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Resumo 

A Perturbação do Espetro do Autismo (PEA) é caracterizada por défices 

persistentes na comunicação e interação social, assim como por padrões restritivos de 

comportamento, interesses ou atividades. Trata-se de uma disfunção precoce e 

crónica do neurodesenvolvimento.  

Há evidências que as crianças com PEA apresentam maior predisposição para 

outras perturbações do neurodesenvolvimento e/ou comorbilidades, sendo as 

perturbações do sono das mais frequentes. 

A qualidade do sono, numa criança, tem um grande impacto no desenvolvimento 

do cérebro e, consequentemente, nas capacidades cognitivas. Assim, é expectável 

que, numa criança com uma perturbação do neurodesenvolvimento, uma má 

qualidade do sono seja ainda mais prejudicial.  

Este artigo de revisão pretende, desta forma, proceder ao levantamento da 

literatura mais atual relativa às perturbações do sono nas crianças com PEA. 

Para atingir este objetivo, foram consultados artigos de revisão e de investigação, 

livros de texto e a edição online da Ata Pediátrica Portuguesa.  
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Abstract 

Autism Spectrum Disorder (ASD) is characterized by communicational and social 

interaction lasting impairments, as well as restrictive patterns of behavior, interests or 

activities. It is an early and chronic disfunction of neurodevelopment. 

Studies have shown that children with ASD are at an increased risk for co-

occurring issues and/or comorbidities, being sleep disorders the most frequent. 

A good quality of sleep has great impact on a child’s brain development and 

cognition. Thus, it is expectable that, on a child with some sort of neurodevelopment 

disfunction, a poor quality of sleep, may be even more harmful. 

This revision article aims to review the literature regarding the association between 

sleep disturbances and their impact on children with ASD. 

To reach this goal, a research has been made from several articles, textbooks and 

the online edition of the Portuguese Journal of Pediatrics.  

 

 

 

 

Keywords 

Sleep; autism. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

5 

Introdução 

 

A Perturbação do Espetro do Autismo (PEA) é caracterizada por défices 

persistentes na comunicação e interação social, assim como por padrões restritivos de 

comportamento, interesses ou atividades, tipicamente com início nos primeiros anos 

de vida1. 

A causa da PEA, para além de ter uma grande heterogeneidade genética2, é 

influenciada por fatores ambientais como a idade avançada dos pais e a 

prematuridade3, suspeitando-se, por isso, de uma etiologia multifatorial. 

Os critérios de diagnóstico desta perturbação foram evoluindo ao longo dos anos, 

sendo os critérios, da 5ª edição, do Manual de Diagnóstico e Estatística de Doenças 

Mentais (DSM-5) os mais frequentemente utilizados como referência4.  

As crianças com PEA apresentam maior predisposição para outras perturbações 

do neurodesenvolvimento e/ou comorbilidades, sendo as perturbações do sono das 

mais frequentes. A taxa de crianças com PEA que apresenta parassónias e/ou insónia 

ou outras alterações do sono chega a atingir 40 a 80%, enquanto a prevalência desta 

sintomatologia, em crianças saudáveis, corresponde a 25 a 50% das amostras 

estudadas5. Estas alterações dos padrões de sono podem associar-se a 

manifestações como a agressividade, impulsividade, irritabilidade, desatenção, 

ansiedade e variações de humor e ainda ter um impacto emocional negativo nas 

famílias e nas suas rotinas. Daí que a sua identificação precoce e, consequentemente, 

a intervenção adequada seja especialmente relevante6,7. 

As reflexões deste artigo têm por base as posições resultantes de trabalhos de 

investigação referentes ao tema. 
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Lista de abreviaturas 

ACT – Actigrafia  

ADI-R – Autism Diagnostic Interview-Revised 

ADOS – Autism Diagnostic Observation Schedule 

CIDS-3 – Classificação Internacional de Perturbações do Sono (terceira edição) 

DSM – Manual de Diagnóstico e Estatística de Doenças Mentais  

EEG – Eletroencefelograma 

GABA – Gamma-AminoButyric Acid 

IMC – Índice de Massa Corporal 

NREM – Nonrapid Eye Movement  

OMS – Organização Mundial de Saúde 

PEA – Perturbação do Espetro do Autismo 

PHDA – Perturbação de Hiperatividade e Défice de Atenção 

PSG - Polissonografia 

REM – Rapid Eye Movement  

SKL – Sìndrome de Kleine-Levin 

SNC – Sistema Nervoso Central 

TCE – Traumatismo crânio-encefálico  
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Metodologia 

A elaboração deste trabalho de revisão narrativa implicou uma pesquisa 

bibliográfica em bases de dados eletrónicas, nomeadamente, PubMed e 

ScienceDirect, utilizando as palavras-chave: “Sleep”, “Autism”, “Spectrum”, “Disorder”, 

“Etiology”, “Diagnosis”, “Criteria”, “Symptoms”, “Treatment” e “Genetics”. 

Inicialmente, a pesquisa foi realizada tendo em conta a data de publicação, 

incluindo artigos divulgados no intervalo temporal de 2012 a 2020, salvo algumas 

exceções que, embora anteriores a 2012, apresentam interesse nas suas abordagens.  

Posteriormente, os artigos foram selecionados tendo em conta os descritores do 

título e a relevância da abordagem à temática, confirmada na leitura e análise da 

discussão e respetivas conclusões. Caso algum se destacasse, o artigo era extraído, 

analisado e devidamente citado, consoante as normas disponibilizadas pela 

Universidade de Coimbra. O mesmo se aplicou a livros de texto e à edição online da 

Ata Pediátrica Portuguesa. 
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1. Perturbação do Espetro do Autismo (PEA) 

 

1.1 Definição de PEA e critérios de diagnóstico 

 

Segundo os critérios da DSM-5, a PEA é uma patologia do neurodesenvolvimento, 

caracterizada por: 

• Défices persistentes na comunicação e na interação social: 

a. défices na reciprocidade social-emocional; 

b. défices nos comportamentos comunicativos não verbais usados para a 

interação social; 

c. défices em desenvolver, manter e compreender relacionamentos.  

 

• Padrões de comportamento, interesses ou atividades restritas e repetitivas 

manifestadas por, pelo menos, duas das seguintes (exemplos): 

a. movimentos motores, uso de objetos ou fala estereotipados ou 

repetitivos;  

b. insistência na monotonia, aderência inflexível a rotinas ou padrões 

ritualizados de comportamento verbal ou não verbal;  

c. interesses altamente restritos e fixos, que são anormais na intensidade 

ou foco; 

d. hiper ou hipo-reatividade a estímulos sensoriais ou interesse incomum 

por aspetos sensoriais do ambiente. 

Estes sintomas estão presentes desde o período inicial do neurodesenvolvimento 

e causam disfunção significativa a nível social e adaptativo, não sendo melhor 

explicados por uma perturbação do desenvolvimento intelectual ou atraso global do 

desenvolvimento psicomotor1. 

 

1.2 Epidemiologia 

A prevalência da PEA equivale a 0,76% da população global, segundo a 

Organização Mundial de Saúde (OMS)8.  
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Em Portugal, estima-se que a prevalência da PEA na população de idade escolar 

corresponda a 0,92 por mil crianças9. 

A PEA é mais comum no sexo masculino, numa proporção de 3:19. Esta diferença 

pode resultar de uma maior predisposição genética das crianças do sexo masculino, 

mas também de um subdiagnóstico no sexo feminino, em resultado da sua maior 

capacidade de adaptação social10,11,12. 

 

1.3 Etiologia 

A etiologia é multifatorial e resulta da interação complexa entre fatores de risco 

genéticos e ambientais. 

Esta patologia é descrita como geneticamente heterogénea, sendo que esta 

característica pode estar na origem dos diferentes níveis de gravidade e de 

manifestações clínicas2.   

Vários genes têm sido estudados como associados à PEA13, nomeadamente, 

UIMC1, C16orf13, MLANA, CMPK2, TSPAN4, TMEM39B, BTRC, PPKAR1B, DDX3X, 

GRIA1, SMURF1, RAPGEF4, MYO5A, CCSER1, PCM1, FAM98C e PTEN2.  

Uma grande variedade de diagnósticos genéticos apresenta uma taxa elevada de 

coocorrência com a PEA, como é o caso das síndromes X frágil, de Down, de Rett, e a 

Esclerose Tuberosa, entre outros14,15. 

Entre os fatores ambientais, são mais reconhecidos: a idade avançada dos pais, a 

prematuridade3,16; a exposição pré-natal a talidomida e o ácido valproico17; a história 

materna de doenças autoimunes, tais como diabetes, doença tiroideia ou psoríase18; 

as infeções maternas durante a gravidez19,20; os intervalos muito curtos ou muito 

longos entre gestações21. 
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1.4 Diagnóstico  

 

O diagnóstico da PEA deve ser efetuado por uma equipa especializada em 

Perturbações do Neurodesenvolvimento. Como gold standard para este processo 

diagnóstico são habitualmente utilizadas duas ferramentas: the Autism Diagnostic 

Interview-Revised (ADI-R) e the Autism Diagnostic Observation Schedule (ADOS). A 

ADI-R é uma entrevista estruturada dirigida aos pais ou cuidadores, focando-se na 

sintomatologia atual da criança e na história do seu neurodesenvolvimento. A ADOS 

baseia-se na observação direta e na interação com a criança sobre a qual se suspeita 

da presença de PEA, utilizando várias atividades conduzidas por um examinador 

experiente22,23,24. 

 

 

1.5 Intervenção 

Segundo as Normas de Orientação Clínica da Direção Geral de Saúde relativas à 

PEA (2019)25, a intervenção deve ser individualizada, combinando uma componente 

terapêutica (terapia ocupacional de integração sensorial, intervenção da psicologia 

clínica e terapia da fala) e componente pedagógica (inclusão educativa).  

A terapêutica farmacológica é utilizada, exclusivamente, para comorbilidades e 

sinais e sintomas disruptivos.  

 

2. A fisiologia e a importância do sono normal  

O ritmo circadiano coordena um conjunto de sistemas, tais como: 

• a temperatura corporal; 

• o sistema neuro-endócrino; 

• a função cardíaca; 

• o apetite e o ciclo de sono-vigília.  

Um sistema circadiano saudável, com acesso a informação horária e com o apoio 

da alternância dia-noite, resulta num aumento da sonolência nas horas de menor 

luminosidade26. A melatonina endógena, libertada pela glândula pineal durante o 

período da noite, tem um papel crucial na regulação do ciclo sono-vigília, atuando 

como um estabilizador e sincronizador.  
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Há que ter em conta que, no início da vida de uma criança, esta requer mais horas 

de sono, acabando por dormir também durante o dia. À medida que o Sistema 

Nervoso Central (SNC) se vai desenvolvendo, esta necessidade torna-se cada vez 

menor e, consequentemente, a duração total do sono diminui de forma gradual27.  

O sono é constituído por duas fases: rapid eye movement (REM) sleep e nonrapid 

eye movement (NREM) sleep. O sono REM é caracterizado por um padrão no 

eletroencefalograma (EEG) semelhante ao da vigília e corresponde à altura mais 

propícia à ocorrência de sonhos. O sono NREM é subdividido em três estadios, de N1 

a N3, ou seja, do sono mais leve ao mais profundo, respetivamente27. 

O sono é um fator decisivo na saúde das crianças28, desempenhando um papel 

crucial ao nível do comportamento, do desenvolvimento emocional, da cognição, da 

aprendizagem, da atenção, da consolidação da memória, entre outros29.  

  

3. Perturbações do sono  

Segundo a terceira edição da Classificação Internacional de Perturbações do 

Sono (CIDS-3)30, estas estão categorizadas em: insónia, perturbações respiratórias do 

sono, hipersónias de causa central, perturbações do ritmo circadiano, perturbações de 

movimentos no sono, parassónias, e outras perturbações do sono. 

Na idade pediátrica, a insónia pode ser dividida em: insónia comportamental da 

infância, insónia psicofisiológica e perturbações do sono transitórias31. 

A insónia comportamental da infância manifesta-se por resistência no momento de 

ir dormir, prolongamento do tempo até adormecer e despertares noturnos, que podem 

coexistir, sendo mais frequentes na criança entre os zero e os cinco anos de idade. 

Estas podem resultar da associação do adormecer a determinadas condições 

específicas (exemplo: aconchego pelos pais, alimentação) pelo que, nos breves 

despertares normais que ocorrem durante o sono, a criança não consegue voltar a 

adormecer sem estas mesmas condições. Outra causa de insónia comportamental é a 

incapacidade parental de estabelecer regras e um horário regular para ir dormir, como 

por exemplo restringir a utilização de dispositivos eletrónicos antes de dormir32.  
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A insónia psicofisiológica está relacionada com ansiedade associada a adormecer 

ou a permanecer adormecido. O stresse é um fator precipitante, a cafeína e as sestas 

diurnas são fatores perpetuadores.  

As perturbações do sono transitórias podem ser causadas por um evento 

traumático e, normalmente, são limitadas no tempo. As perturbações psicológicas e 

psiquiátricas podem estar na origem destas, havendo a necessidade de procurar 

sinais e sintomas de abuso, ansiedade, depressão, entre outros32. 

A apneia obstrutiva do sono é a perturbação respiratória do sono mais frequente 

na criança. Habitualmente, ocorre na criança em idade escolar com hipertrofia 

adenoideia ou em qualquer idade associada a obesidade. Esta pode também 

relacionar-se com sintomas neurocomportamentais como desatenção, hiperatividade, 

impulsividade e irritabilidade32. 

A CIDS-3 classifica a hipersónia central em vários tipos: narcolepsia tipo 1 (com 

cataplexia); narcolepsia tipo 2 (sem cataplexia), hipersónia idiopática, síndrome de 

Kleine-Levin (SKL), hipersónia por outra condição médica, medicação ou substância 

de abuso e síndrome do sono insuficiente.  

A narcolepsia é uma perturbação da regulação do sono REM, potencialmente 

debilitante, e que se caracteriza por sonolência diurna excessiva e interrupção do sono 

REM, levando a um despertar repentino e à possibilidade de cataplexia. A hipersónia 

idiopática é definida como períodos diários de necessidade incontrolável de dormir ou 

episódios de adormecimento durante mais de 3 meses, sem cataplexia. O SKL é uma 

perturbação neuropsiquiátrica rara que se caracteriza por períodos de semanas a 

meses de hipersónia, durante mais de 18 horas por dia, associados a manifestações 

típicas de encefalopatia como alterações cognitivas, percecionais ou do discurso, 

indiferença sentimental, mudanças a nível psicológico (humor deprimido, irritabilidade 

ou ansiedade), desinibição e alterações do apetite, intercaladas com períodos 

assintomáticos que podem manter-se por vários meses. A hipersónia pode também 

estar a associada a traumatismo crânio-encefálico (TCE), neoplasias do SNC e 

linfoma de Hodgkin, síndrome de Prader Willi, distrofia miotónica, síndrome de Coffin-

Lowry e encefalopatias33.  

As perturbações do ritmo circadiano são caracterizadas pela incapacidade de 

adormecer e/ou manter a vigília nas alturas desejadas, necessárias e/ou expectáveis, 

levando a que os doentes manifestem insónia e/ou sonolência diurna excessiva34. Na 
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idade pediátrica, destaca-se a síndrome de retardamento da fase do sono. Esta 

patologia é mais frequente nos adolescentes e é descrita como um atraso do ciclo 

sono-vigília de duas ou mais horas e uma ausência de coordenação entre este e os 

estímulos externos (escuridão e luminosidade), interferindo com as atividades da vida 

diária (escola, por exemplo). Vários adolescentes reportam a incapacidade de 

adormecer antes das 2-3 horas da manhã35. 

De acordo com Vaughn (2020)36, os movimentos relacionados com o sono são 

classificados consoante o tipo (simples ou complexos) e a fase do sono em que 

ocorrem. Os movimentos simples correspondem a fenómenos rápidos, únicos e que 

envolvem uma única zona do corpo, ocorrendo normalmente na transição entre a 

vigília e o sono e vice-versa. Destas perturbações fazem parte: os espasmos, a 

exploding head syndrome, as mioclonias, o bruxismo e as cãibras. Os movimentos 

complexos, ou parassónias, incluem comportamentos bizarros, perceções e sonhos.  

As parassónias são classificadas como eventos associados ao sono NREM, 

eventos associados ao sono REM e outras parassónias. Estas ocorrências associadas 

ao sono NREM incluem o sonambulismo, os terrores noturnos e os estados 

confusionais transitórios relacionadas com o sono. Os fenómenos que ocorrem na 

fase REM do sono incluem a paralisia do sono, os pesadelos e a perturbação de 

comportamento do sono REM. Estão registados casos de crianças que apresentam 

convulsões focais associadas a movimentos complexos noturnos, tornando-se muito 

importante fazer o diagnóstico diferencial entre parassónias e convulsões noturnas, 

características da epilepsia frontal noturna.  

 

3.1 Prevalência 

A prevalência de alterações dos padrões do sono em crianças com o 

neurodesenvolvimento normal varia entre 9% e 40%, segundo Richdale e Schreck 

(2009)37. Em 2018, Verhoeff5 reformulou esta percentagem, considerando que a 

prevalência destes distúrbios corresponde ao intervalo 25-50%. 

Por fim, nas crianças com o neurodesenvolvimento normal, a persistência para 

além da infância das perturbações do sono não é tão comum38. 
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3.2 Etiologia 

Alguns investigadores mencionam fatores pré-natais potencialmente 

determinantes para o desenvolvimento de problemas do sono em crianças saudáveis, 

concluindo que o aumento do Índice de Massa Corporal (IMC) materno prévio à 

gravidez, o consumo de bebidas alcoólicas, o tabagismo e a ansiedade durante a 

gestação poderão estar na origem destas alterações durante a infância39,40. 

Na infância, consideram-se como fatores de risco para as perturbações do sono: a 

perda ponderal40; o estado psíquico da mãe; o horário laboral dos pais; o 

temperamento da criança; as dificuldades na definição de um horário para ir dormir e 

os seus hábitos alimentares. No entanto, o impacto destes fatores de risco vai-se 

tornando cada vez menos evidente à medida que a criança cresce e os seus hábitos 

de sono começam a ser mais estáveis4. 

 

3.3 Impacto 

As perturbações do sono em crianças saudáveis estão associadas à ocorrência 

de comportamentos internalizantes e externalizantes41, a um prejuízo enorme da 

atenção, da vigília, do tempo de reação, da cognição e de todas as funções executivas 

que dela dependem, da memória, do desempenho escolar, da regulação emocional e 

do comportamento31. Para além das alterações supra mencionadas, a hipersonolência 

diurna, consequência frequente, pode também levar a irritabilidade, a fadiga e a 

alterações da coordenação42.  Por fim, o aumento do risco de obesidade, a 

amplificação da sintomatologia de outras condições médicas, como perturbações de 

ansiedade ou do neurodesenvolvimento40,43, e até a maior prevalência de problemas 

no seio familiar são mais alguns efeitos nefastos que podem decorrer destas 

alterações dos padrões de sono44. 
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4. Perturbações do sono em crianças com PEA 

Na literatura mais recente, autores como Moore (2017)45, Mazzone (2018)46 e 

Zaidman-Zait (2020)47 mencionam que, nas crianças com PEA, as perturbações do 

sono mais comuns são: insónia, parassónias, perturbações respiratórias do sono, 

perturbações de movimento no sono e hipersónias de causa central.  

A idade como fator preditor das perturbações do sono nas crianças com PEA tem 

sido alvo de resultados contraditórios. Enquanto alguns estudos afirmam que as 

crianças mais velhas experienciam padrões de sono menos saudáveis48, outros 

mencionam que são as crianças mais novas que têm maior prevalência destes 

problemas49. Outros estudos, concluem que as perturbações são persistentes e 

apenas variam ao longo do tempo, ou seja, as crianças mais pequenas apresentam, 

mais frequentemente, resistência e/ou ansiedade na altura de ir dormir, despertares 

noturnos e/ou parassónias, enquanto que os adolescentes manifestam, normalmente, 

dificuldade em adormecer, menor tempo total de repouso e/ou sonolência diurna50,51. 

Vários estudos demonstram que as crianças com PEA são mais suscetíveis a 

problemas de sono, em relação às crianças com um neurodesenvolvimento típico7,52. 

Humphreys, em 201453, concluiu que as crianças com PEA, que apresentam 

perturbações do sono, manifestam um período de repouso mais curto do que as 

crianças saudáveis. Hodge51 replicou estes achados em crianças saudáveis e com 

PEA, com idades compreendidas entre os 3 e os 17 anos; os problemas de sono eram 

mais graves nas crianças com PEA e com idades entre os 6 e os 9 anos, altura em 

que as perturbações do sono nas crianças saudáveis são menos frequentes. Em 

sentido oposto, há uma grande controvérsia no que respeita à associação entre as 

perturbações do sono e a função cognitiva das crianças com PEA. Por um lado, temos 

um vasto conjunto de investigadores que tem vindo a verificar que não há uma relação 

entre a existência de perturbações do sono e o nível cognitivo da criança com 

PEA6,7,54,55. No entanto, outros autores referem que as perturbações do sono são mais 

comuns em crianças com PEA com nível intelectual mais baixo49,56.  
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4.1 Prevalência 

A prevalência das perturbações do sono em crianças com PEA corresponde a 

40-80%, em comparação com a prevalência das perturbações do sono na população 

em geral, que equivale a 25-50%5. 

Segundo Verhoeff (2018)5, ao contrário do que acontece nas crianças com o 

neurodesenvolvimento normal, a prevalência das perturbações do sono não tem 

tendência a diminuir à medida que a idade aumenta. 

 

4.2 Etiologia 

A etiologia das perturbações do sono nas crianças com PEA não é totalmente 

conhecida, no entanto, suspeita-se que esta seja multifatorial. 

Segundo Mazzone (2018)46, devem ser consideradas três hipóteses etiológicas 

para explicar as perturbações do sono nas crianças com PEA: i) a fisiopatologia da 

própria doença, incluindo alterações neurobiológicas, mutações genéticas e disrupção 

da arquitetura do sono; ii) a integração do fenótipo clínico da PEA, estando aqui 

incorporados as manifestações centrais características da própria doença (dificuldade 

na comunicação, alterações da sensibilidade sensorial, interesses restritos e 

comportamentos repetitivos), o nível cognitivo e o comportamento adaptativo das 

crianças; iii)  a possível associação de comorbilidades psiquiátricas, como por 

exemplo, problemas ao nível do comportamento, Perturbação de Hiperatividade e 

Défice de Atenção (PHDA), ansiedade e perturbações de humor. 

Entre as causas fisiopatológicas, destacam-se: as alterações ao nível do eixo 

hipotálamo-hipófise-suprarrenal e da secreção de cortisol57 e a disfunção da 

expressão de neurotransmissores, tais como a serotonina, a melatonina e o Gamma-

AminoButyric Acid (GABA), cujas funções têm sido descritas como indispensáveis 

para a regulação do ciclo de sono-vigília46. 

No caso da serotonina, a literatura refere que alterações na sua síntese e 

degradação, a partir de mutações genéticas que interferem com o sistema 

serotoninérgico, podem levar a alterações no ciclo sono-vigília e na regulação do ritmo 

circadiano e, por conseguinte, a problemas no desenvolvimento cerebral46. 
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 A melatonina é uma hormona envolvida na coordenação do ciclo sono-vigília. 

Têm sido descritas mutações genéticas em crianças com PEA, cuja expressão leva a 

diminuição dos níveis de melatonina, podendo estar na origem das perturbações do 

sono46.  

O GABA é o principal neurotransmissor inibitório do SNC. A literatura reporta a 

identificação de uma mutação no braço curto do cromossoma 15, nas crianças com 

PEA, que, ao provocar a disrupção da capacidade inibitória desta hormona, pode levar 

às perturbações do sono46.  

As disrupções da arquitetura do sono incluem: uma diminuição da duração ou um 

aumento da densidade do sono REM e um padrão de sono-vigília irregular58,59. Estas 

disfunções têm sido associadas à diminuição da secreção de melatonina durante a 

noite e/ou global (durante o ciclo de 24 horas), característica dos doentes com PEA, 

tal como já referido 60,61,62. 

As crianças com PEA apresentam interesses restritos, comportamentos repetitivos 

e baseados em rituais, inflexibilidade cognitiva e insistência em determinadas rotinas. 

Assim, a literatura menciona a possibilidade de os problemas de sono serem 

intrínsecos ao fenótipo clínico da PEA:  

i) a mudança da rotina noturna à qual as crianças estão habituadas e as 

atividades cognitivas excessivas e repetitivas, como os pensamentos 

intrusivos, contribuem para a dificuldade em adormecer e/ou insónia46; 

ii) os rituais excessivamente complexos e duradouros antes da rotina noturna 

implicam um atraso da hora de ir para a cama, podendo esta ser a origem 

das perturbações do sono46; 

iii) a diminuição da capacidade comunicativa pode levar a dificuldades na 

compreensão, quando os pais dizem à criança que está na hora de ir 

dormir46,62; 

iv) a hiper-reatividade a estímulos ambientais pode também levar a dificuldade 

em adormecer e/ou insónia46,63,64, tal como o contrário também é possível, 

ou seja, a patologia do sono pode influenciar o processamento dos 

estímulos externos65; 

v) a hipersensibilidade à temperatura, textura da roupa ou barulho, pode levar 

a dor ou desconforto66, que, por sua vez, pode ter repercussões na higiene 

do sono. 
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Um estudo realizado por Mazurek, em 201563, concluiu que a hipersensibilidade 

demonstrada pelas crianças com PEA e a sua associação com perturbações do sono 

pode variar com a idade. Assim, os doentes com idades compreendidas entre os 2 e 

os 5 anos com hipersensibilidade sensorial, apresentam, com maior frequência, 

dificuldades em adormecer, diminuição da duração total do repouso e despertares 

noturnos, enquanto que as crianças com idades compreendidas entre os 6 e os 12 

anos e hipersensibilidade aos estímulos ambientais, manifestam, mais 

frequentemente, resistência na hora de ir dormir, ansiedade, dificuldades em 

adormecer e diminuição da duração total de repouso. 

Por fim, existe um terceiro cenário possível que defende que os problemas de 

sono são condições completamente independentes da PEA, mas relacionados com as 

suas comorbilidades mais frequentes. Assim, nestas crianças, é importante avaliar a 

relação entre as perturbações do sono e comorbilidades como: apneia obstrutiva do 

sono, obstipação, obesidade, doença de refluxo gastroesofágico61, ansiedade e 

depressão (que podem manifestar-se por pensamentos intrusivos e preocupações 

durante os momentos prévios ao repouso, conduzindo à dificuldade em adormecer67), 

PHDA e epilepsia, onde as convulsões podem exacerbar as alterações dos padrões 

de sono46. 

Uma perspetiva etiológica, que combina estas três componentes, foi baseada num 

modelo antigo de Spielman (1987) e reconstruída por Souders, em 201768. Esta 

menciona que as crianças com PEA são sensíveis a fatores predisponentes, 

precipitantes e perpetuadores para o desenvolvimento de problemas de sono. Os 

elementos de vulnerabilidade fisiopatológicos e as possíveis comorbilidades, 

mencionados acima, constituem os fatores predisponentes. O stresse ambiental 

causado pelas alterações intrínsecas ao fenótipo clínico da PEA, como a 

hipersensibilidade a estímulos sensoriais ou os pensamentos intrusivos, 

característicos da doença, e o stresse psicológico causado por eventuais dificuldades 

na escola ou alguma doença, constituem os fatores precipitantes. Como tentativa de 

melhorar estes distúrbios, os pais introduzem fatores perpetuadores no quotidiano da 

criança, como por exemplo, deitar-se na cama ao seu lado até ela adormecer ou 

permitir à criança dormir uma sesta depois de chegar da escola que, paradoxalmente, 

agravam a situação. Assim, será sempre necessário auxílio de profissionais de saúde 

para identificar os fatores precipitantes, na criança, e os perpetuadores, realizados 

pelos pais, de forma a organizarem, em conjunto, um esquema terapêutico.  
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4.3 Impacto 

Existe, na bibliografia, perante a tentativa de correlação entre as perturbações do 

sono e a PEA, a apreciação de dois pontos de vista importantes: em primeiro lugar, as 

perturbações do sono podem preceder e agravar os sintomas de PEA; em segundo 

lugar, as perturbações do sono podem ocorrer como consequência da doença 

subjacente50,66. Para perceber qual destas hipóteses, ou se ambas, são plausíveis, 

Verhoeff, em 20185, procedeu a um estudo que revelou que as perturbações do sono 

podem, de facto, fazer parte das comorbilidades associadas à PEA e, inclusivamente, 

ser uma das primeiras manifestações em crianças, mais tarde diagnosticadas com 

PEA69, no entanto, não despoletam nem agravam a sintomatologia típica desta 

doença. Há registos de ocorrência de novas manifestações clínicas na sequência do 

período de sono insuficiente, tais como: agressividade, impulsividade, irritabilidade, 

agitação psicomotora7,38,54,70, ansiedade, depressão e variações de 

humor38,49,50,52,70,71,72. 

Este conjunto de complicações do foro neuropsiquiátrico leva a que as famílias 

redefinam as suas prioridades conforme as necessidades da criança, podendo originar 

perturbações de ansiedade e/ou irregularidades de todo o quotidiano familiar, outrora 

organizado73. 

Em 2018, Johnson6 referencia os pais como elementos de relevo neste cenário de 

sofrimento. Os progenitores das crianças com PEA podem ter uma qualidade de sono 

muito inferior à dos pais das crianças saudáveis. Quando os seus filhos, para além da 

doença de base, têm comorbilidades relacionadas com o sono, a qualidade do sono 

dos pais agrava consideravelmente, podendo até levar a sintomas de depressão, 

verificáveis, principalmente, por parte da mãe. 

 

4.4 Diagnóstico precoce das perturbações do sono em crianças com PEA e sua 

influência  

O diagnóstico precoce das perturbações do sono em crianças com PEA é 

particularmente importante, dado o grande impacto que estas podem ter no 

comportamento da criança durante o dia e na qualidade de vida dos membros da sua 

família. De forma a diagnosticar precocemente os problemas de sono, deve ser feito o 

seu rastreio em todas as crianças com PEA6,7. 
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Para que seja possível este diagnóstico, é necessária a realização de uma 

cuidadosa história clínica que deve conter informação acerca da duração e da 

qualidade do sono; existência ou não de horários para dormir e para acordar; 

frequência de despertares noturnos e de sestas diurnas e alterações de 

comportamento durante o dia. Outra hipótese é a realização de um diário de sono que 

deve incluir os fatores predisponentes, os precipitantes e os perpetuadores74. 

Idealmente, deve conter a hora a que a criança vai para a cama e a que adormeceu; o 

número de vezes que acordou durante a noite e quanto tempo demorou a voltar a 

adormecer; a hora a que a criança acordou e a que se levantou e o número de sestas 

diurnas. Este diário deve ser realizado durante 7 a 14 dias consecutivos. Os 

questionários de sono, realizados aos pais ou cuidadores, são ferramentas que 

fornecem ao profissional de saúde informação acerca dos hábitos de sono da criança 

correspondentes a duas semanas de diários de sono e dos seus comportamentos 

durante o dia74. Na população portuguesa, é utilizado o Children’s Sleep Habits 

Questionnaire (CSHQ-PT) que demostrou eficácia, em termos psicométricos, em 

crianças com perturbações do sono e PHDA. O ponto de corte do questionário 

americano original (41) não demonstrou ser adequado para a população portuguesa 

pelo facto de existirem comportamentos com influência cultural, que são avaliados 

com cotações mais elevadas na população portuguesa. Assim, no CHSQ-PT, 

considera-se o ponto de corte de 4875. 

No entanto, a dependência apenas do testemunho do(a) cuidador(a), pode tornar-

se problemática, visto que existe sempre informação que se perde, por esquecimento 

ou por subestimação, mesmo não intencional. Assim, Elrod, em 201576, e Veatch, em 

201763, mencionam a possibilidade de iniciarem uma análise do sono partilhada que 

consistiria numa combinação de uma avaliação subjetiva, a partir dos cuidadores ou 

pais (caregiver-reported) e de uma objetiva, a partir da actigrafia (ACT) (actigraphy-

based)77. 

Durante a actigrafia, a partir de um dispositivo colocado no pulso, regista-se o 

tempo total na cama, o tempo total do sono e sua eficácia, a latência e o tempo que a 

criança demora a acordar a partir do momento em que adormece78. Para além de ser 

utilizada em contexto de investigação, serve para monitorizar a resposta a 

determinadas terapêuticas32. Deve ser realizada durante uma a duas semanas, sendo 

que são recomendados diários de sono suplementares durante este período, de forma 

a que, caso aconteça algum erro no dispositivo, o profissional de saúde tenha sempre 
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informação para orientar a criança e para que possa diferenciar momentos de sossego 

diurnos de estados de sono, registados da mesma forma no dispositivo42.  

Para além da ACT, existe ainda a Polissonografia (PSG) que, apesar de mais 

antiga, regista-se como o gold standard para a análise do sono. Este método consiste 

no registo da arquitetura de uma noite de sono e eventuais patologias, em contexto de 

laboratório, sendo, por essa razão, um método difícil de realizar em crianças com 

PEA59. A actigrafia, por outro lado, tem a capacidade de registar informação 

correspondente a múltiplas noites, a partir de casa, constituindo uma vantagem para 

elas42.  

Withrow, em 201879, ao comparar a PSG com a ACT, concluiu que, ao longo de 7 

noites de ACT, foram registados: um aumento ligeiro do tempo total de sono na cama 

e a dormir e uma diminuição significativa do tempo que a criança demora a acordar a 

partir do momento em que adormece (18 minutos), em relação à PSG, em contexto de 

laboratório. Para além disto, concluiu-se também que a ACT demonstrou ser um 

exame muito mais confortável e com um método de registo menos intrusivo que a 

PSG. 

Ferreira, em 201778, refere que o registo de um aumento da duração total do sono, 

na ACT, poderá estar relacionado com a impossibilidade de registar um despertar da 

criança sem que haja movimento, levando a que, quando a criança acorda, o aparelho 

continue a registar um período de sono apenas pelo facto de ela não se ter mexido. 

 

4.5 Abordagens terapêuticas  

 

Estratégias não farmacológicas 

Devnani, em 201574, propõe algumas atitudes terapêuticas. 

Para se chegar a uma estratégia terapêutica eficaz, deve começar-se por avaliar 

as rotinas noturnas e as variáveis ambientais que possam estar a afetar o bem-estar 

da criança, tais como a temperatura e os estímulos visuais do quarto e a textura do 

pijama.  

De forma a melhorar a sintomatologia vinculada à hipersensibilidade a estímulos 

externos, característica destas crianças, várias estratégias terapêuticas sensoriais e 
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comunicativas têm sido estudadas como ferramenta de relaxamento. Destacam-se: a 

música, a aromaterapia, almofadas para os olhos, massagens, cobertores com peso e 

almofadas específicas, histórias antes de dormir, sequências ou cartões visuais. 

Uma estratégia proposta com vista a melhorar o estabelecimento de uma rotina 

noturna saudável, consiste em arquitetar, em articulação com os cuidadores e os 

outros elementos da família, um horário que contenha horas razoáveis e fixas 

correspondentes à altura de jantar, tomar banho, brincar e ir para a cama. Esta rotina 

ajuda a criança a relaxar e a preparar-se para dormir. Se, depois desta estrutura a 

criança, mesmo assim, está na cama e não consegue adormecer, a mãe ou o pai deve 

esperar mais alguns minutos e entrar no quarto para ver como ela está. Esta 

verificação não deve durar mais de um minuto e deve incluir um toque ligeiro, apenas 

um gesto de apoio, como um abraço, no caso de estarmos perante uma criança mais 

velha e/ou que responda positivamente a este tipo de contacto. Depois, pode-se 

afirmar de forma gentil, mas firme “está tudo bem, é hora de dormir, estás bem” ou 

uma frase similar que incuta uma sensação de segurança e bem-estar à criança. Por 

fim, o quarto deve ser abandonado até ao próximo momento de verificação ou até ela 

adormecer. Destaca-se a importância de perceber que há uma grande probabilidade 

do seu comportamento agravar durante alguns dias e só depois se começar a registar 

melhorias73. Este plano passaria por treinar os pais ou tutores a desenvolver estes 

hábitos noturnos familiares. Mais tarde, com o tempo, o objetivo seria proporcionar a 

estas famílias uma higiene de sono cada vez mais saudável e, eventualmente, uma 

erradicação das perturbações de sono que prejudicavam o bem-estar de todos5,46. Um 

estudo recente, posto em prática por Postorino, em 201780, apoia a eficácia desta 

estratégia de treino e sugere a sua recomendação precoce. 

Por fim, destaca-se a importância de proceder à identificação de possíveis 

comorbilidades que possam estar a afetar o sono, tais como: obstipação, apneia 

obstrutiva do sono, obesidade, DRGE, ansiedade, depressão, epilepsia e PHDA74. 

Vários investigadores evidenciaram que o exercício físico é uma prática que pode 

vir a melhorar os problemas de sono em crianças com PEA. Há estudos que 

revelaram que, em crianças com PEA, o exercício físico aeróbio e o treino muscular 

dirigido, têm um impacto imediato muito positivo na melhoria da dificuldade em 

adormecer, na qualidade do sono em si, na mobilidade diurna e na função cognitiva 

destas crianças81,82,83. 
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Estratégias farmacológicas 

Segundo as Normas de Orientação Clínica da Direção Geral de Saúde relativas à 

PEA (2019)25, as crianças com PEA, que apresentem alterações do sono, devem ser 

medicadas com melatonina, como terapêutica de primeira linha, ou com risperidona, 

na ausência de eficácia da melatonina. 

 As crianças com PEA, segundo alguns investigadores, têm níveis diminuídos de 

melatonina e, sendo assim, a sua administração tem-se mostrado útil nas crianças 

com alterações na fase inicial do sono, ou seja, com dificuldade em adormecer61,84,85.  

Alguns investigadores concluíram que, em crianças com sintomatologia ansiosa e 

perturbações do sono, o tratamento farmacológico da ansiedade tem um efeito 

benéfico na higiene do sono86. Desta forma, coloca-se a hipótese de as crianças com 

PEA e perturbações do sono, beneficiarem, igualmente, com a terapêutica 

ansiolítica87. No entanto, apesar de constituir uma ideia promissora, é necessária uma 

investigação aprofundada, sempre tendo em consideração as adaptações protocolares 

a que as necessidades das crianças com PEA e ansiedade obrigam.  
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Conclusões 

As perturbações do sono são comorbilidades frequentemente encontradas nas 

crianças com PEA, registando-se como as mais comuns: a insónia, as parassónias, as 

perturbações respiratórias do sono, as perturbações de movimento no sono e a 

hipersónia de causa central. 

Esta revisão revelou uma tendência em considerar que a etiologia das 

perturbações do sono nas crianças com PEA, não sendo totalmente conhecida, é 

multifatorial, englobando causas fisiopatológicas, intrínsecas ao fenótipo clínico da 

PEA e independentes a este quadro. 

Recentes investigações apontam para o facto de as perturbações do sono não 

desencadearem, nem agravarem a sintomatologia típica da PEA, mas sim serem uma 

das manifestações iniciais em crianças, mais tarde diagnosticadas com PEA. Estas 

alterações ao nível do sono podem levar a alterações de comportamento, entre as 

quais: impulsividade, irritabilidade, agitação psicomotora, ansiedade, depressão e 

variações de humor.  

 

O diagnóstico destas perturbações, a partir de diários e questionários da qualidade 

do sono, bem como da actigrafia, deve ser realizado precocemente a partir do rastreio 

de alterações dos padrões de sono em todas as crianças com PEA, de forma a 

minimizar o mais possível, as consequências nefastas para a criança e para a família. 

Apesar de se dar prioridade à terapêutica não farmacológica, com melhoria da 

rotina noturna e diminuição dos estímulos ambientais incomodativos para a criança, 

vários estudos têm concluído que a administração de melatonina tem utilidade, 

principalmente nas crianças com PEA com alterações na fase inicial do sono.  
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