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Corre um rio sem fim.  

 
Passou por outras margens,  

Diversas mais além,  
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Chegou onde hoje habito  
A casa que hoje sou.  

Passa, se eu me medito;  
Se desperto, passou.  
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Dorme onde o rio corre —  

Esse rio sem fim.  
 

                                                  Fernando Pessoa
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com gosto, toda sozinha no mundo. Ninguém me interrompe o nada. É um nada a um tempo 

vazio e rico. E o telefone mudo, sem aquele toque súbito que sobressalta. Depois vai 
amanhecendo. As nuvens se clareando sob um sol às vezes pálido como uma lua, às vezes de 

fogo puro. Vou ao terraço e sou talvez a primeira do dia a ver a espuma branca do mar. O 
mar é meu, o sol é meu, a terra é minha. E sinto-me feliz por nada, por tudo. Até que, como o 

sol subindo, a casa vai acordando e há o reencontro com meus filhos sonolentos.  
 

    Clarice Lispector



 

 

 

RESUMO 

 

Objetivo: Sabe-se que tanto a epilepsia quanto o Transtorno do déficit de 

atenção e hiperatividade (TDAH) podem influenciar a organização do sono de 

diferentes maneiras. O objetivo deste estudo é avaliar a qualidade do sono em 

crianças e adolescentes com TDAH e epilepsia e analisar a influência do 

metilfenidato sobre a organização do sono. 

Métodos: Estudo transversal, observacional, em crianças e adolescentes com 

epilepsia, sem crises por pelo menos 3 meses, e com TDAH, selecionados dos 

ambulatórios de epilepsia e neurologia infantil de um hospital terciário no Brasil. Os 

pacientes foram divididos em 4 diferentes grupos, cada um com 21 indivíduos: 

TDAH como comorbidade de epilepsia em uso de metilfenidato; TDAH como 

comorbidade de epilepsia sem uso do metilfenidato; TDAH e grupo controle. Todos 

os participantes foram avaliados pela Escala de Distúrbios de Sono em Crianças e 

monitorados por actigrafia durante 5 noites.  

Resultados: A análise da actigrafia demonstrou maior número de despertares 

noturnos para os grupos epilepsia/TDAH, mais proeminentes no grupo sem 

metilfenidato (p = 0,001). Os relatos dos pais/cuidadores evidenciaram um maior 

risco de distúrbios do sono nos grupos epilepsia/TDAH sem metilfenidato e TDAH (p 

<0,001). 

Conclusão: O TDAH primário ou TDAH como comorbidade de epilepsia 

prejudicam a organização do sono em crianças. O uso de metilfenidato parece 

melhorar a qualidade do sono. 

 

Palavras-chave: sono, epilepsia, TDAH, crianças, adolescentes 



 

 

 

ABSTRACT 

 

Objective/Background: Either epilepsy or attention deficit hyperactivity 

disorder (ADHD) can influence in different ways sleep organization. The aim of this 

study is to evaluate quality of sleep in children and adolescents with ADHD and 

epilepsy and to analyze the influence of methylphenidate on sleep organization. 

Methods: This is an observational, cross sectional study, with children and 

adolescents with epilepsy, seizure free for at least 3 months, and with ADHD, 

selected from the epilepsy and child neurology outpatient clinic of a tertiary hospital 

in Brazil. Patients were divided into four different groups with 21 patients each:  

ADHD as comorbidity of epilepsy using methylphenidate; ADHD as comorbidity of 

epilepsy not using methylphenidate; only ADHD and a health control group. All 

participants were evaluated with the Sleep Disturbance Scale for Children and 

monitored with actigraphy for five nights. 

Results: Actigraphic analysis showed a higher number of night awakenings at 

the epilepsy/ADHD groups, most prominent at the group without methylphenidate 

(p=0,001). Parental reports demonstrated a higher risk for sleep disturbances at the 

epilepsy/ADHD without methylphenidate and ADHD groups (p<0,001). 

Conclusion: Primary ADHD or ADHD as a comorbidity of epilepsy impairs 

sleep organization in children. The use of methylphenidate seems to improve sleep 

quality.   

 

Keywords: sleep, epilepsy, ADHD, children, adolescents 
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1.1 INTRODUÇÃO 

 

A qualidade do sono nas crianças e adolescentes tem sido um dos assuntos 

mais abordados pela comunidade científica. Sabe-se que um grande número de 

patologias pode levar a alterações na arquitetura do sono. Dentre estas, as 

epilepsias e o Transtorno do Déficit de Atenção e Hiperatividade (TDAH) encontram-

se entre as patologias mais prevalentes1,2,3. 

Sabe-se que nas epilepsias podem ocorrer alterações nos ritmos circadianos 

que atuam sobre o hipotálamo, levando a mudanças na excitabilidade cortical e, 

consequentemente, na expressão das crises epilépticas4,5. Diante disso, os padrões 

de crises são afetados pelos ciclos do sono e vice-versa6. 

No que se refere ao TDAH, 55 a 74% dos pais relatam alterações na 

qualidade do sono de seus filhos3,7,8,9,10. Os mecanismos pelos quais os pacientes 

com TDAH apresentam distúrbios do sono ainda não estão claros e parecem ser 

multifatoriais11. Entre as queixas mais frequentes encontram-se a demora no início 

do sono e a manutenção do sono 8,11,12. 

Tendo em vista o elevado percentual de pacientes com epilepsia que 

apresentam TDAH como comorbidade, torna-se necessário definir de forma clara a 

qualidade do sono destes pacientes. Em linhas gerais, sabe-se que estes pacientes 

apresentam alterações no sono 1,3,13,14; entretanto, na literatura não encontram-se 

estudos relevantes que tenham avaliado de forma sistemática características do 

sono em pacientes portadores de epilepsia e que tenham como comorbidade o 

TDAH. 
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1.1.1 Sono 

 

Distúrbios do sono (DS) são muito comuns na população pediátrica. A 

evolução e maturação do sono são dois dos processos mais marcantes na infância. 

Com isso, a qualidade do sono de uma criança influencia o desempenho diurno 

desta, tanto no ambiente familiar quanto escolar 15.  A conversa com os pais e uma 

anamnese adequada são elementos capazes de tranquilizar e demonstrar a 

benignidade do quadro na maioria das vezes 16.  

Diversos estudos têm demonstrado que os DS na infância estão relacionados 

a limitações neurocognitivas 17. Diante disso, entre as patologias mais estudadas no 

que se refere à qualidade e construção do sono estão o Transtorno de Déficit de 

Atenção e Hiperatividade (TDAH)1 e as epilepsias2.  

Uma variedade de parâmetros funcionais caracteriza a fisiologia do sono. 

Durante o sono REM, ocorre um aumento da atividade de algumas estruturas do 

tronco, levando a uma variabilidade da homeostase de funções autonômicas, fato 

este que pode causar arritmias, frequência respiratória irregular e aumento do fluxo 

cerebral. Já no sono NREM (sono tranquilo), por outro lado, o cérebro assume um 

estado de baixa energia, com predomínio das atividades parassimpáticas, redução 

da frequência respiratória, da pressão arterial, da atividade do tronco cerebral e 

reduzida atividade muscular e hormonal, assim como do fluxo cerebral 18. 

 

1.1.1.1 Macroestrutura do sono 

 

A distribuição e magnitude dos parâmetros do sono refletem sua 

macroestrutura, a qual pode ser afetada por fatores endógenos e exógenos 19. Ao 

avaliar a macroestrutura do sono os seguintes parâmetros são analisados: 2,19 

 

 Tempo total na cama; 

 Período total de sono; 

 Tempo total de sono: exclui-se os despertares; 
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 Latência de sono: tempo entre o apagar das luzes e o início do sono; 

 Latência REM: tempo entre o início do sono e a primeira época de sono REM; 

 Número de despertares/hora; 

 Número de trocas de estágios/hora; 

 Eficiência do sono: percentagem entre o tempo total de sono e o tempo na cama; 

 WASO%: percentagem de período total de sono em vigília após o início do sono 

(tempo gasto acordado entre o início do sono e o final); 

 Percentagem do período total de sono nos estágios 1,2, sono de ondas lentas e 

sono REM. 

 

Sabe-se que pacientes com epilepsia frequentemente apresentam alterações 

na macroestrutura do sono, sendo este fato refletido na redução da eficiência do 

sono, aumento do número e da duração dos despertares noturnos, assim como o 

aumento da latência de início do sono e fragmentação do sono REM 20. 

Em relação ao TDAH, as crianças apresentam um comprometimento 

significativo do sono quando são analisadas tanto medidas subjetivas (questionários) 

quanto objetivas (polissonografia ou actigrafia) 1,3. 

 

1.1.1.2 Microestrutura do sono 

 

Através da combinação de fatores homeostáticos e do ritmo circadiano, uma 

vez que o sono NREM tenha iniciado, ocorre uma inibição progressiva do sistema 

despertar-vigília. Com isso, ocorre uma progressão para atividades mais lentas, 

ocorrendo um aumento dos ritmos oscilatórios (como as oscilações lentas) e, 

consequentemente, o surgimento das ondas lentas do sono NREM. Dentre as 

manifestações do ritmo lento, os complexos K (marcador do sono NREM) e as ondas 

delta são as mais importantes 19.  

Além disso, o sono NREM também é caracterizado pela presença de outras 

oscilações muito lentas (menos de 1 Hz), as quais são chamadas de padrão 
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alternante cíclico, cuja sigla, em inglês, é CAP (cyclic alternating pattern)19. O CAP é 

considerado um marcador fisiológico da instabilidade do sono NREM 19, traduzindo 

através do eletroencefalograma a tentativa do cérebro de preservar o sono mesmo 

em condições desfavoráveis (endógenas ou exógenas) 21. 

 

1.1.1.3 Técnicas de investigação do sono 

 

A polissonografia é o exame mais utilizado para estudo do sono e, por essa 

razão, é considerado o “padrão ouro” para a análise da arquitetura do sono e na 

detecção de distúrbios do sono. No entanto, apresenta limitações como técnica de 

investigação do sono: geralmente fornece apenas 1-2 noites de informações sobre o 

sono da criança; um número insuficiente de laboratórios de sono estão preparados 

para testar crianças; alto custo financeiro 22. Nas duas últimas décadas, contudo, a 

actigrafia vem ganhando espaço como instrumento para pesquisa do sono 23,24,25.  

A actigrafia é um método que usa um aparelho de pulso computadorizado 

semelhante a um relógio, que monitora e coleta dados gerados pelos movimentos 24. 

Entre suas principais vantagens, estão: permitir ao paciente a monitorização em seu 

domicílio, ser custo-efetivo e apresentar concordância com relatos subjetivos do 

sono 24.   

Tais características refletem-se, atualmente, na ampliação do número de 

publicações que abordam a actigrafia, bem como a inclusão desse método como 

instrumento válido para análise de pesquisa e medicina do sono 26, pela American 

Sleep Disorders Association (ASDA).  

Conforme a revisão de Sadeh et al 26, a actigrafia:  

 É válida e segura, se comparada à polissonografia, para analisar os 

padrões do sono em indivíduos normais; 

 É um método custo-eficaz e objetivo para estudar os distúrbios do sono; 

 É sensível na detecção de alterações nos padrões do sono e para análise 

de alterações no sono por intervenções farmacológicas e não 

farmacológicas; 
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 Apresenta adequada concordância, em sua maioria, com relatos 

subjetivos do sono;  

 É um instrumento que, em última análise, afere movimentos e não o sono 

per se. Desta forma, é afetado por outros sistemas neurocomportamentais 

e mecanismos de controle não relacionados ao sono (ex.: distúrbios do 

movimento); 

 Deve ser analisada em conjunto a métodos subjetivos e objetivos, de 

modo a afastar limitações resultantes do fato de os dados serem obtidos 

somente por movimentos corporais; 

 Tem como limitação o fato de diferentes instrumentos serem designados 

a diferentes patologias; 

 Quando realizada por um período de cinco ou mais dias, reduz a chance 

de erros de análise e aumenta sua confiança. 

 

1.1.2 TDAH 

 

O Transtorno de Déficit de Atenção e Hiperatividade (TDAH) é uma síndrome 

neuropsiquiátrica comum, bastante estudada nos últimos 50 anos. Caracteriza-se 

por um padrão persistente de desatenção e/ou hiperatividade, mais severo e 

freqüente do que o observado nos indivíduos da mesma faixa etária 27. Sua 

prevalência em crianças de idade escolar varia de 3,5% a 18% conforme o critério 

diagnóstico utilizado 28. A prevalência em adolescentes, no nosso meio, foi estimada 

em 5,8% 29. 

O diagnóstico do TDAH é eminentemente clínico e realizado com base em 

dados de escalas de classificação que analisam sintomas, comportamentos e 

características individuais que trazem prejuízos significativos no funcionamento dos 

indivíduos em ambientes diversos. Existe consenso de que não é necessário a 

utilização de qualquer método complementar para o diagnóstico do transtorno 30.  
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1.1.2.1 Alterações do sono e TDAH 

 

Cerca de 25-50% das crianças e adolescentes com TDAH apresentam 

distúrbios do sono 12. Dentre estes incluem-se despertares noturnos, atrasos das 

fases do sono, aumento da atividade noturna 11,31 e insônia 32,33. Apesar de estudos 

recentes 1 indicarem a existência da associação entre problemas do sono, TDAH e 

ansiedade, essa relação ainda não é claramente explicada. 

Ao comparar pacientes com desenvolvimento normal e pacientes com TDAH, 

Wiebe e colaboradores sugerem que tanto as dificuldades para iniciar quanto para 

manter o sono podem afetar ambos os grupos, porém através de mecanismos 

diferentes 34. Hvolby e colaboradores analisaram, através de actígrafo, a qualidade 

de sono em pacientes com TDAH. Como resultado, observou-se um tempo de 

latência do sono dos pacientes com TDAH de 26,3 minutos, enquanto que os 

controles apresentaram um tempo de latência de 13,5 minutos 35. Neste mesmo 

estudo, foi relatada uma discrepância entre a análise objetiva do sono e os relatos 

subjetivos dos pais, os quais superestimaram o tempo de latência do sono 35. 

Em estudo retrospectivo, Crabtree et al analisou o sono de 97 crianças de 3 a 

18 anos com diagnóstico de TDAH 36. Em 36% dos pacientes que realizaram 

polissonografia foram demonstrados distúrbios de movimentos periódicos de 

membros, enquanto que nos 16 pacientes que foram avaliados por actigrafia foi 

observada uma grande variabilidade a cada noite em relação ao tempo total de sono 

e tempo de latência do sono. 

Já em relação aos pais de pacientes com TDAH, 55%-74% referem queixas 

de alterações do sono em seus filhos3. Assim, uma avaliação e tratamento 

adequados de tais problemas podem vir a trazer melhora na qualidade de vida 

destes pacientes. 

Com relação à qualidade do sono dos pacientes com TDAH, a maioria dos 

fenótipos apresenta um maior grau de excitação 37. Crianças com TDAH apresentam 

um comprometimento significativo do sono quando são analisadas tanto medidas 

subjetivas (questionários) quanto objetivas (polissonografia ou actigrafia)1,3. Em 

metanálise recente38 demonstrou-se, por meio do actígrafo, diferenças entre 

pacientes com TDAH que usam metilfenidato e os que usam placebo. Os usuários 
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de metilfenidato apresentaram uma diminuição importante na análise da atividade 

média e uma redução importante do tempo total de sono quando comparados ao 

placebo. 

 

1.1.3 Epilepsia 

 

Estimativas revelam que a epilepsia atinge cerca de 50 milhões de pessoas 

no mundo, com uma prevalência de 2,2 milhões somente nos EUA39. A maior 

incidência de epilepsia ocorre na infância 40, sendo que, na faixa etária pediátrica, 

afeta de 0,5 a 1% das crianças 41. 

Sabe-se que na criança com epilepsia há geralmente um comprometimento 

de qualidade de vida, funções cognitivas e do sono 42,43. 

Apesar da maioria dos pacientes com epilepsia conseguirem remissão ou 

controle completo de suas crises com o primeiro ou segundo esquema de fármacos 

antiepilépticos (FAE) em monoterapia44, por volta de 40% necessitam de doses 

elevadas de FAE, após múltiplas tentativas de controle. Pacientes nos quais o uso 

racional de 2 esquemas de FAE não controlou as crises podem ser agrupados como 

tendo epilepsias de difícil controle. 

Pacientes com epilepsias, principalmente as refratárias, apresentam 

geralmente prejuízos nas suas funções cognitivas que se repercutem nas suas 

habilidades acadêmicas e no funcionamento social 42,43,45,46. 

O tratamento das comorbidades psiquiátricas destes pacientes influi no 

comportamento, na capacidade de autonomia e no desenvolvimento de habilidades 

educacionais ou mesmo ocupacionais, resultando em benefício considerável na 

qualidade de vida dos pacientes e dos seus cuidadores 47,48,49,50,51,52.  

 

1.1.3.1 Alterações do sono e epilepsia 

 

Cerca de um terço dos pacientes com epilepsia apresentam convulsões 

durante o sono 53. Segundo Kotagal et al, isso é causado devido a uma interligação 

entre os estados fisiológico e patológico do sono com a epilepsia. 
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Há diversos mecanismos pelos quais pode-se explicar as relações entre sono 

e epileptogênese. Dentre estes, a sincronização neuronal no sono NREM (o que 

facilita a propagação de descargas) associada a uma diminuição dos mecanismos 

inibitórios e a dessincronização do sono REM (diminuindo a transmissão através do 

corpo caloso) 53,54,55.  

É sabido que o sono pode ativar a ocorrência de crises epilépticas e de 

anormalidades no EEG 56. Van Golde refere que durante o sono NREM as 

descargas são facilitadas (provavelmente pelo padrão sincronizado do EEG), 

enquanto ocorre uma supressão durante o sono REM, dificultando a propagação de 

tais descargas devido ao padrão dessincronizado. A ação do sono, em algumas 

síndromes epilépticas, é bem conhecida, como na epilepsia benigna com descargas 

centro-temporais (BECTS). É uma síndrome de curso benigno, na qual as crises 

ocorrem predominantemente durante o sono, logo após a criança dormir ou ao 

despertar 57,58,59. Observam-se anormalidades na microarquitetura do sono, como 

redução na taxa do padrão alternante cíclico 60. 

Além disso, há evidências de que a formação da memória e performances 

cognitivas estejam relacionadas a estágios do sono (como ondas lentas ou REM). 

Essa observação pode ser vista nos pacientes com epilepsia, onde a interação entre 

descargas e eventos sincronizados no EEG poderiam explicar o déficit cognitivo 61. 

Também reconhece-se que a privação do sono pode ser responsável pela 

ativação da atividade epileptiforme; entretanto, ainda existe a discussão se isto 

ocorre devido a indução do sono ou pela excitabilidade neuronal 62,63. 

O aumento de despertares, sonolência diurna, redução do sono total e a 

maior necessidade da presença dos pais na hora de dormir são características 

presentes nas crianças com epilepsia do ponto de vista comportamental 64,65. Além 

disso, sabe-se também que as alterações comportamentais e do padrão de sono 

pode vir a afetar tanto as crianças como os pais 66. A ansiedade e o medo de que 

seu filho tenha uma crise noturna é uma hipótese plausível para justificar a piora da 

qualidade do sono 67. 

Sabe-se que a qualidade do sono expressa por maus hábitos no sono é 

diretamente relacionada com o controle das crises convulsivas; contudo, outros 

fatores tais como atraso do desenvolvimento, crises noturnas, uso de politerapia ou 
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crises convulsivas generalizadas também estão associadas a má qualidade do 

sono13. 

Apesar de os problemas no sono serem uns dos principais responsáveis por 

alterações comportamentais nos pacientes com epilepsia, este fato é 

frequentemente ignorado 68. Dessa maneira, as crianças com epilepsias apresentam 

uma grande incidência de distúrbios do sono, principalmente em aspectos 

qualitativos, de macroestrutura e de padrão cíclico alternado 14,57,69,70,71. 

 

1.1.3.2 Epilepsia e TDAH 

 

O TDAH é a comorbidade psiquiátrica mais prevalente nos pacientes com 

epilepsia, principalmente nos casos refratários, onde sintomas podem estar 

presentes em até 60-70% dos pacientes 50. Nos pacientes com epilepsias, a elevada 

prevalência dos sintomas de TDAH piora substancialmente o prognóstico 

psicossocial, principalmente quando se leva em conta a maior sobrecarga do 

cuidador 50.  

Nos pacientes com epilepsias, o diagnóstico do TDAH pode ser muito difícil 

dependendo do grau de comprometimento cognitivo, do tipo de síndrome epiléptica 

e dos fatores relacionados a epilepsia 52,61,72,73,74,75. 

Os fatores que prejudicam a avaliação e podem simular TDAH são as crises 

subclínicas (descargas epileptiformes generalizadas), crises de ausência, crises 

parciais complexas e os efeitos colaterais dos FAE. Estes fatores de confusão têm 

que ser analisados antes da decisão terapêutica e, nestes casos, idealmente, 

deveria se realizar uma avaliação neuropsicológica.  

Quanto à etiologia do TDAH na epilepsia, a maior evidência de que os 

sintomas de déficit de atenção não sejam secundários aos fatores relacionados à 

epilepsia, está na presença de sintomas de déficits na atenção que precedem o 

início da doença epiléptica nos pacientes com epilepsia recém diagnosticada 

(criptogênica ou idiopática) 76,77. Nestas epilepsias a prevalência de TDAH é pelo 

menos 2,5 vezes maior 72,78. 
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A precedência dos sintomas de TDAH em relação ao aparecimento das crises 

leva a crer na hipótese de patologias coincidentes 79 que possuem mecanismos 

fisiopatológicos diferentes, não relacionados as variáveis da epilepsia como crises, 

descargas epileptiformes e uso de FAE. 
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1.2 JUSTIFICATIVA 

 

Estudos que demonstram a inter-relação entre a tríade sono/TDAH/epilepsia 

ainda são escassos. Sabe-se que a instabilidade de qualquer uma dessas patologias 

afeta negativamente a qualidade de sono, a qualidade de vida, a frequência de 

crises e descargas, além do desenvolvimento cognitivo e neurológico em crianças.  

Uma compreensão formal e o esclarecimento dessas relações podem auxiliar 

na melhoria da suspeição, reconhecimento e monitorização dos sintomas. 

Com isso, há questões que merecem uma abordagem científica através de 

um estudo observacional. A primeira é avaliar eventuais diferenças entre o sono de 

pacientes com TDAH “primário” e de pacientes com TDAH como comorbidade de 

epilepsia. A segunda questão-chave é a influência do metilfenidato na qualidade do 

sono dos pacientes com epilepsia e TDAH.  

O presente estudo surgiu do questionamento para esclarecer a relação 

causa-efeito entre epilepsias, TDAH e sono. 
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1.3 OBJETIVOS 

  

1.3.1 Objetivo primário 

 

 Avaliar a qualidade do sono em pacientes com TDAH primário e TDAH 

como comorbidade da epilepsia.  

 

1.3.2 Objetivo secundário 

 

 Avaliar o impacto do uso de metilfenidato na qualidade do sono em 

pacientes com epilepsia e TDAH. 
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4.1 CONCLUSÕES 

 

Existem diferenças significativas entre o sono de crianças/adolescentes com 

TDAH primário e TDAH como comorbidade da epilepsia tanto em medidas objetivas 

(actigrafia) quanto subjetivas (escala de sono).  

Nos achados da actigrafia foi observado aumento significativo no número de 

despertares noturnos principalmente no grupo de pacientes com epilepsia/TDAH 

sem uso de metilfenidato, tanto em relação aos controles quanto ao grupo TDAH 

primário. Os pacientes do grupo epilepsia/TDAH com uso de metilfenidato também 

apresentaram aumento do número de despertares em relação ao grupo controle  

As demais variáveis aferidas pelo uso do actígrafo (tempo total do sono, 

período total do sono, eficiência do sono e latência do sono) não evidenciaram 

diferenças significativas entre os grupos em estudo. 

Na análise da escala de sono, da mesma forma que na actigrafia, o grupo que 

apresentou maior número de alterações foi o epilepsia/TDAH sem uso de 

metilfenidato. Este grupo apresentou risco aumentado para distúrbios de início e 

manutenção do sono (DIMS), distúrbios do despertar (DD), distúrbios da transição 

sono-vigília (DTSV) e hiperidrose do sono (HS); além disso, foi observada maior 

prevalência de distúrbios respiratórios do sono (DRS). Na análise total (avaliação do 

risco médio total de desenvolver doenças por grupo), o grupo TDAH também 

apresentou risco aumentado para distúrbios do sono. 

A avaliação da influência do uso de metilfenidato na qualidade do sono em 

pacientes com epilepsia e TDAH evidenciou que o grupo que não fez uso de 

metilfenidato de curta ação (grupo epilepsia/TDAH sem metilfenidato) foi o que 

apresentou maiores alterações tanto na actigrafia como na escala de sono. 
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