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Abstract

Narcoleptic patients {n = 6), were compared to idiopatic hi-
persomniac (n = 4) and hipersomniac patients with a delayed
sleep phase syndrome (n = 2). All the patients completed
four multiple sleep latency tests (MSLT), at 10:00, 12:00,
14:00 and 16:00; and two all night polysomnographic
registers (habituation and basal night). Both groups, narco-
leptics and hipersomniac non-narcoleptics, had a sleep
latency lesser than ten minutes in two naps. However, only
narcoleptics had at least two sleep onset REM periods on
daytime tests. At basal nights narcoleptics had an increased
number of awakenings, and increased waketime after sleep
onset. Also they had more specific REM sleep disruptions,
such as sleep onset REM periods, and REM sleep fragmenta-
tion than hipersomniac non-narcoleptic patients. These data
suggest that narcolepsy is not exclusively a REM sleep rela-
ted disorder, but involves an inability to sustain a specific
neural state for periods as compared to those found in normal
subjects or other disorders of excessive somnolence pa-
tients.

Resumen

Se estudiaron 6 pacientes narcolépticos, los cuales fueron
comparados con 4 pacientes con hipersomnia idiopatica y 2
pacientes con hipersomnia debido al sindrome de suefos en
fase retrasada. Todos los pacientes completaron cuatro
pruebas de latencias mdltiples al suefio (PLMS) a las
10:00,12:00, 14:00 y 16:00 hrs.; y dos noches de registro
polisomnografico (noches de habituacion y basal). Ambos
grupos de pacientes, los narcolépticos y los hipersomnes no
narcolépticos, mostraron una latencia al suefio menor de 10
minutos, por lo menos en dos ocasiones. Pero solamente los
narcolépticos tuvieron al menos dos ingresos a suefio en fase
de SMOR en las siestas. En las noches de registro basal, los
narcolépticos mostraron un mayor nimero de despertares, y
un aumento en el tiempo de despertares después del inicio
del sueiio. Los pacientes narcolépticos tuvieron maés altera-
ciones en el SMOR, tales como inicio del suefio en fase de
SMOR y fragmentacion del SMOR, en comparacion con los
pacientes hipersomnes no narcolépticos. Estos datos sugie-
ren que la narcolepsia no es Gnicamente un trastorno por
alteracién del SMOR, ya que estos pacientes presentan una
incapacidad para permanecer en un estado neural especifico,
en comparacion con los sujetos normales y aun con pacientes
con otras formas de trastornos por somnolencia excesiva
diurna.
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Introduccion

La narcolepsia es un sindrome caracterizado por
somnolencia excesiva diurna y manifestaciones anor-
males del suefio de movimientos oculares rapidos
{(SMOR). En estos Gltimos se encuentran: inicio del
suefio en fase MOR, alucinaciones hipnagégicas (acti-
vidad onirica muy vivida); parélisis de suefio y cataple-
xia (6).

La enfermedad fue descrita por primera vez en
1880 por Gelineau, en un fabricante de vinos. Poste-
riormente este mismo investigador analizé6 14 casos
que se publicaron en la monografia “De la narcolep-
sie”, en 1881 (9).

La somnolencia excesiva diurna es usualmente el
primer sintoma que se se presenta de la tétrada clasica
(12). Aunque también existen pacientes que presen-
tan inicialmente cataplexia. La somnolencia durante el
dia puede manifestarse como un ataque de suefio,
repentino e imperioso, o como somnolencia continua.
En el primero de los casos, existe una mejoria después
de una siesta de breve duracion (entre 15 y 20 minu-
tos). Es comin que si el enfermo se abstiene de la
siesta, sobrevenga la somnolencia excesiva continua,
que se ha llamado también “borrachera por suefio”
(6). Los ataques de suefio se presentan en las situacio-
nes mas diversas: comiendo, andando en bicicleta,
después de las comidas o adn durante el coito (6). La
cataplexia puede consistir en una hipotonia muscular
subita, localizada a una serie discreta de musculos o
puede involucrar una respuesta masiva , que haga caer
a la persona. Generalmente este sintoma es disparado
por situaciones de importancia emocional, como risa,
susto, sobresalto, etc. La pardlisis de suefio y las aluci-
naciones hipnagégicas se han propuesto como sinto-
mas agregados. La pardlisis de suefio se presenta al
inicio o al final del suefio, y se caracteriza por una inca-
pacidad de movimientos en la transicion del suefio a la
vigilia o viceversa, a pesar de que la persona se sienta
ya despierta. Las alucinaciones hipnagdgicas son
manifestaciones muy intensas de la actividad onirica
relacionada con el SMOR, que se presentan al inicio o
al finalizar el periodo de suefio (6).

Existen otras manifestaciones asociadas del tipo de
los automatismos, las alteraciones localizadas de me-
moria (amnesia lacunar) y la labilidad afectiva, que
puede convertirse en depresion reactiva (6).
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Se estima que la narcolepsia se presenta en 4 de
cada 10 000 personas sin predominio de sexo, y que
aparece a partir de la 2a. década de la vida. Los familia-
res de enfermos con narcolepsia tienen 60 veces méas
riesgo de padecer la enfermedad que la poblacién en
general (22). Investigaciones preliminares en relacion
a la genética de la narcolepsia, han dado como resul-
tado una imagen de un patrén de herencia dominante
con una penetrancia baja (3). Bruhova y Roth (3) y
Kessler y cols (14) estan a favor de un modelo de
herencia multifactorial. En los modelos animales como
los perros Doberman y Labrador, se ha propuesto un
modelo de transmisién genética ligada a un solo gene,
y de tipo autosémico recesiva (8). Sin embargo, en
perros mas pequefios como el French Poodle, se ha
propuesto un modelo similar al ser humano (15).

Recientemente varios autores reportaron la presen-
cia de ciertos haplotipos de los antigenos de histo-
compatibilidad de la clase Il (HLA-DR2) en enfermos
narcolépticos japoneses, ingleses y franceses (16, 2,
15). También se sabe, por estudios en los modelos
animales, que existe un problema con el funciona-
miento de por lo menos tres sistemas de neuroirans-
misién: acetilcolina, norepinefrina y dopamina. En el
caso del primer neurotransmisor se ha observado que
los perros narcolépticos poseen un exceso de recepto-
res muscarinicos del tipo M2 en comparacion con per-
ros no narcolépticos de la misma raza, lo cual parece
relacionarse con una disminucion en los mecanismos
de liberacion de la acetilcolina (15): por otro lado, en
estudios del liquido cefalorraquideo de la cisterna
magna se encontrd una disminucion de los catabolitos
de la norepinefrina {el 4&cido homovanilico - HVA) y de
la dopamina {acido vanilil mandélico-VMA). Sin em-
bargo, en algunos estudios con homogenados de
encéfalo de perros narcolépticos se ha encontrado un
aumento en el contenido de neurotransmisores y algu-
nos productos de su catabolismo, en el interior de las
neuronas en diferentes regiones (7). Lo anterior lleva a
suponer, nuevamente, que existe un problema en la
liberacién de neurotransmisores, concretamente de
norepinefrina, dopamina y acetilcolina, que puede
estar en la base de la fisiopatologia de la narcolepsia.

En forma simultanea, se han descrito una serie de
alteraciones en el suefio nocturno de los narcolépticos,
las cuales se anotan en la tabla 1. Estas pueden resu-
mirse como alteraciones en la continuidad del suefio y
alteraciones en el SMOR (20). Ademas, se ha pro-
puesto que el inicio del suefio en fase de MOR es un
dato patognomoénico de narcolepsia (23). Se consi-
dera un inicio de suefio en fase MOR, cuando la laten-
cia para la aparicién de esta fase es menor a 5 min,,
cuantificados desde el inicio del suefio. Esto se evalla
mediante la prueba de latencias miltiples al suefio
{PLMS), en donde se permite dormir al sujeto siestas
de 20 a 30 minutos cada 90 min por 4 ocasiones. Si
se presentan dos inicios de suefio en fase MOR se
confirma el diagndstico de narcolepsia.

Existen otros tipos de alteraciones, ademas de la
narcolepsia, que tienen como dato clinico principal
la hipersomnia. Estos han sido agrupados como “Tras-
tornos por somnolencia excesiva diurna” (TSED), y se
enumeran en la tabla 2. Se propone que existen dife-
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TABLA 1
Caracteristicas del suefio nocturno de los pacientes
narcolepticos

. Acortamiento de la latencia de suefio

. Aumento de lafase |

. Menor porcentaje de fases lll y IV

. Aumento en el nimero de movimientos durante
la noche

. Inicio del suefio en fase SMOR {aproximadamente
en la mitad de la noche)

. Fragmentacién del suefio MOR (sobre todo al final
de la noche)

. Alteraciones en la periodicidad SMOR-SNoMOR

. Mantenimiento del tiempo y porcentaje
de suefio MOR

. Fases de suefio disociadas {(movimientos oculares
conjugados en fases NMOR)

. Fenémenos oniricos intensos, vividos y angustiantes
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TABLA 2
Trastornos de somnolencia excesiva diurna (TSED})

1. Psicofisiolégicos
a. Reactivos y situacionales
b. Persistentes
2. TSED asociados a alteraciones psiquidtricas
a. Alteracion afectiva
b. Otras psicosis funcionales
3. TSED asociados con el uso de drogas y alcohol
a. Tolerancia y supresion de estimulantes del SNC
b. Uso sostenido de depresores del SNC
4. TSED asociados con alteraciones respiratorias
agravadas por el suefio
a. Sindrome de TSED por apnea del suefio
b. Sindrome de TSED por hipoventilacién alveoiar
. TSED asosiados a mioclono (nocturno) relacio-
nado al suefio y sindrome de piernas inquietas
. Narcolepsia
. Hipersomnolencia idiopética del SNC
. TSED asociados con condiciones médicas,
téxicas y medio ambientales
. TSED asociados con otras condiciones
a. Sindrome TSED intermitente
- Sindrome de Kleine-Levin
- Sindrome asociado al ciclo menstrual
b. Suefio insuficiente
c. Embriaguez de suefio
d. No especificada
10. No son trastornos TSED
a. Personas que duermen mucho tiempo
b. Con quejas de TSED sin datos objetivos
c. No especificados

(o] ONOD (4]

rencias polisomnograficas entre el grupo de pacientes
hipersomnes no narcolépticos y los narcolépticos, y
que éstas residen basicamente en los parametros que
evaltan el SMOR y la continuidad del suefio (1). Por lo
anterior se efectud el presente estudio en el cual se
compararon dos grupos de pacientes con TSED: nar-
colépticos y no-narcolépticos.

El objetivo principal fue el determinar si existen dife-
rencias significativas en los parametros de suefio
entre los grupos, tales que nos permitan identificar si
el comportamiento polisomnogréfico de los pacientes
narcolépticos es diferente o no al del resto de los
pacientes hipersomes. La evaluacion se hizo tanto en



los pardmetros del suefio diurno, evaluado por las
PLMS, como en las caracteristicas del suefio nocturno.

Método

Se estudiaron 6 enfermos narcolépticos (3 mujeres
y 3 hombres) (NCLP} entre 35 y 60 afios (x + DE=
46.16 + 9.4 afios). El segundo grupo estuvo for-
mado por 6 enfermos con un TSED (4 mujeres y 2
hombres), cuyas edades oscilaron entre 30 y 52 afios
(X + DE=46.1 % 8.5 afios). En la tabla 3 se muestran
los diagndstico de estos Ultimos (HS). Los criterios de

TABLA 3
Datos demogréficos y diagn6sticos de 6 pacientes
con trastorno por somnolencia excesivas diurna
no-narcolépticos

Paciente | Edad Sexo Diagndstico*

AV 50 a Masc. Hipersomnia idiopética

MVF 30 a Fem. Hipersomnia idiopética

RO 52 a Fem. Hipersomnia idiopética

MJ 43 a Fem. Hipersomnia idiopética

AD 50 a Fem. Sindrome de sueiio en
fase retrasada

MM 52 a Masc. Sindrome de suefio en
fase retrasada

* Ver referencia 1

inclusién al estudio fueron clinicos y los registros de
suefio fueron las variables motivo del estudio.

Todos los pacientes fueron evaluados clinicamente
y se les pidi6é su consentimiento firmado para los estu-
dios polisomnograficos. Estos consistieron en dos
tipos de pruebas. En primer lugar se les practico la
prueba de latencias multiples a suefio en los siguien-
tes horarios: 10:00, 12:00, 14:00 y 16:00 hrs. Se
les permitié dormir durante 30 min., después de los
cuales se les mantuvo despiertos durante 90 min.,
hasta la siguiente siesta. Los registros de suefio noc-
turno se hicieron en las siguientes condiciones: una
noche de habituacién a las condiciones del laboratorio
de suefio y una noche de registro basal, en la cual se
obtuvo el registro polisomnografico durante 8 hrs., de
las 22:00 alas 06:00 hrs., en todas las situaciones de
los dos grupos. Tanto en las pruebas de latencias mui-
tiples al suefio (PLMS), como en los registros polisom-
nogréaficos nocturnos, se obtuvieron las siguientes
sefiales bioldgicas: 2 canales de electroencefalografia
(EEG) en las derivaciones C3-A2 y C3-02; dos canales
para el registro de movimientos oculares rapidos, con
electrodos colocados 1cm por arriba def canto externo
del ojo derecho y otro cm por debajo del canto externo
del ojo izquierdo, ambos derivados a una sola mastoi-
des (A3), finalmente se utilizaron dos electrodos colo-
cados en la region de la barbilla, 2 cm por debajo de la
comisura de los labios, para el registro del electromio-
grama (EMG). Los registros fueron calificados por un

TABLA 4
Prueba de latencias miultiples a sueiio. PLMS
Narcolépticos Hipersomnes
(n=6) (n=26)
Paciente Horario LS LSMOR | Paciente Horario LS LSMOR
ERM 1000 1 - AV 1000 - -
1200 3 5 1200 8.5 -
1400 3 1 1400 17 -
1600 1 8 1600 19 -
FTR 1000 8.5 3 MVF 1000 1 5
1200 13 3 1200 1 -
1400 5.5 7 1400 1 23
1600 8 5 1600 1 20
EG 1000 3 1.5 RO 1000 12 -
1200 4 1 1200 5 -
1400 1 5 1400 19 -
1600 2 1 1600 8 -
CAS 1000 2 - MJ 1000 5 -
1200 2 2 1200 2 -
1400 1 2 1400 5 -
1600 4 4 1600 5 -
MA 1000 2 5 AD 1000 2
1200 3 5 1200 1 -
1400 2 - 1400 2 -
1600 4 2 1600 2 -
GJ 1000 1 2 MM 1000 2 -
1200 1 2 1200 5 -
1400 2 5 1400 5 -
1600 1 10 1600 5 -

LS = Latencia a suefio en minutos; LSMOR = latencia a SMOR en minutos.
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investigador que ignoraba los diagnosticos de los gru-
pos estudiados, mediante criterios estandarizados
(19). Se considerd que una PLMS era positiva para la
hipersomnia cuando en mas de dos siestas presentaba
un ingreso a suefio a los 10 min. Una PLMS fue posi-
tiva para la narcolepsia cuando los pacientes presenta-
ban un ingreso al suefio en la fase de MOR (antes de 5
min.}.

Los datos obtenidos fueron analizados mediante
medidas de tendencia central y dispersion. Ademas se
efectuaron pruebas “t” de Student para muestras
independientes con el fin de contrastar las medias
entre hipersomnes no narcolépticos y narcolépticos.

Resultados

En la tabla 4 se muestran las latencias al suefio y al
SMOR, de cada uno de los sujetos estudiados de
ambos grupos. En el caso de los pacientes narcolépti-
cos todos llenaron el criterio de latencia al suefio de
10 minutos en por lo menos 2 ocasiones; todos pre-
sentaron asimismo un inicio del suefio en fase de
MOR (< 5 min de latencia a SMOR) por lo menos en
dos de las siestas. En el caso de los pacientes hiper-
somnes, todos tuvieron dos siestas con latencias al
suefio de menos de 10 min., y ninguno presenté el cri-
terio de ingreso al suefio en fase de MOR por lo menos
en dos ocasiones. En la muestra estudiada se observo
una sensibilidad del 100% para los narcolépticos,
mientras que la especificidad fue también del 100%
debido a que ningtn hipersomne ingres6 a SMOR
antes de 5 min. En la figura 1 se muestran tres hipno-
gramas tipos: el primero de un voluntario sano, el
segundo de un paciente con hipersomnia y el tercero
de un paciente con narcolepsia.

Estas graficas ejemplifican los datos del suefio noc-
turno que se presentan a continuacién. Al comparar el
grupo de pacientes narcolépticos con el de hipersom-
nes, en cuanto a sus registros nocturnos (ver tabla b)
se obtuvieron diferencias significativas en las siguien-
tes variables: latencia al suefio (NCLP -~ 5.08 + 2.8 min
vs. HS 14.1 + 9.6 min. p < 0.05); nimero de desper-
tares (NCLP 17.1 £ 6.3 vs HS 8 £ 6.7 p < 0.03). No
existieron diferencias significativas en la arquitectura
de los diferentes estadios del suefio. Con respecto a las
variables del SMOR, se observé un acortamiento muy
significativo para la latencia al primer episodio de
SMOR (NCLP 26 + 11 vs HS 828 + 293
p < 0.0001); también evidenciaron diferencias en la
duracion promedio del SMOR (NCLP 13.9 = 4.2 min.
vs HS 23.7 + 5.4 min p < 0.005) y en el nGmero de
episodios de SMOR (NCLP 6.6 £ 1.9 vs HS 4.6 £ 0.8
p < 0.04).

Discusion

En el presente trabajo se observd que la PLMS es un
instrumento sumamente sensible y especifico para el
diagnéstico de la narcolepsia, como se ha demostrado
previamente (5). En nuestro estudio esta prueba iden-
tificé al 100% de los narcolépticos y excluyd al 100%
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HIPNOGRAMAS DE REGISTROS NOCTURNOS
EN (&) SUJETO NORMAL, (B) HIPERSOMNE , (C) NARCOLEPTICO
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Figura 1. Se presentan 3 hipnogramas tipicos. (A) volun-
tario sano; (B) paciente hipersomne (hipersomnia idiopética);
(c} narcoléptico. Observe el acortamiento de la lactancia al ler.
SMOR,; la fragmentacion de los episodios SMOR y el aumen-
to del nimero de despertarse en el hipnograma C.

de los hipersomnes. Algunas otras situaciones que
cursan con acortamiento de la latencia al primer
SMOR son la depresion mayor, la esquizofrenia, la
anorexia nervosa y la recuperacion del sindrome de
supresion etilica (4); otras situaciones no patologicas
en donde se encuentra acortada la latencia a esta fase



TABLA 5

Variables polisomnograficas en enfermos narcolépticos e hipersomnes
no-narcolépticos (X * DE)

Variables de continuidad Narcolépticos Hipersomnes Signif.*
TST (min.) 431.08 + 18.2 419.3 + 36.3 n.s
LS (min.) 508 = 238 2417 = 96 p<0.05
#D 171 = 6.3 80 = 6.7 p<0.03
TD (min.) 66.5 =+ 259 45 + 19.2 n.s.
Eficiencia (%) 86.5 + 53 89.5 = 51 n.s.

Arquitectura de suefio
% E-1 10.8 = 7.2 51 = 33 n.s.

% E-2 52.08 + 10.8 49.2 = 13.2 n.s.
% E-3 47 + 4.2 77 £ 35 n.s.
% E-4 10,1 = 4.9 1.3 £ 9.0 n.s.
% E-SMOR 21,1 = 6.8 263 + 5.2 n.s.

Variables de SMOR

LSMOR {min.) 26 = 141 828 + 29.3 p <0.0001

Prom. SMOR (min.) 139 £ 42 237 + 54 p <0.005

Numero de SMOR 66 = 19 46 = 08 p<0.04

TST = tiempo de suefio total; LS = latencia a suefio; #D = nimero de despertares;
TD = tiempo de despertares; % E = porcentaje de estadios; LSMOR = latencia a
SMOR. *prueba “t” de student para muestras independientes.

del suefio, son la privacién instrumental de SMOR, el
iniciar el suefio fuera del horario habitual (entre las
02:00 y las 12:00 hrs.), que es el tiempo en el cual
existe mayor propension para la aparicién de esta fase
del suefio (4). Sin embargo, en ninguna de las condi-
ciones antes mencionadas se observa un inicio de
suefio en fase de MOR de menos de cinco minutos.
Por otro lado, la latencia al suefio estuvo igualmente
acortada en los dos grupos. Esto apoya también la idea
de que la prueba sea util para el diagnéstico de la
hipersomnia.

La narcolepsia y las hipersomnias son entidades
muy parecidas. En ambas el sintoma cardinal es la
somonolencia excesiva, que no es atribuible a factores
médicos, toxicos o psiquiatricos. Algunas similitudes
entre estas dos entidades son la edad de inicio de los
sintomas y la ausencia de remisiones espontaneas de
la sintomatologia; ademés de una cierta tendencia a
presentar un patron hereditario (22). Algunas diferen-
cias clinicas consisten en la presencia de la cataplexia,
las alucinaciones hipnagogicas y la parélisis de suefio,
en el caso de la narcolepsia (20). Nosotros encontra-
mos que existen ademas diferencias polisomnografi-
cas en dos tipos de variables: en las de continuidad y
en las del SMOR. Estas han sido reportadas previa-
mente por diferentes autores. Entre los mas recientes
destacan los trabajos de Zorick y cols., (23) y Mont-
plaisir y Godbout {18). En estos reportes se han des-
crito los problemas de continuidad del suefio como un
aumento del nimero y tiempo de despertares. En el
presente trabajo se observé un aumento significativo
de esto; sin embargo no observamos ninguna diferen-
cia en cuanto a la arquitectura del suefio. Otros investi-
gadores han reportado aumento de los estadios | y |l
asi como un decremento del suefio delta (18,23).

En cuanto a las variables del SMOR encontramos
que tanto el acortamiento de la latencia al SMOR,

como la duracién promedio del SMOR y el nimero de
episodios, permiten separar ambos grupos de hiper-
somnias. Los cambios en el area de las variables del
SMOR, dan la imagen de un estadio fragmentado y
alterado en cuanto a su ritmicidad. El ritmo de propen-
sion del SMOR (17), predice que esta fase del suefio
se presenta con mas probabilidad en la 2a. parte de la
noche y gue su duraciéon promedio serd mayor en este
lapso en relacion a la primera parte. En el caso de los
enfermos narcolépticos esto no parece ser cierto. Las
alteraciones polisomnogréaficas del enfermo narcolép-
tico que permiten diferenciarlo de un paciente hiper-
somne no narcoléptico, han sido reportadas también en
modelos caninos de narcolepsia (13); estos animales
presentan, en registros polisomnograficos de 24 hrs.,
una marcada fragmentacién de su suefio, con desper-
tares frecuentes y cambios de estadios, asi como dis-
rupcion en la periodicidad de los ciclos suefio
NOMOR-suefio MOR. En esta misma raza de perros
narcolépticos (Doberman Pinchers) se ha descrito un
aumento en el nimero de receptores M2 muscarini-
cos (15). La acetilcolina ha sido involucrada en los
mecanismos neurobioquimicos del inicio y el manteni-
miento del SMOR, en el modelo de “interaccion reci-
proca” de Hobson y cols., {10). En un trabajo de nues-
tro laboratorio (21), se probé la capacidad de un coli-
nomimético indirecto (fisostigmina), para inducir el
SMOR en voluntarios que habian sido privados de ésta
fase, comparandolos contra otro grupo de voluntarios
privados del SMOR pero sin fisostigmina. En nuestros
resultados no hay cambios en el porcentaje de SMOR
de recuperacién en ambos grupos, sin embargo la
diferencia se hizo evidente en la forma como los suje-
tos se recuperaron a la privacion de esta fase. El grupo
que recibid el colinomimético aumento la frecuencia
de aparicién de episodios de SMOR y disminuyé la
duracién promedio de los mismos, mientras que el
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grupo control se recuperd con un aumento de la dura-
cién promedio del SMOR. Lo anterior podria estar rela-
cionado con un cambio en el nimero y/0 en la sensibi-
lidad de los receptores muscarinicos como resultado
de la privacion del SMOR vy que el colinomimético se
encargb de evidenciar. Una situacién similar pudiera
estar explicando la fragmentacién y aumento de fre-
cuencia del SMOR en los narcolépticos.

Podemos concluir por los presentes resultados que
las alteraciones polisomnogréficas, tanto de los PLMS

como de los registros nocturnos, permiten separar a la
narcolepsia del resto de las hipersomnias y que estos
recursos del laboratorio de suefio son confiables en el
diagnéstico de esta entidad. Finalmente, observamos
que las alteraciones del enfermo con narcolepsia, no
se circunscriben Gnicamente al SMOR, ya que parece
existir una incapacidad para mantenerse en un estado
neural especifico, dato evidenciado por las alteracio-
nes en la continuidad del suefio.
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