el 

mismo sueño MOR tiene un mecanismo que suprime la actividad muscular 

durante las ensoñaciones. Dicho mecanismo está integrado en el tallo cerebral y 

médula espinal (Morales et al., 1987).  

Sin embargo, como se mencionó previamente, se ha hallado activación 

durante el MOR en ciertos músculos involucrados en el lenguaje (McGuigan y 

Tanner, 1971; Shimizu, 1986) y en las expresiones faciales (Gerne et al., 1985; 

Nielsen et al., 1989) los cuales no pertenecen al grupo antigravitatorio. 
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Específicamente, Gerne y Strauch (1985), basados en las investigaciones sobre 

expresiones emocionales realizadas en sujetos durante la vigilia, estudiaron la 

activación de 2 músculos (Corrugador y Zigomático) durante el sueño MOR y 

hallaron una activación de los músculos (no simultánea) correlacionada 

positivamente con la emoción narrada durante el sueño. A pesar de que el 

estudio de Gerne y Strauch obtuvo relaciones estadísticamente significativas 

entre la actividad onírica y la activación EMG facial, en un estudio posterior 

Hofer (1987 citado en Schredl, 2000) no obtuvo dichas correlaciones.  

Por otro lado, se ha postulado una hipótesis sobre la facilitación que 

ejercen las emociones sobre el nivel de recuerdo de las ensoñaciones. Nielsen y 

colaboradores, en 1989 al registrar la actividad de los músculos faciales 

Zigomáticos Derecho e Izquierdo y Corrugador durante el MOR y al obtener 

reportes de sueño, demostraron que el recuerdo y la narración de las 

ensoñaciones facilita la evocación emocional (Nielsen et al., 1989). Sin embargo, 

Gardner (1975) y Schredl (2000) sostienen que una dificultad en estudios de este 

tipo, yace en la disparidad de las narraciones obtenidas entre los distintos 

sujetos. 

 
2.3 Sistema límbico y ensoñaciones  

 

El sistema límbico es el lugar donde se integran las respuestas emocionales y 

algunos de los cambios vegetativos que acompañan a las ensoñaciones (Papez, 

1937 en Gruen et al., 1997). Este sistema igualmente juega un papel importante 

en los procesos de consolidación de la memoria de corto a largo plazo. Asimismo, 

el sistema límbico es una parte estratégica en la asociación de elementos 

sensoriales y emocionales, que permite la formación de los elementos cognitivos 

de la actividad mental (Papez, 1937 en Gruen et al., 1997).  

Calvo (1995) compiló los trabajos referentes a la relación existente entre 

Sistema Límbico y ensoñaciones. A continuación se presentan algunos de estas 

investigaciones. De las regiones que componen al sistema límbico, el giro del 

cíngulo, el hipocampo y la amígdala del lóbulo temporal, son las que están 
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involucradas en la generación de los componentes emocionales y mentales de las 

ensoñaciones (Calvo, 1995). Dicha relación se explica dados los mecanismos de 

acción de estas estructuras. 

El giro del cíngulo interviene principalmente en la integración emocional de la 

información sensorial proveniente de los núcleos de relevo talámico (Baleydier, 

1980). En el hombre, la estimulación eléctrica del giro del cíngulo provoca fenó-

menos alucinatorios complejos, cambios emocionales, movimientos oculares rápi-

dos y la sensación de estar soñando (Escobedo et al., 1973; Bancaud, 1976).  

 Por otro lado, el hipocampo es la estructura integradora del tono 

emocional de la información sensorial previamente integrada en el tálamo. En 

animales, al estimular eléctricamente el tálamo, se provocan reacciones de 

defensa y de ataque, así como cambios respiratorios y pupilares. Por el contrario, 

al lesionar el hipotálamo se disminuye el umbral a las reacciones emocionales 

(furia y conducta emocional exagerada) (McLean, 1953; Phillips y LeDoux, 1992). 

Dicha estimulación en el hombre provoca la detención respiratoria y fenómenos 

alucinatorios elaborados que son reportados como ensoñaciones por los sujetos  

(Brazier, 1966; Halgren et al., 1978). 

La amígdala del lóbulo temporal, por otro lado, recibe información visual, 

auditiva, somestésica y visceral, proveniente de los núcleos talámicos de relevo y 

del tallo cerebral (Price, 1987; Amaral et al., 1992), que se refleja en la 

influencia que ejerce la amígdala en la conducta emocional e instintiva (Calvo, 

1995). La lesión o estimulación eléctrica de determinados núcleos amigdalinos 

provoca hipersexualidad, ansiedad, agresividad, conductas de huida y de ataque 

(Price, 1987; Davis, 1992; LeDoux, 1992). Por otro lado, la amígdala junto con el 

hipocampo, participa en los procesos de aprendizaje y consolidación de la memo-

ria tanto en animales (Wible et al., 1992; Aggleton, 1992) como en el hombre  

(Gabrieli, 1998; LeDoux, 1993; Phelps, 2004).  

Asimismo, al estimular la amígdala se han encontrado cambios repentinos del 

estado de ánimo, alucinaciones visuales y auditivas elaboradas, constituidas por 

reminiscencias de tipo personal (sexuales, afectivas, de placer, de miedo y de 

enojo) (véase Calvo, 1995). Notablemente, al tener estos estados alucinatorios, 
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los pacientes reportan la sensación de estar soñando (Brazier, 1966: Halgren, 

1978; Fernández-Guardiola, 1977; Fish et al., 1993). 

A pesar de que todos los estudios previamente mencionados se han realizado 

durante la vigilia, la similitud entre los fenómenos provocados por la estimu-

lación de sus estructuras y los componentes alucinatorios, emocionales y 

mentales de las ensoñaciones, sugiere que el sistema límbico contribuye con 

estos elementos de los sueños (Calvo, 1995). En apoyo a esta idea está el hecho 

de que pacientes con epilepsia del lóbulo temporal (lóbulo donde se localizan la 

amígdala y el hipocampo) presentan ensoñaciones con mayor intensidad 

emocional (Gruen, 1997).  

Penfield y Rasmussen (1950) y Penfield y Jasper (1954) demostraron que la 

estimulación eléctrica de las vías sensoriales primarias (visual y auditiva), en 

pacientes conscientes, provoca únicamente fenómenos perceptuales elementales 

como: colores, sombras, contornos, etc., en el caso de la vía visual; y ruidos y 

zumbidos en el caso de la vía auditiva, por lo que la vía PGO-sensorial no puede 

ser la responsable de la complejidad visual y emocional presente durante las 

ensoñaciones. Por lo tanto,  los fenómenos alucinatorios elaborados de los sueños 

forzosamente se integran en el sistema límbico (véase Calvo, 1995).   
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IV. EMOCIÓN 
 

La emoción es un impulso neuronal que incita a un organismo a actuar, 

provocando conductas reactivas autonómicas que han sido adaptadas a lo largo 

de la evolución como un mecanismo de supervivencia. También ha sido definida 

como una reacción expresada a través de funciones fisiológicas como las 

expresiones faciales, alteración en la tasa cardiaca y ritmo respiratorio. Sin 

embargo, el término emoción es y ha sido objeto de polémicas debido a que 

frecuentemente es confundido con motivación, pulsión, afecto, estado de ánimo 

y temperamento, entre muchos otros (Hilgard, 1962, Delgado, 1966). A pesar de 

las similitudes entre terminologías, la emoción se distingue por tener un 

elemento desencadenante (estímulo), una respuesta fisiológica que involucre 

activación periférica, una experiencia subjetiva de la misma y una serie de 

conductas reactivas, que, de ser posible, permitirán la identificación de la misma 

ya sea subjetiva u objetivamente (Delgado, 1966; LeDoux, 1998). 

Las emociones son el resultado de procesos fisiológicos cerebrales cuya función 

es la homeostasis del individuo con el medio ambiente. Desde el punto de vista 

filogenético, las emociones aparecen en las aves y los mamíferos hasta hoy 

estudiados, incluyendo al hombre. Éstas se integran en regiones antiguas en su 

aparición filogenética, como el paleocerebro y el mesencéfalo, que incluyen al 

tallo cerebral y al sistema límbico (Calvo, 1993). También las regiones de 

aparición filogenética más reciente como el neocerebro o telencéfalo, participan 

en su integración, confiriéndoles una mayor gama de modalidades (Hunsperger, 

1959; Bard, 1928; Bard, 1934, citados en Calvo, 1993). 

 

1. Componentes de las Emociones. 

 
El carácter universal de las emociones se dio a partir de los estudios de 

Darwin, quien sostiene que atañen a todas las culturas, niveles socioeconómicos, 
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género y edad (Darwin, 1872). Ekman, Friesen y Ellsworth (1972), hallaron 

evidencia de 6 emociones básicas: alegría, sorpresa, miedo, tristeza, ira y 

desagrado o asco (este último combinado con desprecio). Sin embargo, la 

distinción de universalidad requiere ciertos fundamentos a ser considerados. 

Primeramente se deben tomar en cuenta cuántas y cuáles emociones existen que 

conciernan a todas las culturas. De esta manera, se pueden ubicar dentro del 

rango agradable-desagradable (Tomkins, 1962).  

Igualmente, la emoción se puede dividir en dos aspectos fundamentales: 

a) el estado de la experiencia individual (o sentimiento), el cual puede 

analizarse por medio de la introspección y reportarse por medio de la 

expresión verbal. Este proceso no es automático ya que requiere del 

juicio o evaluación por parte del individuo de la situación, esto es, de 

la entrada sensorial de información, de experiencias pasadas, 

mecanismos neurofisiológicos y otros factores. Las emociones tienen 

una cualidad ya sea agradable o desagradable, referida como tono 

emocional. Como consecuencia, las respuestas conductuales están 

orientadas a aceptar o bien rechazar y son expresadas por medio del 

acercamiento o del evitamiento del estímulo desencadenante o 

situación. Este reforzamiento ya positivo o negativo permite el estudio 

de las emociones en animales, a pesar de la falta de retroalimentación 

verbal, dado que el tipo de respuestas revelan el tono emocional de su 

experiencia (Cacioppo, 2004; Ekman, et al., 1972). 

b) el aspecto expresivo o conductual, el cual incluye una variedad de 

respuestas que afecta al sistema motor (en forma de gestos, posturas), 

al sistema autónomo (influenciando a la respiración, ritmo cardiaco, 

vasomotilidad, etc.), y a las glándulas endócrinas (incluidas la hipófisis, 

tiroides, adrenales, que pueden a su vez influenciar al metabolismo) 

(Delgado, 1966). 

Los componentes de las emociones se caracterizan por tener una causa en 

común, coincidir en tiempo y estar correlacionados en intensidad, para 

primeramente experimentar la emoción y posteriormente expresarla (Ekman, 
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1999). La función de las emociones sería pues, la de “mediar” relaciones sociales 

(persona-persona, persona-animal, animal-animal) (Russel et al., 2003) o bien 

relaciones entre el hombre y su entorno. A este respecto, diversas teorías 

proponen que la expresión emocional está ligada a un receptor de la misma, y 

que, sin éste, la emoción expresada no tiene finalidad. Sin embargo, la expresión 

emocional en algunas especies animales (como el hombre) puede ser fácilmente 

“fingida”, por lo que entra en juego la inferencia del receptor de la expresión, 

poniendo en duda el papel espontáneo y verdaderamente expresivo de la 

experiencia emocional manifestada (Russel et al., 2003).  

A pesar de que muchas de las expresiones emocionales son 

frecuentemente actuadas o bien exageradas, existe un nivel de las mismas que 

difícilmente puede ser controlado a voluntad (respuestas periféricas) (Delgado, 

1966). Igualmente es necesario tomar en cuenta que las emociones no se reducen 

al contacto social, sino que pueden aparecer sin la presencia, ya sea física o 

evocada (imaginada), de otros congéneres, e importantemente éstas se 

presentan ya sea mientras se está despierto o bien durante el dormir. Por lo 

tanto, la función de las emociones sería la de regular, de acuerdo a patrones 

(evolutivos, o bien personales), el estado interno (recuerdos, amenazas, 

necesidades, condiciones, procesos fisiológicos, etc.) con el medio externo 

(Calvo, 1993; Delgado; 1966, Ekman, 1999). 

 

2. Estudio de la emoción 

 
El estudio científico de la emoción en humanos hasta hace poco, estaba 

basado en estudios sensoriales, manifestaciones conductuales y expresiones 

verbales, mientras que los mecanismos fisiológicos básicos eran excluidos 

(LeDoux, 1998). Los avances tecnológicos han permitido penetrar en las bases 

anatómicas y  fisiológicas de la experiencia emocional subjetiva. Aunado al 

aporte del relato individual, la oportunidad de analizarlo a través de medios 

objetivos ha facilitado el estudio del fenómeno emocional, siendo que antes 
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quedaba circunscrito al reporte del individuo, a pesar de que la mayor parte del 

proceso que lleva a éste ocurre inconscientemente (Delgado, 1966; Le Doux, 

2000).  

A este respecto, existen diversos estudios sobre los procesos emocionales y 

las estructuras involucradas. Cacioppo (2004) describe las profusas relaciones 

existentes entre los cambios emocionales y la asimetría electroencefalográfica 

frontal. Lo anterior debido a las abundantes conexiones entre los lóbulos 

frontales y el sistema límbico (Davidson, 1993).  

De igual forma, en el modelo propuesto por el mismo Davidson (1993; 

2004), los niveles elevados de actividad relativa frontal izquierda son asociados 

con la experiencia y expresión de emociones positivas y de aproximación, y los 

niveles elevados de actividad relativa frontal derecha se asocian con la 

experiencia y expresión de emociones negativas y de evitación (Davidson et al., 

1979; Gainotti; 1969 citados en LeDoux, 1998) tanto en sujetos sanos como en 

sujetos con daño cerebral (Bear, 1977; Kolb, 1981 citados en LeDoux, 1998). 

Antes de referir las diversas expresiones de la emoción, se mencionarán los 

cambios fisiológicos que preparan al organismo para responder de manera 

distinta de acuerdo al estado emocional.  

 

3. Sistema Límbico y Emociones 
 

Como se mencionó previamente, el sistema límbico está formado por 

numerosas estructuras, entre ellas, la circunvolución del cíngulo, algunas regiones 

hipotalámicas, talámicas, partes de la corteza orbitofrontal, el hipocampo y la 

amígdala del lóbulo temporal. Estas estructuras reciben impulsos bioeléctricos de 

todos los sistemas sensoriales y son parcialmente, las responsables de generar el 

componente emocional de la información proveniente del entorno. Sin embargo, a 

pesar de que la emoción no es producto de la acción de una sola región cerebral, 

ciertas estructuras contribuyen más que otras para determinadas emociones, así 

como el procesamiento de la memoria y atención (Wible, 1992; Kesner, 1992; 

Aggleton, 1992). Por otra parte, el sistema límbico también generan las respuestas 
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motoras adecuadas al cambio emocional que las indujo (LeDoux, 1993; Morgan, 

1993) (LeDoux 1986). Estas respuestas pueden darse a nivel de los miembros 

superiores o inferiores, como la huida o el ataque y dependiendo de la intensidad 

de la emoción pueden o no ocurrir. En cambio, las respuestas motoras siempre 

están presentes en los músculos de la cara y son las responsables de la expresión 

facial de los cambios y el estado emocional de un individuo (LeDoux, 1993). 

Notablemente, se ha descrito un cambio en la actividad de la amígdala asociado al 

carácter emocional de la expresión facial (Morris et al., 1998).  

Dado que el sistema límbico comprende a las estructuras localizadas 

alrededor de la parte central de la región medial del cerebro, filogenéticamente  

fue la primera forma del prosencéfalo en evolucionar, siendo su función primaria 

el análisis de los estímulos olfatorios, sin embargo, actualmente en el humano ha 

perdido buena parte de esta función olfatoria, ya que en animales superiores, 

sólo una parte de la amígdala tiene conexiones directas con el sistema olfatorio.  

El mecanismo de acción de algunas regiones del Sistema Límbico 

involucradas en el componente emocional de las ensoñaciones se describió en el 

capítulo 3. Otras regiones como el tálamo están involucradas asimismo en la 

regulación emocional. La lesión o estimulación de los núcleos mediodorsal y 

anterior del tálamo se asocian a cambios en la reactividad emocional, sin 

embargo la importancia de dichos núcleos no subyace en el tálamo en sí, sino en 

las conexiones que sostiene con estructuras límbicas y corticales. A este 

respecto, el núcleo mediodorsal del tálamo conecta con la corteza prefrontal e 

hipotálamo, mientras que el núcleo anterior conecta con los cuerpos mamilares 

y, a través de éstos, con el hipocampo y giro del cíngulo (LeDoux, 2000). 

El hipotálamo, por otro lado, está igualmente involucrado en la emoción. 

Específicamente, la región lateral se asocia  con el placer y la ira (Cheu, et al., 

1998), mientras que la región medial está asociada a la aversión (Sandner, 1993). 

En cambio, los cuerpos mamilares se han relacionado a la memoria a corto plazo 

y probablemente a la experiencia emocional (Freeman, 2003). Sin embargo, en 

términos generales, el hipotálamo tiene más que ver con la expresión de la 

emoción que con la generación del estado emocional. De esta forma, la señal 
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emocional viaja desde la amígdala hacia el hipotálamo en aproximadamente 15 

milisegundos, mientras que del hipotálamo a la corteza en 25 milisegundos 

(LeDoux, 1998). Por tanto, los síntomas físicos de la emoción viajan vía el 

hipotálamo a las regiones límbicas hasta la región prefrontal, aumentando la 

respuesta “emocional”. 

El tallo cerebral asimismo está asociado a  reacciones emocionales 

reflejas, principalmente ante estímulos aversivos. En el área ventral tegmental 

localizada en la región mesencefálica del tallo cerebral hay un grupo compacto 

de neuronas dopaminérgicas cuyos axones terminan en el núcleo accumbens 

(relacionado al placer), formando una vía mesolímbica dopaminérgica (Yun, 

2004; véase Calvo, 1993). El disparo espontáneo o por medio de la estimulación 

eléctrica de estas neuronas produce sensaciones placenteras, algunas de ellas, 

de tipo orgásmico. Aunado a esto, estructuras del tallo cerebral como algunos 

núcleos de los 12 pares craneales, al ser estimulados a través de la corteza, 

aumentan la respuesta fisiognómica (expresiva), en manifestaciones de alegría, 

ira, tristeza, ternura, etc. (véase LeDoux, 1998). La región septal se ubica en la 

región anterior al tálamo y está relacionada, junto con el núcleo accumbens, a 

sensaciones placenteras, principalmente las relacionadas a experiencias 

sexuales. 

Por otro lado, en la corteza cerebral existe un área involucrada en la 

generación y principalmente la expresión de las emociones, la corteza 

prefrontal. Ésta área comprende todas las regiones no motoras del lóbulo frontal 

y mantiene, como se mencionó previamente, estrechas conexiones 

bidireccionales principalmente con el tálamo y la amígdala. Al lesionar la corteza 

prefrontal, los sujetos muestran un déficit de atención considerable, así como 

alteraciones en la sociabilización. 
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4. Expresiones emocionales 

 
De acuerdo a la teoría planteada por William James, la expresión 

emocional es en sí un aspecto integral del proceso emocional, dado que la 

percepción de los cambios corporales productos de la emoción constituye la 

experiencia emocional, esto es, la actividad corporal “expresiva” de la emoción 

impulsa a una ola de cambios que posteriormente pueden ser percibidos por el 

cerebro como un cambio emocional. James intentó comprobar su hipótesis en 

experimentos con personas con lesiones medulares (que estuvieran inmóviles), a 

modo de buscar la emoción sin el referente corporal, sin embargo los resultados 

no cumplieron con la hipótesis esperada. Aunado a esto, James propuso que no 

existían regiones cerebrales específicas para la actividad emocional y que la 

gama de emociones se daba de acuerdo a la práctica que se tuviera de las 

mismas, así, de acuerdo a la repetición o desuso que se hiciera de una emoción 

específica, ésta, junto con toda la gama de expresiones que la acompañan, se 

reforzaría o debilitaría (LeDoux, 1998).  

Diversas teorías apoyaron o desacreditaron la teoría propuesta por James. 

Sin embargo, en lo referente al papel de la expresión de las emociones, fue 

Silvan Tomkins quien en 1962 rebatió esta teoría al proponer que las sensaciones 

provistas de expresiones emocionales son la pauta para distinguir 

cualitativamente a una emoción de otra (alegría de tristeza, miedo de ira, 

etc.)(Tomkins, 1962). Igualmente propuso, contrario a James, que hay categorías 

específicas de emoción que han evolucionado por razones adaptativas y 

funcionales. La teoría de Tomkins aportó finalmente, un elemento clave en 

cuanto a las expresiones emocionales: el papel de la actividad facial como vía de 

comunicación emocional.  

Las categorías emocionales referidas en la teoría de Tomkins se reflejan 

directamente en distintas clases de expresiones faciales, por ejemplo, las 

emociones relacionadas al disgusto derivan del prototipo de rechazo a la comida 

nociva o peligrosa para comer. Tomkins enumeró las categorías de emociones 
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especificando sus expresiones, así la tesis que sostiene dicha teoría es que los 

procesos emocionales son el motivador principal para una amplia gama de 

conductas (Ekman et al., 1969). 

Sin embargo, la expresividad emocional ha sido objeto de debate, ya que 

se especula que los patrones conductuales relacionados a la expresión emocional 

no conllevan forzosamente información verdaderamente emocional, esto es, que 

dicho patrón puede ser fingido o producto de otros fenómenos neurofisiológicos 

(Russell et al., 2003). En contraste con esta visión, se ha descrito extensamente 

la relación existente entre la experimentación de la emoción y la expresión de la 

misma, y se ha hallado un alto grado de correspondencia en especial con las 

expresiones faciales involuntarias. Lo anterior desacredita la idea de que este 

tipo de contracciones pudieran ser consecuencia de patrones de actividad motora 

refleja, o bien fingidas. Específicamente, se ha descrito que a pesar de que en 

efecto puede haber expresividad engañosa o exagerada en el humano, en general 

las respuestas emocionales “normales” son además de involuntarias, difíciles de 

reprimir o de fingir con toda la calidad de una expresión involuntaria, debido a la 

activación autonómica presente durante la conducta emocional (Delgado, 1966).  

El papel de la expresión emocional dentro del procesamiento subjetivo de 

la misma se ha destacado hasta ser una de las partes cruciales. A este respecto, 

Delgado (1966) plantea que el reconocer y el compartir una emoción forma parte 

integral de su asimilación, ya que a través del reconocimiento se puede actuar en 

forma de aproximación o bien de alejamiento ante el estímulo desencadenante. 

Bajo esta premisa, establece la noción de un feedback emocional a través de la 

expresión emotiva, el cual es un elemento crucial para el prolongamiento de una 

situación o bien para el cambio de la condición. 

Aunado a lo anterior, la expresividad emocional funge como un medio de 

comunicación interpersonal bien reconocido (identificación externa). En 

específico, las expresiones emocionales faciales son cruciales para el desarrollo y 

regulación de las relaciones interpersonales. Pacientes con parálisis facial 

congénita, manifestada en el Síndrome de Moebius, en que el 6º y 7º par craneal 

no están totalmente desarrollados, causando parálisis facial y falta de 
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movimiento en los ojos, reportan dificultad desarrollando y manteniendo 

relaciones interpersonales, dado que carecen de expresividad facial (Rumsey, 

2004). Asimismo, Ross (1981, citado en Ekman, 1999) reportó que los pacientes 

que no pueden identificar o bien generar la prosodia  que acompaña al discurso, 

tienen dificultad en sus relaciones sociales y tienden a tener episodios depresivos 

con mayor frecuencia. 
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V. MÚSCULOS FACIALES 

Las señales faciales rápidas, como las expresiones, son el resultado del 

movimiento de la piel de la cara y el tejido conectivo causado por la contracción de 

uno o más de músculos estriados faciales. En el humano existen 38 músculos faciales 

de los cuales 4 pertenecen al grupo antigravitatorio: los relacionados a la masticación 

y deglución (Duque-Parra, 2003). La musculatura facial está  inervada por las 

neuronas motoras de los núcleos del V (trigémino) y VII (facial) par craneal, los cuales 

a su vez reciben impulsos nerviosos de regiones corticales de asociación y de las 

estructuras que constituyen al sistema límbico (LeDoux, 1986; Holstege, 1992, 2002), 

así como de los ganglios basales y tálamo (Morecraft et al., 2004). A continuación se 

presenta una lista de los principales músculos faciales relacionados a la expresión 

emocional (Tabla 2). 

TABLA 2. Principales músculos faciales relacionados a la expresión emocional con 
inervación y acción específica. (Basada en Bascom y Schaitkin, 2003).

 

MÚSCULO 

 

INSERCIÓN 

 

ACCIÓN 
Occipito-frontal 

 

a. Aponeurosis epicraneana 

b. Detrás de las cejas (zona frontal) 

Eleva las cejas. 

 

Superciliar o 

corrugator 

 

Arco superciliar de la cuenca 

orbitaria. 

Acerca las cejas al 

Entrecejo. 

 

 

Orbicularis Oculi 

 

 

Rodeando la órbita a manera de  

Esfínter. 

 

Abre y cierra los ojos. 

 

Orbicularis Oris 

 

 

Los labios y la región circundante. 

Abre y cierra los labios - 

Succiona. 

 

 

Levator Labii 

Maxilar y apófisis frontal. Eleva el labio superior  

y las fosas nasales. 

 

Zigomático menor 

Entre la cara frontal del  

hueso cigomático y la parte externa 

del labio superior. 

Eleva hacia arriba y  

hacia fuera el  

labio superior. 

 

 

Zigomático mayor 

Entre la cara lateral del hueso 

zigomático y la comisura labial. 

Eleva hacia arriba y hacia fuera las 

comisuras labiales. 
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1. Características de los músculos faciales 
 

Los músculos faciales al igual que los músculos esqueléticos, son parte del 

sistema muscular estriado, están formados de tejido muscular similar con estrías 

visibles debido a su formación y se puede tener control voluntario sobre ellos. Sin 

embargo, los músculos faciales difieren de la mayoría de la musculatura esquelética en 

diversos elementos: 

 

 Retroalimentación muscular: Los músculos esqueléticos se caracterizan, 

entre otros aspectos, porque tienen husos musculares, sin embargo en la 

musculatura facial aún no ha sido resuelto este rasgo. Los husos 

musculares son parte del sistema de retroalimentación neuromuscular 

que permite a los nervios y músculos determinar en qué estado se halla el 

músculo, por ejemplo, qué tan estirado o contraído está. De esta forma, 

si los músculos faciales tuvieran husos, estos serían una especie de 

mecanismo nervioso para detectar lo que sucede con el músculo al 

activarse por procesos emocionales “involuntarios”, con lo que se 

facilitaría el control sobre ellos. Por el contrario, al carecer de husos, los 

músculos faciales son efectivamente una vía involuntaria de 

manifestación emocional (Voss, 1956 citado en Paradiso, 2005). 

 Actividad por oposición: Los músculos esqueléticos están ordenados en 

pares con acciones opuestas. Por ejemplo, los músculos abductor y 

adductor del brazo mueven el brazo hacia fuera o dentro 

respectivamente, sin embargo los músculos faciales no están dispuestos 

de esta manera ya que éstos no tienen ningún músculo en oposición y el 

tejido facial que contraen regresa a su posición debido a que este resiste 

la deformación (turgor). Cuando los músculos producen gestos faciales 

opuestos (p. ej. elevar vs. bajar los labios) no lo hacen en función a un 

músculo antagónico, como los músculos esqueléticos, sino que cada 

músculo se inserta en diferentes regiones óseas y tejidos (Delgado, 2002). 

 Evolución: Los músculos faciales tienen una vía evolutiva diferente. La 
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mayoría de estos se originan del músculo platysma de los animales 

ancestrales. Aunado a esto, ningún otro animal ha desarrollado un 

conjunto de músculos faciales tan complejo como el humano (Morecraft, 

2004).  

 Inervación voluntaria e involuntaria: la musculatura facial recibe una 

doble inervación: una para el control voluntario de la actividad muscular 

facial, y la otra para la expresión involuntaria (o emocional) de la misma 

(Holstege, 2002, Paradiso et al., 2005).  

 

1.1 Inervación de los músculos faciales 

 

A continuación se describe la inervación de la musculatura facial según lo 

reportado por los estudios de Bascom (2003) sobre la anatomía del Nervio Facial. El 

Nervio facial o séptimo par craneal (N VII) es el encargado de llevar las señales que 

controlan los movimientos de los músculos faciales mayormente responsables de la 

expresión facial en sus diferentes modalidades. Algunos anatomistas identifican a los 

músculos de la expresión facial de acuerdo a su inervación por el nervio facial, no 

obstante, fisiológicamente los músculos inervados por el tercero, cuarto, quinto y 

sexto par craneal, y los músculos orbitales, inervados parcialmente por el tercer par 

craneal, los músculos de la mandíbula, inervados por el nervio trigémino (par V), y 

algunas otras conexiones menores entre los nervios cervicales y los músculos 

involucrados en la apariencia facial también juegan un importante papel en los 

movimientos faciales. En lo que respecta a los músculos involucrados específicamente 

en la expresión emocional, es el Nervio VII el encargado de controlarlos.  

El origen del nervio facial es un núcleo en el tallo cerebral conocido como 

núcleo motor del nervio facial. Éste se localiza en la parte ventrolateral de la 

formación reticular mesencefálica cerca del límite caudal. El nervio facial está 

compuesto por aproximadamente 10,000 neuronas, 7000 de las cuales son 

mielinizadas e inervan a los nervios de la expresión facial. Las células que lo forman 

están acomodadas en varios subgrupos que están relacionados a la inervación de los 

músculos faciales individuales. El núcleo facial se ha subdividido en distintas áreas de 
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acuerdo a la región que inerva o bien a la función que ejerce. La división que 

comprende a las regiones inervadas se compone de dos áreas mayores: la lateral y 

medial. A este respecto se ha hallado que la medial inerva regiones auriculares y que 

la lateral está más relacionada a los músculos bucolabiales involucrados en la 

expresión facial. El área medial es más prominente en mamíferos inferiores, mientras 

que la región lateral es más prominente en mamíferos superiores. Sin embargo, otras 

subdivisiones mayormente localizadas dentro de la región medial, como los grupos: 

central, interno, intermedio y dorsal, han sido identificados aunque en menor detalle 

(véase  Berman, 1968).  

La otra división, correspondiente a la función ejercida por el Núcleo Facial, se 

compone de tres áreas o subnúcleos: el núcleo motor principal, el parasimpático y el 

sensorial.  

Núcleo motor primario: este núcleo yace en el puente y abastece a los 

músculos faciales de las áreas superior e inferior de la cara. Para la parte superior, el 

núcleo facial recibe fibras corticonucleares del giro precentral de ambos hemisferios. 

Para la parte inferior, este núcleo recibe fibras corticonucleares del hemisferio 

cerebral opuesto. 

Núcleo parasimpático: este núcleo a su vez se divide en dos, el superior 

salivatorio y el lagrimal. El núcleo superior salivatorio recibe fibras aferentes del 

hipotálamo y abastece a las glándulas salivales submandibulares y sublinguales. El 

núcleo lacrimal es abastecido por la glándula lacrimal, la cual a su vez recibe 

aferencias del hipotálamo para las respuestas emocionales y de fibras nerviosas del 

núcleo sensorial del nervio trigémino para el reflejo de lagrimeo.  

Núcleo sensorial: éste se localiza cercano al núcleo motor en la parte superior 

del núcleo del tracto solitario. La información gustativa viaja a través de los ganglios 

geniculares (Bascom, 2003).  
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1.2 Aferencias y eferencias del Núcleo Facial  

 

En el gato se ha descrito que el nervio facial recibe aferencias (con algunas 

diferencias subnucleares) de: 1) áreas corticales; perioculomotras; la región 

contralateral paralemniscal y la formación reticular mesencefálica; 2) la región 

parabraquial ipsilateral; el núcleo reticularis pontis; pars ventralis y dorsalis de la 

médula. Además, la región lateral del núcleo facial recibe proyecciones específicas 

del núcleo olivar medial contralateral, de la formación reticular ipsilateral y del 

núcleo gigantocelular. En cuanto a los neurotransmisores involucrados en los 

mecanismos de acción del núcleo facial, se ha descrito que éste recibe: 1) inputs 

serotoninérgicos del núcleo raphé obscurus, pallidus, magnus y de la formación 

reticular caudal ventrolateral, 2) aferentes catecolaminérgicas del locus subcoeruleus 

y, 3) aferentes colinérgicas de un área ventral al Núcleo del Tracto Solitario. (Fort, et 

al., 1989).  

Del Núcleo Facial emergen una gran cantidad de haces de finas fibras (Nervio 

Facial) que pasan a través de la formación reticular. Estos haces viajan a través del 

cuarto ventrículo y pasan por distintas áreas como el núcleo abducens, por la región 

caudal del puente y por el pedúnculo medial cerebeloso. Posteriormente, el nervio 

facial se divide detrás de la mandíbula inferior en dos ramas: la temporo-facial y la 

cervico-facial de las cuales surgen numerosas subramas que se distribuyen hacia la 

cabeza, cara y parte superior del cuello, abasteciendo a los músculos superficiales en 

estas regiones (Bascom, 2003). 

Es importante mencionar que el Nervio Facial se subdivide en 8 ramas, las 

cuales inervan a cierto grupo de músculos (Tabla 3). Dentro de esta inervación, sólo la  

rama mandibular, compartida con el nervio trigémino (músculos de la mandíbula y  

mentón) pertenece al grupo antigravitatorio, los demás tienen una función expresiva o 

mímica y no de mantenimiento postural. 

1.3 Inervación emocional y voluntaria 

  

Recientemente se ha hallado en humanos una disociación entre los movimientos 

faciales voluntarios e involuntarios. La más clara representación de dicho fenómeno se 
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da en la parálisis facial volitiva, la cual se manifiesta en un déficit de los movimientos 

voluntarios de los músculos inferiores contralaterales a alguna lesión cortical o 

subcortical (Urban et al., 1998). Por el contrario, ante un estímulo emocionalmente 

provocativo (espontáneo), la respuesta se mantiene intacta. Lo anterior da pie a una 

posible inervación diferente sobre un mismo músculo (o grupo de músculos) de acuerdo 

al tipo de información que conllevan (voluntaria o emocional) (Holstege, 2002; 

Morecraft, et al. 2001: Holstege et al., 1977). Esta respuesta “emocional” se ha 

propuesto, inicia en el tálamo y globo pálido. 

TABLA 3.  
Subdivisiones del nervio facial con la respectiva inervación 

muscular. 

Rama del Nervio VII Músculo inervado 

Auricular posterior 
Posterior auricular 

Occipitofrontalis 

Auricular anterior 

Auricular superior 

Occipitofrontalis 

Corrugator supercilii 

Temporal 

Procerus  

Temporal y zygomatica Orbicularis oculi 

Zygomatica y bucal Zigomático mayor 

Zygomatico menor 

Levator labii superioris 

Levator labii superioris alaeque nasi 

Risorios 

Buccinator 

Levator anguli oris 

Orbicularis oris 

Nasalis, dilator naris 

Bucal 

Nasalis, compressor naris 

Depressor anguli oris 
Bucal y marginal mandibular 

Depressor labii inferiores 

Marginal mandibular  Mentalis 

Cervical Platysma 
Tabla obtenida de Bascom  y Schaitkin  (2003).
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Específicamente, las lesiones en el área superior al núcleo piramidal generan 

falta de movimientos espontáneos (emocionales y reflejos) en la musculatura facial. 

Con lesiones en el mismo núcleo o inferior a éste, se ha observado pérdida de los 

movimientos tanto voluntarios como involuntarios. 

Las respuestas voluntarias de los músculos faciales surgen de descargas 

eferentes del área motora de la corteza cerebral, la cual está situada en los giros pre y 

postcentrales. Los músculos faciales motores están representados en el homúnculo en 

orden descendente con la frente, seguido de los párpados, la región medial de la cara, 

la nariz y los labios, Las descargas del área facial motora son llevadas a través de 

fascículos del tracto corticobulbar a la cápsula interna; después, a través del cerebro 

medial superior, alcanzan al tallo cerebral inferior donde hacen sinapsis en el núcleo 

del nervio facial. Éste, a su vez, se divide en una región superior y otra inferior 

bilateralmente (Paradiso, 2005).  

Los tractos corticobulbares de la región superior de la cara cruzan y vuelven a 

cruzar hacia el puente, mientras que  los tractos de la región inferior de la cara cruzan 

únicamente una vez. Estudios realizados en monos, demostraron que las fibras 

corticofaciales descendentes inervan a la región inferior motora del núcleo facial 

aunque con predominancia contralateral. Por otro lado, las regiones facial motora 

superior del núcleo, reciben escasas inervaciones corticales, esto en ambos lados del 

cerebro. Lo anterior indica que los movimientos faciales superiores se pueden 

mantener relativamente intactos tras una lesión, mientras que la musculatura facial 

inferior se verá más afectada debido a la mayor dependencia cortical de sus 

motoneuronas (Jenny y Saper, 1987). 

La activación neuronal de los músculos estriados resulta en la liberación de 

ACh en las placas motoras, lo que lleva a la generación de Potenciales de Acción 

Musculares (MAPs) propagados bidireccionalmente a lo largo de las fibras musculares; 

los cuales, a su vez, activan a los mecanismos responsables de la contracción 

muscular. La ACh se erradica rápidamente por la enzima Acetilcolinesterasa, por lo 

que se requieren descargas continuas eferentes para una propagación continua de los 

MAPs y, por tanto, para la óptima contracción de las fibras. Las ráfagas neuronales de 
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baja amplitud que viajan a través de los nervios motores, tienden a activar a las 

motoneuronas pequeñas, las cuales inervan a pocas y pequeñas fibras musculares, 

relación conocida como el Principio del Tamaño (Henneman, 1980). Por tanto, 

información tanto dinámica como configuracional, fluye por los músculos encargados 

de las señales rápidas faciales (Cacioppo, et al., 1987).  

Finalmente en las descargas eferentes ocurren cambios de bajo y alto nivel aún 

sin verse reflejada en una relación uno a uno en la superficie de la cara. Lo anterior, 

debido a factores como la organización de los músculos de la cara 

(agonistas/antagonistas, sinergistas, la superposición de algunos músculos sobre 

otros) y la estructura y elasticidad de la piel facial, tejido adiposo y músculos 

faciales. Así, los músculos faciales pueden ser jalados una pequeña distancia antes de 

ejercer una fuerza significativa sobre el objeto al que están anclados (Ekman, 1982; 

Ekman, 1995). 

2. Electromiograma Facial 

El registro de la actividad electromiográfica (EMG) de los músculos faciales es una 

técnica útil para analizar cuantitativamente las expresión facial provocada por los 

diferentes tipos de emoción (Dimberg, 1997). Esta técnica, ha sido particularmente 

analizada durante el estado de vigilia y ha permitido identificar determinados grupos 

musculares involucrados en la expresión de cada modalidad emocional. La actividad 

EMG del músculo Zigomático, aumenta repetidamente cuando se imaginan 

pensamientos placenteros (Schwartz et al., 1979; Schwartz, et al., 1976; Dimberg y 

Petterson, 2000; Cacioppo, et al., 1986; Brown et al., 1980) o de sorpresa, junto con 

el Frontalis (Hu et al., 2003); igualmente, la actividad en el músculo Corrugador, se 

ve aumentada con la evocación de pensamientos desagradables (Schwartz, et al. 

1979; Schwartz et al., 1976; Hu et al., 2003; Brown et al., 1980; Cacioppo et al., 

1986, Dimberg et al., 2000), de ira, miedo o tristeza (Hu et al., 2003). Otros reportes 

han revelado que la actividad EMG en la región del Corrugador aumentaba al 

presentar imágenes de escenas desagradables y disminuía con imágenes placenteras 

(Cacioppo et al., 1990; Dimberg y Petterson 2000).  
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De acuerdo a Vrana (1993), la imaginería desagradable se asocia con un aumento 

en la actividad EMG del músculo Levator Labii Superior/ Alaeque Nassi. En cuanto a la 

expresión de alegría, Ekman ha propuesto un tipo específico de sonrisa voluntaria, 

denominada Sonrisa de Duchenne, en la cual sólo la musculatura Zigomática es 

contraída, en contraste a la sonrisa espontánea o involuntaria, en que el músculo 

Zigomático junto con el Orbicularis Oculi son contraídos (Ekman et al., 1990). De esta 

forma, se puede distinguir entre una sonrisa falsa de una auténtica. Estos mismos 

resultados se encontraron en infantes de 10 meses de edad, en los que además se 

halló que las sonrisas provocadas por el acercamiento de la madre, que involucraban 

la activación conjunta de los músculos Zigomático y Orbicularis Oculi, se asociaban 

con la activación frontal derecha, mientras que el acercamiento de extraños, en que 

sólo el músculo Zigomático era activado, se asoció con activación del lóbulo frontal 

izquierdo (Fox y Davidson 1988; Güntekin y Basar, 2006). 

Aunado a esto, Zhou y Hou (2004) y Dimberg et al.(2000), han hallado en vigilia 

una mayor activación del músculo Zigomático Izquierdo en comparación al Derecho al 

evocar emociones alegres (Dimberg et al., 2000; Zhou et al., 2004). Asimismo, al 

presentarles imágenes agradables o desagradables, los músculos Zigomático y 

Corrugador izquierdos tuvieron una mayor activación respectivamente en 

comparación a su contraparte Derecha (Dimberg y Petterson, 2000; Zhou y Hu., 2006) 

con lo que concluyeron que la intensidad de la actividad EMG facial es mayor en la 

región izquierda facial que en la derecha y que por tanto, el tallo cerebral derecho 

está más involucrado en el procesamiento de la expresión emocional. 

Por otro lado, las reacciones viscerales, tales como cambios en el ritmo 

cardíaco, presión sanguínea, conductancia de la piel y tasa respiratoria, se han 

asociado a las emociones. Sin embargo, aún no se han especificado los patrones 

característicos en la actividad visceral, la cual está controlada directamente por el  

sistema nervioso autónomo. Igualmente, el registro de la actividad eléctrica en los 

músculos faciales igualmente ha mostrado que estos presentan cambios en su actividad 

de base, aún cuando el cambio en la expresión facial no es observable (Dimberg, et 

al., 2000). Lo anterior muestra que la intensidad de la expresión emocional puede ser 
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determinada con precisión en función de la amplitud de la señal obtenida mediante el 

registro EMG. 

 

3. Contracciones faciales y sueño MOR 
 

En 1834 y 1839 McNish y Pinkerton respectivamente (citados en Gardner et al.,  

1975), especularon que la actividad muscular facial y de las extremidades que se 

observan en animales dormidos representan las acciones soñadas o bien las emociones 

presentes en el sueño. Ochenta años después, Nicholas Vaschide en su ya mencionado 

Le sommeil et les rêves (1914) describe las contracciones corporales durante el 

sueño. Es de interés hacer notar que en sus observaciones de sujetos dormidos, 

resalta la activación muscular facial de la siguiente forma: “Los músculos (faciales) 

tienen su propia gramática,  las contracciones de los maseteros, del orbicularis oris,  

los músculos temporales faciales, la dilatación nasal y el color del rostro: toda la 

fisiología esboza un alfabeto” (Vaschide, 1914, citado en Hobson, 1988). Las 

observaciones de Vaschide respecto a la activación facial en el sueño dieron pie a 

escasas aunque importantes investigaciones sobre la fenomenología de la ensoñación.  

Al igual que otros animales, el humano se mueve considerablemente durante el 

sueño, a pesar de que la forma, velocidad, complejidad y extensión de dichos 

movimientos varíe de acuerdo a la condición de los sujetos e, importantemente, a la 

fase de sueño en que se encuentre (Gardner et al.,  1975).  En 1960, Wolpert evaluó 

la correlación entre la acción presente en la ensoñación y la registrada en el EMG de 

la muñeca, hallando activación de esta musculatura, sin embargo, dejó incógnitas 

respecto a la relación entre las contracciones musculares y la sensación de 

movimiento soñada por los sujetos. Aunado a lo anterior, Gross et al. (1966) hallaron 

relación entre los movimientos corporales soñados y los observados en pacientes con 

delirium tremens.  

Gardner y colaboradores (1975) por otro lado, demostraron que los despertares 

ocurridos durante  episodios de sueño MOR con breves contracciones de las 

extremidades, generalmente se relacionaban  con movimientos de la misma 
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musculatura durante la ensoñación, incorporando hasta cierto grado los movimientos al 

sueño.  

 

 Por lo planteado anteriormente, es de suponer que la musculatura facial puede 

activarse durante el sueño, y que específicamente durante el sueño MOR dicha 

activación es mayor a la del SOL. Asimismo, dada la correspondencia entre MORs y el 

aumento en la actividad de base de distintas regiones límbicas, y a que dichas regiones 

a su vez sostienen una relación estrecha con la actividad muscular facial, es de 

suponer que la actividad muscular se relaciona a los MORs de la fase de sueño MOR. 
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VI. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

El sueño MOR se caracteriza, entre otros elementos, por la desincronización 

EEG, por la aparición de Movimientos Oculares Rápidos y por una disminución o 

desaparición del tono en los músculos antigravitatorios o posturales, así como por 

la aparición de ensoñaciones con un mayor grado de incoherencia y un mayor tono 

emocional, entre otros. 

A la fecha se ha descrito la relación existente entre la actividad específica 

de regiones del sistema límbico y áreas involucradas en la generación y 

mantenimiento del sueño MOR, concretamente, con los Movimientos Oculares 

Rápidos. Asimismo, se ha hallado una estrecha relación entre la actividad de las 

mismas regiones del sistema límbico y la magnitud y frecuencia de las 

contracciones musculares faciales. Específicamente, se ha demostrado que la 

musculatura facial está estrechamente relacionada con la expresión tanto de la 

intensidad, como de la modalidad emocional, ya sea agradable, desagradable, etc. 

Sin embargo, dichos estudios se han realizado durante la fase de vigilia, mientras 

que la posible activación de dicha musculatura durante las distintas fases de 

sueño, y en particular, durante el sueño MOR, no ha sido explorada. 

   Por lo tanto, en este estudio se busca analizar la activación de la 

musculatura facial mímica dentro de las distintas fases de sueño, enfatizando el 

papel de las mismas durante la fase de sueño MOR y su relación temporal con los 

Movimientos Oculares Rápidos.  
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VII. OBJETIVO 
 

1. Caracterizar los patrones de movimientos musculares faciales 

durante las fase de sueño: 1, 2, Delta y REM contabilizando el total de 

contracciones por músculo, la densidad (movimientos/minuto) y la duración de 

las contracciones tónicas 

2. Analizar la relación de las contracciones faciales de cada músculo 

con la cantidad, densidad y latencia de los movimientos oculares rápidos durante 

la fase de sueño MOR 

3. Analizar la latencia de activación al inicio del REM de cada músculo 

registrado, así como de los Movimientos Oculares Rápidos  y la relación entre 

ambas latencias 

 

 

VIII. HIPÓTESIS 

 

Los músculos responsables de la expresión emocional de la cara mostrarán 

cambios en su actividad electromiográfica concomitantes a los fenómenos fásicos 

(movimientos oculares) que acompañan a la fase de sueño MOR. 
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IX.  MÉTODO 

 

Se estudiaron 6 sujetos voluntarios sanos (2 hombres, 4 mujeres) entre 20 y 30 

años de edad que no estuvieran bajo tratamiento farmacológico ni que tuvieran 

antecedentes de alteraciones neurológicas y/o psiquiátricas. Cada sujeto voluntario 

fue sometido a las siguientes situaciones experimentales: 

 

1. Registro de la actividad electromiográfica facial durante la Vigilia 

 

 Los sujetos llegaron al laboratorio del Instituto Nacional de Psiquiatría Ramón 

de la Fuente Muñiz a la 20:00 horas y les fueron colocados los electrodos para el 

registro de los músculos faciales y análisis poligráfico del sueño. El registro de la 

actividad EMG se llevó a cabo mediante la colocación de electrodos pediátricos 

bipolares, que fueron fijados a la piel de la cara con una sustancia plástica (colodión). 

Los electrodos se colocaron de manera bilateral en los músculos: Frontalis, 

Corrugador Superciliar, Orbicularis Oculi, Zigomático Mayor Izquierdo y Zigomático 

Mayor Derecho. Las señales recogidas por los electrodos fueron registradas y 

almacenadas para su posterior análisis mediante un sistema de captura digital (Grass 

15, Astro Med. 2001) con una frecuencia de muestreo de 100 Hz. El filtro de bajas fue 

de 10 Hz, el de altas, 100 Hz y la sensibilidad, 1.5 μV. 

Para calibrar la actividad electromiográfica (EMG) de la musculatura facial, se 

utilizó la técnica empleada por Hu (2003), que consiste en auto evocar expresiones 

emocionales de enojo, alegría, miedo, tristeza, disgusto y sorpresa.  

Una vez terminada la serie de calibración, cada sujeto fue estudiado durante el 

sueño en dos noches consecutivas. 

En ambas noches, se obtuvo una  grabación en video de los registros 

polisomográficos con especial énfasis en las expresiones faciales, siempre y cuando el 

rostro fuera visible a la cámara. 
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2. Análisis de la actividad electromiográfica de la cara durante el Sueño 

 

Además de la colocación de los electrodos para analizar la actividad EMG 

facial, a las 20:00 horas del mismo día, cada sujeto fue preparado de la siguiente 

manera para el estudio del sueño. 

Se empleó el método poligráfico para el registro de sueño, siguiendo los 

lineamientos descritos por Rechtschaffen y Kales (Rechtschaffen & Kales, 1968). Para 

el EEG el filtro de ondas bajas fue de 1Hz, el filtro de ondas altas fue 30 Hz y la 

sensibilidad 7.5 μV. Para el EOG, el filtro de bajas fue de 1Hz, el filtro de altas fue de 

30 Hz, y la sensibilidad de 15 a 20 μV. Para el EMG el filtro de bajas fue de 10 Hz, el 

de altas, 100 Hz y la sensibilidad, 1.5 μV.  

Los registros poligráficos del sueño consistieron en el registro EEG bajo el 

sistema internacional 10-20 en las derivaciones F7/T3, T3/T5, C3/A2, F8/T4, T4/T6, 

C4/O2, C4/A1 y O1/O2.  También se registró el EOG de ambos ojos mediante 

electrodos colocados en el borde superior externo de la órbita ocular, y en el borde 

inferior externo de la órbita ocular contralateral, con referencia común en la apófisis 

mastoidea (A1). Aunado al registro de los músculos Frontalis, Corrugador Superciliar, 

Orbicularis Oculi, Zigomático Mayor Izquierdo y Zigomático Mayor Derecho 

mencionado previamente, se registró la actividad EMG de los músculos del mentón 

(Mentalis) colocando un electrodo a cada lado de la barbilla (para el registro 

polisomnográfico convencional). Los electrodos para el registro EEG fueron colocados 

sobre el cuero cabelludo, removiendo el exceso de grasa con acetona y agregando una 

pasta conductora salina. Fueron fijados con una gasa embebida en colodión elástico. 

Los registros polisomnográficos se valoraron visualmente mediante las técnicas 

convencionales (Rechtschaffen y Kales, 1968) y también fueron utilizados para 

cuantificar visualmente el número de MORs de cada episodio de sueño MOR, para 

posteriormente calcular la densidad (número de movimientos/minuto de MOR), dicha 

densidad representa la frecuencia de activación de acuerdo a la duración de la fase. 
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Cada sujeto fue sometido a 2 registros polisomnográficos nocturnos de 8 horas, 

durante 2 noches consecutivas (uno por noche) bajo las mismas condiciones. El primer 

registro se consideró como noche de habituación a las condiciones de registro, por lo 

tanto dicha actividad no se tomó en cuenta para este estudio, mientras que la 

segunda noche de registro sirvió para analizar la organización del sueño, la cantidad 

de MORs y la actividad EMG facial, una vez habituado el sujeto. Los registros se 

iniciaron a las 22:00 h., y terminaron a las 6:00 h., hora en que los sujetos fueron 

despertados.  

A partir de los trazos poligráficos se calificaron visualmente las fases de vigilia 

V, SOL-1 (Fase 1), SOL-2 (Fase 2), Sueño Delta (Fase Delta), MOR y los movimientos 

corporales nocturnos (MT), de acuerdo a los lineamientos internacionales para la 

valoración del sueño en el ser humano (Rechtschaffen y Kales, 1968) a través del 

sistema de análisis digital Gamma Review 5.1.1 (Grass. Astro Med, 2001). Una vez 

calificadas las fases, se determinó la duración de cada una de ellas.  

 

3. Análisis de resultados 

 

La actividad EMG se cuantificó de la siguiente forma:  

Se contaron visualmente las contracciones musculares faciales (considerando 

como contracción cualquier actividad que supere el 50% de la actividad basal) 

dividiéndolas en actividad fásica (contracciones de 1-100 ms) y tónica (contracciones 

mayores a 100 ms), cuidando en esta última que no fueran producto de un MT. 

Asimismo, fue excluida la actividad muscular facial que coincidiera temporalmente 

con la activación del músculo Mentalis, para eliminar cualquier probable activación 

debida a vocalizaciones, apneas o al pasar saliva. Dicho conteo se realizó durante las 

fases de sueño SOL-1, SOL-2, Delta y MOR, con lo cual posteriormente se obtuvo el 

total (tónicas más fásicas). Al dividir dicho total entre la duración respectiva de la 

fase se obtuvo la densidad de movimientos por fase (movimientos/minuto). Por otro 

lado, se cuantificó la duración de las contracciones tónicas en milisegundos.  
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Dentro de la fase de sueño MOR, se cuantificó la latencia de activación, a partir 

del inicio de la fase, de cada músculo registrado, así como la latencia al primer 

Movimiento Ocular Rápido. Igualmente, se cuantificó el número total de MORs, con lo 

cual se obtuvo el total y densidad (MORs/minuto). La medición de ambas latencias 

(MORs y músculos) permitió analizar si la actividad muscular facial se activa en una 

forma más o menos similar, así como si aparece antes o después que los MORs.   

Por otro lado se analizó visualmente la amplitud de las contracciones 

musculares registradas durante la vigilia y durante el sueño MOR, para determinar la 

diferencia en la magnitud de estos fenómenos.  

Los totales y densidades de contracciones musculares de cada fase de cada 

sujeto fueron promediados. Debido a que los valores de las densidades representaron 

con mayor exactitud la activación de acuerdo a duración de la fase, se decidió utilizar 

este valor en los análisis. Con los  valores promedio de cada fase por sujeto se obtuvo 

a su vez, una media de activaciones de acuerdo a la fase. Con estos valores se 

determinaron inicialmente las diferencias entre fases mediante la prueba de 

Friedman, a la que se le hizo una prueba post-hoc con el método de Siegel y Castellán 

(2005) para comparaciones múltiples, la cual permite obtener un punto crítico a 

partir del número de comparaciones y el nivel de significancia deseado (α=0.05 ó 

(α=0.01). 

Para determinar si dentro de las distintas fases hay diferencias entre la 

actividad de los distintos músculos, así como las diferencias entre la actividad 

promedio de los distintos músculos y de los MORs durante el MOR, se realizó la prueba 

de Friedman y en los casos en que hubo diferencias, se hizo la prueba post-hoc con el 

método de Siegel y Castellán (2005) ya descrito.  

Por otro lado, para determinar si durante la fase MOR existe asociación entre la 

densidad de MORs y de contracciones de los músculos registrados, así como entre un 

músculo contra otro (más allá del efecto que pudiera tener el número de MOR o la 

variación intrasujeto) se utilizó un coeficiente de correlación parcial para obtener las 

medidas de asociación entre cada fenómeno (ej. MORs vs. Frontalis; Corrugador vs. 
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Zigomático Izquierdo) con un nivel de confianza del 95%. Para ello, se utilizó la 

densidad de contracciones y de MORs, por sujeto, por fase, y posteriormente se 

realizó la correlación parcial controlando para número de MOR y para sujeto, con el 

nivel de confianza ya mencionado.  

Por otra parte, la duración promedio (en milisegundos) de las contracciones 

faciales tónicas se promedió por fase, por sujeto; posteriormente, estos valores 

individuales (promedio de duración de contracciones tónicas por fase) se 

promediaron, con lo que se obtuvo una media de la duración de las contracciones 

tónicas por fase.  Estos valores se compararon entre las distintas fases de sueño, por 

medio de la Prueba de Friedman con la fase de sueño como el elemento de variación. 

Asimismo, para determinar las diferencias de la duración promedio de las 

contracciones tónicas en las fases de sueño entre la actividad de los distintos 

músculos se realizó la prueba de Friedman y en los casos en que hubo diferencias, se 

hizo la prueba post-hoc con el método de Siegel y Castellán (2005) ya descrito.  

Por último, para analizar la latencia (en segundos) a la activación de la primera 

contracción muscular y del primer Movimiento Ocular Rápido a partir del inicio de la 

Fase MOR, se promediaron las latencias de cada fase de MOR por sujeto y 

posteriormente se realizó la prueba de Friedman con los músculos y los MORs como 

elementos de variación. Posteriormente, para identificar las diferencias entre la 

latencia a la primera activación de cada músculo y la latencia al primer Movimiento 

Ocular Rápido se realizó una prueba post hoc con el método de Siegel y Castellán 

(2005) para comparaciones de grupos con un control (en este caso MORs) con el que se 

obtuvo un punto crítico a partir del número de comparaciones y el nivel de 

significancia deseado (α=0.01).  
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X. RESULTADOS 

 
Al valorarse el número y densidad de contracciones faciales durante el 

sueño, se observaron activaciones faciales durante todas las fases de sueño Sin 

embargo hay un aumento considerable durante la fase MOR en comparación a las 

fases de SOL. El sueño MOR se caracterizó por el aumento en las activaciones 

musculares tanto fásicas como tónicas y  por una mayor duración de estas últimas 

en todos los músculos faciales registrados. Durante esta fase de sueño, se observó 

una correlacionan positiva entre la mayoría de los músculos, así como entre éstos y 

los MORs distintivos de esta fase. 

A continuación se describen las diferencias conductuales y electrográficas de 

la actividad muscular a lo largo de las distintas fases de sueño. 

 

1. Resultados Cualitativos 

 
Al valorarse el número y densidad de contracciones faciales, se observaron 

diferencias entre la actividad muscular facial a lo largo de las fases. En todos los 

sujetos, al valorar cualitativamente los registros de sueño, se pudo apreciar un 

descenso progresivo en la actividad de todos los músculos conforme avanzan las 

fases de SOL, siendo los primeros músculos en relajarse ambos Zigomáticos. Por 

otro lado, durante el MOR se observa el aumento tanto en frecuencia como en 

voltaje de la actividad de todos los músculos durante las distintas fases de MOR, 

siendo generalmente el Orbicularis Oculi el primero en activarse. (Figura 2). 

Asimismo, tanto la frecuencia como la duración (en el caso de las 

contracciones tónicas) de las contracciones faciales, fueron mayores durante el 

MOR. En contraste, la actividad muscular del mentón disminuye 

concomitantemente al MOR. En las últimas fases de MOR se percibió un aumento en 

el voltaje de contracciones faciales en comparación a las primeras fases de MOR de 

la noche. Sin embargo, al analizar las diferencias entre las primeras y últimas fases 
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de MOR de la noche, se observó que en frecuencia dicho número es constante, 

variando únicamente el voltaje. 

 Los MORs casi siempre están precedidos o seguidos (0.5-2 segundos) de 

contracciones fásicas de distintos músculos, mientras que las contracciones tónicas 

aparecen ligeramente más alejadas temporalmente de los MORs (más de 3 

segundos) y en ocasiones en ausencia de los mismos. Un dato interesante es que en 

los casos en que la actividad tónica se presenta cercana a salvas de MORs, la 

mayoría de los músculos, y en particular el Corrugador presenta contracciones más 

prolongadas.  

Aunado a esto, conforme avanzó la fase de sueño MOR se observa un 

acortamiento entre el tiempo de aparición de MORs y las contracciones faciales; 

frecuentemente los MORs preceden a las contracciones faciales, y al final de la 

fase, el tiempo entre ambos fenómenos es menor que al principio.  

En cuanto a las diferencias por género, a pesar de que en ambos grupos se 

observa el mismo patrón de activación muscular, en las mujeres hay tanto una 

mayor frecuencia de contracciones  como un aumento en el voltaje de las mismas 

en todos los músculos registrados. Asimismo, en mujeres se observa que la latencia 

de activación tanto de MORs como de los músculos es menor. 
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FIGURA 2: Trazo representativo de la actividad electromiográfica facial a lo largo de la Vigilia y 
las fases de sueño  SOL-2, Delta y MOR de una noche de registro de un sujeto. Nótese el aumento 
en la actividad de la musculatura facial durante la fase MOR en comparación a las demás fases. 
Durante el MOR se observa la atonía típica del músculo del mentón en comparación a la musculatura 
facial, así como la cercanía temporal de las contracciones faciales con los MORs. Fron, Frontalis; 
Corr, Corrugador; Orb. Oc., Orbicularis Oculi; Zig-I, Zigomático Izquierdo y Zig-D, Zigomático 
Derecho. T4-T6, derivación temporal derecha; T3-T5, derivación temporal izquierda; C4-A1 
derivación del vértex; C3-A2, derivación centro-occipital izquierda. EOG-D y EOG-I, 
electrooculograma derecho e izquierdo respectivamente; EMG, electromiograma del músculo del 
mentón (Mentalys). 
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2. Resultados Cuantitativos 
 

Los siguientes análisis estadísticos se realizaron con la densidad (número 

total entre duración de la fase) de MORs o de contracciones faciales. 

 
 
2.1 Diferencias de contracciones faciales entre las fases de sueño 

 

La prueba de Friedman realizada con la fase de sueño como el elemento de 

variación, reveló diferencias entre la densidad de contracciones faciales de las 

fases SOL-1, SOL-2, Delta y MOR (N=4). Las pruebas post hoc a la prueba de 

Friedman revelaron el grado de significancia de esas diferencias, las cuales fueron 

aún más marcadas en los músculos Frontalis (p=0.008) y Orbicularis Oculi (p=0.004). 

(Tabla 4). 

 

TABLA 4. 
RESULTADOS DE LA COMPARACIÓN ESTADÍSTICA DE LA DENSIDAD DE CONTRACCIONES 

FACIALES ENTRE FASES EN LOS DISTINTOS MÚSCULOS REGISTRADOS. 
Músculo Comparación entre 

Fases (χ2) 
gl 
 

P(N=4) 

Frontalis  11.80 3 0.008* 
Corrugador  11.00 3 0.012* 
Orbicularis Oculi  13.40 3 0.004* 
Zigomático 
Izquierdo  

9.305 3 0.025* 

Zigomático 
Derecho  

9.102 3 0.028* 

*p<0.05. 
 

 

2.1.1 Promedio de Contracciones por Músculo y Diferencias entre Fases. 

 

A lo largo de toda la noche, la fase de sueño MOR mostró mayor promedio en 

la densidad de contracciones en todos los músculos registrados en comparación con 
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el resto de las fases de sueño. Específicamente, el músculo Frontalis durante la 

fase MOR (x=1.616) tuvo el mayor promedio de contracciones, seguido de la Fase 1 

(x=0.9408), después la Fase 2 (x=0.2403) y por último la Fase Delta (x=0.1645). En 

este músculo hubo diferencias significativas (p<0.01) entre el MOR y las fases 2 y 

Delta (Figura 3, Frontalis). 

 Asimismo, en el músculo Corrugador se observó una mayor densidad en la 

fase de sueño MOR (x=2.262), seguida de la Fase SOL-1 (x=.7403), posteriormente 

del SOL-2 (x=.3642) y por último Delta (x= .2400). En este músculo se observaron 

diferencias significativas (p<0.05) entre el MOR y la fase 2, mientras que entre el 

MOR y Delta se observaron diferencias significativas al α=0.01 (Figura 3, 

Corrugador).   

 En el músculo Orbicularis se observó una mayor densidad en el MOR  (x= 

2.041), seguida de la Fase SOL-2 (x=0.3514), de la Fase 1 (x= 0.1783) y por último 

de la Fase Delta (x=0.1329). En este músculo se observaron diferencias 

significativas (p<0.01)  entre el MOR y las fases 1 y Delta  (Figura 3, Orbicularis). 

 En el músculo Zigomático Izquierdo se observó una mayor densidad promedio 

durante la fase de sueño MOR (x= 1.04), seguida de la Fase 1 (x=0.4553), 

posteriormente de la Fase 2 (x=0.3369) y por último de Delta (x=0.1603), 

reflejándose en diferencias significativas entre el MOR y la fase 1 (p<0.01), y el 

MOR y las fases 2 y Delta (p<0.05) (Figura 3, Zigomático Izquierdo). 

Por último, en el músculo Zigomático Derecho se observó una mayor 

densidad promedio en la fase MOR (x=1.115), seguida de la fase 1 (x=0.5895), de la 

fase 2 (x=0.3916) y por último de la fase Delta (x=0.1672). En este músculo se 

observaron diferencias significativas (p<0.01)  entre el MOR y las fases 1 y Delta 

(p<0.05) (Figura 3, Zigomático Derecho). 
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Figura 3. Densidad promedio de contracciones por músculo facial a lo largo de las 
distintas fases de sueño. F1, Fase 1; F2, Fase 2; Delta, MOR.  Cada barra representa la 
media ± el error estándar. Nótese el aumento de activaciones durante el  sueño MOR en 
comparación a las fases de SOL. *p<0.05; **p<0.001 al compararse con el MOR. 

 
 

 

2.1.2 Promedio de Contracciones por Fase y Diferencias entre Músculos. 

 

Por otro lado, la prueba de Friedman realizada con los músculos faciales en 

cada fase como el elemento de variación, no reveló diferencias entre la densidad 

de contracciones en las fases SOL-1, SOL-2 y Delta, mientras que en la fase MOR sí 

(N=6). Las pruebas post hoc a la prueba de Friedman revelaron que dichas 
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diferencias fueron entre el músculo Corrugador y los músculos Zigomático Izquierdo 

y Derecho (p<0.05) (Figura 4). 

 
 
Figura 4. Valores promedio de la densidad de contracciones por músculo entre las distintas fases 
de sueño. Fron, Frontalis; Corr, Corrugador; Orbic, Orbicularis Oculi; Zig-I, Zigomático Izquierdo; 
Zig-D, Zigomático Derecho. Cada barra representa la media ± el error estándar. Nótese el aumento 
en la densidad de contracciones durante el MOR en todos los músculos registrados en comparación a 
las fases de SOL. De todas las fases, únicamente durante el MOR se obtuvieron diferencias 
significativas entre los músculos Zigomáticos Izquierdo y Derecho y el músculo Corrugador. *p<0.05; 
al compararse con el Corrugador.  
 
 
2.2 Diferencias entre la densidad de MORs y de Contracciones 

Faciales. 

 

Dentro de la fase MOR, se analizaron las diferencias en las densidades  entre 

los distintos músculos  y los MORs. La actividad de los MORs fue la mayor (x=15.49), 

seguida de la del Músculo Corrugador (x=2.26), después el músculo Orbicularis Oculi 

(x=2.04), el Frontalis (x=1.61), después el Zigomático Derecho (x=1.115) y por 

último el Zigomático Izquierdo (x=1.04). El análisis de Friedman reveló diferencias 

significativas y las pruebas post hoc mostraron que dichas diferencias fueron entre 
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los MORs y el músculo Frontalis, Orbicularis Oculi, Zigomático Izquierdo y 

Zigomático Derecho (p<0.05), mientras que únicamente entre los MORs y el 

músculos Corrugador no hubo diferencias significativas (Figura 5). 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 5. Densidad promedio de contracciones por músculo facial y 
de MORs durante la fase MOR. Cada barra representa la media ± el 
error estándar. Nótese el aumento en la densidad de MORs en 
comparación a los músculos faciales. *p<0.05 al compararse con los 
MORs. Abreviaciones como en la Figura 4. 

 

 

2.3 Correlación entre Densidad de MORs y de Contracciones 

Faciales. 

 

Las medidas de asociación entre las densidades de activaciones faciales de 

los distintos músculos por minuto y la densidad de MORs revelaron diversas 

correlaciones durante las fases de MOR. Como se muestra en la Tabla 5, la 

correlación parcial, controlando tanto para el número consecutivo del MOR como 

para el sujeto, reveló que los MORs y casi todos los músculos están asociados 

significativamente con un nivel de confianza del 95%. Específicamente, la densidad 

de los MORs se correlaciona positivamente con la densidad del músculo: Frontalis 

(p=0.007); Corrugador (p=>0.0001); Orbicularis Oculi (p=0.002) y Zigomático 

Derecho (p=.015), mientras que dicha correlación no es significativa únicamente 

con el  Zigomático Izquierdo (p=0.169)  (Tabla  5).  
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2.4 Asociación entre músculos faciales durante el MOR. 

 

Además de la correlación parcial observada entre la densidad de MORs y la 

de la actividad muscular facial, la densidad de la musculatura facial se correlacionó 

entre sí. Como se muestra en la Tabla 5, el músculo Frontalis se correlacionó con el 

Corrugador (p=<.0001); con el Orbicularis (p=0.015) y con el Zigomático Izquierdo 

(p=<0.011). El Corrugador además, se correlacionó con el Orbicularis (p=<0.0001), 

con el Zigomático Izquierdo (p=<0.011) y con el Zigomático Derecho (p=<0.0001). El 

Orbicularis Oculi además de la correlación parcial ya mencionada con el Frontalis y 

Corrugador, se correlacionó con el Zigomático Izquierdo (p=<0.005) y Derecho 

(p=<0.0001). Por último, el Zigomático Izquierdo se correlacionó además con el 

Zigomático Derecho (p=<0.0001). Únicamente entre los músculos Frontalis y 

Zigomátco Derecho no se obtuvo dicha correlación (Tabla 5). 

TABLA 5. 
 MEDIDAS DE ASOCIACIÓN PARCIAL ENTRE LAS DENSIDADES DE MORS Y DE CONTRACCIONES 

FACIALES DURANTE LAS  FASES DE SUEÑO MOR DE TODOS LOS SUJETOS. 

 
*p<0.05 
**p<0.001 
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2.5 Contracciones Faciales Tónicas 

 

Las contracciones se dividieron en actividad sostenida (tónica) y en actividad 

fásica. El análisis de la actividad tónica se hizo con el promedio por músculo de la 

duración de las contracciones. 

 

2.5.1 Promedio de contracciones tónicas por fase y diferencias entre fases.  

 

 La prueba de Friedman con la fase de sueño como el elemento de Variación, 

reveló diferencias significativas en las fases SOL-1, SOL-2, Delta y MOR (N=4 fases) 

(Tabla 6). 

TABLA 6.  
DIFERENCIAS DE DURACIÓN DE CONTRACCIONES FACIALES TÓNICAS ENTRE 

FASES EN LOS DISTINTOS MÚSCULOS FACIALES. 
Músculo Comparación 

entre Fases (χ2) 
gl 

4 fases-1 
p N 

Frontalis  12.696 3 .005* 4 
Corrugador  11.596 3 .009* 4 
Orbicularis Oculi  15.873 3 .001* 4 
Zigomático 
Izquierdo  

9.000 3 .029* 4 

Zigomático 
Derecho  

15.526 3 .001* 4 

*p<0.05 
El origen de estas diferencias, según la prueba post hoc para comparaciones 

de grupos (Siegel y Castellán, 2005) se debe a que la fase de sueño MOR tuvo la 

mayor duración promedio en las contracciones tónicas de todas las fases de sueño 

en comparación con el resto de las fases de sueño en todos los músculos 

registrados.  

Específicamente, el músculo Frontalis en la fase MOR (x=704.99) tuvo la 

mayor duración promedio de contracciones tónicas, seguido por la Fase 2 

(x=152.51), por la Fase 1 (x=83.33) y por último la Fase Delta (x=38.88). En este 

músculo hubo diferencias significativas entre el MOR y las fases 1, 2 y Delta 

(α=0.05) (Figura 6 Frontalis). En el músculo Corrugador igualmente se observó una 

mayor duración promedio de contracciones sostenidas durante la fase de sueño 
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MOR (x=661.57), seguido por la Fase 2 (x=217.30), la Fase 1 (x=79.16) y Delta (x= 

29.16). En este músculo hubo diferencias significativas entre el MOR y las fases 1 y 

Delta (α=0.05) (Figura 6, Corrugador). En el músculo Orbicularis Oculi se observó 

una mayor duración promedio de contracciones tónicas durante el MOR (x=965.95), 

seguida por la Fase SOL-2 (x=224.69), la Fase Delta (x=100.27) y la Fase 1 (x=80.20) 

respectivamente. En este músculo hubo diferencias significativas entre el MOR y las 

fases 1 y Delta (α=0.05) (Figura 6, Orbicularis Oculi). 

 En el músculo Zigomático Izquierdo se observó, al igual que en el resto de la 

musculatura, una mayor duración promedio durante la fase de sueño MOR (x= 

914.19), seguida por la Fase 2 (x=146.27), la Fase Delta (x=92.22) y la Fase 1 

(x=41.66). En este músculo hubo diferencias significativas entre el MOR y las fases 1 

y Delta (α=0.05). (Figura 6, Zigomático Izquierdo). Por último, en el músculo 

Zigomático Derecho se observó una mayor densidad promedio de movimientos en la 

fase MOR (x=1111.17), seguida por la Fase 2 (x=154.78), la Fase 1 (x=61.45) y por 

último fase Delta (x= 1.38). En este músculo hubo diferencias significativas entre el 

MOR y las fases 1  y Delta (α=0.05) (Figura 6, Zigomático Derecho). 

 

 
 
 
 
 
 
Figura 6. Duración promedio de 
contracciones tónicas por 
músculo a lo largo de las 
distintas fases de sueño. F1, Fase 
1; F2, Fase 2; Delta, MOR. Cada 
barra representa la media ± el 
error estándar. Nótese el aumento 
en la duración de contracciones 
durante el  sueño MOR en 
comparación a las fases de SOL. 
*p<0.05; **p<0.001 
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2.5.2 Diferencias de contracciones tónicas entre músculos a través de la fase 
 
 

El análisis de las duraciones promedio de las contracciones tónicas en las 

distintas fases reveló algunas diferencias, aunque ninguna significativa. En la Fase 1 

el músculo que tuvo la mayor duración promedio fue el Frontalis (x=83.33), seguido 

respectivamente por el Orbicularis Oculi (x=80.20), el Corrugador (x=79.16), el 

Zigomático Derecho (x=61.45),  y el Zigomático Izquierdo (x=41.66) (Figura 7, Fase 

1).  

En la Fase 2, el músculo que tuvo la mayor activación promedio fue el 

Orbicularis Oculi (x=224.69), seguido respectivamente por el Corrugador  

(x=217.30),  el Zigomático Derecho (x=154.78), el Frontalis (x=152.51)  y por último 

el Zigomático Izquierdo  (x=146.27) (Figura 7, Fase 2). 

En la Fase Delta el músculo que tuvo la mayor duración promedio en sus 

contracciones tónicas fue el Orbicularis Oculi (x=100.27), seguido por el  Zigomático 

Izquierdo (x=92.22), posteriormente el Frontalis (x=38.88), el Corrugador (x=29.16) 

y por último el Zigomático Derecho (x=1.38). Cabe mencionar que éste último 

músculo, en esta fase, tuvo la menor duración promedio de contracciones 

sostenidas de todos los músculos registrados a lo largo de todas las fases de sueño 

(Figura 7, Delta). 

Por último, durante la Fase de sueño MOR, el Zigomático Derecho 

(x=1111.17) fue el músculo que tuvo la mayor duración promedio de contracciones 

sostenidas. Notablemente este músculo, en esta fase, tuvo la mayor duración 

promedio de todos los músculos registrados a lo largo de todas las fases de sueño. 

Al Zigomático Derecho durante el MOR, le siguió el Orbicularis Oculi (x=965.95), el 

Zigomático Izquierdo (x=914.19), el Frontalis (x=704.99), y, por último, el 

Corrugador (x=965.95) (Figura 7, MOR). 
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Figura 7. Valores promedio de la duración de contracciones tónicas por fase entre los distintos 
músculos registrados. Fron, Frontalis; Corr, Corrugador; Orbic, Orbicularis Oculi; Zig-I, Zigomático 
Izquierdo; Zig-D, Zigomático Derecho. Cada barra representa la media ± el error estándar. Nótese el 
aumento en la duración de contracciones durante el sueño MOR en todos los músculos registrados en 
comparación a las fases de SOL. Durante el MOR se observa igualmente una dominancia de los 
músculos zigomáticos en comparación a las fases de SOL.  

 

 

2.6 Asociación entre la latencia a las contracciones de los músculos 

faciales y de los MORs a partir del inicio del MOR. 

 

Para comparar las latencias de los distintos músculos entre ellos, así como de 

éstos con los Movimientos Oculares Rápidos, se promediaron las latencias de todas 

las fases de MORs  por sujeto y posteriormente se realizó la prueba de Friedman 

con las latencias de los músculos y de los MORs como elemento de variación, la cual 

reveló diferencias significativas (p= 0.007, N=6).  

La latencia al primer Movimiento Ocular Rápido fue la más corta (x=25.59 

sec), seguida del Orbicularis Oculi x=99.10 sec., del Corrugador (x=119.47 sec.),  

del Frontalis (x=147.21 sec.), del Zigomático Izquierdo (x=160.75 sec.) y por último 

del  Zigomático Derecho (x=174.36 sec.) (Figura 8).  
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Las pruebas post hoc con el método de Siegel y Castellán (2005) para 

comparaciones de grupos con un control (en este caso MORs), que permitieron 

obtener un punto crítico (q= 2.04) a partir del número de comparaciones (n=5) y el 

nivel de significancia deseado (α=0.01), revelaron que las diferencias significativas 

fueron entre los MORs y todos los músculos faciales, mientras que entre la actividad 

de los músculos no se observaron diferencias significativas (Figura 8). 

Específicamente, se hallaron diferencias estadísticamente significativas 

entre la latencia del primer Movimiento Ocular Rápido y la del músculo Frontalis, 

Corrugador, Orbicularis Oculi, Zigomático Izquierdo y Zigomático Derecho (α=0.01) 

(Figura 8).  

 

 

 
Figura 8. Valores promedio de las latencias a la primera activación de cada músculo registrado y 
al primer Movimiento Ocular Rápido a partir del inicio del MOR. Fron, Frontalis; Corr, Corrugador; 
Orbic, Orbicularis Oculi; Zig-I, Zigomático Izquierdo; Zig-D, Zigomático Derecho. Cada barra 
representa la media ± el error estándar. Nótense las diferencias significativas entre el los MORs y 
todos los músculos registrados (N=6; p>=0.01 para una prueba unidireccional;  q=2.04). 
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XI. DISCUSIÓN 
 

 

Los resultados obtenidos apoyan la hipótesis de una activación muscular 

facial durante el sueño, observada de manera más consistente durante la fase de 

sueño MOR que contrasta con la atonía muscular antigravitatoria de esta fase y 

que se correlaciona con los MORs característicos de dicha etapa de sueño. En 

estudios experimentales, se ha demostrado que durante el sueño MOR existe una 

mayor activación de diversa índole de regiones del sistema límbico, mismas que 

están estrechamente involucradas en la actividad motora facial mímica durante 

vigilia. Notablemente, a pesar de que desde hacía más de dos siglos se había 

mencionado la activación de distintos músculos faciales durante el sueño MOR, 

éstos nunca habían sido descritos a profundidad, ni mucho menos habían sido 

analizadas en relación a los MORs característicos de esta fase de sueño. En el 

presente estudio, se muestra una correlación positiva entre la actividad 

promedio de ciertos músculos faciales y la de los MORs de esta fase de sueño. 

Asimismo, se muestra que los MORs aparecen antes que las contracciones 

faciales. Por último, se muestra que la actividad facial se presenta en forma 

tanto fásica como prolongada y que notablemente es independiente de la 

actividad muscular antigravitatoria, por lo que se plantea una vía muscular facial 

activada y no inhibida específicamente durante esta fase de sueño. El que 

durante el sueño MOR ocurran las ensoñaciones con mayor riqueza emocional, 

permitiría plantear que probablemente las activaciones faciales estuvieran 

apareciendo a través de un mecanismo en común a las ensoñaciones presentes 

durante esta fase.  

Específicamente, la densidad promedio de los músculos a lo largo de las 

distintas fases de sueño reveló una activación significativamente mayor durante 

el sueño MOR, seguida del SOL-1, posteriormente SOL-2 y por último Delta, la 

cual presentó el menor número de contracciones faciales. Dichos resultados 

coincidieron en todos los músculos excepto en el Orbicularis Oculi, en el que la 
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Fase 1 y la Fase 2 invirtieron sus lugares, sin embargo, las fases MOR y Delta 

siempre se mantuvieron en primer y último lugar respectivamente. Aunque las 

activaciones de MOR en la mayoría de los músculos duplicaron y a veces 

triplicaron las de la Fase 1, es interesante que sea esta etapa de sueño la que le 

siga al MOR en número de activaciones. Lo anterior probablemente se deba a que 

en el SOL-1 aún se mantienen ciertos patrones musculares de la vigilia, esto es, 

los mecanismos de disminución de tono del sueño aún no se establecen del todo, 

provocando gesticulaciones. 

El análisis realizado para cuantificar las activaciones musculares faciales 

durante las distintas fases de sueño, permitió distinguir entre dos tipos de 

patrones de contracciones faciales: las tónicas y las fásicas, con lo que se logró 

identificar que la musculatura facial, al igual que en vigilia, puede presentarse 

de forma tanto de larga duración como intermitente. Al estudiar la actividad 

muscular sostenida o tónica, se halló que  puede o no coincidir con otras 

activaciones del resto de la musculatura, que en promedio, las contracciones 

tónicas de todos los músculos aparecen y duran significativamente más durante 

el sueño MOR en comparación al resto de las fases de sueño y que durante el 

MOR, los músculos Zigomático Derecho, Orbicularis y Zigomático Izquierdo son los 

que presentan una mayor duración. 

El desarrollo del presente estudio permitió asimismo encontrar una mayor 

activación de los músculos Corrugador y Orbicularis Oculi durante la fase de 

sueño MOR. Notablemente, de todas las fases de sueño, el MOR fue la única fase 

en la que se observaron diferencias significativas entre músculos, 

específicamente entre el músculo Corrugador y los músculos Zigomático 

Izquierdo y Derecho, mientras que durante el SOL no se halló una dominancia 

consistente entre fases. 

Por otro lado, es de interés hace notar que al analizar las diferencias entre 

la densidad  de los músculos y los MORs de la fase correspondiente, se observó 

que la densidad de ojos fue considerablemente mayor a la de los músculos, 

reflejándose a su vez en diferencias significativas con casi todos los músculos 

(excepto el Corrugador) y los MORs. Dichas diferencias reflejaron que al menos 
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temporalmente, los MORs son más rápidos en su aparición además de que son 

mayores en cantidad a las contracciones faciales. Aunque, notablemente, los 

MORs y la mayoría de los músculos faciales registrados se correlacionaron 

positivamente. Específicamente cuatro de cinco músculos (Frontalis, Corrugador, 

Orbicularis Oculi y Zigomático Derecho) se correlacionaron positivamente con los 

MORs, mientras que el Zigomático Izquierdo fue el único que no se correlacionó 

con los MORs. Sin embargo, es posible que este valor dependa del bajo número 

de sujetos en el presente estudio. Probablemente con mayor número de sujetos, 

las correlaciones  aumentarán igualmente.  

Por otro lado, de todas las fases de sueño, la única en la que se obtuvieron 

correlaciones significativas entre la densidad de activaciones musculares fue el 

MOR. Dicha asociación reflejó que en esta fase de sueño, la mayoría de los 

músculos faciales registrados se relacionan entre sí. La única excepción se dio 

entre los músculos Frontalis y Zigomático Derecho los cuales no se 

correlacionaron entre sí. Notablemente, el Corrugador es el que reveló 

asociaciones más significativas con el resto de los músculos, mientras que el 

Orbicularis presenta el nivel de significancia más constante de todas las 

correlaciones con los demás músculos. Cabe señalar que es este mismo músculo 

(Orbicularis Oculi) el que se ha demostrado que en vigilia está involucrado en la 

expresión de emociones tanto negativas (en acción conjunta con el Corrugador) 

como positivas (activándose junto a los Zigomáticos) (Ekman, 1972). Puesto que 

la activación de los distintos músculos durante el sueño probablemente sea una 

expresividad emocional similar a la de vigilia, el patrón constante en el 

Orbicularis Oculi posiblemente esté denotando su facilidad para participar en 

distintas expresiones faciales durante el sueño MOR. Sin embargo, dicha 

actividad aun no pudo ser demostrada debido al reducido número de sujetos. En 

futuros estudios, por medio de una regresión, esta posible relación dependiente 

podrá ser analizada.  

Notablemente, los músculos Zigomáticos Izquierdo y Derecho no mostraron 

un patrón similar. El Zigomático Izquierdo, a pesar de tener una densidad menor, 

se correlacionó más con los otros músculos que el Derecho, lo cual supondría un 
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mecanismo subyacente en el que está involucrado el hemisferio derecho, 

mayormente relacionado al control de reacciones emocionales espontáneamente 

evocadas en vigilia (Dimberg et al., 2000; Zhou y Hu, 2006). Sin embargo, el 

Zigomático Derecho, a pesar de no correlacionarse con todos los músculos, con 

los que sí sostuvo correlación, ésta fue más alta que las observadas en el 

Zigomático Izquierdo. Aunado a esto, el Zigomático Derecho se correlacionó con 

los MORs mientras que el Zigomático Izquierdo no. Lo anterior puede indicar una 

mayor facilitación de parte del hemisferio Izquierdo para responder a los 

impulsos generados por el núcleo facial durante el sueño MOR contrario a lo que 

sucede en vigilia. 

Por otro lado, el análisis de la latencia a la primera contracción facial de cada 

músculo registrado, así como al primer Movimiento Ocular Rápido a partir del 

inicio de la fase MOR, mostró una mayor latencia en todos los músculos faciales 

en comparación a los MORs. Aunado a esto, los resultados muestran que no hay 

diferencias significativas entre las latencias respectivas de los músculos faciales. 

Lo anterior indica que los distintos músculos se activan en un lapso más o menos 

similar, mientras que los ojos se activan en un tiempo mucho menor que la 

actividad muscular, lo que indica el papel inicial de los MORs durante esta fase 

de sueño.  

Notablemente, a lo largo de toda la noche la densidad de contracciones 

faciales durante las distintas fases de MOR mantuvo una tasa constante. Sin 

embargo, el voltaje de las mismas aumentó considerablemente conforme 

avanzaron las fases de MOR a lo largo de la noche. Mientras que en los primeros 

se observó un voltaje menor, en las fases de MOR 3 y 4 de la noche el voltaje 

aumentó. Sin embargo este dato únicamente se observó cualitativamente, 

posteriormente se analizarán dichos cambios de acuerdo a la amplitud y no 

únicamente la frecuencia.  

Aunque los resultados obtenidos no permiten conocer los mecanismos 

subyacentes a los distintos fenómenos aquí reportados, a continuación se 

presentan algunas posibles explicaciones. 
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Primeramente, el menor número y la similitud en la densidad de 

contracciones en los distintos músculos durante las fases de SOL probablemente 

se deba a la falta de información de carácter emocional procesada durante estos 

episodios de sueño en contraste al MOR. Durante el SOL, estructuras como el 

tálamo (Steriade y Llinás, 1988) o los núcleos del rafé (Jouvet, 1984) son 

activados, mientras que de parte del sistema límbico aunque se ha hallado una 

activación relacionada a estas fases de sueño, ésta es mucha menor a la 

observada durante el MOR (Conneman, 2001). Dado que el núcleo facial recibe 

abundantes aferencias límbicas, es probable que la actividad motora facial no se 

presente consistentemente durante estas fases de sueño. Por el contrario, 

durante el sueño MOR estructuras límbicas como el giro del cíngulo (Escobedo et 

al., 1973; Bancaud et al., 1976), el hipocampo (Brazier, 1966; Halgren et al., 

1978) y la amígdala (Calvo y Fernández-Guardiola, 1984; Calvo et al., 1987: 

Ioannides et al., 2004) son activadas fásicamente en respuesta a los potenciales 

PGO. Dicha relación permite proponer que probablemente la configuración de la 

actividad muscular facial se deba a un mecanismo en común a la(s) emocion(es) 

presente(s) durante la ensoñación, por lo que podría ser de esperar que durante 

el MOR se observaran tanto un mayor número de contracciones, como diferencias 

en las activaciones de los distintos músculos coincidentes con el carácter 

emocional subyacente. 

Asimismo, el hecho de que las contracciones de SOL no tengan diferencias 

significativas entre músculos puede indicar que durante estas fases de sueño las 

contracciones musculares faciales sean activaciones azarosas. Un dato 

interesante es que durante el SOL-1 igualmente se presentan los “jerks” o 

sacudidas musculares que, al estar asociadas a la impresión subjetiva de 

“caerse”, a una sacudida visual en el sueño o a una alucinación hipnagógica 

(Barral, 2005), se pueden estar reflejando en forma de contracciones faciales. Se 

ha propuesto que los jerks son un componente de la instalación del sueño 

(Barral, 2005), del que quizá estén formando parte las contracciones faciales. Sin 

embargo, para caracterizar a profundidad la activación muscular del SOL-1 se 
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sugiere analizar el voltaje de las contracciones así como la relación temporal que 

presentan con dichas mioclonias.  

Aunado a lo anterior, el hecho de que durante el SOL-2 y Delta se 

observara el menor número de contracciones, sin diferencias o correlaciones 

significativas entre sí, puede explicarse por el aumento en la resistencia de las 

motoneuronas, traducido en un menor umbral de excitación ante estimulaciones 

motoras (Chase y Morales, 1990). Dicha disminución sugiere  mecanismos motores 

activados de acuerdo a las fases de sueño. Por un lado, durante el SOL-2 y Delta 

se ha registrado una mayor activación de ciertos músculos como el genio-gloso, 

involucrado en la apertura de la boca para ayudar a la respiración. Asimismo, 

durante estas fases de sueño se ha registrado una mayor activación del núcleo 

motor hipogloso, centro controlador de dicho músculo, así como de la lengua 

(Morrison, 2003). Notablemente, dicha activación se ve inhibida 

postsinápticamente durante el sueño MOR (Chase y Morales, 1990), sugiriendo un 

elemento más de los mecanismos inhibitorios de la actividad motora 

antigravitatoria en esta fase. Paradójicamente, es en el mismo sueño MOR donde 

se observa una mayor actividad de la musculatura facial mímica en respuesta a 

un mecanismo motor distinto al antigravitatorio, que se explicará 

posteriormente.  

  Un dato interesante es que las diferencias entre el número de activaciones 

por músculo durante el MOR se dieron entre el músculo encargado de las 

expresiones emocionales de desagrado, enojo, etc. (Corrugador), y los músculos 

encargados de las expresiones faciales de alegría (Zigomático Izquierdo y 

Derecho). De esta forma, dentro del sueño MOR una diversa gama de posibles 

expresiones emocionales faciales pueden estar presentes. 

Por otro lado, el contraste entre la baja activación facial durante el SOL y 

la elevada durante el MOR se debe a un posible mecanismo motor facial inhibido 

durante el SOL y activado durante el MOR. Dicho mecanismo probablemente se 

inicie con la generación de los Potenciales Ponto-Genículo-Occipitales a nivel del 

tallo cerebral, posteriormente siga con la activación de estructuras del sistema 

límbico como la Amígdala, el Giro del Cíngulo e Hipocampo, de donde se envíe 
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información “emocional” al Núcleo Facial, y éste a su vez active al VII par 

craneal (Nervio Facial) para activar fásicamente a los músculos faciales. Sin 

embargo, dado que los mecanismos generadores de la actividad motora se hallan 

inhibidos durante esta fase de sueño, se requiere de la participación de otra 

estructura motora que esté permitiendo esta facilitación fásica. En los estudios 

de Holstege (2002) realizados en humanos, en que se halló una innervación 

motora “emocional” de los músculos faciales, se plantea al Núcleo Retroambiguo 

como el encargado de ejercer el control motor de información emocional o 

involuntaria facial, esto es: siempre que la información no requiera de la 

activación cortical (como sería el caso de contracciones voluntarias faciales), la 

vía de Sistema Límbico- Núcleo Facial- Núcleo Retroambiguo- Nervio Facial es 

activada. Probablemente dada la retroalimentación existente entre Sistema 

Límbico y Núcleo Facial, así como la función mímica y no antigravitatoria de 

estos músculos, esta misma ruta neuronal se esté activando fásicamente, 

mostrando una vía motora activada y no inhibida, como es el caso del resto de la 

musculatura esquelética, durante la fase de sueño MOR. 

Notablemente, el análisis de la actividad tónica y fásica permitió distinguir 

entre dos formas de actividad de un mismo músculo. Este hecho probablemente 

se explique o por una deshinibición motora mímica presente durante el MOR o 

bien puede ser que la activación motora facial logre superar la inhibición motora 

típica de esta fase. En cualquiera de los casos, la actividad facial está presente 

tanto tónica como fásicamente durante la fase de sueño caracterizada 

precisamente por la falta de tono muscular. 

Aunado a esto, el análisis de la actividad tónica y fásica permitió descifrar 

el contraste entre la actividad facial observada en los registros y el total de 

contracciones cuantificadas, esto es, debido a que a simple vista en los registros 

polisomnográficos se percibían muchas activaciones faciales, se esperaba que 

dicho número se reflejara en los totales. Sin embargo este no fue el caso, debido 

a que en la mayoría de los casos se trataba de activaciones sostenidas, que 

finalmente se cuantificaron como una sola. No obstante dicha actividad, a la 

larga fue analizada al comparar las duraciones de contracciones tónicas en las 
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distintas fases de sueño, lo que reveló que al igual que en el caso de las 

densidades, aumentaron durante el sueño MOR. Esto indica que en el sueño MOR 

no sólo hay un acrecentamiento en la frecuencia de aparición de contracciones 

musculares faciales mímicas, sino que éstas duran más. 

Además del aumento en la duración de las contracciones tónicas durante 

el sueño MOR se observó una mayor cantidad de este tipo de contracciones. 

Aunque evidentemente en proporción hubo más contracciones fásicas, ambos 

tipos de contracciones aumentaron considerablemente en el MOR. Dicho aumento 

podría asimismo ser producto de la actividad emocional relacionada a esta fase 

de sueño.  

Por otro lado, la constancia de activaciones musculares a lo largo de las 

distintas fases de MOR de la noche puede estar indicando que aunque varíen en 

el orden de aparición, se presentan con una frecuencia más o menos constante 

en las distintas fases de MOR de la noche, lo cual eventualmente podría ser una 

variable regular y útil, junto con los MORs (Dusan-Peyrethon, 1967; Foster et al., 

1976) para la valoración del sueño en sujetos sanos, o bien en pacientes con 

alteraciones neurológicas o psiquiátricas. 

Cabe mencionar que en el presente estudio se descarta la idea de una 

mayor activación muscular debida a patrones de habla durante el sueño, dado 

que se tuvo especial atención en la actividad de músculo del mentón (EMG) para 

distinguirlos de artefactos, mioclonias, apneas y/o ecolalias de las contracciones 

faciales. La función mímica y no antigravitatoria de los músculos faciales permite 

corroborar dicha diferenciación. Debido a que las contracciones cuantificadas 

nunca coincidieron con activaciones musculares antigravitatorias, se puede 

descartar una activación refleja producto de un cese temporal en la inhibición de 

las motoneuronas a nivel de médula espinal, como ocurre en el caso de las 

mioclonias.  

Un dato interesante que apoya a la diferenciación entre ambos tipos de 

activaciones musculares durante el MOR (mioclonias vs. contracciones faciales 

mímicas) es la diferenciación de las mismas contracciones fásicas y tónicas. Las 

fásicas podría suponerse, mantienen un patrón más parecido a las mioclonias, sin 
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embargo se llegaron a observar contracciones con una duración de hasta 2 

segundos, siempre con la actividad en comparación del músculo del mentón, el 

cual no presentaba contracción alguna, por lo que se descarta un aumento 

generalizado en el tono muscular (como en el caso de las mioclonias), y se 

demuestra una activación en específico de la musculatura facial. 

Aunado a esto, el patrón observado entre las mismas contracciones señala 

que no se tratan de activaciones azarosas, como sería el caso de las mioclonias, 

sino que de contracciones musculares con un patrón entre los mismos músculos y 

con los MORs, que se activan más durante esta fase de sueño que en cualquier 

otra. 

Por otro lado, los resultados obtenidos muestran un menor tiempo de 

activación de los MORs en comparación a las contracciones de todos los músculos 

faciales. Esta diferencia temporal entre ambos fenómenos podría eventualmente 

estar indicando que se requiere una cierta “consolidación” de los MORs para 

poder tener una ensoñación con todos los componentes que la caracterizan. De 

igual forma, la mayor rapidez de parte de los MORs probablemente esté 

reflejando un proceso en el que primero se tenga una imagen onírica, 

posteriormente se le dote de contenido emocional y por último (de ser el caso) 

se refleje en la expresión emocional de la misma. En contraste, el que no haya 

diferencias significativas en las latencias entre los distintos músculos, podría 

estar reflejando que en todos ellos se requiere el mismo tiempo promedio para 

activarse inicialmente. Sin embargo para analizar dichas hipótesis es necesario 

analizar los reportes de las ensoñaciones inmediatas a las activaciones 

musculares.  

Aunado a esto, la cercanía en tiempo entre las primeras activaciones de 

cada músculo puede estar indicando el tiempo requerido para procesar las 

imágenes iniciales de la ensoñación hasta manifestarse en forma de expresiones 

faciales, aunque importantemente nunca se presentan de forma simultánea, 

hecho que posiblemente indique el carácter distintivo de la expresión emocional, 

ya sea positiva o negativa. Esta diferencia temporal entre el primer Movimiento 

Ocular Rápido y la primera activación muscular, igualmente puede deberse al 
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tiempo invertido por las estructuras del tallo cerebral responsables del sueño 

MOR para establecerse por completo y por tanto para inhibir la dominancia 

talámica presente durante el SOL previo.  

Un fenómeno observado cualitativamente en el presente estudio, es el 

acortamiento entre la aparición de MORs y de activaciones musculares  conforme 

avanza la fase de sueño MOR. Este hecho puede indicar una facilitación de la 

actividad neuronal conforme avanza del episodio de MOR, reflejado a su vez en 

un aumento en la expresividad facial. Cabe mencionar que probablemente dichas 

activaciones pudieran estar indicando el rasgo emocional distintivo de ese 

momento específico durante la ensoñación, sin embargo este hecho debe ser 

analizado en futuros estudios.  Aunado a esto, en reportes realizados en el 

laboratorio, se ha observado que al principio del episodio de MOR, los potenciales 

PGO se presentan en menor cantidad y frecuencia, y que conforme la fase 

avanza, dichos potenciales aumentan en frecuencia y cantidad. La relación entre 

PGOs y MORs permite dilucidar que el aumento progresivo de MORs es reflejo del 

reclutamiento gradual de los mecanismos involucrados en la instalación y 

mantenimiento del MOR, mientras que la latencia a la actividad muscular pudiera 

ser un indicador de que dichos mecanismos se han establecido de tal forma que 

generen una ensoñación, cargada de contenido emocional, que culmine en una 

expresión facial emocional de la misma. 

Cabe mencionar que la cantidad de contracciones registradas y 

cuantificadas no siempre se reflejó en las expresiones faciales observables a 

simple vista en las videograbaciones de los sujetos, sin embargo en los estudios 

de EMG facial realizados por (Dimberg, et al., 2000), se muestra que los músculos 

faciales pueden presentar cambios en su actividad de base, aún cuando el 

cambio en la expresión facial no es observable a simple vista, de ahí la 

disminución en voltaje en comparación a la vigilia y la diferencia entre la 

cantidad de contracciones observables y la registrada.  

Por otra parte, se ha descrito que durante la vigilia la expresividad 

emocional facial puede estar presente aún sin otros sujetos que descifren dicha 

información (Ekman, 1972), sin embargo dicha activación generalmente es menos 
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marcada que cuando se tiene una “audiencia” (Fridlund, 1994).  Lo anterior 

puede indicar que la actividad facial mímica durante el sueño puede estar 

fungiendo como un circuito de retroalimentación emocional subjetivo, a través 

del cual el sujeto pueda tener alguna noción de la carga emocional 

experimentada mientras sucede el sueño, tal y como el que se plantea sucede en 

vigilia (Delgado, 1966) y no sólo como un medio de comunicación social. Esto es, 

que la expresión emocional durante el sueño probablemente permite la 

identificación subjetiva de la emoción y por tanto, ayuda en la asimilación del 

estado emocional presente. Sin embargo, para poder evaluar la posible  

correspondencia entre la actividad muscular facial mímica e interacciones 

sociales soñadas, o por el contrario con el procesamiento individual de la 

emoción, se debe analizar la relación temporal y/o el voltaje de las 

contracciones faciales con los reportes de ensoñaciones con y sin interacciones 

sociales. 

  

 

En la presente investigación se halló un aumento en la actividad de todos 

los músculos faciales específicamente asociado a la fase de sueño MOR, en 

comparación a las demás fases de sueño, mostrando que la musculatura 

encargada de la expresión emocional durante la vigilia es asimismo activada 

durante la fase de MOR, previamente descrita como la etapa en que las 

ensoñaciones dotan de mayor carga emocional al sueño. Los resultados 

presentados hasta el momento muestran que la activación de los distintos 

músculos no se da en aislado, sino por grupos. Asimismo se propone que las 

activaciones de los distintos músculo probablemente esté reflejando un cierto 

tipo de expresiones emocionales, debido a que se observaron diferencias 

significativas coincidentes con los patrones observados en vigilia (corrugador vs. 

zygomático principalmente) (Schwartz et al., 1979). 

En el presente estudio, se observó asimismo una relación entre la densidad 

de MORs y de actividad facial mímica en prácticamente todos los músculos 

registrados, aunque importantemente, dicha relación nunca se presentó 
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simultáneamente. Lo anterior sugiere que las contracciones musculares faciales 

posiblemente estén presentándose como consecuencia de los MORs, y dado el 

papel que los Movimientos Oculares Rápidos tienen dentro de las ensoñaciones, 

así como el aumento en la actividad de estructuras del sistema límbico durante 

la fase de sueño MOR podría suponerse que las contracciones faciales aquí 

reportadas estuvieran respondiendo  a la actividad onírica subyacente. Sin 

embargo, cabe subrayar que en el presente estudio dicha aseveración no puede 

ser corroborada.  

Por otro lado, los reportes de Orem y Barnes, (1980) en que se asocia el 

contenido emocional del sueño con variables vegetativas (modificaciones en la 

resistencia eléctrica de la piel, cambios en la frecuencia cardiaca y respiratoria), 

indican que la actividad onírica se presenta junto con una serie de fenómenos 

claramente observables, dentro de los cuales podría estar la actividad 

electromiográfica de los músculos faciales mímicos. La importancia de este 

último fenómeno radica en que a diferencia del resto de las variables 

vegetativas, las activaciones musculares faciales podrían facilitar no sólo la 

identificación de la intensidad emocional, sino si se trata de una emoción 

positiva o negativa tal y como Gerne y Strauch demostraron en su estudio de 

1985. Bajo esta premisa, es de suponer que el aumento en la actividad muscular 

facial se da en relación al contenido emocional de la ensoñación. Sin embargo en 

dicha investigación no se analizaron las activaciones entre las distintas fases de 

sueño, por lo que en un futuro se estudiará si la actividad facial durante el sueño 

corresponde a la actividad  onírica subyacente. 

Estudios previos han demostrado que el grado de actividad fásica durante 

la fase de MOR afecta directamente tanto la intensidad de la experiencia onírica 

como el grado de recuerdo (Dement y Wolpert, 1958 citados en Berger, 1963; 

Gardner et al., 1975; Wolpert, 1960), por lo tanto, probablemente las 

contracciones faciales mímicas puedan estar más relacionadas con el 

procesamiento de la experiencia onírica.  Sin embargo, dichas relaciones quedan 

aún por ser estudiadas al obtener reportes de los sujetos inmediatamente 

posteriores a los episodios de MOR.  
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En futuros estudios, se buscará comprobar si efectivamente las 

contracciones faciales corresponden a las ensoñaciones del sueño MOR a través 

del análisis de la musculatura facial aquí analizada. Una vez analizado dicho 

fenómeno, se buscará estudiar si las expresiones faciales pueden servir como un 

indicador temporal de la ensoñación, dado que las ensoñaciones del sueño MOR 

son fenómenos eminentemente emocionales, probablemente el registro de la 

actividad facial mímica pudiera facilitar la identificación de marcadores 

temporales dentro de la misma.  

    

Por último, los resultados del presente estudio permiten concluir que la 

musculatura facial mímica se activa durante el sueño con un aumento 

significativo en la fase de sueño MOR en comparación al resto de las fases de 

sueño, que los músculos faciales y los MORs de esta fase se asocian 

positivamente, que entre los músculos faciales existen correlaciones, así como 

diferencias significativas coincidentes a las observadas en vigilia y que la 

musculatura facial se activa en un tiempo significativamente mayor a los MORs 

de esta fase. Notablemente, la atonía muscular característica del MOR no se 

presenta en la musculatura facial probablemente debido a que dicho grupo 

muscular no obedece una función antigravitatoria, sino mímica, y por tanto, no 

son objeto del cese de la actividad inhibitoria a nivel del tallo cerebral, como el 

resto de la musculatura esquelética durante esta fase de sueño. La actividad 

mímica por tanto, posiblemente sea producto de una vía motora activada 

fásicamente que probablemente se relacione al contenido emocional de las 

ensoñaciones durante el sueño MOR. 
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