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RESUMO 

 

SILVA, H. K. B. Fatores associados à puberdade precoce: uma revisão narrativa. 2022. 15 

f. Trabalho de Conclusão de Curso (Curso de Graduação em Nutrição) - Faculdade de Nutrição, 

Universidade Federal de Alagoas, Maceió, 2024. 

 

 

A puberdade precoce é um fenômeno complexo influenciado por diversos fatores, como 

obesidade, consumo alimentar, exposição a xenobióticos, ftalatos e metais tóxicos. Estudos 

mostram uma associação entre obesidade e início antecipado da maturação sexual, 

especialmente em meninas. O consumo de alimentos ultraprocessados e a exposição a 

substâncias químicas presentes no ambiente também desempenham papéis significativos. A 

compreensão desses fatores é essencial para o desenvolvimento de estratégias de prevenção e 

intervenção eficazes. Políticas públicas voltadas para a promoção de uma alimentação saudável 

e a redução da exposição a substâncias prejudiciais são necessárias. No entanto, mais pesquisas 

são necessárias para entender completamente essas relações e desenvolver abordagens 

abrangentes para lidar com a puberdade precoce e seus impactos na saúde pública. 

O objetivo deste trabalho é revisar a literatura sobre os fatores associados à puberdade precoce 

entre crianças e adolescentes, conceituando-a em termos fisiológicos e epidemiológicos, 

verificando a média de idade ou faixa etária relatada nas evidências científicas para sua 

ocorrência, e discutindo os principais fatores de risco identificados na literatura. 

 

Palavras-chave: Puberdade precoce. Obesidade. Consumo alimentar. Hormônios. 

 

ABSTRACT 

 

 

SILVA, H. K. B. Factors Associated with Early Puberty: A Narrative Review. 2022. 15 p. 

Bachelor’s Thesis (Undergraduate Course in Nutrition) - School of Nutrition, Federal 

University of Alagoas, Maceió, 2024. 

 

Early puberty is a complex phenomenon influenced by various factors, including obesity, 

dietary habits, exposure to xenobiotics, phthalates, and toxic metals. Studies have shown an 

association between obesity and the early onset of sexual maturation, particularly in girls. The 

consumption of ultra-processed foods and exposure to environmental chemicals also play 

significant roles. Understanding these factors is essential for developing effective prevention 

and intervention strategies. Public policies aimed at promoting healthy eating habits and 

reducing exposure to harmful substances are necessary. However, further research is needed to 

fully understand these relationships and develop comprehensive approaches to address early 

puberty and its implications for public health. 

The aim of this study is to review the literature on factors associated with early puberty in 

children and adolescents, defining it in physiological and epidemiological terms, examining the 

average age or age range reported in scientific evidence for its occurrence, and discussing the 

primary risk factors identified in the literature. 

 

Keywords: Early puberty. Obesity. Dietary intake. Hormones. 
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1 INTRODUÇÃO 

1.1. Problematização 

 

Durante o período da adolescência, ocorrem diversas mudanças e transformações, 

algumas dessas modificações são evidenciadas por desejos sexuais e de liberdade (SANTANA 

et al., 2021). Nesta fase da vida, normalmente ocorre o início da puberdade, considerada um 

evento biológico em que marca a transição entre a infância e a idade adulta, a caracterizada pelo 

desenvolvimento das características sexuais primárias, como o aparelho reprodutor e das 

características sexuais secundárias, como capacidade reprodutiva (ABREU e KAISER, 2016; 

MEDEIROS et al., 2021). 

Consideramos que há puberdade precoce quando as mudanças físicas típicas da 

adolescência, como o desenvolvimento das mamas nas meninas e o crescimento dos testículos 

nos meninos, ocorrem antes dos 8 e 9 anos, respectivamente. Isso significa que essas crianças 

iniciam a maturação sexual e a transição para a vida adulta de forma mais precoce do que o 

esperado (MACEDO et al., 2014). 

A puberdade precoce é subdividida em duas formas de classificação: puberdade precoce 

central e puberdade precoce periférica. A primeira corresponde ao aparecimento das 

características sexuais através da ativação precoce do eixo Hipotálamo-Hipófise-Gonadal 

(HHG), já na puberdade precoce periférica independe da secreção das gonadotrofinas 

(MACEDO et al., 2014; GOMES et al, 2019). É comum que ocorra em crianças que possuem 

histórico familiar de precocidade na menarca, em casos maternos e/ou que apresentaram 

alterações de peso corporal ao nascer, seja de baixo peso ou de excesso de peso, assim como 

consumo aumentado de gordura (BRASIL, 2016; PETRIDOU et al., 1996). 

Há diversos fatores que têm sido apresentados na literatura acerca dos fatores que 

podem estar associados ao desenvolvimento da puberdade precoce. Dentre esses fatores, 

existem fatores externos que parecem ter uma influência importante, como a ingestão de 

estrogênios e androgênios, devido a presença de tumores ou por alterações na síntese desses 

hormônios, e até mesmo pela ingestão acidental (BEZERRA, 2011). A precocidade da fase da 

puberdade está relacionada a transtornos psicológicos e alterações a nível metabólico como 

síndrome metabólica, obesidade e diabetes (SOUZA, YAMAMOTO, KOCH, 2022). 

A maturidade sexual também pode ser influenciada por genes, e assim, acelerar o 

processo de menarca (PERRI et al., 2009). Alguns produtos alimentícios à base de soja, 

parecem ter influência endócrina por sua capacidade de reposição hormonal (ALVES et al, 
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2007). Sendo assim, a exposição ambiental e a determinados alimentos podem estar associadas 

a atividades estrogênicas, e consequentemente acelerando o desenvolvimento sexual em 

crianças. 

Diante da complexidade e diversos fatores envolvidos, faz-se necessário um suporte 

adequado levando em consideração o bem-estar psicossocial, afetivo e metabólico desses 

indivíduos. Dessa forma, o presente trabalho tem como objetivo realizar uma busca precisa e 

detalhada dos principais estudos presentes na literatura sobre os fatores associados à puberdade 

precoce entre crianças e adolescentes, a fim de possibilitar uma intervenção mais adequada a 

nível de saúde pública. 

 

1.2. Problema 

O presente estudo visa responder a seguinte questão: Quais os principais fatores associados 

ao desenvolvimento da puberdade precoce? 

 

1.3. Hipótese 

A puberdade precoce está associada a fatores do estilo de vida, consumo alimentar, 

estado nutricional, nível de atividade física e condições metabólicas. 

1.4. Justificativa 

De acordo com estudos apresentados atualmente na literatura, a puberdade precoce tem 

demonstrado ser uma patologia preocupante já que afeta diretamente a vida e o 

desenvolvimento psicossocial e sexual de crianças e adolescentes. Além disso, fatores como 

obesidade e alterações no consumo alimentar parecem ser determinantes para o seu surgimento, 

podendo assim ser considerada um problema de saúde pública. Dessa forma, a temática 

apresenta-se relevante já que identificar esses fatores importantes auxilia na elaboração de 

estratégias e protocolos de saúde direcionados para o manejo desse agravo na prática clínica. 
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2 OBJETIVOS 

2.1. Objetivo Geral 

Revisar a literatura sobre os fatores associados à puberdade precoce entre crianças e 

adolescentes. 

2.2. Objetivos Específicos 

 

- Conceituar a puberdade precoce em termos fisiológicos e epidemiológicos. 

- Verificar a média de idade ou faixa etária relatada nas evidências cientificas para a 

ocorrência da puberdade precoce. 

- Identificar e discutir sobre os principais fatores de risco identificados na literatura. 
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3 REVISÃO DA LITERATURA 

3.1. Puberdade precoce: Conceitos, fisiologia e dados epidemiológicos 

 

A puberdade precoce de forma clássica, se define como o desenvolvimento de caracteres 

sexuais secundários antes dos 8 anos em meninas e antes dos 9 anos em meninos. Meninas que 

apresentam menarca antes dos 9 anos podem também ser consideradas como portadoras de 

puberdade precoce (PARTSCH et al, 2002). Esse conceito é muito discutido entre os autores, 

pois se observa uma diminuição secular da idade do início da puberdade. Algumas meninas 

começam sua maturação sexual até 2 anos antes e alguns meninos, até 1 ano e meio antes. 

Porém, a definição clássica ainda é aceita, pois, nessa faixa etária, se sabe que existe uma 

interposição entre puberdade normal e a puberdade patológica (CAVALCANTE, 2012). 

A fisiopatologia da puberdade precoce se caracteriza de duas maneiras; a central, onde 

necessita da ativação do eixo hipotálamo-hipófise-gônadas pelo GnRH (hormônio liberador de 

gonadotrofinas), e a periférica que resulta da exposição à hormônios esteróides sexuais sem a 

ativação do eixo gonadotrófico, onde podem ser de origem endógena ou exógena (AZKOUL et 

al, 2013). Dentre as causas de puberdade precoce periférica, ressalta-se a síndrome de McCune 

Albright, hiperplasia congênita das suprarrenais e a testotoxicose. 

A prolongada exposição aos esteróides sexuais pode levar à puberdade precoce central 

secundária. Nesse caso, o tratamento com análogos de GnRH deve ser adotado (DA SILVA et 

al., 2003). O aumento na secreção pulsátil de GnRH e posterior liberação de gonadotrofinas são 

os pioneiros do início da puberdade. No hipotálamo, a interações excitatórias e inibitórias nos 

neurônios e células da glia regulam a secreção de GnRH. Ao iniciar a puberdade, há o aumento 

no estímulo do neurotransmissor excitatório glutamato e diminuição da liberação de GABA, 

um neurotransmissor inibitório. Estudos sugerem que neurotransmissores GABAérgicos são 

fundamentais para o bloqueio da puberdade, visto que possuem papéis na inibição da secreção 

de GnRH (RUÍZ-MEJÍA et al, 2012) como mostrado na figura 1. 
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Figura 1: Fatores puberdade precoce 

 

Fonte: Tavares (2019) 

 

 

 

A puberdade precoce é um fenômeno multifacetado que envolve uma interação 

complexa entre fatores genéticos, ambientais e hormonais. Embora a definição clássica de 

puberdade precoce se baseie na idade de aparecimento dos caracteres sexuais secundários, é 

importante reconhecer que essa idade tem diminuído ao longo do tempo devido a uma variedade 

de influências, incluindo mudanças nos estilos de vida, exposição a substâncias químicas 

ambientais e fatores nutricionais (STECCHINI; ANTONINI, 2015). 

Compreender os mecanismos da puberdade precoce é fundamental para o seu 

diagnóstico e tratamento. A doença pode se manifestar de duas formas: central, caracterizada 

pela ativação precoce do eixo hipotálamo-hipófise-gônadas, e periférica, resultante da 

exposição a hormônios sexuais independentemente desse eixo. A síndrome de McCune- 

Albright é um exemplo de causa endógena da forma periférica (COMINATO, 2021). 

Enquanto a puberdade precoce periférica é causada por fatores externos que estimulam 

diretamente as gônadas, a puberdade precoce central secundária resulta de uma disfunção no 

eixo hipotálamo-hipófise-gônadas, frequentemente desencadeada pela exposição prolongada a 

hormônios esteroides. Condições como a síndrome de McCune-Albright e a hiperplasia 

congênita das suprarrenais são exemplos de causas da forma periférica. O tratamento da forma 

central secundária envolve o uso de análogos de GnRH para controlar a produção hormonal. 

(MACEDO et al, 2014). 



13  

O início da puberdade é um evento coordenado por uma complexa rede de sinais neurais 

e hormonais. A secreção pulsátil de GnRH e a subsequente liberação de gonadotrofinas marcam 

o início desse processo. No entanto, a regulação fina dessa atividade hormonal ocorre através 

de interações excitatórias e inibitórias nos neurônios e células da glia no hipotálamo (MACEDO 

et al, 2014). Estudos sugerem que neurotransmissores como o glutamato, de natureza 

excitatória, e o ácido gama-aminobutírico (GABA), de natureza inibitória, desempenham 

papéis fundamentais na regulação da secreção de GnRH. O aumento do estímulo do 

neurotransmissor excitatório glutamato e a diminuição da liberação de GABA estão associados 

ao início da puberdade (RUÍZ-MEJÍA et al., 2012). 

A influência da puberdade precoce não se limita apenas aos aspectos físicos, mas 

também tem repercussões significativas na saúde psicossocial dos indivíduos afetados. Além 

das alterações físicas, a puberdade precoce está associada a uma série de desafios psicossociais 

que podem persistir na vida adulta. Estudos demonstram que adolescentes que iniciam a 

puberdade precoce apresentam maior risco de desenvolver transtornos mentais, como depressão 

e ansiedade, além de comportamentos de risco, como uso de substâncias e atividade sexual 

precoce. Essas experiências podem ter consequências duradouras para a saúde mental e o bem- 

estar ao longo da vida (FUJITA, 2018). 

Essas descobertas destacam a importância de entender não apenas os aspectos 

biológicos, mas também os psicossociais da puberdade precoce. A identificação precoce e o 

manejo adequado desses fatores são essenciais para mitigar os impactos negativos desse 

fenômeno na saúde e no bem-estar dos indivíduos afetados (PAZOLINI, 2018). 

. 

3.2. Puberdade precoce e fatores associados 

Visto que cerca de 95% das crianças do sexo feminino com puberdade precoce central 

apresentam etiologia idiopática (GIABICANI et al, 2013), diversos fatores têm sido descritos 

como potenciais riscos na evolução para puberdade precoce central, onde relacionam-se com 

as interferências ambientais; os distúrbios metabólicos, que incluem a obesidade; e condições 

familiares, no caso da adoção (TEILMANN et al, 2006), além de outros fatores, como: nutrição, 

atividade física e polimorfismos genéticos (ATAY et al, 2011). 

Estudos retrospectivos, realizados com crianças do sexo feminino adotadas 

internacionalmente mostraram um elevado risco de desenvolvimento da puberdade precoce. 

Essa observação ocorreu primeiramente na Suécia, em 1991 (ATAY et al, 2011), seguido por 

estudos realizados na Europa e nos Estados Unidos (PROOS; HOFVANDER; TUVEMO, 
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1991). 

O mecanismo sobre a explicação entre a relação de puberdade precoce central e adoção 

ainda permanece desconhecido em grande parte dos casos; porém, há especulações sobre a 

possível influência racial, emocional e de fatores ambientais, assim como a relação evidente 

entre obesidade na infância e início precoce da puberdade (AHMED; ONG; DUNGER, 2009). 

Quando não realizado o diagnóstico e tratamento de forma precoce, crianças em 

puberdade precoce central apresentam grave risco de iniciação sexual mais cedo, abusos 

sexuais, avanço da idade óssea de forma acelerada, baixa estatura juntamente com a obesidade 

na vida adulta (GOLUB et al , 2008), resultando em um risco elevado de desenvolvimento de 

hiperinsulinemia (FRONTINI; SRINIVASAN; BERESON, 2003), diabetes mellitus e doenças 

cardiovasculares (PIERCE; KUH; HARDY, 2010). 

Além da etiologia idiopática, diversos fatores têm sido associados ao desenvolvimento 

da puberdade precoce central, destacando-se as interferências ambientais, os distúrbios 

metabólicos e as condições familiares, como a adoção (MACEDO, 2014). Estudos 

retrospectivos realizados com crianças do sexo feminino adotadas internacionalmente 

revelaram um alto risco de desenvolvimento da puberdade precoce. Essa observação 

inicialmente feita na Suécia em 1991 foi corroborada por pesquisas na Europa e nos Estados 

Unidos (CAVALCANTE, 2012). 

O diagnóstico e tratamento precoce da puberdade precoce central são cruciais para 

minimizar os riscos à saúde e o bem-estar das crianças. A falta de intervenção pode levar a 

consequências como baixa estatura na vida adulta, obesidade e maior vulnerabilidade a 

problemas sociais e emocionais. O início precoce da vida sexual, por exemplo, expõe essas 

crianças a riscos adicionais, como gravidez na adolescência e doenças sexualmente 

transmissíveis (PAZOLINI, 2018). 

Além disso, o ambiente familiar e o contexto socioeconômico também desempenham 

um papel importante na maturação sexual. Fatores como estresse familiar, instabilidade 

emocional e exposição a traumas podem desencadear mudanças hormonais precoces e 

influenciar o início da puberdade (FREITAS, 2020). Da mesma forma, a nutrição inadequada, 

incluindo deficiências nutricionais e dietas desequilibradas, pode afetar negativamente o 

desenvolvimento puberal e aumentar o risco de puberdade precoce. 

Outro aspecto a ser considerado é a influência das mídias sociais e da exposição a 

conteúdos sexuais precoces na internet, que podem afetar a percepção da sexualidade e do corpo 

pelos adolescentes e potencialmente influenciar o início da puberdade (ATAÍDE E 

CAVALCANTI, 2023). 
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De acordo com Sampaio et al. (2022), a crescente normalização do encurtamento da 

infância tem exposto crianças cada vez mais cedo como mercadorias nas redes sociais, 

buscando fama. Essa tendência pode ser ainda mais preocupante quando consideramos o 

fenômeno da puberdade precoce. Com a puberdade ocorrendo em idades mais jovens, crianças 

e adolescentes podem se encontrar em uma situação vulnerável diante da influência da mídia. 

Além disso, pode influenciar diretamente o desenvolvimento das Funções Executivas 

(FEs) durante a adolescência. As FEs são cruciais para o controle cognitivo e comportamental, 

permitindo aos indivíduos coordenar seu comportamento de maneira adaptativa em várias 

situações. No contexto da puberdade precoce, o desequilíbrio entre o desenvolvimento físico e 

cognitivo pode impactar as FEs de várias maneiras. Por exemplo, pesquisas sugerem que a 

puberdade precoce pode estar associada a diferenças na maturação cerebral, afetando áreas 

responsáveis pelo controle cognitivo, como o córtex pré-frontal (SALLES et. al, 2016). 

O autor ainda destaca: 

 

 
Há evidências que apontam para um vínculo específico entre a maturação sexual em 

adolescentes e as mudanças desenvolvimentais na emoção e na motivação, que 

caracterizam os componentes mais afetivos das FEs. No mesmo período em que a 

maturação pubertal tem início, os adolescentes frequentemente assumem 

comportamentos de risco e tornam-se mais sensíveis a avaliações e opiniões de 

terceiros. (SALLES et. al, 2016, p. 35). 

A citação destaca a interconexão entre a maturação sexual durante a adolescência e as 

mudanças emocionais e motivacionais que caracterizam os aspectos afetivos das Funções 

Executivas (FEs). É fascinante observar como o início da maturação pubertal coincide com uma 

fase crucial em que os adolescentes experimentam uma ampla gama de transformações não 

apenas físicas, mas também psicológicas e comportamentais. 

Essa convergência entre maturação sexual e desenvolvimento emocional e motivacional 

destaca a complexidade do período da adolescência e a importância de considerar não apenas 

os aspectos físicos, mas também os aspectos psicológicos e comportamentais. Compreender 

como esses elementos se entrelaçam é essencial para fornecer apoio e orientação adequados aos 

adolescentes durante essa fase crucial de transição para a vida adulta. 

 

3.2.1. Obesidade 

O início da puberdade é marcado pelo desenvolvimento das características sexuais 

secundárias, que ocorrem devido à atividade gonadal. Nas meninas, esse início se dá pela 

telarca, que é o aparecimento do broto mamário. Enquanto nos meninos, ocorre o aumento dos 

testículos (COUTINHO, 2011). 
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Durante esse processo de maturação hormonal, há o início da pubarca - processo de 

desenvolvimento dos pelos pubianos -, que pode acontecer a partir dos 9 anos no sexo 

masculino, e 8 anos no sexo feminino. Desse modo, é classificada como puberdade precoce, 

aquela que acontece antes desse período. A puberdade precoce é mais expressiva em meninas, 

sendo que 95% dos casos são de causa desconhecida (MADEIRA, 2016). 

O desenvolvimento dessas características sexuais depende da presença de gordura 

corporal, principalmente nas meninas, localizadas majoritariamente na região dos glúteos e 

coxas (NIEYWENHUIS, 2020). Assim sendo, o excesso de tecido adiposo tem sido relacionado 

com a puberdade precoce já que meninas com peso normal têm apresentado uma maior 

probabilidade de menarca em tempo padrão (BIANCHINI, 2022; HEet al., 2017). 

A obesidade é um dos fatores mais significativos associados à puberdade precoce, com 

uma relação bem estabelecida entre o excesso de peso e o início antecipado da maturação 

sexual. Além do aumento da prevalência de puberdade precoce em crianças e adolescentes 

obesos, a obesidade também está associada a complicações metabólicas e endócrinas que 

podem influenciar o desenvolvimento puberal (OLIVEIRA et al, 2014). 

Um dos mecanismos pelos quais a obesidade pode contribuir para a puberdade precoce 

é através da produção excessiva de hormônios adipocitários, como a leptina, que podem 

estimular a secreção de gonadotrofinas e acelerar o início da puberdade (OLIVEIRA, 2019). 

Além disso, o tecido adiposo em excesso pode aumentar a conversão periférica de andrógenos 

em estrogênios, levando a níveis mais elevados de estrogênio circulante, o que pode 

desencadear o desenvolvimento de características sexuais secundárias precoces (FEBRASGO, 

2019). 

O Dr. Sonir Antonini (2019) apresentou um estudo em desenvolvimento em Manaus 

Amazonas, que sugere uma associação entre excesso de peso e menarca precoce em meninas. 

Segundo o estudo, a cada aumento de 1 ponto na pontuação Z do índice de massa corporal 

(IMC), houve uma diminuição de 4 meses na idade da menarca, conforme ilustrado no Gráfico 

1. 

O médico ressalta que embora o excesso de peso não necessariamente cause puberdade 

precoce, os dados deste e de outros estudos indicam que ele pode antecipar o início da 

puberdade, como indicado pela idade da menarca. Dr. Antonini sugere que a leptina pode 

desempenhar um papel crucial nesse processo, pois estimula a secreção do hormônio liberador 

de gonadotrofina (GnRH). A leptina, produzida no tecido adiposo periférico, é um sinalizador 

importante da puberdade, e sua concentração aumentada em meninas obesas pode influenciar a 

secreção de GnRH, antecipando o início da puberdade. 
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peso 

Gráfico 1: Menarca vs. IMC: Tendência maior de ocorrência de menarca em meninas com excesso de 
 

Fonte: OLIVEIRA, 2019 

 

No entanto, o médico observa que essas descobertas são controversas, já que há estudos 

que sugerem um possível efeito supressivo da adiposidade sobre o GnRH durante a puberdade. 

Segundo ele, a adiposidade excessiva na ausência de esteroides sexuais pode levar a uma 

supressão leve do eixo hipotálamo-hipófise-gônadas (HHG) em meninas pré-púberes, 

resultando em níveis mais baixos de hormônio luteinizante (LH) em meninas com excesso de 

peso (um achado controverso). Portanto, Dr. Antonini enfatiza a necessidade de mais pesquisas 

para esclarecer os mecanismos subjacentes e a relação de causa e efeito nesse contexto 

(OLIVEIRA, 2019). 

Um estudo realizado por Balancari et al. (2018) em Santiago, Chile, com 867 crianças, 

revelou que 51% estavam com excesso de peso, sendo 24% com sobrepeso e 27% com 

obesidade. Embora a obesidade fosse mais prevalente entre os meninos, não houve diferença 

estatisticamente significativa. Entre as crianças menores de 8 anos, foram observadas taxas de 

8,13% de desenvolvimento de tecido mamário e 0,9% de presença de pelos pubianos em 

meninas, e de 8,55% de crescimento genital e 3,16% de pelos pubianos em meninos menores 

de 9 anos. 

O estudo encontrou uma correlação significativa entre telarca precoce e estado 

nutricional, indicando que meninas com sobrepeso têm um risco 25,5 vezes maior de 

desenvolver telarca precoce, enquanto aquelas com obesidade têm um risco 46,93 vezes maior, 

com resultados não similares nos meninos. Isso destaca a importância da saúde nutricional na 
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infância para evitar complicações relacionadas ao desenvolvimento precoce de características 

sexuais secundárias (BALANCARI et al, 2018). 

Em resumo, a obesidade desempenha um papel significativo no desenvolvimento da 

puberdade precoce, agindo através de uma variedade de mecanismos fisiológicos e endócrinos. 

A compreensão desses mecanismos é fundamental para o desenvolvimento de estratégias 

eficazes de prevenção e intervenção para mitigar os efeitos adversos da obesidade na saúde 

pubertal e ao longo da vida. 

3.2.2. Consumo alimentar 

A alimentação possui papel fundamental para o crescimento e desenvolvimento infantil, 

e apresenta influência na maturação sexual (FISHER; EUGSTER, 2014; KARLBERG, 2002). 

De acordo com Maclure et al. (1991) não há associação entre a menarca e o consumo 

de macronutrientes. Por outro lado, segundo Petridou et al. (1996), existe relação entre a 

ingestão de gordura, idade da menarca materna, macronutrientes e variáveis antropométricas, 

com o início da menarca. No Canadá, foi realizado um estudo com meninas de 6 a 14 anos, foi 

observado que a amenorréia primária estava associada com uma maior ingestão de fibra 

dietética (KOO et al. , 2001) 

Alves et al. (2007) destacam que alguns produtos com potencial de interferência no 

funcionamento do sistema endócrino, esporadicamente, podem estar contaminados. A exemplo 

de carnes e produtos como a soja. Eles sugerem que o ambiente ao qual está exposto pode estar 

associado às ações do estrogênio, logo, causando distúrbios na puberdade infantil. 

Disruptores endócrinos são substâncias externas que podem interferir na síntese, 

segregação, transporte, metabolismo, ligação ou eliminação de hormônios no organismo. 

Vários aditivos alimentares têm sido reconhecidos como disruptores endócrinos, podendo 

impactar o sistema hormonal e resultar em alterações no desenvolvimento puberal (CORREIA 

E FONTOURA, 2015). 

Os aditivos alimentares, enquanto disruptores endócrinos, têm sido associados ao 

aumento na ocorrência de puberdade precoce. A compreensão dessas relações é crucial para a 

implementação de estratégias eficazes de prevenção e intervenção. Investimentos em pesquisas 

com seres humanos, indo além dos estudos em animais, juntamente com a conscientização da 

população e dos formuladores de políticas públicas, são fundamentais para combater a 

puberdade precoce e proteger a saúde das crianças e jovens (DA SILVA et al, 2024). 

Além disso, é essencial conduzir pesquisas adicionais para identificar outros possíveis 

aditivos alimentares com efeitos disruptivos no sistema endócrino, visando o desenvolvimento 
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de estratégias mais eficazes de prevenção e intervenção. Medidas como a promoção de uma 

dieta saudável e orgânica, a redução do consumo de alimentos ultraprocessados e embalagens 

plásticas, juntamente com a implementação de políticas públicas de segurança alimentar, 

podem contribuir significativamente para diminuir a exposição a esses disruptores endócrinos 

e, por conseguinte, reduzir a prevalência de puberdade precoce (DA SILVA et al, 2024). 

Um estudo piloto que teve como objetivo avaliar o hábito nutricional de 50 crianças do 

sexo feminino, demonstrou que garotas com diagnóstico de puberdade precoce, realizavam 

todas as principais refeições e lanches ao longo do dia (KOÇ, 2018). De acordo com Moffat 

(2010), as crianças são incentivadas a consumir lanches nas refeições, no entanto são lanches 

com “calorias vazias”, ou seja, com alta densidade energética, mas com baixo valor nutricional 

e isso pode fazer com que a puberdade precoce torne-se uma realidade cada vez mais frequente, 

devido às alterações a nível hormonal que podem ser causadas pelo consumo excessivo de 

alimentos industrializados. Ainda de acordo com Koç (2018), 20% das meninas que 

apresentavam sinais e sintomas ou diagnóstico de puberdade precoce consumiam alimentos do 

tipo fast food pelo menos uma vez por semana. Isso evidencia que a alimentação possui 

associação com o diagnóstico de puberdade precoce, sendo importante que haja uma educação 

alimentar e nutricional, tanto para os familiares quanto para as crianças. 

Os fitoestrógenos são moléculas que possuem atividade estrogênica, descritos 

principalmente por isoflavonas e lignanas. Esses componentes agem através da ligação com um 

receptor de estrogênio, pois possuem uma estrutura química semelhante. Auxiliam para uma 

melhor qualidade de vida, com efeitos antimutagênicos, antiproliferativos, antioxidantes e 

antiangiogênicos (SANTOS, 2022). 

Na alimentação da criança, os fitoestrógenos se tornam extremamente importantes por 

se apresentarem nas fórmulas à base de leite de soja. Um estudo realizado com adultos expostos 

a leite de soja quando crianças não encontraram prejuízos à saúde reprodutiva. A Academia 

Americana de Pediatria não recomenda restringir essas fórmulas, devido ao fato que 

fitoestrógenos derivados da soja possuem baixa afinidade por receptores de estrógeno e baixa 

potência estrogênica em bioensaios (ALVES et al, 2007). 

Uma abordagem nutricional que promova uma dieta balanceada e saudável desde a 

infância é essencial para garantir um desenvolvimento puberal adequado e prevenir 

complicações relacionadas à puberdade precoce. Além disso, a educação alimentar e 

nutricional, tanto para os pais quanto para as crianças, é fundamental para promover hábitos 

alimentares saudáveis e prevenir o desenvolvimento de distúrbios puberais precoces (NEVES 

E BASTOS, 2022). 
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A ingestão reduzida de ácido graxo saturado demonstra uma associação com o início da 

menarca. Ao subdividir a amostra entre baixa e alta ingestão de ácido graxo saturado, observou- 

se uma diferença significativa na ingestão de macronutrientes entre os grupos. Futuras 

investigações que explorem a relação entre a ingestão de macronutrientes, marcadores 

inflamatórios e o início da menarca são necessárias para uma compreensão mais abrangente 

dessa conexão (TEIXEIRA et al, 2013). 

 

3.2.3. Leptina 

A leptina é um hormônio peptídico pró-inflamatório, descoberto em camundongos 

obesos nos Estados Unidos da América (EUA) em 1994 pelo grupo de Friedman e 

colaboradores. Seu nome é derivado da palavra grega "leptos", que significa "magro". Com um 

peso molecular de 16 kDa, a leptina é produzida pelo gene lep, localizado no cromossomo 

7q31.3, e é composta por 167 aminoácidos (ZHANG E CHUA, 2018). 

Embora seja principalmente produzida pelo tecido adiposo branco, a leptina também é 

encontrada em uma variedade de outros tecidos, incluindo placenta, glândula mamária, ovário, 

músculo esquelético, estômago, hipófise e tecido linfóide. O splicing alternativo e o 

processamento pós-traducional do mRNA de LepR resultam em pelo menos cinco isoformas 

de LepR, classificadas por letras (LepRa-e) (DONATO JR. Et al, 2010). 

Dentre as suas principais funções, destacam-se a regulação do metabolismo energético, 

a indução da saciedade alimentar e o estímulo do gasto energético. A leptina também 

desempenha um papel na redução da glicose plasmática ao diminuir a produção de glicose pelo 

fígado (YADAV et al., 2013). 

Além disso, é considerada um biomarcador para gordura corporal, influenciando na 

oxidação lipídica e apresentando múltiplas pleiotropias, dependendo da expressão do gene nos 

órgãos periféricos e no sistema nervoso central (SNC). As diferentes funções da leptina podem 

ter efeitos benéficos ou prejudiciais para o organismo, sendo sua ação determinada pela 

quantidade produzida e secretada por este hormônio (GUERRERO-GARCIA et al., 2016). 

A relação entre a menarca e o sistema reprodutor feminino e a leptina tem sido objeto 

de pesquisa nos últimos anos, demonstrando uma correlação positiva entre a leptina e medidas 

de composição corporal, como massa de gordura corporal, IMC, peso e medidas 

antropométricas em meninas. O aumento da massa de gordura corporal, bem como sua 

distribuição específica no corpo feminino, resulta em elevadas concentrações de leptina no 

sangue (KULIK-RECHBERGER et al, 2008). 

É sabido que o aumento das concentrações de leptina plasmática exerce uma ação direta 
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como hormônio regulador do sistema reprodutor, influenciando o processo pubertário. Sua 

função é considerada de extrema importância durante esse período, pois é vista como um agente 

permissivo para o início da puberdade (FRITZ ESPEROFF, 2015). 

De acordo com a teoria da "quantidade de gordura corporal necessária para ocorrer a 

menarca", do ponto de vista fisiológico, o processo se inicia com o aumento do tecido adiposo. 

Esse aumento desencadeia elevadas concentrações de leptina sanguínea. Quando a 

concentração de leptina atinge um determinado nível, ela estimula a liberação de GnRH pelo 

hipotálamo. Esse aumento do GnRH leva a menina a iniciar seu ciclo menstrual. Portanto, o 

primeiro fator desencadeador da menarca seria o aumento do tecido adiposo. (MEIRA et al, 

2009). 

A gordura acumulada na região coxofemoral produz quantidades maiores de leptina em 

comparação com a gordura localizada no tronco. Além disso, a gordura do quadril é um 

importante preditor da concentração de leptina sanguínea e, consequentemente, influencia na 

idade de menarca. Estudos demonstraram uma correlação inversamente proporcional entre o 

aumento da leptina sanguínea e a idade de menarca, com picos em torno dos 12 anos, que é a 

idade média de ocorrência da menarca. Isso ocorre porque o aumento das concentrações 

sanguíneas de leptina é um dos primeiros sinais de iniciação e ativação do eixo hipotálamo- 

hipófise-gonadal (HPG), resultando no aumento dos níveis de hormônios esteroides 

(MOSCHOS et al, 2002). 

Constata-se uma clara relação entre a leptina e o sistema reprodutor feminino, 

especialmente durante o processo de puberdade. Evidências sugerem que as concentrações de 

leptina estão diretamente relacionadas à quantidade de tecido adiposo e aos estágios de 

maturação, enquanto estão inversamente relacionadas à idade de menarca. Além disso, em 

meninas e mulheres atletas com distúrbios no sistema reprodutor, as concentrações de leptina 

são inferiores em comparação com não atletas, o que evidencia a interconexão entre tecido 

adiposo, leptina, sistema reprodutor e exercício físico (MEIRA et al, 2009). 

 

3.2.4. Exposição a xenobióticos, ftalatos e metais tóxicos 

A exposição a xenobióticos, ftalatos e metais tóxicos tem sido associada ao aumento da 

incidência de puberdade precoce em crianças e adolescentes, representando uma preocupação 

significativa em saúde pública devido aos potenciais efeitos adversos dessas substâncias no 

desenvolvimento sexual e hormonal (DO NASCIMENTO, 2017). 

Atualmente, é amplamente reconhecido que fetos e crianças nos primeiros anos de vida 

são particularmente suscetíveis aos efeitos dos contaminantes ambientais, os quais podem 
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interferir nos processos de desenvolvimento. Essa sensibilidade é devido ao entendimento de 

que exposições ambientais durante esse período podem ocasionar alterações permanentes na 

estrutura do organismo, na fisiologia e no metabolismo, resultando em uma predisposição ao 

desenvolvimento de sérias patologias crônicas ao longo da vida (HEINDEL et al., 2015). Entre 

essas patologias estão incluídas obesidade, diabetes, hipertensão, doenças cardiovasculares, 

asma, alergias, doenças imunológicas e autoimunes, distúrbios do neurodesenvolvimento e 

neurodegenerativos, alterações no período da puberdade, distúrbios endócrinos, infertilidade, 

câncer, depressão e distúrbios psiquiátricos; (VRIJHEID et al., 2016). 

Existem períodos críticos no desenvolvimento humano, que ocorrem durante a vida 

intrauterina, pós-natal e puberdade, nos quais o organismo é especialmente vulnerável a efeitos 

disruptivos. Durante esses períodos, exposições a agentes químicos ambientais podem induzir 

alterações epigenéticas, resultando em efeitos adversos (CHOI et al., 2017). 

Os xenobióticos são substâncias estranhas ao organismo humano e podem incluir uma 

variedade de compostos, como produtos químicos industriais, pesticidas, herbicidas, produtos 

farmacêuticos e poluentes ambientais. A exposição a essas substâncias tem sido associada a 

uma série de efeitos adversos à saúde, incluindo distúrbios endócrinos e perturbações no 

desenvolvimento puberal (AMG SAÚDE, 2023). 

Essa disrupção hormonal pode levar ao desenvolvimento precoce da puberdade, 

principalmente em crianças e adolescentes expostos durante períodos sensíveis de 

desenvolvimento. Os xenobióticos podem atuar como desreguladores endócrinos, mimetizando 

ou bloqueando a ação dos hormônios endógenos, interferindo nos processos de sinalização 

celular e afetando a expressão de genes envolvidos na regulação hormonal e no 

desenvolvimento puberal (VALADARES, LP. PFEILSTICKER, 2012). 

Além disso, a exposição a xenobióticos durante a gestação e a infância tem sido 

associada a efeitos de longo prazo no desenvolvimento puberal, aumentando o risco de 

puberdade precoce, distúrbios hormonais, entre outras doenças pediátricas endocrinológicas ao 

longo da vida (DEPARTAMENTO CIÊNTIFICO DE ENDOCRINOLÓGIA, 2021). 

Os ftalatos são uma classe de compostos químicos amplamente utilizados na produção 

de plásticos flexíveis, produtos de cuidados pessoais, cosméticos e fragrâncias. Sua presença é 

ubíqua no ambiente e no cotidiano, o que aumenta o risco de exposição humana. Eles são uma 

classe de compostos químicos derivados do ácido ftálico, frequentemente utilizados como 

aditivos para conferir maleabilidade ao plástico. Encontram-se presentes em uma variedade de 

produtos, como produtos de higiene pessoal, cosméticos, tintas, tubos de PVC, embalagens de 

alimentos, adesivos, plásticos, brinquedos e borrachas escolares (CAVALCANTE, 2020; 
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FONTENELE et al, 2010) 

Esses compostos têm sido associados a interferências na função reprodutiva masculina. 

Estudos observacionais sugerem que os ftalatos possuem ação anti-androgênica em humanos. 

Por exemplo, Swan et al (2005) demonstraram uma correlação inversa entre a concentração de 

ftalatos na urina materna e a distância urogenital em fetos masculinos. Da mesma forma, Main 

et al (2006) evidenciaram uma associação inversa, dependente da dose, entre os níveis de 

ftalatos no leite materno e os níveis de testosterona em meninos aos 3 meses de idade. 

Em seres humanos, a exposição a interferentes endócrinos tem sido associada a uma 

série de condições adversas, incluindo oligospermia, alterações na produção de hormônios 

esteroides, criptorquidia, hipospadia, endometriose, puberdade precoce, aborto, infertilidade, 

distúrbios de comportamento e doenças autoimunes. A exposição a xenoestrógenos durante a 

vida intrauterina, infância ou adolescência tem sido relacionada ao aumento da incidência de 

câncer de mama e puberdade precoce ou acelerada (FONTENELE et al, 2010). 

Além disso, estudos indicaram que a exposição a metais tóxicos durante a infância e a 

adolescência também é um fator que pode interferir no funcionamento do sistema endócrino, 

perturbando a regulação hormonal e o desenvolvimento sexual. Além disso, esses metais podem 

ter efeitos diretos nos tecidos reprodutivos, contribuindo para a puberdade precoce 

(VALADARES, LP. PFEILSTICKER, 2012). 

Em suma, a exposição a xenobióticos, ftalatos e metais tóxicos representa um 

importante fator de risco para o desenvolvimento da menarca. Compreender os mecanismos 

pelos quais essas substâncias afetam o sistema endócrino e o desenvolvimento puberal é 

fundamental para a implementação de estratégias de prevenção e intervenção eficazes para essa 

condição. 
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4 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

O presente estudo abordou uma série de fatores complexos e inter-relacionados que 

influenciam o fenômeno da puberdade precoce. Desde a obesidade e o consumo alimentar até 

a exposição a xenobióticos, ftalatos e metais tóxicos, diversas variáveis foram analisadas para 

compreender melhor essa questão de saúde pública. 

Ficou evidente que a puberdade precoce é um fenômeno multifacetado, influenciado por 

uma interação complexa entre fatores genéticos, ambientais e comportamentais. A obesidade, 

em particular, emergiu como um dos principais impulsionadores desse processo, com sua 

associação bem estabelecida com o início antecipado da maturação sexual, tanto em meninas 

quanto em meninos. 

Além disso, o consumo alimentar, especialmente a ingestão de alimentos ultraprocessados e 

a exposição a substâncias químicas presentes em produtos comuns do cotidiano, como os 

ftalatos e metais tóxicos, também desempenham um papel significativo no desenvolvimento da 

puberdade precoce. 

A compreensão desses fatores e de seus mecanismos subjacentes é crucial para o 

desenvolvimento de estratégias eficazes de prevenção e intervenção. Políticas públicas que 

promovam uma alimentação saudável, reduzam a exposição a substâncias tóxicas no ambiente 

e incentivem estilos de vida saudáveis desde a infância são fundamentais para enfrentar esse 

desafio. 

Além disso, a pesquisa contínua é essencial para aprofundar nosso conhecimento sobre esses 

fatores e desenvolver abordagens cada vez mais eficazes para prevenir e mitigar os efeitos da 

puberdade precoce na saúde das crianças e adolescentes. 

Portanto, somente por meio de uma abordagem integrada e colaborativa, envolvendo a 

comunidade científica, profissionais de saúde, formuladores de políticas públicas e a sociedade 

em geral, poderemos enfrentar efetivamente esse desafio de saúde pública e garantir um 

desenvolvimento saudável e equitativo para as futuras gerações. 
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