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RESUMO 

 

Introdução/objetivos: o sono é essencial para o crescimento e desenvolvimento 
infantil. Aventa-se que crianças em desenvolvimento sob efeito de ambientes 
intrauterinos adversos podem ter o estabelecimento dos ciclos de sono prejudicado. 
Dessa forma, o objetivo deste estudo é investigar o impacto de ambientes gestacionais 
adversos sobre características quantitativas do sono e destas sobre o crescimento 
somático em lactentes ao longo dos seis primeiros meses de vida. Métodos: estudo 
longitudinal prospectivo constituído por amostra de conveniência de pares mãe e filho 
nascidos em hospitais públicos de Porto Alegre/RS - Brasil até 48 horas após o parto. 
A amostra foi dividida em grupos de puérperas com diagnóstico de diabetes mellitus 
gestacional (DMG), tabagistas (TAB), cujo recém-nascido foi considerado pequeno 
para idade gestacional (PIG) que não apresentaram as condições clínicas anteriores 
(CTL). As medidas antropométricas e a aplicação de questionário para avaliação 
quantitativa do sono ocorreram aos 1, 3 e 6 e aos 3 e 6 meses de vida do lactente, 
respectivamente. As variáveis de sono foram classificadas em tercis estabelecidos 
dentro da amostra e calculou-se o delta do índice escore-z de peso e comprimento 
para análise do desfecho de crescimento. Resultados: a amostra foi composta por 
187 crianças, das quais 34 (18,2%) pertenciam ao grupo DMG, 45 (24%) ao grupo 
TAB, 21 (11,3%) ao grupo PIG e 87 (46,5%) ao grupo CTL. No sexto mês e segundo 
tercil, a média do delta do escore-z de peso do grupo PIG é maior que a dos demais 
e dentro do grupo PIG a média do delta do escore-z de peso no segundo tercil de sono 
é significativamente maior à media encontrada no terceiro tercil. No grupo PIG, a 
média do delta do escore-z de comprimento no primeiro tercil difere da média 
encontrada no segundo e terceiro tercis, sendo estas últimas maiores e positivas. 
Conclusão: os resultados sugerem que o sono é um dos fatores envolvidos no catch-
up do grupo PIG, indicando, ainda, que há uma quantidade ideal de sono que favorece 
diversos aspectos do desenvolvimento, aqui observados como peso e comprimento. 
 

Palavras-chave: Sono. Ambientes intrauterinos. Lactente. Crescimento. 
 



 

ABSTRACT 

 

Background/objectives: sleep is essential for child growth and development. It has 
been suggested that development under adverse intrauterine environments may 
impair the establishment of sleep cycles. This study aims to investigate the impact of 
adverse gestational environments on sleep, as well as the impact of the latter on infant 
somatic growth over the first six months of life. Subjects/methods: prospective 
longitudinal study consisting of mother-infant pairs recruited up to 48 hours after 
delivery. The sample was divided into groups of puerperal women diagnosed with 
gestational Diabetes mellitus (GDM), smokers (SMO), whose newborn was considered 
small for their gestational age (SGA), and without the previous clinical conditions 
(CTL). The infants' anthropometric measurements and application of a questionnaire 
for quantitative sleep evaluation occurred at 1, 3 and 6 and at 3 and 6 months of life, 
respectively. Sleep variables were classified into tertiles established within the sample 
and delta of the z-score index of weight and length was calculated to analyze the 
growth outcome. Results: 187 children were included. In the sixth month and second 
tertile, the mean weight z-score delta in the SGA group was higher than the others, 
and within the SGA group, the mean weight z-score delta in the second tertile of sleep 
is significantly higher than the calculation for the third tertile. In the SGA group, the 
mean length z-score delta in the first tertile differs from the one found in the second 
and third tertiles, given that the latter were higher and positive. Conclusions: we 
suggest that sleep is one of the factors involved in the SGA group catch-up, also 
indicating that there is an ideal amount of sleep that favors aspects of development, 
observed as weight and length in this study. 
 
 
Keywords: Sleep. Intrauterine environment. Infant and Growth. 
 

 



 

LISTA DE TABELAS 

Tabela 1 – Maternal and infant sociodemographic and perinatal characteristics at birth, 

3 and 6 months of age, according to the ................................................................... 61 

Tabela 2 – Cutoff points (tertiles) for the number of hours of .................................... 63 

Tabela 3 – Comparison of the means of the children's weight z-score deltas for the 

group, time of life, and sleep duration at night (in tertiles) factors, and their double and 

triple interactions. ...................................................................................................... 64 

Tabela 4 – Comparison of the means of the children's weight z-score deltas for the 

group, time of life, and sleep duration in 24 hours (in tertiles) factors, and their double 

and triple interactions. ............................................................................................... 65 

Tabela 5 – Comparison of the means of the children's length z-score deltas for the 

group, time of life, and sleep duration at night (in tertiles) factors, and their double and 

triple interactions. ...................................................................................................... 66 

Tabela 6 – Comparison of the means of the children's length z-score deltas for the 

group, time of life, and sleep duration in 24 hours (in tertiles) factors, and their double 

and triple interactions. ............................................................................................... 67 



 

LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS 

AS  Active Sleep 

CPC/HCPA Centro de Pesquisas Clínicas do Hospital de Clínicas de Porto Alegre 

CTL  Grupo controle 

DM  Diabetes Mellitus 

DMG  Diabetes Mellitus Gestacional 

DP  Desvio Padrão 

EEG  Eletroencefalograma 

GABA  Ácido Gama-aminobutírico 

GH  Hormônio do Crescimento 

GHRH  Hormônio Liberador do Hormônio de Crescimento Hipotalâmico 

HCPA  Hospital de Clínicas de Porto Alegre 

HCPA  Hospital de Clínicas de Porto Alegre 

HF  Hospital Fêmina 

HIV+  Positivo para o Vírus da Imunodeficiência Adquirida 

HNSC  Hospital Nossa Senhora da Conceição 

IC 95% Intervalo de Confiança de 95%  

IGF-1  Fator de Crescimento Semelhante à Insulina 

IMC  Índice de Massa Corporal 

IQ  Intervalo Interquartílico 

IS  Inderteminate Sleep 

IVAPSA Impacto das Variações do Ambiente Perinatal sobre a Saúde do Recém-

Nascido nos Primeiros Seis Meses de Vida 

NREM  Non Rapid Eye Movement 

PIG  Pequeno para a Idade Gestacional 

QS  Quiet Sleep 

REM  Rapid Eye Movement 

SNC  Sistema Nervoso Central 

SPSS  Statistical Package for the Social Sciences 

TAB  Tabaco 

TCLE  Termo de Consentimento Livre e Esclarecido  

UFRGS  Universidade Federal do Rio Grande do Sul  

VLPO  Núcleo Pré-óptico Ventrolateral 



 

WHO   World Health Organization 

 



11 

SUMÁRIO 

APRESENTAÇÃO .................................................................................................... 13 

1 INTRODUÇÃO ....................................................................................................... 14 

2 REVISÃO DA LITERATURA ................................................................................. 16 

2.1 O SONO .............................................................................................................. 16 

2.1.1 O sono no feto ................................................................................................ 19 

2.1.2 O sono no lactente ......................................................................................... 21 

2.2 SONO, CRESCIMENTO E GANHO DE PESO INFANTIL .................................. 23 

2.3 AMBIENTES INTRAUTERINOS ADVERSOS E SONO ...................................... 26 

2.3.1 Diabetes melitus gestacional ........................................................................ 26 

2.3.2 Tabagismo ...................................................................................................... 27 

2.3.3 Recém-nascido pequeno para a idade gestacional..................................... 28 

3 JUSTIFICATIVA ..................................................................................................... 29 

4 HIPÓTESE ............................................................................................................. 30 

5 OBJETIVOS ........................................................................................................... 31 

5.1 GERAL ................................................................................................................ 31 

5.2 ESPECÍFICO ....................................................................................................... 31 

6 METODOLOGIA .................................................................................................... 32 

6.1 DELINEAMENTO ................................................................................................ 32 

6.2 LOCAL DO ESTUDO .......................................................................................... 32 

6.3 AMOSTRA ........................................................................................................... 32 

6.3.1 Critérios de inclusão ...................................................................................... 32 

6.3.2 Critérios de exclusão ..................................................................................... 33 

6.3.3 Características da amostra ............................................................................ 33 

6.3.4 Amostragem ................................................................................................... 33 

6.3.5 Tamanho da amostra ..................................................................................... 34 

6.4 PROCESSO DE OBTENÇÃO DE DADOS E VARIÁVEIS .................................. 34 

6.5 LOGÍSTICA DO ESTUDO ................................................................................... 34 

6.6 INSTRUMENTOS, PROCEDIMENTOS E TÉCNICAS DE COLETA .................. 36 

6.6.1 Sono da criança .............................................................................................. 36 

6.6.2 Dados sociais, econômicos, maternos e referentes parto ......................... 36 

6.6.3 Antropometria e avaliação da trajetória de crescimento infantil ............... 36 

6.7 PROCESSAMENTO E ANÁLISE DOS DADOS .................................................. 38 



12 

6.7.1 Qualidade dos dados ..................................................................................... 38 

6.7.2 Análise dos dados .......................................................................................... 38 

6.8 CONSIDERAÇÕES ÉTICAS ............................................................................... 39 

REFERÊNCIAS ......................................................................................................... 40 

7 RESULTADOS ....................................................................................................... 51 

7.1 ARTIGO 1 ............................................................................................................ 51 

8 CONCLUSÕES ...................................................................................................... 71 

9 CONSIDERAÇÕES FINAIS ................................................................................... 72 

APÊNDICE A – TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO ........... 73 

APÊNDICE B – QUESTIONÁRIO DE AVALIAÇÃO DO SONO ............................... 75 

APÊNDICE C – QUESTIONÁRIO DE PÓS-PARTO ................................................ 77 

APÊNDICE D – QUESTIONÁRIO 1 MÊS ................................................................. 83 

APÊNDICE E – QUESTIONÁRIO DE 3 MESES ...................................................... 90 

APÊNDICE F – QUESTIONÁRIO DE 6 MESES ....................................................... 97 

 



13 

APRESENTAÇÃO 

 

Este trabalho consiste na dissertação de mestrado intitulada “Associação do 

sono com crescimento somático durante os primeiros seis meses de vida de crianças 

expostas a diferentes ambientes intrauterinos – Estudo IVAPSA”, a ser apresentada 

ao Programa de Pós-Graduação em Saúde da Criança e do Adolescente da 

Universidade Federal do Rio Grande do Sul, em 30 de julho de 2021. O trabalho é 

apresentado na ordem a seguir: 

1. Introdução, Revisão da Literatura e Objetivos 

2. Metodologia 

3. Artigo submetido a Revista Científica Indexada 

4. Conclusões 

5.       Considerações finais 

Documentos de apoio estão apresentados nos anexos. 
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1 INTRODUÇÃO 

O sono permite ao organismo e ao cérebro executar múltiplas funções 

necessárias à sobrevivência, as quais não podem ser empreendidas no período ativo 

(VYAZOVSKIY & HARRIS, 2013). Desse modo, atribui-se a ele um papel amplo de 

restauração dos processos nas esferas do metabolismo celular (síntese de 

macromoléculas como hormônios de crescimento e reparo de membranas), no nível 

molecular (recuperação do estresse oxidativo e eliminação de toxinas), bem como na 

consolidação da memória, no processamento da informação e no 

neurodesenvolvimento (FOSTER, 2020; KNOOP; DE GROOT; DUDINK, 2021), 

atividades essenciais para o desempenho cognitivo, função imune, cardiovascular e 

metabolismo. Ademais, os problemas de sono mostram-se associados a condições 

de saúde mental, contribuindo para a ocorrência de desordens emocionais já no início 

da infância (EDNICK et al., 2009; COOK et al., 2020; FREEMAN et al., 2020; 

GRANDNER, 2020). 

O sono é um processo fundamental no desenvolvimento neurológico e 

essencial para a maturação das funções cerebrais (BOUREL-PONCHEL et al., 2020). 

É recomendado que recém-nascidos (0 a 3 meses) durmam em torno de 14 a 17 horas 

e crianças de 4 a 11 meses de idade de 12 a 15 horas diariamente. Na adolescência 

(14 aos 17 anos) orienta-se um período de sono entre 8 a 10 horas ao dia 

(HIRSHKOWITZ et al., 2015). Como pode ser constatado, a necessidade de sono 

tende a diminuir ao longo da vida, contudo, o sono saudável requer, para além da 

duração adequada, boa qualidade, regularidade e ausência de distúrbios (PARUTHI 

et al., 2016). 

Durante o primeiro ano de vida as crianças passam a maior parte de seu tempo 

dormindo (EDNICK et al., 2009). O sono não é somente um momento de repouso, 

mas é reconhecido também como um estado de intensa atividade cerebral 

repercutindo amplamente na maturação do sistema nervoso central (SNC) e no 

desenvolvimento físico (THAM; SCHNEIDER; BROEKMAN, 2017; HAUCK et al., 

2018), cognitivo (SUN et al., 2018) e psicomotor infantil (SATOMAA et al., 2020). 

Da mesma forma, o ambiente intrauterino é fundamental para o 

amadurecimento de órgãos e crescimento fetal ideal. As exposições que contribuem 



15 

para um ambiente gestacional subótimo são capazes de alterar a via de 

desenvolvimento do feto de maneiras que podem afetar a saúde mais tarde na vida 

(FALKNER, 2020). Um ambiente intrauterino e materno adverso como o oportunizado 

pela Diabetes mellitus gestacional (DMG), restrição de crescimento intrauterino ou 

tabagismo podem, por exemplo, afetar o desenvolvimento cerebral (QUEZADA et al., 

2018) – com potencial para comprometer as etapas iniciais de estabelecimento do 

sono infantil – além de estarem relacionados à desordens metabólicas, 

cardiovasculares, obesidade e hipertensão dos descendentes em curto e longo prazos 

(LOCK et al., 2017; FALKNER, 2020; KIM, 2020). 

Assim, o objetivo deste estudo foi investigar a associação do sono com o 

crescimento somático durante os seis primeiros meses de vida de crianças expostas 

a diferentes ambientes gestacionais. 
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

2.1 O SONO 

O sono ou seus estados semelhantes podem ser observados em diversas 

espécies animais com o propósito de garantir suas sobrevivências (CAO et al., 2020). 

Ele é um processo neurofisiológico entendido como um comportamento de 

imobilidade e desconexão sensorial do ambiente de rápida reversibilidade 

(CARSKADON & DEMENT, 2017), bem como um padrão de atividade neuronal no 

cérebro diferente dos períodos de vigília, os quais estão intrinsecamente interligados 

e manifestam-se em escalas espaço-temporais distintas ( VYAZOVSKIY & DELOGU, 

2014; MIYAZAKI; LIU; HAYASHI, 2017). 

A fascinação perene e ancestral pelo sono gerou sua apreciação pela mitologia 

grega, a qual reproduz através de narrativas em linguagem simbólica os elementos 

básicos e pressupostos da cultura grega antiga, tendo estruturado a filosofia muito 

antes desta ser estabelecida como disciplina formal. De acordo com a Teogonia de 

Hesíodo, Hypnos (sono) era filho de Nyx (noite) e irmão de Thanatos (morte) e Oniros 

(sonho). Os filhos de Hypnos eram Morpheus, o Deus dos sonhos; Phobetor, o Deus 

dos pesadelos e Phantasus, o Deus da imaginação. Na Ilíada, de Homero, Hypnos 

ajudou Hera a colocar Zeus para dormir, para ela auxiliar os gregos na guerra de Tróia. 

Em A Odisséia, também de Homero, Atena alivia o desejo de Penélope por seu 

marido, Odisseu, por meio do sono (KARAKIS, 2019). 

Ainda hoje há imprecisão acerca da fenomenologia do sono, entretanto, sabe-

se que dada sua função vital, seus padrões e arquitetura seguem processos 

dinâmicos e adaptativos, retratando alterações para diferentes pressões seletivas 

(FRUTH; TAGG; STEWART, 2018). O sono humano apresenta características únicas 

como menor duração total e maior eficiência comparado a outros primatas com 

características fenotípicas semelhantes. Assim, pressupõe-se que a transição para o 

ambiente terrestre em tempo integral tenha capitalizado vantagens adaptativas que 

resultaram em um padrão geral de expressão eficiente do sono: mais profundo, mais 

intenso e no menor tempo possível, oportunizando o aumento das horas líquidas de 

atividade, ou seja, maior tempo de vigília (SAMSON & NUNN, 2015; NUNN & 

SAMSON, 2018). 
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Dois processos distintos sobrepostos regulam o sono: a homeostase de sono 

e vigília e o relógio circadiano. A homeostase do sono e vigília caracteriza o impulso 

neurofisiológico do corpo em direção ao sono ou ao acordar. Ela é orientada pelo 

princípio do equilíbrio, ou seja, há um impulso para dormir após longos períodos de 

vigília ou para despertar após longos períodos de sono (BORBÉLY et al., 2016).  

O núcleo supraquiasmático no hipotálamo ventral é o principal marcapasso 

circadiano em mamíferos, impulsionado ritmos na fisiologia e no comportamento 

adaptados ao ciclo de rotação terrestre, permitindo ao organismo adaptar-se às 

mudanças recorrentes no ambiente (HASTINGS; MAYWOOD; BRANCACCIO, 2018) 

e coordenando os processos biológicos internos como sono e vigília (SCHWARTZ & 

KLERMAN, 2019), pressão arterial (DOUMA & GUMZ, 2018), metabolismo 

(POGGIOGALLE; JAMSHED; PETERSON, 2018), função imune e secreção hormonal 

(PILORZ; HELFRICH-FÖRSTER; OSTER, 2018) sincronizando-os de maneira cíclica 

durante as 24 horas do dia. 

O relógio circadiano é ajustado através da influência de sinais externos 

conhecidos como “zeitgebers” (sincronizadores) (HEYDE & OSTER, 2019). O mais 

poderoso sincronizador é a luz que, dentre outras ações, ativa fotorreceptores na 

retina causando a inibição da secreção de melatonina (hormônio promotor do sono), 

impelindo o corpo para o ciclo diurno (TÄHKÄMÖ; PARTONEN; PESONEN, 2019). 

Contudo, rotinas diárias como os exercícios (YAMANAKA et al., 2015) e as refeições 

(OIKE, 2017) também colaboram para a coordenação dos ritmos biológicos. 

Os ritmos circadianos são gerados por meio da expressão cíclica da atividade 

de vários genes designados como circadian clock genes (THAKUR et al., 2020). Os 

principais genes circadianos compreendem Clock, Period (Per1, Per2, Per3), 

Cryptochromes (Cry1, Cry2), Bmal1 e CK1, todos expressos em neurônios do SNC e 

cujos mecanismos de regulação são circuitos autônomos de feedback de transcrição 

e tradução (ROSENWASSER & TUREK, 2015; THAKUR et al., 2020).  

Por exemplo: as mutações nos genes relógio são associadas com transtornos 

de sono relacionados ao ritmo circadiano, como a síndrome familiar da fase avançada 

de sono, na qual o indivíduo apresenta períodos habituais de sono anteriores à norma 

social e que foi associada à mutações nos genes Per2 e Cry1 (TOH et al., 2001; 

HIRANO et al., 2016). Além disso, os genes relógio Per1, Cry1 e Bmal1 foram 

associados ao cronótipo, ou seja, aos hábitos de sono individuais que podem ser 

diurnos ou noturnos (JONES et al., 2019).  



18 

Contudo, mesmo com sistemas de ajuste, o estado de sono em si tem a sua 

organização rítmica ou arquitetura, de forma que no seu decurso o cérebro muda 

periodicamente entre o sono do tipo “rapid eye movement” (REM), ocorrendo em 

episódios relativamente curtos e geralmente associado ao sonho e “non rapid eye 

movement” (NREM), na maior parte do tempo de sono (ASERINSKY & KLEITMAN, 

1955; DEMENT & KLEITMAN, 1957). Não obstante possuam características 

fisiológicas e neurológicas definidas, além de padrões definidos no 

eletroencefalograma (EEG – exame que mede a atividade elétrica cerebral, utilizado 

rotineiramente como ferramenta para investigar a estrutura e os estágios do sono) a 

função de cada um ainda não é totalmente compreendida (BATHORY & 

TOMOPOULOS, 2017).  

Também chamado de sono de ondas lentas pelas características que exibe no 

EEG, o sono NREM configura-se como um período de baixa atividade cerebral e uma 

fase de repouso e restabelecimento (VYAZOVSKIY & HARRIS, 2013; KRUEGER et 

al., 2016). Ele consiste de quatro estágios: estágio 1 (transição da vigília para o sono), 

estágio 2 (início do sono verdadeiro) e estágios 3 e 4 (sono profundo) e ocorre 

sobretudo nas primeiras horas de sono. À medida em que se entra no sono NREM a 

consciência se dissipa e, quando nos estágios mais profundos, a ativação sensorial 

pode bloquear todos os estímulos, exceto aqueles mais fortes e proeminentes 

(CARSKADON & DEMENT, 2017). 

O sono REM é uma fase na qual o cérebro está ativo de maneira similar ao 

estado de vigília. Dentre suas características fisiológicas e comportamentais incluem-

se as ondas de frequência rápida e amplitude reduzida no EEG cortical (semelhante 

à vigília), supressão ativa do tônus muscular, oscilações nas frequências cardíaca e 

respiratória e alterações na temperatura corporal (CARSKADON & DEMENT, 2017; 

PEEVER & FULLER, 2017). A ele atribuem-se as funções de consolidação da 

memória (BOYCE et al., 2016; BOYCE; WILLIAMS; ADAMANTIDIS, 2017) e 

estabelecimento e manutenção de novas conexões no sistema nervoso central – 

fundamentais para o aprendizado – e particularmente importante nos períodos de 

desenvolvimento (WOLFE & RALLS, 2019).  

Ao dormir o cérebro dos mamíferos transita pelos sonos do tipo NREM e REM 

de maneira cíclica (WEBER, 2017). Durante a noite, o período médio do ciclo NREM-

REM de um adulto humano saudável varia entre 90 a 110 minutos, de maneira que a 

maioria dos indivíduos apresenta de quatro a cinco ciclos de sono por noite 
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(CARSKADON & DEMENT, 2017). 

De maneira simplificada, a neurofisiologia do sono e vigília compõe-se de 

processos dinâmicos regulados por uma rede complexa e ainda parcialmente 

compreendida de circuitos mutuamente excitatórios e inibitórios (ESPAÑA & 

SCAMMELL, 2011; FOSTER, 2020). A vigília é mediada por um sistema de neurônios 

que ascendem do tronco encefálico e do hipotálamo ao córtex cerebral. Dessa forma, 

enquanto o indivíduo se mantém desperto, neurônios hipocretinérgicos no hipotálamo 

lateral se projetam e excitam diferentes populações de neurônios promotores da vigília 

nas partes média e/ou posterior do cérebro, incluindo os monoaminérgicos – os quais 

liberam histamina, dopamina, noradrenalina e serotonina – os colinérgicos que liberam 

acetilcolina e um importante grupo de neurônios amplamente distribuídos que liberam 

glutamato (SCHWARTZ & KILDUFF, 2015; HORNER & PEEVER, 2017). 

Durante a vigília os neurônios monoaminérgicos se projetam e inibem o núcleo 

pré-óptico ventrolateral (VLPO) que, de maneira oposta, é ativado durante o sono 

liberando os neurotransmissores ácido gama-aminobutírico (GABA) e galanina. Por 

sua vez, tais neurotransmissores do VLPO inibem diretamente os neurônios 

hipocretinérgicos no hipotálamo lateral, bem como os monoaminérgicos, colinérgicos 

e glutamatérgicos. Além disso, há uma subpopulação de interneurônios no córtex, 

ativados pelo sistema de homeostase de sono e vigília, que se projeta a longas 

distâncias e libera o neurotransmissor GABA proporcionalmente à necessidade de 

sono. (SCHWARTZ & KILDUFF, 2015; HORNER & PEEVER, 2017; SCAMMELL; 

ARRIGONI; LIPTON, 2017; FOSTER, 2020) 

2.1.1 O sono no feto 

A ontogênese do sono é um processo específico e pré-programado do cérebro 

em amadurecimento que inicia no útero e segue padrões reproduzíveis ordenados 

(BLUMBERG; GALL; TODD, 2014). Embora passe a maior parte do tempo dormindo, 

o sono do feto no útero materno não corresponde aos padrões típicos do adulto, sendo 

altamente desorganizado (DEREYMAEKER et al., 2017; KNOOP; DE GROOT; 

DUDINK, 2021).  

É possível observar um padrão de atividade cerebral de repouso em fetos logo 

às 20 semanas gestacionais, o que pode ser considerado um estado rudimentar de 

sono (BOUREL-PONCHEL et al., 2020). No entanto, organização mais significativa do 
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sono ocorre entre 28 e 30 semanas de idade gestacional, enquanto o EEG ainda é 

indiferenciado, mas correlatos comportamentais do sono REM – o primeiro estado de 

sono a amadurecer – podem ser vistos (GRIGG-DAMBERGER, 2016; 

DEREYMAEKER et al., 2017; WOLFE & RALLS, 2019). 

Padrões encefalográficos reconhecíveis de REM e NREM, os quais por 

referirem-se no feto à suas formas imaturas são chamados respectivamente de “Active 

Sleep” (AS) e “Quiet Sleep” (QS), aparecem da 30ª semana de gestação em diante, 

período no qual os parâmetros de movimento rápido dos olhos, movimentação 

corporal e respiração gradualmente se integram a padrões específicos e 

reconhecíveis de AS e QS, originando a organização do sono e vigília 

(DEREYMAEKER et al., 2017; WOLFE & RALLS, 2019). Existe ainda uma categoria 

intermediária chamada de “Indeterminate Sleep” (IS), com elementos tanto de QS 

quanto de AS, observado frequentemente durante as transições entre sono e 

despertar. Conforme o feto se desenvolve, o tempo gasto em IS diminui, 

representando entre 10 e 20% do período de sono em recém nascidos a termo 

(ANDRÉ et al., 2010; GRIGG-DAMBERGER, 2016; BOUREL-PONCHEL et al., 2020). 

Os ciclos de sono e os padrões de EEG tornam-se contínuos por volta de 36 a 

38 semanas de idade gestacional. Na fase fetal, período crucial de desenvolvimento 

do cérebro, o sono REM pode constituir 80% do tempo total de sono e os ciclos de 

sono têm entre 20 e 40 minutos alternando-se entre os equivalentes do sono REM e 

NREM (WOLFE & RALLS, 2019). 

Roffwarg e colaboradores (1966) foram os primeiros a propor que o sono REM 

age como um indutor do desenvolvimento do SNC, de forma que ele atua na geração 

de experiências sensoriais na ausência de estímulos externos no útero (ROFFWARG; 

MUZIO; DEMENT, 1966). O sono do feto não é um estado de repouso passivo à 

espera do nascimento, mas um momento no qual redes neuronais estão sendo 

constituídas de maneira que períodos sustentados de sono ativo podem consolidar as 

funções de desenvolvimento cruciais deste estado, incluindo a plasticidade sensório-

motora (GEORGOULAS et al., 2020).  

No córtex cerebral do feto em desenvolvimento, a atividade neural mais 

precoce é caracterizada pela presença de breves rajadas oscilatórias intercaladas 

com períodos de silêncio. Essa atividade descontínua desempenha um papel 

importante no desenvolvimento normal do sistema nervoso (DEL RIO-BERMUDEZ & 

BLUMBERG, 2018).  



21 

Tais explosões são impulsionadas pela atividade intrínseca do cérebro, 

resultando em contrações musculares dos membros. Durante o sono AS/REM o 

feedback sensorial destas contrações autogeradas provoca a oscilação neural 

contribuindo para os processos de neurodesenvolvimento como a formação, rearranjo 

e eliminação de sinapses, diferenciação e migração neuronal, apoptose e construção 

de mapas sensoriais para as regiões auditivas, motoras e táteis (BLUMBERG et al., 

2013; DEL RIO-BERMUDEZ & BLUMBERG, 2018; BLUMBERG; DOOLEY; 

SOKOLOFF, 2020). 

2.1.2 O sono no lactente 

A idade é provavelmente o principal fator que define quanto os humanos 

dormem (HIRSHKOWITZ et al., 2015). Recém-nascidos humanos passam dois terços 

de seus dias dormindo, de forma que o sono desempenha um papel importante no 

neurodesenvolvimento infantil, particularmente no primeiro ano de vida (GHIMATGAR 

et al., 2020), período no qual a sua duração, qualidade e arquitetura mudam 

significativamente (GALLAND et al., 2012; FIGUEIREDO et al., 2016; DIAS et al., 

2018; WIELEK et al., 2019).  

Só é possível classificar o sono em REM/NREM após os dois ou três meses de 

idade (GRIGG-DAMBERGER, 2016). Da mesma forma que em fetos, nos neonatos 

distinguem-se dois estados de sono: QS – o qual mais tarde virá a ser o sono NREM 

– cujas características são ausência de movimentos oculares e corporais e frequência 

cardíaca e respiração regulares e AS equivalente ao sono REM com a presença do 

movimento rápido dos olhos, caretas faciais, movimentos lentos ou espasmódicos dos 

membros e frequências cardíacas e respiratórias irregulares (DREYFUS-BRISAC & 

MONOD, 1965; PARMELEE et al., 1969). O entendimento geral é de que, com papéis 

diferentes em idades diferentes, tanto o sono REM quanto o NREM estejam 

associados ao desenvolvimento cerebral (KNOOP; DE GROOT; DUDINK, 2021). 

Em crianças menores de três meses nascidas a termo o início do sono é 

geralmente AS (GRIGG-DAMBERGER, 2016), deste modo, ele predomina nesta 

idade contribuindo com aproximadamente metade do tempo total de sono. Conforme 

a criança se desenvolve sua proporção vai diminuindo e por volta de 8 a 9 meses de 

idade o sono REM contribui com 20-25% do tempo total de sono (WOLFE & RALLS, 

2019), como uma adaptação do sistema sensorial ao ambiente, enquanto há o 
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aumento proporcional do sono NREM, que passa a ser o estágio dominante, assim a 

arquitetura do sono aproxima-se aos padrões verificados na vida adulta (WIELEK et 

al., 2019).  

As evidências sugerem a existência de uma associação entre sono REM e 

desenvolvimento cerebral, promovendo a estimulação necessária para expandir e 

preparar o circuito neural para o posterior processamento cognitivo (LI et al., 2017; 

KNOOP; GROOT, DE; DUDINK, 2020). Da mesma maneira, estudos em animais 

constataram a relação entre privação do sono REM no desenvolvimento inicial e 

atraso e/ou prejuízo à maturação do córtex visual (SHAFFERY et al., 2006) e do 

sistema motor (BLUMBERG; MARQUES; IIDA, 2013). A ligação entre sono NREM e 

desenvolvimento cerebral não é tão estudada, contudo, a hipótese da homeostase 

sináptica sugere uma associação funcional da sua principal característica – as ondas 

lentas – ao retorno aos níveis basais de atividade neuronal, o que é necessário para 

processar novas experiências aprendidas durante o dia (LÉGER et al., 2018). 

O padrão de sono apresenta grande variabilidade e muda ao longo dos 

primeiros anos (MINDELL et al., 2016). Como os recém-nascidos não têm um ritmo 

circadiano estabelecido, seu sono é distribuído ao longo do dia e da noite em períodos 

curtos devido à frequência de alimentação. O ritmo de sono-vigília é estabelecido 

durante os primeiros três meses após o nascimento (KIKUCHI et al., 2020; 

PAAVONEN et al., 2020) e seu ajuste resulta da interação entre fatores endógenos e 

exógenos, de maneira que o desenvolvimento da consolidação do sono em lactentes 

depende tanto da sua maturação cerebral como de outros fatores biológicos 

intrínsecos como o próprio temperamento da criança, quanto de fatores ambientais 

como o contexto sociocultural no qual está inserido e o comportamento dos pais 

(SADEH; TIKOTZKY; SCHER, 2010). 

Crianças e, sobretudo, lactentes passam a maior parte de seus dias dormindo, 

o que sugere que sono e desenvolvimento infantil sejam dependentes (EL-SHEIKH & 

SADEH, 2015), assim, seus efeitos podem ser observados no crescimento físico 

(ZHOU et al., 2015), performance cognitiva, habilidades sociais e emocionais 

(MINDELL et al., 2017), aquisição de vocabulário (HORVÁTH & PLUNKETT, 2016) e 

aprendizagem motora (DESROCHERS; KURDZIEL; SPENCER, 2016; MANACERO 

& NUNES, 2020).  

Frequentemente descritos como dificuldade para adormecer, períodos curtos 

de sono noturno ou despertar muitas vezes ao longo da noite, os problemas de sono 
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afetam uma parcela considerável da população infantil (BYARS et al., 2012) e as 

evidências sugerem que tais dificuldades tendem a persistir durante a primeira 

infância se não administradas apropriadamente (HYSING et al., 2014; WILLIAMSON 

et al., 2019). 

2.2 SONO, CRESCIMENTO E GANHO DE PESO INFANTIL 

O desenvolvimento mais rápido na organização do sono ocorre durante os 

primeiros meses de vida, em paralelo e interação com o crescimento cognitivo e físico. 

Assim, mesmo que o crescimento e ganho de peso nos dois anos seguintes ao 

nascimento sejam extensamente imputados a fatores pré-natais, um conjunto 

crescente de evidências sustenta a relação entre sono e crescimento somático 

(THAM; SCHNEIDER; BROEKMAN, 2017).  

Diversos hormônios estão sob influência circadiana e são afetados pela 

quantidade e qualidade do sono, tais como a melatonina, o cortisol, a leptina, a grelina, 

a prolactina e o hormônio do crescimento (GH) (GONZÁLEZ-ORTIZ & MARTÍNEZ-

ABUNDIS, 2005; KIM; JEONG; HONG, 2015; GOHIL & EUGSTER, 2019). Este último 

atua na manutenção da homogeneidade dos tecidos e órgãos durante o 

desenvolvimento normal do corpo humano e tem efeitos diretos, ou seja, mediados 

por ação no seus próprios receptores e indiretos, através da indução da produção do 

hormônio fator de crescimento semelhante à insulina – IGF-1. Modulado também por 

fatores como idade, alimentação e atividade física, desempenha papel importante no 

crescimento corporal, incluindo anabolismo proteico e estimulo à multiplicação 

tecidual (TERAN; CHESNER; RAPAPORT, 2016; CHENNAOUI; LÉGER; GOMEZ-

MERINO, 2020). 

Há interação entre o eixo somatotrópico e o sono (TAKAHASHI; KIPNIS; 

DAUGHADAY, 1968; SASSIN et al., 1969), o que fica evidente quando se observa 

que o hormônio liberador do hormônio do crescimento hipotalâmico (GHRH) é 

essencialmente controlado pela homeostase sono-vigília e tem efeitos promotores do 

sono NREM (OBAL & KRUEGER, 2004; TANRIVERDI et al., 2014). A liberação do 

GH hipofisário, secundária à estimulação do GHRH hipotalâmico, ocorre de maneira 

pulsátil preferencialmente durante o sono, atingindo sua maior amplitude logo após o 

início do sono de ondas lentas (STEYN et al., 2016; THAM; SCHNEIDER; 

BROEKMAN, 2017; GOHIL & EUGSTER, 2019; MORAIS-ALMEIDA; WANDALSEN; 
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SOLÉ, 2019). 

A relação supracitada pode ser ilustrada a partir de um estudo recente que se 

propôs a avaliar a qualidade de sono em pacientes com deficiência idiopática ao GH 

causada por uma mutação no gene do receptor de GHRH. Tais indivíduos 

apresentaram alterações no sono NREM e REM, ainda que sem consequências na 

qualidade de vida ou queixas inequívocas de cansaço crônico (OLIVEIRA et al., 2017) 

Jiang e colaboradores (2014) observaram que as crianças de 10 a 11 anos de 

idade, com IMC abaixo do percentil 15, que dormiram a quantidade de horas 

recomendadas (≥10 horas) ficaram mais altas e ganharam mais peso quando 

comparadas àquelas que dormiram menos. É possível que um maior período, assim 

como o sono ininterrupto tenham oferecido as condições necessárias para melhorar a 

liberação noturna de GH que acontece mormente após o início ou em associação 

temporal com o primeiro período do sono de ondas lentas, o que reforça sua função 

vital no desenvolvimento infantil. (TAKAHASHI; KIPNIS; DAUGHADAY, 1968; JIANG 

et al., 2014). 

 Um estudo longitudinal que acompanhou 899 crianças em Singapura com o 

objetivo de identificar fatores perinatais relacionados ao crescimento somático e à 

saúde metabólica identificou uma associação positiva, embora modesta, entre menor 

duração de sono (≤12 horas/dia) e menor comprimento aos três meses de idade 

(ZHOU et al., 2015). No entanto, em recente revisão, El Halal e Nunes (2019) 

demonstraram a dificuldade em estabelecer associação entre sono e crescimento 

longitudinal pois, além de pouco explorada na literatura, os resultados obtidos são 

conflitantes, o que pode ser atribuído à heterogeneidade dos estudos (EL HALAL & 

NUNES, 2019). 

Os dados encontrados na literatura sugerem a existência de uma relação entre 

não dormir o suficiente e alterações metabólicas e endócrinas, contribuindo para o 

excesso de ganho de peso (DUTIL & CHAPUT, 2017; POGGIOGALLE; JAMSHED; 

PETERSON, 2018). Por exemplo, a privação de sono está associada a baixos níveis 

de leptina e altos níveis de grelina o que aponta seu papel na regulação do apetite, 

além de prejudicar a homeostase de insulina e glicose (LIN et al., 2020). 

Em estudo com o objetivo de avaliar os efeitos da privação de sono sobre os 

marcadores de alostase da glicose em adolescentes do sexo masculino e peso 

saudável, a redução experimental do sono para quatro horas por noite durante três 

noites seguidas relacionou-se com o aumento significativo da resistência à insulina 
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em 65% quando comparado a uma condição de nove horas de sono por noite 

(KLINGENBERG et al., 2013b). 

Os estudos indicam que a privação de sono propicia a maior ingestão calórica 

o que leva a um balanço energético positivo, contribuindo para o ganho de peso (AL 

KHATIB et al., 2017; HIBI et al., 2017) a. Ao afetar a regulação metabólica, supõe-se 

que o sono insuficiente privilegie a utilização de proteínas em detrimento de gorduras 

para a geração de energia, processo associado à resistência à insulina e, por 

consequência, risco de desenvolvimento de diabetes e obesidade (KOREN; 

O’SULLIVAN; MOKHLESI, 2015; KAAR et al., 2020). 

Deste modo, de maneira geral entende-se que há relação inversa entre a 

duração do sono e o excesso de peso e adiposidade em crianças e adolescentes ( 

MILLER et al., 2018; EL HALAL & NUNES, 2019). Em análise secundária dos dados 

de uma coorte prospectiva de 301 crianças saudáveis a partir do 3o ano de vida 

durante quatro anos, a maior duração de sono no início do estudo, aos 36 meses, 

predisse uma trajetória de menor índice de massa corporal (IMC) ao longo do tempo 

(KAAR et al., 2020).  

Na Finlândia, em uma coorte de recém-nascidos, verificou-se que a curta 

duração de sono total relatada pelos pais aos 3 meses de idade da criança, assim 

como a menor duração de sono noturno medida por actigrafia aos 8 meses de vida 

estiveram associadas ao risco de ganho de peso em excesso aos 24 meses. Em 

contraposição, quando os dados foram olhados transversalmente, a única associação 

significativa encontrada foi aos 3 meses, em que a menor duração de sono esteve 

associada a menores indicadores de peso para comprimento e IMC para a idade 

segundo as referências de crescimento finlandesas para crianças e adolescentes 

(TUOHINO et al., 2019).  

Em outro estudo de base populacional conduzido no Brasil, na cidade de 

Pelotas (RS), com mais de 4 mil crianças ao nascimento apontou: dormir menos de 

10 horas por noite entre 1 e 4 anos associou-se a um risco 32% maior de excesso de 

peso ou obesidade aos 4 anos. Este resultado é importante porque sugere que dormir 

menos pode contribuir para expor a criança ao excesso de peso e suas consequências 

desde um estágio muito precoce da vida (HALAL et al., 2016). 

De outro modo, ao explorar as informações coletadas de 48.992 mil crianças 

da coorte de nascimentos de Jiaxing - China encontrou-se associação curvilínea em 

forma de U entre a duração do sono e sobrepeso/obesidade em crianças em idade 
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pré-escolar, isto é, aquelas que dormem menos de 10 horas ou mais de 13 horas 

apresentaram maior risco de estar acima do peso e serem obesas. O mecanismo 

dessa associação entre a duração prolongada do sono e o excesso de peso não está 

claro, embora especule-se sobre a possibilidade de dormir por longo períodos resulte 

em gasto energético reduzido com consequente repercussão no peso do indivíduo 

(WANG et al., 2016). 

No entanto, alguns estudos relataram efeitos divergentes, nos quais o sono não 

repercutiu sobre os indicadores de adiposidade (HISCOCK et al., 2011; 

KLINGENBERG et al., 2013a) ou mesmo impactou negativamente, como o observado 

por Petrov e colaboradores (2020) ao constatarem que a cada aumento de uma hora 

na diferença entre a quantidade de sono noturno versus diurno no primeiro mês de 

vida (em favor do sono noturno) elevou-se o risco de sobrepeso aos 3 anos de vida 

da criança. Todavia, este mesmo estudo constatou em crianças que cochilaram cinco 

ou mais vezes ao longo do dia a diminuição em 89% a probabilidade de ganho de 

peso rápido até os 6 meses de idade. Estes dados apontam a importância dos 

episódios de sono diurnos para evitar desfechos desfavoráveis de peso na primeira 

infância. (PETROV et al., 2020). 

2.3 AMBIENTES INTRAUTERINOS ADVERSOS E SONO 

2.3.1 Diabetes melitus gestacional 

Diabetes mellitus (DM) é uma condição crônica complexa caracterizada pelos 

níveis elevados de glicose sanguínea causado por secreção insuficiente e ou 

resistência ao hormônio insulina. A International Diabetes Federation (IDF), utilizando 

estudos representativos de 41 países, estimou que 20.4 milhões de mulheres no 

mundo tiveram alguma forma de hiperglicemia na gravidez no ano de 2019 (SAEEDI 

et al., 2019).  

A DMG aumenta o risco materno e fetal para desfechos indesejados na 

gestação de forma amplamente relacionada ao nível de glicemia e também às 

complicações crônicas e comorbidades associadas. Os riscos específicos da diabetes 

na gravidez incluem aborto espontâneo, anomalias fetais, pré-eclâmpsia, morte fetal, 

macrossomia, hipoglicemia neonatal, hiperbilirrubinemia, síndrome do desconforto 

respiratório neonatal, dentre outros (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2020).  
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Embora não seja extensivamente explorado na literatura, alguns estudos 

sugerem que possa haver alterações no neurodesenvolvimento em indivíduos 

nascidos de mães diabéticas, o que, em última análise, poderia comprometer as 

funções fisiológicas dependentes do sistema nervoso central, como o estabelecimento 

dos padrões de sono da criança (CONDE et al., 2013; ZORNOZA-MORENO, M. et al., 

2013; ZORNOZA-MORENO, M. et al., 2014; LÉVEILLÉ et al., 2018). 

2.3.2 Tabagismo 

O uso de tabaco é uma das principais causas evitáveis de morbidade e 

mortalidade, acometendo quase todos os órgãos do corpo. O risco de efeitos adversos 

à saúde infantil devido ao tabagismo na gravidez é bem estabelecido, por meio da 

entrega de quantidades significativas de toxinas para o feto. O cérebro fetal passa por 

intenso processo de organização e formação de conexões no útero, tornando-o 

particularmente vulnerável a insultos neurotóxicos, como os liberados pelo cigarro 

(NATIONAL CENTER FOR CHRONIC DISEASE PREVENTION AND HEALTH 

PROMOTION (US) OFFICE ON SMOKING AND HEALTH, 2014). 

Diversos estudos apontam a associação do fumo durante a gestação e 

alterações no sono infantil em curto e longo prazos. Os resultados da pesquisa 

coordenada por King e colaboradores (2018) revelaram o impacto negativo da 

exposição ao tabaco no período pré-natal na qualidade do sono do lactente nos 

primeiros meses de vida (KING et al., 2018), à semelhança dos resultados 

apresentados por Gillioen (2017) no qual crianças nascidas de mães tabagistas 

tiveram menos tempo total de sono em comparação às de mães não fumantes 

(GILLIOEN et al., 2017). Ainda, identificou-se em meninas uma associação com maior 

taxa de ansiedade, problemas de atenção e de sono aos três anos de idade de 

maneira dose-dependente (EIDEN et al., 2018). 

Em estudo retrospectivo com cerca de 250 mil participantes, com o objetivo de 

avaliar as consequências em longo prazo (até os 18 anos) da exposição pré-natal ao 

tabaco demonstrou-se a exposição ao tabagismo durante a gestação como um fator 

de risco independente para a morbidade neurológica da prole, com possíveis 

consequências no padrão de sono. Transtornos alimentares, motores e de 

desenvolvimento, bem como transtorno do déficit de atenção e hiperatividade foram 

mais prevalentes nos filhos do grupo de fumantes (GUTVIRTZ et al., 2019). 
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2.3.3 Recém-nascido pequeno para a idade gestacional 

O tamanho ao nascer é um importante indicador da saúde fetal, neonatal e 

adulta. É bem estabelecido que fetos pequenos para a idade gestacional (PIG) têm 

maior risco de eventos perinatais adversos incluindo hipoglicemia, hiperbilirrubinemia, 

hipotermia, hemorragia intraventricular, enterocolite necrosante, convulsões, sepse, 

síndrome do desconforto respiratório e morte neonatal, além de ampla variedade de 

morbidades em longo prazo, como hipertensão e disfunções neurológicas 

(AMERICAN COLLEGE OF OBSTETRICIANS AND GYNECOLOGISTS, 2019; 

INÁCIO et al., 2019; UMBOH et al., 2019; HADAR; SHEINER; WAINSTOCK, 2020). 

Recém nascidos PIG apresentam maior risco de ter o neurodesenvolvimento 

prejudicado e, portanto, podem se deparar com uma cascata de problemas de 

desenvolvimento, inclusive para o estabelecimento do ciclo de sono ( ÖZDEMIR; 

ERGIN; ŞAHINER, 2009; ARCANGELI et al., 2012; TAKEUCHI et al., 2016; HYSING 

et al., 2019). Algo semelhante ocorre com recém nascidos pré-termo nos quais tanto 

a assistência médica com níveis elevados de luz, estímulos sonoros, temperatura e 

suporte respiratório, quanto as condições inerentes à saúde da criança (displasia 

broncopulmonar, isquemicencefalopatia hipóxica, hemorragia intraventricular e 

convulsões com medicamentos sedativos), podem alterar qualitativamente e 

quantitativamente o sono da criança impactando na maturação das redes neurais e 

comprometendo as etapas iniciais de estabelecimento dos ciclos de sono (BOUREL-

PONCHEL et al., 2020). 

Para elucidar o cenário apresentado pode-se citar um estudo que incluiu mais 

de 70 mil pares mãe-filho no qual crianças PIG tiveram menor duração de sono aos 

seis e aos 18 meses de idade quando comparadas às nascidas sem riscos 

gestacionais (HYSING et al., 2019). Resultado semelhante foi encontrado por 

McDonald e colaboradores (2014) ao investigarem os preditores para a menor 

duração de sono na primeira infância (MCDONALD et al., 2014). 
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3 JUSTIFICATIVA 

O ambiente intrauterino sob o qual a criança se desenvolveu pode prejudicar o 

neurodesenvolvimento e, portanto, as etapas iniciais de estabelecimento dos ciclos 

de sono. Paralelamente, estudos demonstram que o sono é essencial para o 

crescimento somático e desenvolvimento infantil adequados, contribuindo para o bem-

estar materno e familiar. Dessa forma, avaliar o impacto do sono no crescimento 

somático em uma fase de velocidade de crescimento rápido, considerando 

antecedentes gestacionais, pode fornecer informações cruciais que auxiliem na 

compreensão e manejo clínico adequado nesta faixa etária de alta plasticidade 

organizacional. 
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4 HIPÓTESE 

 

Ambientes intrauterinos adversos podem influenciar no estabelecimento dos 

ciclos de sono infantil e este, por sua vez, no crescimento somático das crianças nos 

seis primeiros meses de vida. 
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5 OBJETIVOS 

5.1 GERAL 

Analisar a associação do sono com crescimento somático durante os 

primeiros seis meses de vida de crianças expostas a diferentes ambientes 

intrauterinos. 

 

5.2 ESPECÍFICO 

Avaliar o impacto de variáveis quantitativas de sono na diferença (delta) 

de escore-z de peso e comprimento em crianças nascidas de ambientes 

gestacionais adversos entre o primeiro e o terceiro e entre o sexto e o terceiro 

meses. 
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6 METODOLOGIA 

 

Este trabalho faz parte de um projeto maior intitulado: “Impacto das 

variações do ambiente perinatal sobre a saúde do recém-nascido nos primeiros 

seis meses de vida – IVAPSA”, cujo objetivo principal é avaliar os efeitos de 

ambientes gestacionais diversos sobre o crescimento, o comportamento e o 

desenvolvimento infantil. Informações detalhadas acerca do projeto e seus 

protocolos foram publicadas previamente (BERNARDI et al., 2012). A descrição 

metodológica a seguir refere-se exclusivamente a esta dissertação não sendo 

representativos do estudo maior. 

6.1 DELINEAMENTO 

Trata-se de um estudo observacional longitudinal com amostra de 

conveniência de puérperas e seus respectivos recém-nascidos, os quais foram 

acompanhados durante 6 meses após o parto. 

 

6.2 LOCAL DO ESTUDO 

O recrutamento dos sujeitos de pesquisa ocorreu em três hospitais 

públicos da cidade de Porto Alegre/RS: Hospital de Clínicas de Porto Alegre 

(HCPA), Hospital Nossa Senhora da Conceição (HNSC) e no Hospital Fêmina 

(HF), os dois últimos pertencentes ao Grupo Hospitalar Conceição (GHC). 

 

6.3 AMOSTRA 

6.3.1 Critérios de inclusão 

Foram consideradas elegíveis para participar do estudo IVAPSA as 

mulheres que realizaram o parto nas maternidades dos hospitais HNSC, HF e 

HCPA cujos recém-nascidos estavam com 24 a 48 horas de vida e que residiam 

na cidade de Porto Alegre/RS no momento do convite para a participação na 

pesquisa. Para as análises incluíram-se as crianças que tiveram as medidas 
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antropométricas aferidas e cujas mães ou cuidadores responderam ao 

questionário de sono. 

6.3.2 Critérios de exclusão 

Puérpera com teste positivo para o vírus da imunodeficiência adquirida 

(HIV+); que tenham sido diagnosticadas com algum distúrbio hipertensivo 

[hipertensão crônica, hipertensão gestacional, pré-eclâmpsia, eclâmpsia ou 

síndrome HELLP - H: hemólise (fragmentação das células do sangue); EL: 

elevação das enzimas hepáticas, e LP: baixa contagem de plaquetas]; parto 

realizado com menos de 37 semanas gestacionais completas; gestação 

gemelar; recém-nascido portador de doença aguda, malformação congênita ou 

que necessitou de internação hospitalar.  

6.3.3 Características da amostra 

A amostra foi classificada em quatro grupos de ambientes intrauterinos 

adversos: 

a) Recém-nascidos de mães tabagistas (TAB): pertencem a este grupo filhos 

de puérperas que responderam afirmativamente à questão de fumo na 

gestação, independente da quantidade e frequência de cigarros 

consumidos ao dia. 

b) Recém-nascidos de mães diabéticas (DMG): pertencem a este grupo 

filhos de puérperas com diagnóstico de DMG. 

c) Recém-nascidos pequenos para a idade gestacional (PIG) por restrição 

de crescimento intrauterino idiopático: pertencem a este grupo filhos de 

puérperas que ao nascimento encontravam-se abaixo do percentil 10 para 

o peso e idade gestacional, segundo os parâmetros de Alexander 

(ALEXANDER et al., 1996) 

d) Recém-nascidos controle (CTL): pertencem a este grupo filhos de 

puérperas não classificadas nas condições clínicas anteriores. 

6.3.4 Amostragem 

A seleção dos participantes, segundo os critérios de inclusão e de 

exclusão do estudo, foi realizada a partir das informações contidas nos 
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prontuários eletrônico e físico dos hospitais. A partir da lista de potenciais 

participantes, a prioridade era o convite às mães pertencentes aos grupos que 

tivessem menor número de participantes recrutado até o momento. Havendo 

mais de uma mãe disponível do mesmo grupo preferencial para seleção, a ordem 

de convite se dava aleatoriamente. Eram convidadas as mães, seguindo a ordem 

de conveniência, até que uma delas aceitasse participar do estudo. 

6.3.5 Tamanho da amostra 

O cálculo amostral utilizado foi o do projeto IVAPSA. Estimando a 

possibilidade de detecção de 0,5 desvio padrão (DP) da diferença entre as 

médias escore-z de peso corporal nos seis primeiros meses de vida, com um 

grau de significância de 5% e um teste com poder de 80%. O cálculo resultou 

em 72 pares mãe/recém-nascido para os grupos intrauterinos e 144 pares 

mãe/recém-nascido para o grupo controle. Considerando a possível perda de 

20% dos indivíduos ao longo do seguimento, a estimativa da amostra final 

constituiu-se de 87 duplas em cada grupo adverso e 174 duplas no grupo 

controle (BERNARDI et al., 2012). 

6.4 PROCESSO DE OBTENÇÃO DE DADOS E VARIÁVEIS 

O primeiro momento do estudo IVAPSA foi dedicado à apropriação pelos 

pesquisadores dos protocolos da pesquisa e treinamento para a aplicação dos 

questionários e aferição das medidas antropométricas. Todos os pesquisadores 

estavam aptos a participar de todas as etapas da pesquisa. Para garantir a 

padronização de instruções um manual de treinamento foi elaborado com o 

objetivo de garantir a coerência das informações ao longo das entrevistas e 

coletas. 

 

6.5 LOGÍSTICA DO ESTUDO 

As entrevistas ocorreram de acordo com a logística detalhada no quadro 

seguir: 
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Figura 1 – Logística das coletas – Coorte IVAPSA, Porto Alegre, Brasil. 

 

Fonte: PC – Centro de Pesquisa Clínica 

 

As duplas mães/recém-nascidos foram acompanhadas ao longo de seis 

meses. A coleta de dados foi realizada através de entrevistas estruturadas que 

aconteceram entre 24 a 48 horas após o parto ainda no hospital e aos um, três 

e seis meses de vida da criança na residência da puérpera ou no Centro de 

Pesquisa Clínica do Hospital de Clínicas de Porto Alegre (CPC/HCPA). Na 

impossibilidade de deslocamento das participantes até o CPC, as entrevistas 

previstas para ali ocorrerem foram realizadas em domicílio. 

Para a primeira entrevista os pesquisadores do projeto foram diariamente 

aos alojamentos conjuntos do HCPA, do HNSC e do HF verificar os nascimentos 

ocorridos e as características das puérperas através da análise dos prontuários 

hospitalares para, posteriormente, classificá-las e recrutá-las para os grupos 

definidos. Nesta ocasião esclareceram-se os objetivos e a logística do projeto, 

bem como foram aplicados questionários relativos à saúde prévia e situação 

socioeconômica das puérperas. Cada dupla recebeu um número de identificação 

único mantendo-se assim o anonimato dos participantes. 

A segunda entrevista ocorreu no domicílio das participantes, quando a 

criança completou 1 mês de vida. A terceira e a quarta entrevistas, aos 3 e 6 

meses aconteceram no CPC/HCPA, quando foram realizadas medidas 

antropométricas na criança (peso e comprimento). Para o acompanhamento de 

questões gerais sobre a mãe e a criança utilizou-se o questionário geral de 
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seguimento desenvolvido para a pesquisa e a fim de acessar as informações de 

sono da criança utilizou-se questionário específico. 

6.6 INSTRUMENTOS, PROCEDIMENTOS E TÉCNICAS DE COLETA 

6.6.1 Sono da criança 

Foram explorados parâmetros quantitativos do sono através de duas 

questões: 

1) Qual a duração total de sono da criança durante a noite? 

2) Qual a duração total de sono da criança em 24 horas? (obtida através do 

somatório de sono durante o dia e a noite). 

As questões citadas constam no Sleep Behaviour Questionnaire 

(CORTESI; GIANNOTTI; OTTAVIANO, 1999) traduzido e adaptado para o 

português (BATISTA & NUNES, 2006) e cujo questionário foi ajustado para 

adequação ao contexto do projeto (Apêndice 1). Este questionário foi aplicado à 

mãe ou cuidador principal nos encontros de 3 e 6 meses de idade da criança, 

com o objetivo de refletir suas características regulares de sono durante todo o 

período de intervalo entre as entrevistas. 

6.6.2 Dados sociais, econômicos, maternos e referentes parto 

Escolaridade e idade (ambas em anos completos), cor da pele (branca e 

não branca), situação conjugal (com ou sem companheiro), paridade (número de 

filhos nascidos vivos), via de parto (cesariano ou vaginal), número de consultas 

pré-natal, renda familiar (somatório da renda e dos benefícios recebidos de todos 

os moradores da casa), ocupação profissional e outras informações gerais e de 

saúde materna prévias foram coletadas durante a primeira entrevista através de 

autorrelato (Apêndice 2). Dados adicionais referentes à gestação e ao parto, 

sexo e medidas antropométricas do recém-nascido foram extraídos da carteira 

de gestante e do prontuário médico hospitalar. 

6.6.3 Antropometria e avaliação da trajetória de crescimento infantil 

A aferição das medidas antropométricas foram executadas seguindo as 

recomendações da World Health Organization (WHO) (WORLD HEALTH 
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ORGANIZATION, 2008) em três momentos distintos: 1 (Apêndice 3), 3 

(Apêndice 4) e 6 (Apêndice 5) meses de vida do lactente. A equipe coletou as 

medidas de peso (em quilogramas) e comprimento (em centímetros) em 

duplicata, empregando-se o valor médio das duas aferições para os devidos 

cálculos. 

As crianças foram pesadas sem roupas e sem fraldas no colo da mãe em 

balança portátil digital eletrônica, com capacidade de 200 quilogramas e precisão 

de 50 gramas (marca Marte®, Modelo PP200). Uma segunda pesagem foi feita 

na mãe, sem a criança no colo. Para obter o peso da criança, foi descontado o 

peso da mãe. 

O comprimento da criança foi aferido em decúbito dorsal, utilizando 

estadiômetro portátil com extensão de 2 metros e precisão de 1 milímetro da 

marca AlturaExata®. Para medir o comprimento, nas entrevistas domiciliares, foi 

solicitado à mãe que indicasse uma superfície lisa e firme na qual a criança foi 

deitada, com braços e ombros alinhados ao corpo, descalça e com a cabeça livre 

de adereços. A cabeça da criança foi fixada na parte fixa do antropômetro por 

um dos pesquisadores, enquanto as pernas foram esticadas pelo outro, até que 

os calcanhares estivessem em contato com a parte móvel.  

Optou-se por explorar o perfil antropométrico das crianças através da 

diferença (delta) dos índices de escore-z de peso para idade e altura para idade 

de acordo com o sexo entre o primeiro e terceiro e o sexto e terceiro meses (Δ 

escore-z 3-1/Δ escore-z 6-3), utilizando o programa WHO Anthro® (WORLD 

HEALTH ORGANIZATION, 2011). Para ilustrar, a curva de peso para idade 

considera crianças com muito baixo peso para idade aquelas que apresentam 

escore-z < -3; baixo peso para idade o escore z entre ≥ -3 e < -2; peso adequado 

para idade o escore z ≥ -2 e ≤ +2 e peso elevado para idade o escore z > +2. De 

acordo com a curva de altura para idade as crianças com muito baixa estatura 

para a idade são as que apresentam escore z < -3; baixa estatura para idade o 

escore z entre ≥ -3 e < -2 e estatura adequada para idade o escore z ≥ -2 

(WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2006). 
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6.7 PROCESSAMENTO E ANÁLISE DOS DADOS 

6.7.1 Qualidade dos dados 

O banco de dados foi desenvolvido em dupla digitação no programa 

Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) versão 18.0. Posteriormente, 

as variáveis de estudo foram submetidas a uma série de testes analíticos para a 

validação dos dados através do programa Epi Info versão 6.0. Eventuais 

inconsistências apontadas pelo programa foram conferidas nos questionários 

originais e corrigidas individualmente nos dois bancos.  

6.7.2 Análise dos dados 

O desfecho analisado foi a trajetória de crescimento somático durante os 

primeiros seis meses de vida da criança. Para tanto optou-se por explorar os 

índices da média da diferença (delta) dos escores-z de peso para idade e 

comprimento para idade de acordo com o sexo (Δ3 meses=3o-1o mês e Δ6 

meses=6o-3o mês). O modelo de Equações de Estimações Generalizadas 

(Model GEE) (LIANG & ZEGER, 1986) foi usado para comparar as médias dos 

deltas de escore-z de peso e comprimento. Essa análise foi escolhida por 

considerar amostras relacionadas, ou seja, uma mesma criança teve aferida a 

mesma medida em três momentos distintos (1, 3 e 6 meses).  

Foi testado o efeito principal de grupo, tempo e sono individualmente, 

além do efeito da interação dos fatores (Grupo*Momento; Grupo*Sono; 

Momento*Sono; Grupo*Momento*Sono). As análises foram realizadas com 

ajustes para variáveis consideradas importantes ao desfecho (idade da mãe, 

número de filhos anteriores, via de parto e aleitamento materno). O modelo foi 

composto por uma matriz de correlação trabalho não estruturado, uma matriz de 

covariância de estimador robusto usando uma distribuição normal com função 

de ligação de identidade. Quando significativo o teste post-hoc de Bonferroni foi 

utilizado para identificar as categorias distintas. 

Variáveis categóricas foram descritas em número absoluto e percentual. 

Variáveis paramétricas foram representadas por média e desvio-padrão ou, 

quando não paramétricas, pela mediana e intervalo interquartil de acordo com a 

distribuição verificada pelo teste de normalidade de Shapiro-Wilk. O teste 

utilizado para associar as variáveis paramétricas foi ANOVA com Post Hoc de 
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Tukey e para as variáveis assimétricas foi utilizado o teste de Kruskal-Wallis, 

esse último quando significativo foi comparado pelo teste par a par (post-hoc) de 

Dunn. Para comparar as variáveis categóricas entre os grupos utilizou-se o teste 

Qui-quadrado de Pearson. O teste de correlação de Spearman foi empregado 

para correlacionar as variáveis de sono infantil e indicadores antropométricos 

nos grupos estudados. 

O nível de significância adotado foi de 5% e as análises foram realizadas 

no programa estatístico Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 

versão 18.0. 

6.8 CONSIDERAÇÕES ÉTICAS 

O projeto de pesquisa tem a aprovação dos Comitês de Ética do HCPA e 

do GHC – HNSC e Hospital Fêmina, sob os números 11-0097 e 11-027, 

respectivamente. 

Quando convidados a participar da pesquisa, após detalhada explanação 

sobre os objetivos e logística do estudo e concordância verbal em participar, foi 

entregue o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (Apêndice 6) para 

leitura e assinatura em duas vias, uma ficou sob responsabilidade do 

pesquisador e outra do participante. Ao longo do estudo o participante teve 

liberdade de retirar seu consentimento a qualquer momento e deixá-lo sem 

qualquer prejuízo. 
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ABSTRACT 

BACKGROUND/OBJECTIVES: Sleep is essential for growth and development. 

It has been suggested that development under adverse intrauterine environments 

may impair the establishment of sleep cycles. This study aims to investigate the 

impact of adverse gestational environments on sleep, as well as the impact of the 

latter on infant somatic growth over the first six months of life. 

METHODS: Prospective longitudinal study consisting of mother-infant pairs 

recruited up to 48 hours after delivery. The sample was divided into groups of 

puerperal women diagnosed with gestational diabetes mellitus (GDM), smokers 

(SMO), whose newborn was considered small for their gestational age (SGA), 

and without the previous clinical conditions (CTL). The infants' anthropometric 

and sleep assessments occurred respectively at 1, 3 and 6, and at 3 and 6 

months of life. 

RESULTS: 187 children were included. In the sixth month and second tertile, the 

mean weight z-score delta in the SGA group was higher than the others, and 

within the SGA group, the mean weight z-score delta in the second tertile of sleep 

is significantly higher than the calculation for the third tertile. In the SGA group, 

the mean length z-score delta in the first tertile differs from the one found in the 

second and third tertiles, given that the latter were higher and positive. 

CONCLUSIONS: We suggest that sleep is one of the factors involved in the SGA 

group catch-up, also indicating that there is an ideal amount of sleep that favors 

aspects of development, observed as weight and length in this study. 

KEY-WORDS: Sleep, Intrauterine Environment, Infant and Growth 
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Introduction 

Sleep is a neurophysiological process understood as a behavior of immobility and 

sensory disconnection from the environment, with rapid reversibility1, also 

presenting a different pattern of neuronal activity from wake periods. Both are 

intrinsically interconnected and manifest themselves in different spatiotemporal 

scales2,3.  

Sleeping allows the organism to perform functions that are necessary for 

survival, but which are not performed in the active period4. It enables the 

restoration of cellular metabolism processes (synthesis of macromolecules such 

as growth hormones and membrane repair), molecular level recovery (recovery 

from oxidative stress and elimination of toxins), as well as memory consolidation, 

information processing and neurodevelopment5,6, essential activities for cognitive 

performance, immune and cardiovascular function and metabolism in all life 

cycles7. 

Sleep is essential for neurological development and fundamental for the 

maturation of brain functions8. During their first year of age, children spend most 

of their time sleeping9 and the intense brain activity it enables has broad 

repercussions on the maturation of the central nervous system (CNS) and on the 

infants' physical10,11, cognitive12 and psychomotor development13. 

Occurring in parallel and interacting with cognitive development and 

physical growth, sleep organization is intense during the first months of life. And 

although longitudinal growth and weight gain in the two years following birth are 

largely attributable to prenatal factors, a growing body of evidence supports the 

relationship between infant sleep and somatic growth10,14.  

The intrauterine environment contains hormones, metabolites, cytokines 

and nutrients that provide an interface between the mother and the developing 

fetus during pregnancy and, for this reason, it is a target for the investigation of 

mechanisms by which changes in the mother can impact offspring 

development15. 

Adverse intrauterine environments that prevent the fetus from reaching its 

growth potential, resulting in small newborns for their gestational age, as well as 

those complicated by gestational diabetes mellitus and smoking, can affect the 

child's neurodevelopment, thus compromising organic functions associated to the 

CNS, such as sleep16,17. 
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Since studies suggest that sleep is essential for adequate child growth and 

development, and considering the evidence that unfavorable intrauterine 

environments can affect the establishment of sleep cycles, this study proposes 

to investigate the impact of adverse gestational environments on sleep 

characteristics, as well as the impact of the latter on the infants' somatic growth 

over the first six months of life. 

 

Methodology 

This is a prospective longitudinal observational study linked to the project: 

"Impact of variations in the perinatal environment on the health of newborns in 

the first six months of life – IVAPSA", and whose protocol has been published18. 

The population is composed of mothers and their respective children born 

in public hospital maternities in the city of Porto Alegre/RS. The convenience 

sample was set up within 24 to 48 hours after the child's birth. Exclusion criteria 

were: HIV-seropositive mothers, delivery with at least 37 gestational weeks, twin 

pregnancy and newborns with congenital malformations or in need of 

hospitalization.  

After analyzing hospital records, the pairs were classified into four groups 

according to their gestational history: Gestational diabetes mellitus (GDM), 

composed of newborns from postpartum women who were diagnosed with 

gestational diabetes mellitus; tobacco (SMO), composed of newborns from 

postpartum women who responded affirmatively to tobacco use during 

pregnancy, regardless of the amount of cigarettes consumed per day; small for 

gestational age (SGA), composed of children born below the 5th percentile 

according to the parameters of the Alexander curve19, and control (CTL), 

composed of newborns from postpartum women who did not present the 

aforementioned conditions. 

The invited postpartum women who agreed to participate in this research 

signed an Informed Consent Term before taking the questionnaires covering 

socioeconomic and maternal health information prior to childbirth, such as age 

and education (in completed years), marital status (having or not a partner), skin 

color (white and non-white), number of previous children, number of prenatal 

visits and delivery route (cesarean or vaginal). The newborn's gender, weight 

(kg), length at birth (cm), and information regarding pregnancy and delivery were 

recorded. 
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At 1, 3 and 6 months of the infant's life, properly trained researchers 

collected the child's weight (in kilograms) and length (in centimeters) 

measurements, and in the third and sixth months they gave the mother or main 

caregiver a questionnaire aiming to retrospectively evaluate the infant's sleep 

characteristics. Quantitative sleep parameters were explored through the 

questions: "What is the child's total sleep duration during the night?" and "What 

is the child's total sleep duration within 24 hours?". These questions are shown 

in the Sleep Behavior Questionnaire20, which has been translated and adapted 

to Portuguese21, and later adjusted to suit the project's context. 

The child's anthropometric measurements were performed in accordance 

with World Health Organization recommendations22 and in duplicate, and the 

mean value of the two measurements was recorded. The weight was checked on 

a portable electronic digital scale (Marte® brand, Model PP200), with 200-

kilogram capacity and 50-gram accuracy. The child was weighed on the mother's 

lap, without clothes and diapers, followed by weighing the mother without the 

child on her lap. In order to obtain the child's weight, the mother's weight was 

subtracted.  

The child's length was measured on a flat surface, on the supine position, 

using a portable stadiometer with a 2-meter length and 1-millimeter precision of 

the AlturaExata® brand. In order to explore the children's anthropometric profile, 

we used the WHO Anthro® software, opting for the indexes of mean difference 

(delta) of weight-for-age and length-for-age z-scores according to gender (Δ3 

months=3rd-1st month and Δ6 months=6th-3rd month). 

Categorical variables were represented by absolute and relative frequency 

using the chi-square test to compare proportions between groups. Symmetrical 

variables were represented by mean and standard deviation and their means 

were compared between groups using the ANOVA test. Asymmetric variables 

were represented by the median and interquartile range and compared using the 

Kruskal-Wallis test. 

The Generalized Estimating Equations model (GEE Model)23 was used to 

compare the means of weight and length z-score deltas. This analysis was 

chosen because it considers related samples, that is, a child had the same 

measurements taken at three different times (1, 3 and 6 months).  

The main effect for group, time and sleep was individually tested, in 

addition to the effect of factor interactions (Group*Moment; Group*Sleep; 



56 

Moment*Sleep; Group*Moment*Sleep). The performed analyzes were adjusted 

for variables that are considered as important to the outcome (mother's age, 

number of previous children, delivery route and breastfeeding). The model 

consisted of an unstructured working correlation matrix, a robust estimator 

covariance matrix using a normal distribution with an identity binding function. 

When significant, the Bonferroni post-hoc test was used to identify the distinct 

categories. 

Statistical analyzes were performed using the Statistical Package for 

Social Sciences (SPSS) version 18.0 and the adopted significance level was 

p<0.05. The IVAPSA Project was submitted and approved by the Ethics 

Committees of the Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA) and Grupo 

Hospitalar Conceição (GHC) under numbers 11-0097 and 11-027, respectively. 

 

Results 

Children from the GDM, SMO, SGA and CTL groups were selected for this 

study, from whom weight or length measurements were taken on the third and 

first or sixth months. The final sample consisted of 187 children, 34 (18.2%) 

belonging to the GDM group, 45 (24%) to the SMO group, 21 (11.3%) to the SGA 

group and 87 (46.5%) to the CTL group. The following flowchart describes the 

sample selection steps for this study: 

Figura 2 – Sample selection flowchart 

 

Subtitle: IVAPSA: Impact of variations in the perinatal environment on the health of newborns in 

the first six months of life; GDM: gestational Diabetes mellitus group; SMO: tobacco group; SGA: 

small group for gestational age; CTL: control group. 

 

The absence of a few interviews during the follow-up stage explains the 

quantitative variability of the sample, and was predominantly caused by loss of 

contact with mothers, change of family address and mothers returning to work. 

Lacking follow-up did not exclude the mother-child pairs from the study, given 
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that subsequent interviews were maintained, and only when they expressed the 

explicit desire to no longer participate in the study, the related pair was excluded 

from further interviews.  

Sociodemographic, maternal and infant characterization is shown on 

Table 1. There was no statistically significant difference between the groups 

regarding socioeconomic variables related to the mother. Concerning infant 

variables, the groups presented statistically significant differences in birth weight 

and length. As expected, children in the SGA group had lower weight and length 

than those in the GDM, SMO and CTL groups (p<0.001).  

Sleep variables were distributed in tertiles (hours of sleep) from cutoff 

points established according to the time of collection within the sample itself 

(Table 2).  

When comparing the mean of the weight z-score deltas among children 

for the group, time of life and sleep duration at night factors, no difference was 

found within interactions or main effects (p>0.05). Thus, it is not possible to say 

that there is an effect of group, duration of sleep at night, and moment of life 

factors on the weight z-score delta of the evaluated children (Table 3). 

While evaluating the means for weight z-score delta considering the group, 

time of life, and sleep duration in 24 hours factors, we observed a significant triple 

interaction effect (p<0.001). Considering the sixth month and second tertile, the 

mean weight z-score delta of the SGA group is higher than that of the other 

groups in question. On the other hand, considering the groups and moments of 

life, it is possible to verify that in the SGA group, on the sixth month, the mean 

weight z-score delta in the second tertile of sleep is significantly higher than the 

calculated mean for the third tertile (Table 4). 

When exploring the length ratios considering group, time of life, and 

duration of sleep at night factors, it was verified that the pair interactions 

Group*Duration of sleep at night, and Moment*Duration of sleep at night were 

significant (p=0.001). Considering the first interaction, it is possible to verify that 

in the second tertile the mean of the length z-score delta is higher in the SGA 

group in comparison to the mean in the SMO group. Restricting the analysis to 

the SGA group, the mean of the length z-score delta in the first tertile of sleep is 

lower when compared to the means of the subsequent tertiles. Regarding the 

interaction between the moment of life and the duration of sleep at night, we found 

that in the sixth month the mean of the length z-score delta of the first tertile differs 
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from the mean found in the second and third tertiles, the latter being higher and 

positive (Table 5). 

Comparing the mean of the length z-score deltas with the studied factors, 

we found that there were no significant interactions. However, the total mean of 

length z-score deltas in the SGA group was significantly lower than the ones 

found in the SMO and CTL groups (p=0.011). When comparing the total means 

of the length z-score delta amongst sleep tertiles, we observed that the total 

means of the length z-score delta of the second tertile were higher when 

compared to the means of the other tertiles (p<0.001) (Table 6).  

 

Discussion 

This study investigated the relationship between sleep and somatic growth 

during the first six months of life for children who developed under the influence 

of heterogeneous gestational environments. Smoking during pregnancy, 

gestational diabetes mellitus and intrauterine growth restriction represent largely 

unfavorable scenarios for fetal development and may be related to impaired 

neurodevelopment and future metabolic, cardiovascular and behavioral 

disorders24–28.  

The gestational period and the child's first year of life represent a period of 

substantial development of the human brain and sleep maturation, hence the link 

between the two is vital6,9. The clinical gestational conditions explored in this 

study can impact brain organization and potentially compromise CNS-dependent 

physiological functions24,29,30, including sleep, which plays an important role in the 

secretion of growth hormones and metabolism, eventually affecting the hormonal 

network it triggers, which enables somatic growth10,31,32.  

Our results fundamentally suggest that one of the factors involved in the 

SGA group catch-up is sleep. Different studies indicate that approximately 10% 

of children born small for their gestational age do not catch-up33–35.  

Thus, health care for this group must incorporate aspects of sleep in order 

to ensure growth recovery, since its absence has been associated with 

unfavorable development outcomes, as shown by a population-based study 

conducted in Japan when verifying that at 2 years of age, SGA children who did 

not catch-up were less likely to be able to climb stairs or compose a two-word 

sentence, and at age 8, they had a higher risk of manifesting aggressive behavior 

in general36. 
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On the sixth month, the SGA group presented a mean weight z-score delta 

higher than all other studied groups in the second tertile of sleep in 24 hours (2.57 

vs. 0.19; 0.93 and 0.18) and, individually, it is possible to observe that the mean 

of the weight z-score delta in the second tertile (2.57) is significantly higher than 

in the third tertile (-0.21) for the SGA group. Likewise, disregarding groups, the 

total sample showed a higher mean length z-score delta in the second tertile of 

sleep in 24 hours than the first and third tertiles (0.79 vs. 0.26 and 0.35). 

Corroborating Hirshkowitz et al. (2015), these results indicate that there is, in fact, 

an optimal amount of sleep for each age that favors various aspects of 

development, perceived here as compensation for weight and length up to the 

sixth month of life37. 

During the entire investigated period, only in the SGA group, the children 

who slept more had a higher weight z-score delta in relation to those who slept 

less (1.33 and 1.12 vs. 0.00). In general, studies have explored the relationship 

between sleep and weight gain, mostly focusing on obesity prevention38–41. 

However, the described results herein highlight the importance of paying 

attention to sleep time in order to ensure its adequate duration, assuming that, 

for this group of children in particular, this may contribute to the normalization of 

their weight in the first months of life, similarly to what occurred in schoolchildren 

diagnosed with low weight, for whom prolonged sleep benefited not only their 

weight but also their height42 and in children whose birth weight was higher than 

4000 grams, from whom longer sleep duration in the first years of life was 

associated with the development of a normal body mass index later in life, i.e., 

weight correction43. 

In this sample, no differences were observed between children from the 

GDM group and those from other groups in the evaluated weight and length 

indicators. It is possible that the effects of clinical and metabolic changes inherent 

to this clinical condition are not observed and influenced by sleep at such an early 

stage in life in these outcomes. Likewise, the non-significant results found in the 

SMO group may result from this group being composed of tobacco users in any 

quantity and frequency, hence there was no possibility of stratifying risks 

proportionally to consumption in order to measure the size of the effect. 

The results of this work were both reinforced and limited by the design of 

the IVAPSA cohort. To our knowledge, this is the first study to assess the 

association of sleep with somatic growth in children with adverse gestational 
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history. The quality of data collection, the recruitment criteria and sample 

homogeneity confer good validity to the study. However, the sleep assessment 

was based on questions extracted from a broad questionnaire, which was non-

specific for the age group under study. In addition, sleep measurements were 

derived from maternal report, representing subjective measurements subject to 

imprecision and biases, especially in the postpartum period. 

The obtained data suggest that sleep is one of the determining factors for 

growth recovery in newborns who are small for their gestational age, indicating 

that there is an average or ideal amount of sleep capable of favoring the evolution 

of the weight and length trajectories in this group. 
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TABLES 

Tabela 1 – Maternal and infant sociodemographic and perinatal characteristics at birth, 3 and 6 months of age, according to the  

intrauterine environment groups 

  
TOTAL 
(n=187) 

  Groups   

P 

    
GDM 

(n=34) 
  

SMO 
(n=45) 

  
SGA 

(n=21) 
  

CTL 
(n=87) 

  

Mother's characteristics 

Mother's age (years)¹ 

mean (SD) [n] 26,3 (6,6)   28,3 (6,0)   26,0 (6,0)   24,0 (5,3)   26,2 (7,4)   0,121 

Mother's education¹ 

mean (SD) [n] 9,4 (2,7)  9,5 (3,0)  8,8 (2,7)]  9,6 (2,1)   9,7 (2,7)   0,310 

How many people live in the household, including the mother² 

median [P25; P75] 4,0 [3,0; 6,0]  5,0 [3,0; 5,0]  4,0 [3,0; 6,0]  3,0 [3,0; 5,0]  4,0 [3,0; 6,0]  0,129 

Color of the mother - white or non-white³ 

White 115 (61,5)  26 (76,5)  24 (53,3)  10 (47,6)  55 (63,2)  0,098 

Marital status³ 

With partner 156 (83,4)  28 (82,4)  32 (71,1)  18 (85,7)  78 (89,7)  0,058 

Has been pregnant before³ 

Yes 107 (57,2)  19 (55,9)  33 (73,3)  10 (47,6)  45 (51,7)  0,083 

Delivery route³ 

Vaginal 124 (66,3)  17 (50)  32 (71,1)  14 (66,7)  61 (70,1)  0,166 

Child breastfeeds³ (3 months) 

Yes 159 (85,0)  29 (85,3)  38 (84,4)  18 (85,7)  74 (85,1)  >0.999 

Child breastfeeds³ (6 months) 

Yes 116 (70,7)  22 (68,8)  23 (67,6)  14 (63,6)  57 (75,0)  0.701 

Child's characteristics 

Child - gender³ 
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Female 107 (57,2)  20 (58,8)  21 (46,7)  13 (61,9)  53 (60,9)  0,43 

Birth weight¹ 

mean (SD) [n] 3.212 (461) [186]  3.463a (412) [34]  3.084b (386) [44]  2.554c (157) [21]  3.337a (395) [87]  <0,001 

Length at birth¹  

mean (SD) [n] 48,6 (2,0) [186]  49,0a (1,6) [34]  48,2b (2,4) [44]  46,4c (1,5) [21]  49,3a (1,7) [87]  <0,001 

1 – representation by means (SD) ANOVA test. Distinct letters represent statistically different distributions. 
2 – representation by median [p25 – p75]. Kruskal-Wallis test. 
3 – representation by n (%). Chi-square test. 
GDM – gestational diabetes mellitus; SMO – Tobacco; SGA- Small for gestational age; CTL- Control. 
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Tabela 2 – Cutoff points (tertiles) for the number of hours of  

sleep within the sample. 

 

  

 

 
Moment 

  3rd month   6th month 

Sleep duration at night 

1st tertile = less sleep <=8  <=8.5 

2nd Tertile = average sleep 9 (10)  8.51 (10) 

3rd Tertile = longer sleep >10  >10 

Sleep Duration 24 hours 

1st tertile = less sleep <=11  <=11 

2nd Tertile = average sleep 11 (13)  11 (12.5) 

3rd Tertile = longer sleep >13   >12.51 



64 

Tabela 3 – Comparison of the means of the children's weight z-score deltas for the 

group, time of life, and sleep duration at night (in tertiles) factors, and their double 

and triple interactions. 

  
Sleep 

duration at 

night 

Moment   
Total 

 3rd month  6th month  

Group mean z-score Δ (3rd-1st 

month) [CI95%] (n=183) 

  mean z-score Δ (6th-3rd month)  

[CI95%] (n=156) 

  mean [CI95%] 

GDM 1st Tertile 0.18 [-0.40; 0.76] (12)  0.22 [-0.37; 0.80] (10)  0.20 [-0.30; 0.69] 

 2nd Tertile -0.02 [-0.49; 0.45] 

(16) 

 0.29 [-0.55; 1.13] (09)  0.14 [-0.43; 0.70] 

 3rd Tertile 0.17 [-0.57; 0.91] (06)  -0.07 [-0.68; 0.54] (10)  0.05 [-0.44; 0.54] 

 Total 0.11 [-0.26; 0.48]  0.15 [-0.26; 0.55]  0.13 [-0.21; 0.47] 

SMO 1st Tertile 0.52 [0.08; 0.97] (14)  0.43 [0.05; 0.81] (09)  0.48 [0.16; 0.79] 

 2nd Tertile 0.60 [0.28; 0.93] (14)  0.50 [-0.15; 1.16] (11)  0.55 [0.14; 0.96] 

 3rd Tertile -0.09 [-0.46; 0.27] 

(16) 

 0.61 [-0.34; 1.57] (11)  0.26 [-0.28; 0.80] 

 Total 0.34 [0.09; 0.60]  0.51 [0.11; 0.92]  0.43 [0.15; 0.71] 

SGA 1st Tertile 0.24 [-0.59; 1.07] (11)  -0.05 [-1.24; 1.14] (05)  0.09 [-0.61; 0.80] 

 2nd Tertile 0.35 [0.14; 0.56] (07)  2.11 [0.27; 3.95] (11)  1.23 [0.31; 2.15] 

 3rd Tertile 0.20 [-0.14; 0.53] (02)  -0.37 [-0.66; -0.08] (06)  -0.09 [-0.36; 0.19] 

 Total 0.26 [-0.07; 0.60]  0.56 [-0.16; 1.29]  0.41 [-0.04; 0.86] 

CTL 1st Tertile 0.12 [-0.15; 0.38] (31)  -0.03 [-0.34; 0.28] (24)  0.04 [-0.21; 0.29] 

 2nd Tertile 0.19 [-0.05; 0.43] (36)  0.20 [-0.22; 0.62] (33)  0.20 [-0.07; 0.46] 

 3rd Tertile 0.18 [-0.31; 0.66] (18)  0.22 [-0.34; 0.77] (17)  0.20 [-0.19; 0.58] 

 Total 0.14 [-0.06; 0.35]  0.13 [0.13; -0.13]  0.14 [-0.06; 0.35] 

Total 1st Tertile 0.26 [-0.05; 0.58]  0.14 [-0.21; 0.48]  0.20 [-0.04; 0.45] 

 2nd Tertile 0.28 [0.08; 0.48]  0.78 [0.23; 1.32]  0.53 [0.22; 0.84] 

 3rd Tertile 0.11 [-0.18; 0.40]  0.10 [-0.22; 0.42]  0.10 [-0.13; 0.34] 

  Total 0.22 [0.02; 0.42]  0.34 [0.10; 0.58]     

Group=0.254; Moment=0.331; Sleep Duration at Night=0.056; Group*Moment=0.727; Group*Night Sleep 

Duration=0.240; Moment*Night Sleep Duration=0.231; Group*Moment*Night Sleep Duration=0.161;  

Outcome: Weight-for-age z-score delta 

Adjusted for variables: age of the mother, delivery route, number of children, breastfeeding. 

GDM – gestational diabetes mellitus; SMO – Tobacco; SGA- Small for gestational age; CTL- Control. 
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Tabela 4 – Comparison of the means of the children's weight z-score deltas for the 

group, time of life, and sleep duration in 24 hours (in tertiles) factors, and their double 

and triple interactions. 

  
Sleep 

Duration  

24 hours 

Moment   
Total 

 3rd month  6th month  

Group mean z-score Δ (3rd-1st month)  

[CI95%] (n=183) 

  mean z-score Δ (6th-3rd month)  

[CI95%] (n=156) 

  mean [CI95%] 

GDM 1st Tertile 0.42 [-0.04; 0.89] (13)  0.43 [-0.17; 1.03] (09)  0.43 [-0.06; 0.91] 

 2nd Tertile 0.02 [-0.74; 0.78] (10)  0.19a [-0.44; 0.82] (10)  0.11 [-0.37; 0.59] 

 3rd Tertile -0.28 [-0.65; 0.09] (10)  -0.12 [-0.78; 0.54] (09)  -0.20 [-0.64; 0.23] 

 Total 0.05 [-0.29; 0.40]  0.17 [-0.20; 0.54]  0.11 [-0.18; 0.41] 

SMO 1st Tertile 0.46 [-0.02; 0.93] (11)  0.53 [0.19; 0.87] (14)  0.49 [0.18; 0.80] 

 2nd Tertile 0.26 [-0.09; 0.60] (14)  0.93a [-0.32; 2.17] (08)  0.59 [-0.10; 1.29] 

 3rd Tertile 0.07 [-0.35; 0.50] (14)  0.36 [-0.32; 1.04] (08)  0.22 [-0.24; 0.67] 

 Total 0.43 [0.10; 0.77]  0.60 [0.12; 1.09]  0.43 [0.10; 0.77] 

SGA 1st Tertile 0.02 [-0.84; 0.88] (13)  1.54*# [-0.60; 3.67] (09)  0.78 [-0.35; 1.90] 

 2nd Tertile 0.50A [0.29; 0.70] (02)  2.57Bb* [2.30; 2.84] (06)  1.53 [1.33; 1.73] 

 3rd Tertile 0.20 [-0.18; 0.57] (04)  -0,21# [-0.68; 0.26] (06)  -0.01 [-0.35; 0.34] 

 Total 0.77 [0.37; 1.16]  1.30 [0.57; 2.03]  0.77 [0.37; 1.16] 

CTL 1st Tertile 0.05 [-0.19; 0.28] (30)  -0.04 [-0.40; 0.32] (31)  0.00 [-0.21; 0.22] 

 2nd Tertile 0.37 [0.02; 0.73] (28)  0.18a [-0.21; 0.57] (18)  0.28 [-0.01; 0.57] 

 3rd Tertile 0.04 [-0.23; 0.30] (24)  0.26 [-0.31; 0.84] (21)  0.15 [-0.20; 0.50] 

 Total 0.14 [-0.05; 0.34]  0.14 [0.14; -0.13]  0.14 [-0.05; 0.34] 

Total 1st Tertile 0.24 [-0.05; 0.53]  0.62 [0.06; 1.17]  0.43 [0.12; 0.73] 

 2nd Tertile 0.29 [0.01; 0.56]  0.97 [0.61; 1.33]  0.63 [0.38; 0.87] 

 3rd Tertile 0.01 [-0.21; 0.22]  0.07 [-0.25; 0.39]  0.04 [-0.18; 0.26] 

  Total 0.18 [-0.01; 0.36]   0.55 [0.31; 0.79]     

Group=0.029; Moment=0.007; Sleep Duration 24h<0.001; Group*Moment=0.067; Group*Sleep Duration 

24h<0.001; Moment*Sleep Duration 24h=0.076; Group*Moment*Sleep Duration 24h<0.001;  

Outcome: Weight-for-age z-score delta 

Adjusted for variables: age of the mother, delivery route, number of children, breastfeeding. 

Distinct lowercase letters represent different means between groups at a fixed tertile and moment. 

Distinct capital letters represent different means between the moments at a fixed group and tertile. 

Distinct symbols represent different means between the tertiles at a fixed group and moment. 

GDM – gestational diabetes mellitus; SMO – Tobacco; SGA- Small for gestational age; CTL- Control. 
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Tabela 5 – Comparison of the means of the children's length z-score deltas for the 

group, time of life, and sleep duration at night (in tertiles) factors, and their double 

and triple interactions. 

  
Sleep 

duration at 

night 

Moment   Total 

 3rd month  6th month    

Group mean z-score Δ (3rd-1st month)  

[CI95%] (n=183) 
  

mean z-score Δ (6th-3rd month)  

[CI95%] (n=156) 
  mean [CI95%] 

GDM 1st Tertile 0.59 [0.33; 0.84] (12)  -0.14 [-0.43; 0.16] (10)  0.23 [0.00; 0.45] 

 2nd Tertile 0.69 [0.30; 1.08] (16)  0.50 [-0.04; 1.04] (09)   

 3rd Tertile 0.43 [-0.09; 0.94] (06)  0.57 [-0.08; 1.22] (10)  0.50 [0.22; 0.78] 

 Total 0.57 [0.33; 0.81]  0.31 [0.01; 0.61]  0.44 [0.26; 0.62] 

SMO 1st Tertile 0.39 [0.05; 0.73] (14)  0.18 [-0.32; 0.69] (09)  0.29 [-0.07; 0.64] 

 2nd Tertile 0.17 [-0.11; 0.45] (14)  0.11 [-0.16; 0.38] (11)  0.14 [-0.07; 0.34] 

 3rd Tertile 0.11 [-0.23; 0.45] (16)  0.59 [-0.28; 1.46] (11)  0.35 [-0.13; 0.82] 

 Total 0.22 [0.02; 0.43]  0.29 [-0.06; 0.64]  0.26 [0.02; 0.49] 

SGA 1st Tertile 0.87 [0.33; 1.42] (11)  -0.88 [-1.88; 0.12] (05)  0.00* [-0.41; 0.41] 

 2nd Tertile 1.63 [1.19; 2.08] (07)  1.02 [0.29; 1.75] (11)  1.33#  [0.82; 1.84] 

 3rd Tertile 0.73 [0.49; 0.97] (02)  1.51 [1.29; 1.73] (06)  1.12# [0.92; 1.32] 

 Total 1.08 [0.82; 1.34]  0.55 [0.14; 0.96]  0.82 [0.57; 1.06] 

CTL 1st Tertile 0.45 [0.18; 0.72] (31)  0.17 [-0.26; 0.59] (24)  0.31 [0.02; 0.60] 

 2nd Tertile 0.33 [0.08; 0.57] (36)  0.31 [-0.05; 0.67] (33)   

 3rd Tertile -0.02 [-0.96; 0.92] (18)  0.26 [-0.17; 0.68] (17)  0.12 [-0.42; 0.65] 

 Total 0.25 [-0.09; 0.59]  0.25 [0.13; 0.00]  0.25 [0.00; 0.50] 

Total 1st Tertile 0.58A [0.36; 0.79]  -0.17Ba [-0.49; 0.15]  0.20 [0.02; 0.39] 

 2nd Tertile 0.70 [0.52; 0.89]  0.49b [0.23; 0.74]  0.60 [0.41; 0.78] 

 3rd Tertile 0.31 [0.01; 0.61]  0.73b [0.45; 1.02]  0.52 [0.32; 0.72] 

  Total 0.53 [0.38; 0.69]   0.35 [0.18; 0.52]     

Group=0.001; Moment=0.072; Night Sleep Duration=0.001; Group*Moment=0.184; Group*Night Sleep 

Duration=0.001; Moment*Night Sleep Duration=0.001; Group*Moment*Night Sleep Duration=0.185.  

Outcome: Length-for-age z-score delta  

Adjusted for variables: age of the mother, delivery route, number of children, breastfeeding. 

Different lowercase letters indicate a statistical significance for the tertile at a fixed collection time. 

Different uppercase letters indicate a statistical significance between the moments for a fixed tertile. 

Different symbols indicate a statistical significance between tertiles for fixed groups. 

Different Greek letters indicate a statistical significance between groups for fixed sleep tertiles. 

GDM – gestational diabetes mellitus; SMO – Tobacco; SGA- Small for gestational age; CTL- Control. 

 

  



67 

Tabela 6 – Comparison of the means of the children's length z-score deltas for the 

group, time of life, and sleep duration in 24 hours (in tertiles) factors, and their double 

and triple interactions. 

  

Sleep 

Duration  

24 hours 

Moment   
Total 

 3rd month  6th month  

Group mean z-score Δ (3rd-1st 

month) 

[CI95%] (n=183) 

  mean z-score Δ (6th-3rd 

month) 

[CI95%] (n=156) 

  mean [CI95%] 

GDM 1st Tertile 0.67Aa* [0.43; 0.91] 

(13) 

 0.06 [-0.40; 0.52] (09)  0.37 [0.04; 0.69] 

 2nd Tertile 0.57 [0.04; 1.10] (10)  0.55 [-0.21; 1.31] (10)  0.56 [0.08; 1.04] 

 3rd Tertile 0.40 [-0.09; 0.88] (10)  0.20 [-0.29; 0.68] (09)  0.30 [0.03; 0.57] 

 Total 0.55 [0.29; 0.81]   0.27 [-0.07; 0.60]  0.41ab [0.20; 0.61] 

SMO 1st Tertile 0.07 [-0.30; 0.44] (11)  0.16 [-0.23; 0.55] (14)  0.12 [-0.21; 0.44] 

 2nd Tertile 0.25 [-0.09; 0.59] (14)  0.98 [0.16; 1.79] (08)  0.61 [0.17; 1.05] 

 3rd Tertile 0.17 [-0.12; 0.45] (14)  -0.10 [-0.47; 0.26] (08)  0.03 [-0.21; 0.27] 

 Total 0.25 [0.04; 0.47]   0.34 [0.02; 0.66]  0.25a [0.04; 0.47] 

SGA 1st Tertile 0.90 [0.22; 1.57] (13)  -0.21 [-1.14; 0.73] (09)   0.35 [-0.21; 0.90] 

 2nd Tertile 1.71 [1.53; 1.88] (02)  1.38 [1.15; 1.60] (06)  1.54 [1.38; 1.70] 

 3rd Tertile 0.94 [0.60; 1.28] (04)  0.79 [-0.72; 2.30] (06)  0.86 [0.11; 1.61] 

 Total 0.92 [0.54; 1.30]  0.65 [0.04; 1.26]  0.92b [0.54; 1.30] 

CTL 1st Tertile 0.41 [0.16; 0.65] (30)  0.03 [-0.44; 0.50] (31)  0.22 [-0.05; 0.48] 

 2nd Tertile 0.50 [0.03; 0.97] (28)  0.37 [0.00; 0.74] (18)  0.44 [0.14; 0.73] 

 3rd Tertile 0.12 [-0.16; 0.39] (24)  0.26 [-0.15; 0.68] (21)  0.19 [-0.09; 0.47] 

 Total 0.28 [0.09; 0.48]  0.22 [0.13; -0.02]  0.28a [0.09; 0.48] 

Total 1st Tertile 0.51 [0.28; 0.75]  0.01 [-0.30; 0.32]  0.26A [0.06; 0.47] 

 2nd Tertile 0.76 [0.55; 0.97]  0.82 [0.54; 1.09]  0.79B [0.62; 0.96] 

 3rd Tertile 0.40 [0.20; 0.61]  0.29 [-0.14; 0.71]  0.35A [0.12; 0.58] 

  Total 0.56 [0.41; 0.71]   0.37 [0.17; 0.57]     

Group=0.011; Moment=0.082; Sleep Duration 24h<0.001; Group*Moment=0.126; Group*Sleep Duration 

24h=0.093; Moment*Sleep Duration 24h=0.122; Group*Moment*Sleep Duration 24h=0.317;  
Outcome: Length-for-age z-score delta 
Adjusted for variables: age of the mother, delivery route, number of children, breastfeeding. 
Different lowercase letters indicate a statistical significance between groups. 
Different capital letters indicate a statistical significance between sleep tertiles. 

GDM – gestational diabetes mellitus; SMO – Tobacco; SGA- Small for gestational age; CTL- Control. 
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8 CONCLUSÕES 

Este trabalho investigou de forma inédita a interação entre ambientes 

intrauterinos adversos, sono e momento de vida sobre o crescimento somático de 

lactentes até os 6 meses de idade. A gestação é capaz de modular a via de 

desenvolvimento fetal de maneira a repercutir na saúde do indivíduo a longo prazo, 

assim, compreender os riscos inerentes a uma gravidez complicada por condições 

como a diabetes mellitus, a restrição de crescimento intrauterino e o tabagismo pode 

fornecer ferramentas para o atendimento clínico a estas pacientes. 

Os ambientes intrauterinos aqui estudados podem afetar negativamente o 

neurodesenvolvimento do feto e, consequentemente, o estabelecimento do ciclo de 

sono e vigília. As crianças passam a maior parte do primeiro ano de vida dormindo, o 

que oferece uma medida da importância do sono para o crescimento somático e 

desenvolvimento infantil adequados. 

Foi possível observar que o sono é um dos elementos associados à 

recuperação do crescimento em recém-nascidos pequenos para a idade gestacional. 

Assim, a qualidade do sono pode ser um dos elementos explorados na prestação do 

cuidado à saúde nesta população com o objetivo de mitigar os efeitos da restrição de 

crescimento sobre a saúde do indivíduo. 
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9 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A relação entre sono e crescimento somático vem sendo explorada 

sistematicamente na literatura e de maneira geral com foco na prevenção da 

obesidade. No entanto, os resultados encontrados neste estudo sugerem que o sono 

é um dos fatores envolvidos no ganho de peso e comprimento em recém-nascidos 

pequenos para a idade gestacional. 

O que se propõe a partir deste trabalho é que a atenção em saúde aos recém-

nascidos, particularmente para aqueles nascidos pequenos para a idade gestacional, 

contemple aspectos do sono possibilitando a recuperação do crescimento e 

prevenindo desfechos desfavoráveis ao desenvolvimento infantil. 
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APÊNDICE A – TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
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APÊNDICE B – QUESTIONÁRIO DE AVALIAÇÃO DO SONO 
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APÊNDICE C – QUESTIONÁRIO DE PÓS-PARTO 
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APÊNDICE D – QUESTIONÁRIO 1 MÊS 
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APÊNDICE E – QUESTIONÁRIO DE 3 MESES 
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APÊNDICE F – QUESTIONÁRIO DE 6 MESES 
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