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Ele defendeu Callas 

Voltaire 

Frase encontrada no túmulo de Voltaire, colocada 
como desejo do próprio filósofo. Callas foi um pai de 
família que sofreu de todas as injustiças possíveis, foi 
morto e sua família herdou o legado de injustiças. 
Voltaire foi um profundo defensor da família Callas e 
da liberdade humana. 

 

Com respeito aquele tempestuoso vento chamado 
Euroclidão [...] faz uma diferença espantosa entre você 
olhá-lo, lá fora, de uma janela envidraçada, na qual a 
geada está do lado externo, e você observá-lo de outra 
janela, sem caixilhos, na qual a geada está de ambos os 
lados, e da qual a brava Morte é o único vidraceiro 
[...]. Sim, estes olhos são janelas, e este meu corpo é a 
casa. Que pena, aliás, que não hajam tapado as fendas 
e rachas, e enfiado alguns trapos aqui e lá. Mas agora é 
muito tarde para fazer melhoramentos. O mundo já 
está terminado [...]. Pobre Lázaro, batendo os dentes 
junto ao meio-fio da calçada que lhe serve de 
travesseiro, e deixando cair os farrapos com seu tiritar, 
poderia tapar os ouvidos com trapos e pôr na boca um 
sabugo, e contudo isso não afastaria o tempestuoso 
Euroclidão [...]. Euroclidão, diz o velho Dives (rico) 
em seu manto de seda vermelha [...] ‘Que bela noite 
gelada; como resplende o Órion; que aurora boreal’ 
[...]. Ora é mais espantoso Lázaro ter de jazer 
encalhado no meio-fio, em frente à porta do Dives, do 
que um iceberg atracar numa das Moluscas. 

Herman Melville  

Moby Dick 

 
  



  

 

 

 

RESUMO 

 

 

O objetivo deste estudo foi investigar a associação entre maturação sexual precoce e obesidade em 

meninos e meninas de 10 a 14 anos de Florianópolis. Participaram do estudo 629 escolares entre 10 

e 14 anos (277 meninos e 352 meninas), obtidos de duas escolas públicas e duas escolas privadas da 

região central do município. Foi utilizado o índice de massa corporal (IMC) para determinação de 

sobrepeso e obesidade, com os pontos de corte e os valores de LMS por sexo e idade de Conde & 

Monteiro (2006). Os valores de LMS de peso e estatura foram obtidos do Centers of Disease 

Control (CDC 2000). Os valores de LMS foram utilizados para obtenção do Z escore. A maturação 

sexual foi avaliada de acordo com os estágios de Tanner (1962). Os indivíduos foram agrupados por 

tercis da idade de acordo com cada estágio e sexo. O 1º tercil foi considerado como maturação 

sexual precoce; e o 2º tercil, como grupo de referência. As meninas com maturação sexual precoce 

são mais pesadas, altas e possuem maiores valores de IMC por idade, bem como maior prevalência 

de sobrepeso incluindo obesidade do que meninas do grupo de referência. Já os meninos com 

maturação sexual precoce são mais altos por idade; contudo não apresentam maior prevalência de 

sobrepeso incluindo obesidade. Os achados deste estudo corroboram aqueles da literatura que 

afirmam que meninas com maturação sexual precoce têm maiores prevalências de obesidade do que 

meninas sem maturação sexual precoce. Em relação aos meninos, o presente estudo não encontrou 

associação entre maturação sexual precoce e obesidade. 

 
 

 

PALAVRAS-CHAVE: Obesidade. Maturação sexual. Escolares. Adolescentes. 



  

 

 

 

ABSTRACT 

 

 

 

The aim of this study was to investigate the relationship among early sexual maturation and obesity 

in students aged 10-14 years from city of Florianopolis. A total of 629 students (277 males and 352 

females) aged 10-14 years were included in the study. The sample was obtained from 2 private 

schools and 2 public schools from Florianopolis city. For determination of overweight and obesity, 

it was used the body mass index (BMI), with both the LMS values and the cut-points for sex and 

age proposed by Conde & Monteiro (2006). The values of LMS for weight and stature was obtained 

by Centers of Disease Control (CDC 2000). The sexual maturation was evaluate by Tanner stages. 

Subjects were grouped using tertiles of age adjusted for each Tanner stage and sex. Subjects in first 

tertile were considered early maturating, while subjects in the second tertile were considered 

reference group. Early maturing girls were heavier, taller and had greater BMI values for age than 

girls of reference group. Also, the prevalence of overweight including obesity of early maturing 

girls was greater. Early maturing boys were taller for age than boys of reference group. The 

prevalence of overweight including obesity was similar in both. The results of this study are similar 

to the others studies which declare that early maturing girls present greater prevalence of obesity 

than non-early maturing girls. In boys, the present study doesn’t show any tendency towards to the 

relationship among early sexual maturation and obesity.  

 

 

KEYWORDS: Obesity. Sexual Maturation. Students. Adolescents 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A obesidade pode ser definida como o excesso de gordura corporal do indivíduo. Sua rede 

causal envolve a inter-relação de aspectos genéticos e ambientais, influenciando características 

fisiológicas e comportamentais determinantes do gasto e do consumo energéticos. Portanto, pode 

ser caracterizada pelo armazenamento de energia proveniente de um longo período de tempo de 

desequilíbrio no balanço energético1. No ser humano, tal armazenamento é realizado quase que 

exclusivamente na forma de gordura (LOOS & BOUCHARD, 2003; SPEAKMAN, 2004). 

A obesidade é considerada uma doença crônica não transmissível, da mesma forma como 

também são diabetes, doenças cardiovasculares e câncer. Tais doenças são hoje as principais causas 

de morte tanto em países desenvolvidos quanto em países em desenvolvimento, o que as torna o 

maior problema de saúde pública na atualidade (WHO, 2002). 

Para indivíduos adultos, a literatura aponta que a obesidade é fator de risco para mortalidade e 

diversos quadros patológicos, como doenças cardiovasculares, diabetes não-insulino-dependentes, 

certos tipos de câncer, doença da vesícula biliar, além de complicações de ordem psicológicas 

(HASLAM & JAMES, 2005; JOUSILAHTI et al., 1996; MANSON et al., 1995; NGHS, 1992; 

WHO, 2000). Já em crianças e adolescentes, estudos também têm apontado que a obesidade é fator 

de risco para mortalidade, doenças cardiovasculares, diabetes tipo II, síndrome metabólica, entre 

outros quadros de morbidade (EBBELING et al., 2002; ENGELAND et al., 2003).  

Em função do aumento da sua prevalência a obesidade tem sido considerada como uma 

epidemia mundial. Nos Estados Unidos da América, dados do NHANES (National Health and 

Nutrition Examination Survey) demonstram que até 1976 houve uma pequena taxa de crescimento 

na obesidade em adultos. A partir daí, tal taxa teve um incremento cada vez maior. A estimativa 

referente ao período de 1999-2002 demonstrava que 65% da população adulta norte-americana se 

encontravam com sobrepeso e 31% com obesidade (NCHS, 2005). O incremento da prevalência de 

sobrepeso e obesidade nas últimas 2 décadas tem acometido tanto os países em desenvolvimento 

como os países desenvolvidos. Tal acometimento pode ser generalizado para todas as faixas etárias, 

sexo e grupos étnicos (EBBELING et al., 2002; WANG et al., 2002). 
                                       
 
 
 
1 Balanço energético é determinado pela relação entre consumo e gasto energético. O balanço energético influencia a 

maquinaria fisiológica que regula o peso corporal, armazenamento de energia e depósito de tecidos, determinando 

também o consumo e gasto energéticos (STUBS & TOLKAMP, 2006). 

 



                                                       
   
           

10 

No Brasil, as estimativas de 3 levantamentos epidemiológicos (1975, 1989 e 1997) nas regiões 

Nordeste e Sudeste (onde se encontram mais de ¾ da população nacional), baseadas no índice de 

massa corporal ≥ 30 kg/m², têm apontado para um crescimento da obesidade na idade adulta, tanto 

nas áreas urbana e rural como em todas as faixas de renda (KAIN et al., 2003). De acordo com a 

estimativa de 1997, a prevalência de obesidade no Brasil era de aproximadamente 12%. Na idade de 

6 a 18 anos, levantamentos epidemiológicos de 1974 e 1997 apresentam o país com uma taxa anual 

de aumento na prevalência de sobrepeso comparável a dos Estados Unidos da América e maior que 

países como China e Rússia. Tal tendência é similar para meninos e meninas, meio rural e urbano. 

Em 1997, de acordo com o critério de diagnóstico proposto por Cole et al. (2000), os dados 

apontavam para uma prevalência de 13,9% de sobrepeso em pessoas de 6 a 18 anos (WANG et al., 

2002). 

No município de Florianópolis, a prevalência de sobrepeso e obesidade tem sido determinada 

nas idades de 7 a 10 anos (ASSIS et al., 2005) e de 15 a 18 anos (FARIAS JUNIOR & LOPES, 

2003). Através do critério proposto por Cole et al. (2000), os valores de sobrepeso incluindo 

obesidade detectados nestas investigações foram de 22,1% e 11,4%, respectivamente. 

Vários estudos vêm apontando para diversos fatores de risco que estão associados com o 

desenvolvimento da obesidade. Condições de saúde da mãe e diabetes gestacional (GILLMAN et 

al., 2003), fumo e outras complicações durante a gravidez (BURKE et al., 2005), peso ao nascer 

(SAYER et al., 2004), duração da amamentação (SHIELDS et al., 2006), crescimento durante os 

primeiros anos de vida (MONTEIRO & VICTORA, 2005), diminuição da atividade física (KIMM 

et al., 2005), consumo de alimentos com alto valor calórico (BLASS et al., 2006), sedentarismo 

(HANCOX et al., 2004), e outros, são exemplos de como a etiologia da obesidade pode envolver 

aspectos de todas as etapas do desenvolvimento do indivíduo, numa relação complexa e imbricada.  

A puberdade é um período crucial em relação ao desenvolvimento da obesidade. Diversos 

estudos têm averiguado a relação que existe entre maturação sexual2 e obesidade (FREEDMAN et 

al., 2003; PIERCE & LEON, 2005; VAN LENTHE et al. 1996). Dessa forma, mudanças hormonais 

                                       
 
 
 
2 A maturação é caracterizada por um processo de evolução do indivíduo, e pode ser entendida como o conjunto de 

mudanças biológicas que ocorrem de forma seqüencial e ordenada, levando os órgãos, sistemas e conseqüentemente, o 

organismo, a atingir o estado maduro, adulto. (FAULKNER, 1996; MALINA & BOUCHARD, 2002; MARTIN et al., 

2001). 
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e conseqüentes mudanças no crescimento físico e na composição corporal durante a puberdade 

podem ser determinantes para o desenvolvimento da obesidade. 

Em meninos e meninas, a puberdade produz diferenças marcantes na relação de mudanças 

hormonais e composição corporal. Nos meninos, há considerável aumento da concentração do 

hormônio testosterona, que tem função de diminuição de lipogênese, e aumento da lipólise e 

hipertrofia muscular e óssea. Já nas meninas, há considerável incremento na concentração 

sanguínea de estrogênios (estradiol, estrona e estriol). Esse hormônio tem efeito maior na 

estimulação de lipogênese (ROGOL et al., 2002; VELDHUIS et al., 2005). 

A maturação sexual precoce é definida como o adiantamento de eventos de maturação sexual. 

A literatura tem amplamente usado estágios de maturação sexual e idade da menarca como 

indicadores da maturação sexual, sendo a idade o indicador da precocidade (MALINA & 

BOUCHARD, 2002; PARENT et al., 2003). Nas meninas, a literatura tem demonstrado que a 

maturação sexual precoce está associada com maiores prevalências de sobrepeso e obesidade 

(HIMES et al., 2004; KAPLOWITZ et al., 2001; WANG, 2002). Nos meninos, poucos estudos têm 

sido feitos para averiguar a relação entre maturação sexual precoce e obesidade, sendo que os 

resultados são ainda divergentes (RIBEIRO et al., 2006; WANG, 2002). 

Diante do exposto de que a obesidade se tornou um problema de saúde pública, com 

conseqüências diretas na taxa de mortalidade e morbidade, de que há um incremento na prevalência 

de obesidade no Brasil e no mundo, de que não foram localizados estudos no município de 

Florianópolis sobre a prevalência de sobrepeso e obesidade na idade de início da puberdade, do fato 

de que poucos estudos têm apontado a relação de maturação precoce e obesidade em meninos, a 

seguinte pergunta foi formulada: 

 

A maturação sexual precoce está associada com sobrepeso e obesidade em meninos e meninas 

escolares de Florianópolis? 
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2 OBJETIVOS 

 

2.1 Objetivo Geral 

 

Determinar a influência da maturação sexual precoce no sobrepeso e obesidade em escolares 

de 10 a 14 anos de ambos os sexos do município de Florianópolis. 

 

2.2 Objetivo Específico 

 

Analisar a associação existente entre maturação sexual precoce e sobrepeso e obesidade em 

escolares de 10 a 14 anos de idade do município de Florianópolis. 
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3 REVISÃO DE LITERATURA 

 

3.1 Obesidade  

 

3.1.1 Conceito 

A obesidade pode ser definida como o excesso de gordura corporal relacionado a um padrão 

de referência populacional (BRAY, 1989; WHO 2000). Seu desenvolvimento depende da relação 

que existe entre consumo e gasto energéticos e segue o princípio da conservação de energia, cuja 

afirmação é de que a energia no universo não pode ser criada nem destruída. Esse princípio foi 

postulado no século XIX, sendo considerada a primeira lei da termodinâmica3. 

Para se manter vivo o ser humano conta com diversos sistemas multienzimáticos que são 

definidos como vias metabólicas. Essas vias metabólicas são na verdade reações químicas que 

ocorrem de maneira coordenada no organismo, dessa forma definindo o metabolismo. Por meio 

dessas reações é que o ser humano provê sua energia a partir de compostos orgânicos (catabolismo) 

e também sintetiza a partir desses compostos substratos energéticos que podem ser armazenados e 

utilizados como fonte energética (anabolismo). Esses compostos orgânicos são obtidos por meio do 

consumo de alimentos. Dessa forma, o ser humano inevitavelmente precisa ingerir alimentos para a 

sua sobrevivência.  O gasto calórico é o reflexo do metabolismo (NELSON & COX, 2002). 

Quando o gasto calórico é maior que o consumo de energia, o suprimento energético é 

mantido através da depleção de tecidos internos (principalmente gorduras e proteínas). Quando o 

consumo energético é maior que o gasto, há o acúmulo de tecidos internos (principalmente gordura 

na forma de tecido adiposo). Isso pode ser demonstrado pela equação: consumo energético = gasto 

energético + armazenamento energético. Portanto, as relações energéticas entre gasto e consumo, 

como já foi dito, seguem a primeira lei da termodinâmica (SPEAKMAN, 2004).  

Em 1930, Newburgh e Johnston publicaram um artigo intitulado de Endogenous Obesity – A 

Misconception. A questão de partida estava relacionada ao fato de que alguns indivíduos que se 

submetiam a uma dieta hipocalórica não diminuíam de peso, chegando às vezes a ter aumentos de 

peso. Diante disso, muitos médicos acreditavam que a etiologia da obesidade não estava relacionada 

com a questão energética. Para averiguar esse problema, os autores relataram um experimento no 

                                       
 
 
 
3 Termodinâmica é um ramo da Física que se baseia na idéia da conservação de energia e que analisa a processo de 

conversão de calor em trabalho (NELSON & COX, 2002). 
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qual dois indivíduos – um sujeito normal e outro com uma doença endócrina relacionada com a 

etiologia da obesidade, eram mantidos em repouso por uma quantidade de dias, sendo o consumo e 

o gasto deles constantemente monitorados. Mesmo em face de uma dieta com déficit calórico (o 

gasto energético sobrepujava o consumo), em certos momentos havia o aumento de peso nos 2 

indivíduos. Os autores foram capazes de demonstrar que tal aumento de peso foi devido à retenção 

hídrica. O princípio da conservação de energia tinha sido mantido, independente da situação 

fisiológica do indivíduo. Dessa forma, houve depleção de substratos internos (gorduras e proteínas) 

para suprir a necessidade energética. 

Portanto, a obesidade pode ser considerada um problema de desequilíbrio no balanço 

energético. O balanço energético é determinado pela relação entre gasto e consumo energéticos. O 

balanço energético acaba modificando a maquinaria fisiológica que regula o peso corporal, 

armazenamento de energia e depósito de tecidos, determinando também o consumo e gasto 

energéticos. Aspectos como temperatura, hipóxia (baixo nível de O2), infecções, doenças, traumas, 

gravidez, crescimento e desenvolvimento, tamanho corporal, atividade física e ingestão de 

alimentos podem ser determinantes do balanço energético (LOOS & BOUCHARD, 2003; STUBS 

& TOLKAMP, 2006).  

Para Speakman (2004), a obesidade é decorrente da interrelação entre genética e ambiente, o 

que determina a fisiologia e o comportamento de indivíduos e tem influência sobre o balanço 

energético. Portanto, a obesidade ocorre quando o desequilíbrio no balanço energético permanece 

por um longo período de tempo, sem que haja alternância de períodos com mobilização energética 

(STUBS & TOLKAMP, 2006). 

Ainda para Speakman (2004), a etiologia da obesidade deve ser entendida a partir de duas 

vertentes. A primeira relaciona a tendência de obesidade em função do tempo. Nessa, é importante a 

análise de grupos de pessoas e questões relacionadas a tais grupos. Na segunda vertente, se tem 

como análise o fato de que em qualquer ambiente vão existir pessoas magras e gordas, independente 

do tempo histórico, condição socioeconômica, etnia, e qualquer outro fator determinante. 

Dessa forma, segundo a primeira vertente, a obesidade está associada a questões 

socioeconômicas, étnicas e culturais. Na maioria dos países ocidentais, há gradativos incrementos 

na prevalência de obesidade. Nesses países parece haver uma relação inversa entre renda e 

escolaridade com obesidade. Além disso, os indivíduos de etnia negra, principalmente as mulheres, 

parecem ter um risco aumentado de desenvolvimento de obesidade. Já nos países em 

desenvolvimento, a relação entre nível socioeconômico e obesidade parece ser positiva 

(EBBELING et al., 2002). Aspectos comportamentais que foram modificados principalmente nos 
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últimos 25 anos são determinantes para o desenvolvimento da obesidade. O sedentarismo, 

representado pelo tempo na frente da televisão e as comodidades da vida moderna; o baixo nível de 

atividade física; o estresse da vida industrial; e o incremento do consumo de alimentos com alto 

valor calórico e baixo valor nutritivo são exemplos de como o comportamento pode determinar o 

desenvolvimento da obesidade (BLASS et al., 2006; HANCOX et al., 2004; HASLAM & JAMES, 

2005; KIMM et al., 2005; LOOS & BOUCHARD, 2003) 

A segunda vertente vai analisar a susceptibilidade de indivíduos ao desenvolvimento da 

obesidade, dando importância à questão genética. Estudos com gêmeos monozigóticos e 

dizigóticos, filhos adotados e familiares são a base desse tipo de análise. Dessa forma, existem 

fortes evidências mostrando a alta determinação genética da obesidade. Estudos com gêmeos 

monozigóticos, dizigóticos ou monozigóticos vivendo separadadamente têm encontrado que a 

hereditariedade explica em torno de 70% a variação de adiposidade corporal (LOOS & 

BOUCHARD, 2003; SORENSEN, 1995). 

Entretanto, é certo que o desenvolvimento da obesidade vai envolver a questão ambiental e 

genética. Assim, a predisposição genética só pode influenciar o desenvolvimento da obesidade 

desde que haja a interação com um ambiente propício. As mudanças no estilo de vida ocorridas nas 

últimas décadas, principalmente nos países industrializados, que influenciaram na diminuição do 

gasto calórico e no aumento no consumo energético, são os maiores determinantes do 

desenvolvimento da obesidade nos tempos atuais (LOOS & BOUCHARD 2003; SPEAKMAN, 

2004; STAUFFACHER & RENOLD, 1964; WYATT et al., 2006). 

 

3.1.2 Importância do estudo da obesidade 

Estudos associativos têm demonstrado a relação existente entre obesidade e mortalidade e 

obesidade e doenças crônicas não transmissíveis, como diabetes, dislipidemias, hipertensão, doença 

arterial coronariana (BRAY 1989; HASLAM & JAMES, 2005; WHO, 2000). 

A relação entre obesidade e mortalidade é amplamente discutida nas revisões de Bray (1989), 

Haslam & James (2005) e WHO (2000). Uma forma de verificar tal associação é a aplicação de 

estudos ou procedimentos estatísticos que possibilitem estabelecer a relação entre as variáveis 

índice de massa corporal (IMC)4 e mortalidade. Os modelos de curva obtidos da associação entre 

                                       
 
 
 
4 O IMC pode ser usado para diagnóstico do estado nutricional. Por meio de pontos de cortes, são obtidos valores de 

IMC que são indicativos de desnutrição, sobrepeso e obesidade. Explicações sobre o seu uso serão dadas no item 3.1.4. 
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estas variáveis podem apresentar várias formas, tais como os formatos de “J”, “U”, “crescente” ou 

nenhuma associação (HASLAM & JAMES, 2005; WHO, 2000). O que determina essas formas é 

principalmente o controle de variáveis de confusão como fumo (já que fumantes são normalmente 

mais magros e têm uma maior taxa de mortalidade) e condições clínicas como hipertensão e 

hiperglicemia (BRAY 1989; WHO, 2000). 

Manson et al. (1995) estudaram a relação entre IMC e mortalidade em 115195 mulheres de 30 

a 55 anos envolvidas num estudo prospectivo de coorte durante 16 anos. O risco relativo de todas as 

mulheres que morreram (4726) demonstrou ser maior para mulheres com IMC abaixo de 19 Kg/m2, 

quando comparado com o risco de mulheres com IMC normal (entre 19 e 25) e IMC 

correspondente a sobrepeso (entre 25 e 29). Portanto, a relação entre obesidade (diagnosticada pelo 

IMC) e mortalidade teve a forma de “U”. Quando havia o ajuste por idade, fumo e manutenção de 

peso estável (dando um total de 531 mortes), o risco relativo teve uma forma de “J”. Dessa maneira, 

parece que o ajuste por fumo e manutenção de peso estável oferece mais indicação da associação 

entre obesidade e mortalidade. A associação entre IMC e mortalidade é mostrada na figura 1. 

 

 

    Índice de massa corporal (IMC) 

 

 

 

Além desses dados associativos, estudos clínicos vêm apontando para a relação que existe 

entre localização/quantidade de adipócitos e o desenvolvimento de doenças. O tecido adiposo, antes 

visto como um simples reservatório de energia passou a ser entendido como um complexo órgão 

com múltiplas funções, fazendo parte da regulação endócrina do organismo. Atualmente é 

reconhecida a existência de uma série de substâncias liberadas pelo tecido adiposo, chamadas de 

Figura 1: Associação entre índice de massa corporal (IMC) e risco relativo de 
mortalidade.  
Retirado de WHO, 2000. O gráfico mostra o aumento do risco a partir do IMC de 25 
(diagnóstico de sobrepeso) e 30 Kg/m2 (diagnóstico de obesidade). 
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adipocinas, cuja ação tem influência na regulação de processos como função endotelial, 

aterogênese, sensibilidade à insulina e balanço energético. Dessa forma, tais adipocinas fazem parte 

direta da fisiopatologia de certas doenças como diabetes, hipertensão, arteriosclerose, dislipidemias, 

doenças coronarianas, entre outras (FONSECA-ALANIZ et al., 2006; RIBEIRO FILHO et al., 

2006; SNIJDER et al., 2006).  

A tabela 1 mostra os problemas associados com a obesidade e o risco relativo aproximado de 

cada um deles. A tabela divide os problemas em três categorias, de acordo com o risco relativo de 

cada problema. Para maiores discussões da plausibilidade biológica da relação obesidade e tais 

quadros clínicos ver referências Bray (1989), Haslam & James (2005) e WHO (2000). 

 

Tabela 1: Risco relativo de problemas de saúde associados com a obesidade.  

Fortemente aumentado 
(Risco relativo muito  
maior que 3) 

Moderadamente aumentado 
(Risco relativo próximo  
De 2 a 3) 

Levemente aumentado 
(Risco relativo entre 1 e 2) 

Diabetes não-insulino-
dependente 

Doença coronariana Câncer de mama e pós-menopausa 
em mulheres; câncer do 
endométrio e de cólon 

Doença da vesícula biliar Hipertensão Anormalidades de hormônios 
reprodutivos 

Dislipedimias Osteoartrite (joelhos) Cisto nos ovários 
Resistência à insulina  Dores nas costas 
Apnéia de sono   
Baixa eficiência da 
respiração 

  

   
Fonte: WHO (2000). 

 

O quadro da obesidade é agravado quando se analisam os dados de prevalência mundial. De 

acordo com o relatório da Organização Mundial da Saúde (WHO, 2000), a prevalência mundial de 

obesidade tem aumentado numa taxa alarmante. O que antes era considerada uma doença que 

acometia países desenvolvidos, a partir das 2 últimas décadas passou também a acometer países em 

desenvolvimento, com taxas de crescimento maior que a dos países ricos (WHO, 2000). 

Dessa forma, o número de pessoas obesas é maior que o número de pessoas desnutridas na 

maioria dos países em desenvolvimento (RAYMOND et al., 2006; WHO, 2000). Portanto, a 

obesidade é hoje considerada uma doença crônica não transmissível, com taxas de incremento que 

lhe dão características epidêmicas, afetando tanto países desenvolvidos quanto países em 

desenvolvimento (RAYMOND et al., 2006; EBBELING et al., 2002; WHO, 2000).  
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O processo de transição demográfica (aumento do % de pessoas acima de 65 anos, diminuição 

da mortalidade infantil), aliado ao fato de a obesidade ser uma doença crônica com proporções 

epidêmicas, faz com que a obesidade seja também analisada em função de aspectos econômicos. 

Assim, o custo econômico advindo da obesidade pode ser visto pela quantidade de dias perdidos de 

trabalho devido a problemas de saúde e pelo custo do tratamento, principalmente devido às doenças 

associadas (RAYMOND et al., 2006).  

Dados da Inglaterra de 1998 mostram que o gasto com obesidade teve um impacto estimado 

na economia do país de £2150 milhões, o que poderia ser evitado com a adoção de estratégias de 

prevenção e tratamento a longo prazo (AVENELL et al., 2004). Dados de 1994 dos Estados Unidos 

da América, estimam que o gasto com obesidade atingiu os US$ 45.800.000,00, um total de 6,8% 

do gasto nacional com saúde (WHO, 2000). 

Assim, a obesidade é considerada uma doença crônica não transmissível que tem influência na 

mortalidade das pessoas e diminuição da expectativa de vida, bem como se apresenta como fator de 

risco para uma série de doenças crônicas e outras patologias e quadros clínicos. A prevalência de 

obesidade vem incrementando no mundo numa taxa nunca vista anteriormente. O impacto dessa 

epidemia na economia dos países e na saúde das pessoas confere uma importância fundamental ao 

estudo da obesidade em relação ao entendimento de suas causas, para que se possam efetivar ações 

na direção de controle, prevenção e tratamento (AVENELL et al., 2004; EBBELING et al., 2002; 

HASLAM & JAMES, 2005). 

 
3.1.3 A obesidade na infância e adolescência 

Os estudos que tratam do tema obesidade nas duas primeiras décadas de vida são 

relativamente recentes quando comparados com os estudos sobre obesidade na idade adulta. Nesse 

sentido, 2 aspectos devem ser destacados para se considerar a importância do tema nas crianças e 

adolescentes: a relação de sobrepeso e obesidade com mortalidade/morbidade e o aumento de 

prevalência no mundo.  

Em relação a dados de mortalidade, os achados na literatura têm demonstrado que sobrepeso e 

obesidade na infância e adolescência estão associados com mortalidade na idade adulta, sendo tal 

associação mais evidente em indivíduos do sexo masculino. Engeland et al. (2003 e 2004), Gunnel 

et al. (1998) e Must et al. (1992) encontraram que o risco de morte por todas as causas na idade 

adulta foi, respectivamente, na ordem de 30, 40, 50 e 190% maior para meninos que tiveram 

sobrepeso e obesidade durante infância e adolescência quando comparados com indivíduos com 

peso normal. Essa probabilidade já é maior mesmo com um ponto de corte referente a um percentil 

igual ou acima de 75, o que é um critério menor do que os pontos de corte normalmente usados em 
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diagnósticos populacionais [maior ou igual a percentil 85 para sobrepeso – ver NCHS (2002) e 

Must et al. (1991)].  

Nas mulheres, os estudos de Must et al. (1992) e Gunnell et al. (1998) não encontraram um 

risco maior de morte na idade adulta em meninas com sobrepeso e obesidade na idade adolescente. 

Engeland et al. (2003 e 2004), entretanto, encontraram que o risco de morte é na ordem de 30 a 40% 

maior para meninas que tiveram o percentil do IMC maior ou igual a 85, e 100% maior para quem 

teve o percentil do IMC maior ou igual a 95 (critério do CDC – Centers for Disease Control and 

Prevention). Van Dam et al. (2006) também encontraram riscos aumentados de morte na ordem de 

30 a 40% para mulheres que aos 18 anos tinham IMC entre 25 e 35 Kg/m2 e na ordem de 120% 

para mulheres que tinham IMC maior que 35.  

Além dos dados preocupantes de mortalidade apresentados anteriormente, diversos estudos 

têm demonstrado a alta associação entre IMC na idade infantil com IMC e adiposidade na idade 

adulta (DESHMUKH-TASKAR et al., 2006; FREEDMAN, et al., 2005; KVAAVIK et al., 2003), 

bem como o risco aumentado de crianças e adolescentes com sobrepeso e obesidade terem maiores 

chances de desenvolvimento de morbidades, como elevada pressão arterial (FIELD et al., 2005), 

aumento do colesterol (SRINIVASAN et al., 1996) e de triglicerídeos (THOMPSON et al., 2007) 

sanguíneo, síndrome da resistência à insulina (SRINIVASAN et al., 2002) e incremento da 

espessura íntima-média carotídea (OREN et al., 2003). 

Nos levantamentos feitos na comunidade de Bogalusa, Louisiana, EUA, Freedman et al. 

(1999) verificaram associação entre obesidade (IMC acima  do percentil 95) e diversos fatores de 

risco para doenças cardiovasculares: colesterol total (CT), triglicerídeos (TG), lipoproteínas de 

baixa (LDL) e alta densidade (HDL), insulina, pressão arterial sistólica (PAS) e diastólica (PAD). A 

amostra consistiu de 9167 crianças e adolescentes de 5 a 17 anos, retirados de levantamentos feitos 

entre 1973 e 1994. As associações mostraram maiores risco de morbidade entre indivíduos obesos 

quando comparados com indivíduos não obesos (abaixo do percentil 85), podendo destacar TG, 

insulina e PAS com respectivos valores de razão de chances (intervalo de confiança) de 7,1 (5,8-

8,6), 12,6 (10-16) e 4,5 (3,6-5,8).  

Dados de estudos clínicos em crianças e adolescentes têm mostrado que indivíduos obesos 

possuem maiores níveis de arterioslerose e lesões nas artérias (McGILL et al., 2000; STRONG et 

al.,1999), diabetes tipo II e prejudicada sensibilidade à insulina, apresentando também 

anormalidade no metabolismo de glicose (GORAN et al., 2003). Além disso, diversas complicações 

hepáticas, renais, músculo-esqueléticas, neurológicas e psicológicas têm sido associadas com a 

obesidade nas duas primeiras décadas de vida (EBBELING et al., 2002). 
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Assim como em adultos, a prevalência da obesidade em crianças e adolescentes têm tomado 

proporções epidêmicas, com crescimento que vem aumentando nas últimas décadas (EBBELING, 

2002). A figura 2 mostra a prevalência de obesidade de acordo com o critério de IMC proposto por 

Cole et al. (2000) para alguns países (Canadá, Alemanha, Rússia, Espanha, Estados Unidos da 

América – E.U.A, Inglaterra, China, Brasil, Austrália), na qual se observa uma variação entre 7,7% 

a  30,0%. Essa referência é uma base internacional para determinar a prevalência de sobrepeso e 

obesidade, o que permite fazer comparações entre países. Maiores explicações são dadas no item 

3.1.4. Na figura, são mostrados dados de prevalência de sobrepeso incluindo obesidade. 

 

 

 

 

 

 

 

Nota: Brasil, Estados Unidos, China e Rússia: 6-18 anos; Canadá: 7-13 anos; Austrália: 2-18 anos; 
Alemanha: 5-14 anos. Espanha: 5-14 anos; Inglaterra e Escócia: 4-11 anos. Dados de sobrepeso incluindo 
obesidade, de acordo com a referência para IMC de Cole et al. (2000). 
Figura 2: Dados de prevalência de obesidade em alguns países do mundo: Canadá, Alemanha, 
Rússia, Espanha, Estados Unidos da América – E.U.A, Inglaterra, China, Brasil, Austrália.  

 

É preocupante a taxa de incremento na prevalência de sobrepeso incluindo obesidade no Brasil 

na idade de 6 a 18 anos. Nas últimas duas décadas, essa prevalência tem aumentado 0,46% ao ano, 

Brasil:13,9% 
Wang et al. (2002) 
 

EUA: 25,6% 
Wang et al. 
(2002) 
 

China:7,7% 
Wang et al. 
(2002) 
 

Rússia:9% 
Wang et al. (2002) 
 

Canadá:30% 
Lobstein et al. (2004) 
 

Austrália:20% 
Lobstein et al. 
(2004) 
 

Alemanha:12,8% 
Frye & Henrich 
(2003) 
 

Espanha:18% 
Lobstein et al. 
(2004) 
 

Inglaterra: 18% 
Lobstein et al. 
(2004) 
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versus 0,22 na China, -1,10 na Rússia, 0,57 nos Estados Unidos e 1% no Canadá, Austrália e Reino 

Unido (LOBSTEIN et al., 2004; WANG et al., 2002). Na população urbana brasileira, essa taxa tem 

sido de 0,63% ao ano (WANG et al., 2002). 

Em Florianópolis, estudo representativo da população de escolares de 7 a 10 anos, realizado 

em 2002, trata da prevalência de sobrepeso incluindo obesidade. Os dados apontam para um valor 

de 22,1% de crianças diagnosticadas com sobrepeso incluindo obesidade, das quais 5,5 % são 

obesas. Esses dados são muito semelhantes aos dados encontrados nas regiões Nordeste e Sudeste 

do Brasil (17,4%) e são menores que os dados dos Estados Unidos (22%), Portugal (31,5%), Itália 

(29%) e Alemanha Ocidental (26,6%) (ASSIS et al.,2005; ASSIS et al., 2006).   

 

3.1.4 O uso do índice de massa corporal para diagnóstico da obesidade 

Além das limitações inerentes a qualquer diagnóstico de obesidade (heterogeneidade dos 

indivíduos devido a questões como diferenças étnicas, sociais, econômicas e culturais), o 

diagnóstico em crianças e adolescentes através do IMC deve ser visto com base em duas questões 

fundamentais. 

A primeira se refere ao processo de crescimento e desenvolvimento5 que produz alterações 

significativas em variáveis como peso, estatura, composição corporal e densidade corporal. Dessa 

forma, o IMC apresenta mudanças significativas ao longo das duas primeiras décadas de vida 

(VELDHUIS et al., 2005; WELLS & FEWTRELL, 2006). Não é objetivo desta revisão tratar 

dessas mudanças com ampla base teórica, mas se deve ressaltar que o diagnóstico da obesidade 

deve ser feito à luz dessas considerações. Portanto, o uso do IMC e consequentemente o diagnóstico 

de obesidade em crianças e adolescentes deve ser feito relativo à idade e ao sexo (FREEDMAN et 

al.,2005). A outra questão se refere ao fato de que crianças e adolescentes muitas vezes não 

apresentam taxas de mortalidade ou morbidade que possam ser critério de determinação de um 

                                       
 
 
 
5 Crescimento é o incremento no tamanho do corpo como um todo ou no tamanho de partes específicas do corpo. É o 

conjunto de hiperplasia (aumento do número de células), hipertrofia (aumento do tamanho das células) e o incremento 

da quantidade de substância intercelular (entre as células). Já desenvolvimento deve ser visto em dois contextos: o 

biológico e o comportamental. O primeiro se refere à ativação de genes que possam fazer o processo de diferenciação e 

especialização de células. O segundo contexto relaciona à interação do indivíduo com o ambiente (MALINA & 

BOUCHARD, 1991).  
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ponto de corte6 não arbitrário para a obesidade. A saída tem sido proposta pela identificação de 

pontos de corte para a idade a partir do uso de pontos de corte para adultos (COLE et al., 2000; 

CONDE & MONTEIRO, 2006). São ainda muito utilizados para essa faixa etária os pontos de corte 

retirados de amostras de levantamentos populacionais, cujo critério diagnóstico é determinado 

arbitrariamente. Entretanto, tal medida não tem a mesma força do que teria caso fosse determinada 

a partir da associação com algum indicador de mortalidade ou doença. 

O IMC é uma medida derivada da relação entre peso (kg) e estatura2 (m). A origem do IMC 

data do século 19, e foi no século 20 que seu uso foi amplamente difundido inicialmente para 

indivíduos e populações de adultos. No final da década de 1970 é que o uso do IMC foi também 

proposto para diagnósticos nutricionais em crianças e adolescentes (HALL & COLE, 2006) 

O IMC não mede gordura corporal. A medida do IMC reflete o peso por estatura. Como a 

obesidade se refere ao excesso de gordura corporal, o termo obesidade a partir do IMC em algumas 

referências não é mais usado. Por exemplo, a referência do CDC usa risco de sobrepeso e sobrepeso 

no lugar de sobrepeso e obesidade. Entretanto, várias referências ainda usam o termo obesidade 

(COLE et al., 2000; CONDE & MONTEIRO, 2006). 

O uso do IMC tem sido difundido no século 20 devido à facilidade de obtenção das medidas 

de peso e estatura e na relação que foi estabelecida entre IMC e gordura corporal. Freedman et al. 

(2005) citam que estudos têm encontrado que a variabilidade da gordura corporal em adultos 

(medida por absortometria de raio X de dupla energia – DEXA7) explicada pelo IMC é na ordem de 

75%. Já em crianças e adolescentes, essa associação tem sido relatada com menores valores, com 

40% da variabilidade da gordura corporal explicada pelo IMC (FREEDMAN et al., 2005; MEI et 

al., 2002). 

A associação entre IMC e adiposidade é mais acurada em crianças e adolescentes com 

maiores níveis de gordura corporal. Freedman et al. (2005) encontraram que o índice de massa 

                                       
 
 
 
6 Indíce antropométrico representa a relação entre duas variávies antropométricas (IMC, por exemplo). A partir do 

momento em que se tenha uma distribuição desse índice numa amostra, pode-se determinar pontos (na verdade será um 

valor) no qual se encontram um percentual de indivíduos que tenham valores acima ou abaixo desse ponto (valor). O 

ponto de corte, portanto, representa esse ponto retirado de uma distribuição amostral de um índice antropométrico. 

Dessa forma, ele se torna um indicador (WHO, 1995). 
7 Para ver revisão sobre os métodos de diagnóstico de obesidade ver Wells & Fewtrell (2006), Lobstein et al. (2004) e 

Goran (1998). 
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gorda (massa de gordura ÷ altura2) aos 6 e 17 anos de idade incrementou substancialmente somente 

após o IMC ser maior que 1 escore Z (≈ percentil 85). 

Uma das principais limitações do uso do IMC reside no fato de que ele não discrimina o tipo 

de tecido (muscular ou adiposo). Assim, indivíduos com o mesmo IMC podem ter variados 

percentuais de gordura (%gordura). Com as mudanças corporais que acontecem ao longo das duas 

primeiras décadas de vida, essa não discriminação torna-se uma limitação muito importante (HALL 

& COLE, 2006).  

Essa limitação do uso do IMC tem sido uma das explicações apontadas por não ter sido 

verificada relação entre IMC e mortalidade em estudos de coortes (CORRAL et al., 2006; 

LAWLOR & LELON, 2005). Dessa forma, os autores ressaltam a importância de averiguação 

dessas associações com indicadores de gordura corporal. 

Mesmo assim, a Organização Mundial da Saúde (OMS) recomenda o uso do IMC para 

pesquisas populacionais (JAMES, 2005). Wells & Fewtrell (2006) recomendam o uso do IMC para 

diagnóstico do estado nutricional, já que é questionado o uso do IMC para associações com 

composição corporal. 

Desde 1995 que a OMS destaca a necessidade de construção para a população de crianças e 

adolescentes de curvas de referências do IMC e respectivos pontos de corte para baixo peso 

(indicador de desnutrição) sobrepeso e obesidade específicos para cada país. Além disso, a OMS 

também destacou a necessidade de construção de pontos de corte para diagnóstico de sobrepeso e 

obesidade, também para a população de crianças e adolescentes, com base em uma amostra que 

possibilitasse o uso dessa referência no mundo inteiro, permitindo o comparativo entre países 

(JAMES, 2005). 

Cole et al. (2002) reuniram dados de IMC de crianças e adolescentes de 6 países: Brasil, Grã-

Bretanha, Hong Kong, Holanda, Singapura e Estados Unidos da América. Os valores críticos do 

IMC por idade e sexo para determinação de sobrepeso e obesidade foram construídos a partir dos 

dados desses países, sendo os respectivos pontos de corte determinados a partir dos valores de 

referência adulta, idade de 18 anos (25 e 30Kg/m2, respectivamente). 

No Brasil, Conde & Monteiro (2006), em analogia ao estudo de Cole et al. (2000), 

construíram para crianças e adolescentes brasileiros de 2 a 19 anos curvas de referência do IMC por 

idade e sexo. Essa amostra foi retirada de uma base de dados coletada em 1989 pelo IBGE (Instituto 

Brasileiro de Geografia e Estatística). Os pontos de corte para definição dos diferentes estados 

nutricionais (baixo peso, sobrepeso e obesidade) foram determinados a partir dos valores de IMC 

para indivíduos adultos (17,5, 25 e 30 Kg/m2). 
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3.2 Puberdade 

 

A puberdade é definida por uma série de eventos maturacionais que são interrelacionados e 

que promovem mudanças corporais (estirão pubertário), desenvolvimento da função reprodutiva e 

dos caracteres sexuais secundários (SILVA & ADAN, 2003). Nesse período é que acontece a maior 

diferenciação sexual desde a vida fetal e a mais rápida taxa de crescimento linear desde os primeiros 

anos de vida, além do ganho de estatura e peso que irão definir tais variáveis na idade adulta 

(ROGOL et al., 2002). 

Apesar de a puberdade produzir efeitos muito distintos entre os sexos, existe alguns aspectos 

hormonais que são semelhantes entre meninos e meninas. As evidências advindas de estudos 

científicos têm corroborado a hipótese de que o início da puberdade parece ser um evento 

dependente do hormônio do crescimento (GH). Tal hormônio estaria associado com a produção de 

IGF1 pelo fígado, um outro hormônio polipeptídico, cuja ação tem relação com o aumento de 

concentração durante a puberdade do hormônio liberador de gonadotrofina (GnRH), liberado pelo 

hipotálamo. Esse GnRH é que está associado com a liberação de hormônios gonadotróficos (FSH e 

LH – hormônios folículo-estimulante e luteinizante, respectivamente) pela hipófise (PINYERD & 

ZIPF, 2005; VELDHUIS et al., 2005).  

A partir daí é que há considerável diferenciação entre os sexos. FSH e LH têm função de 

estimular as gônadas (testículos e ovários) a produzirem os hormônios sexuais – testosterona e 

estrogênios. Os dois hormônios são produzidos por ambos os sexos. Só que a testosterona se 

apresenta numa concentração sangüínea muito maior no sexo masculino e os estrogênios no sexo 

feminino. Por esse motivo é que a testosterona é o hormônio sexual masculino e os estrogênios o 

hormônio sexual feminino (LONGUI et al., 2001). O termo estrogênios reflete uma série de 

substâncias, sendo as mais estudas a estrona, estriol e principalmente o estradiol (POWERS & 

HOWLEY, 2000) 

Tal processo maturacional acontece num eixo chamado de hipotálamo-pituitária-gônada, já 

que envolve o hipotálamo, a hipófise e as gônadas (testículos e ovários). Anteriormente à maturação 

desse eixo (aproximadamente 2 a 3 anos), há a maturação do eixo hipotálamo-pituitária-adrenal, 

onde há a liberação de hormônios do córtex da supra-renal (MATSUDO & MATSUDO, 1991). 

A maturação desses dois eixos e a conseqüente liberação hormonal é que está associado com o 

desenvolvimento das células sexuais – espermatozóides e óvulos –, e das características sexuais 

secundárias – pêlos, seios, órgão genital, voz (PARENT et al., 2003; ROGOL et al., 2002). Na 

figura 3 são apresentados a idade cronológica da menarca (1ª menstruação), bem como o início e a 
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duração do desenvolvimento de pêlos púbicos, genitália nos meninos e seios nas meninas, e estirão 

de crescimento.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3: Desenvolvimento das características sexuais secundárias, estirão de crescimento e 

velocidade máxima de estatura em meninos e meninas durante a puberdade.  

Fonte: Faulkner (1996) e Pinyerd & Zipf (2005) 
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O estirão de crescimento é caracterizado como o aumento na velocidade de incremento da 

estatura, sendo a velocidade máxima de estatura8 o indicador mais usual desse acontecimento. 

É evidente a diferença entre meninos e meninas na questão de início, progressão e seqüência 

de eventos maturacionais. Nos meninos, além de haver o início tardio, a progressão também é mais 

lenta em relação às meninas. Nos meninos, o primeiro sinal da puberdade é o incremento no volume 

testicular, que chega a níveis acima de 3 ml. Já nas meninas, o primeiro evento da puberdade é o 

início do estirão de crescimento em estatura (PARENT et al., 2003) 

Além disso, os hormônios sexuais produzem efeitos também no crescimento físico e 

composição corporal. Em relação ao crescimento físico, a testosterona é um hormônio que tem 

função de aumento do crescimento e densidade dos ossos, aumento na massa muscular e diminuição 

de lipogênese. Já o estradiol, um tipo de estrogênio, tem efeito principal no aumento da lipogênese. 

Nesse sentido, a composição corporal é diferentemente modificada entre os sexos. Nos 

meninos, há uma significativa redução do percentual de gordura com a puberdade. Nas meninas, o 

percentual de gordura é aumentado. A estatura também é bem modificada. Após a puberdade, a 

diferença de estatura entre meninos e meninas é maior quando comparada com o início da 

puberdade (VELDHUIS et al., 2005). 

 

3.3 Maturação sexual 

 

3.3.1 Definição 

A maturação sexual é um tipo de maturação biológica e ocorre durante o período da 

puberdade. A maturação biológica pode ser definida como o processo de progressão em direção ao 

estado biológico maduro, acontecendo a especialização e a diferenciação celular (FAULKNER, 

1996; MALINA & BOUCHARD, 1991; ROGOL, 2002). Os métodos mais empregados para 

determinação da maturação biológica estão descritos no quadro 1, onde também são descritos 

algumas características desses métodos9.  

A avaliação da maturação sexual é o método mais empregado em estudos populacionais para 

avaliação da maturação biológica devido a sua facilidade de aplicação e baixo custo. A idade da 

                                       
 
 
 
8 Representa a idade na qual acontece a maior velocidade de ganho na estatura durante o período de estirão pubertário 

(MALINA & BOUCHARD, 1991). 
9 Para maiores descrições dos métodos, ver Malina & Bouchard (1991). 
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menarca e os estágios de maturação sexual propostos por Tanner em 1962 (ver anexos 1 e 2) são os 

métodos mais amplamente utilizados para avaliação da maturação sexual (MALINA & 

BOUCHARD, 1991). 

A planilha de Tanner consiste em 5 figuras de desenvolvimento de órgão genital para meninos 

e seios para meninas e 4 figuras para desenvolvimento de pêlos púbicos para ambos os sexos. Cada 

figura representa um estágio de maturação sexual, sendo o estágio 1 de desenvolvimento de órgão 

indicador de estado infantil (pré-púbere) e o estágio 5 indicador de estado maduro adulto. Já em 

relação aos pêlos púbicos, a descrição é a mesma, sendo que cabe ressaltar que não existe figura 

para o estágio 1. O estágio 2 indica o início do desenvolvimento maturacional para cada indicador – 

órgão, seio ou pêlos púbicos. Os estágios 3 e 4 indicam continuidade no processo maturacional 

(Anexos 1 e 2). O quadro 2 descreve os 5 estágios para meninos e meninas. 

A avaliação direta da maturação sexual é feita por meio de um observador. Já na auto-

avaliação, o indivíduo deve indicar qual estágio mais se assemelha com o que ele se encontra. 

Portanto, a auto-avaliação é uma medida mais subjetiva, já que depende da auto-avaliação do 

próprio avaliado. 

A avaliação direta pode ser feita apenas pela inspeção visual ou também pela palpação e 

orquidômetro (para testículos). A palpação e o uso de orquidômetros aumentam a exatidão e 

precisão da avaliação. Isso se torna importante em pesquisas nas quais existam vários avaliadores. 

A obtenção de medidas por meio de orquidômetro e palpação podem minimizar o erro inerente à 

utilização de vários avaliadores, aumentando a confiabilidade inter e intra-avaliador (MALINA & 

BOUCHARD, 1991; PARENT et al., 2003). 

Matsudo e Matsudo (1991) realizaram um estudo de validação da auto-avaliação da maturação 

sexual em 174 indivíduos do sexo feminino (média de 11,5 anos) e 178 indivíduos do sexo 

masculino (média de 13,1 anos). O processo de validação aconteceu com um médico e uma médica 

treinados que realizavam a inspeção e a autoavaliação acontecia em grupos. Dentre os achados se 

destacam: 

1. No total, o percentual de concordância entre avaliador e avaliado foram, para meninas e 

meninos respectivamente, 60,9% e 60% (seios e genital) e 71,3% e 69,7% (pêlos púbicos); 

2. A concordância foi menor nos estágios 2, 3 e 4, variando de 23% para B4 e G3 à 83,7% 

para G4. As maiores concordâncias aconteceram nos estágios 1 e 5. 

3. A reprodutibilidade para avaliadores e avaliado variou de 80% a 90%. 

Os autores consideram a auto-avaliação uma técnica válida para avaliação da maturação 

sexual, apresentando validade moderada a alta e reprodutibilidade alta, podendo ser aplicada a partir 
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dos 6 anos. Martin et al. (2001) recomendam também o uso da auto-avaliação da maturação sexual 

em pesquisas populacionais. 
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Quadro 1: Métodos de determinação da maturação biológica, instrumentos utilizados, formas de determinação, prós e contras de cada método. 

Fonte: Faulkner (1996) e Malina & Bouchard (1991) 

Método Descrição Instrumentos 
utilizados 

Formas de determinação Prós Contra 

Maturação 
esquelética 

É baseado na idade esquelética. A 
idade esquelética é determinada a 
partir da forma óssea de ossos longos 
e curtos. Normalmente se utiliza os 
ossos da mão e do punho.  

Raio X As 3 formas de determinação 
mais conhecidos são: Método 
de Greulich-Pyle, Método de 
Tanner-Whitehouse e Método 
Fels. Cada método tem os 
critérios e populações de 
referências para determinação 
da idade esquelética 

Pode ser utilizado em 
todas as fases da vida 

Uso do raio X 

Maturação 
somática 

Baseado em características 
somáticas, sendo a estatura a medida 
antropométrica mais amplamente 
utilizada. 

Específico para 
a medida de 
interesse. 

Velocidade máxima de estatura 
e percentual de estatura na 
idade adulta 

Facilidade de obtenção 
das medidas e custo 
baixo. Viável para 
estudos populacionais 

Necessidade 
de estudos 
longitudinais 

Maturação 
dental 

Baseado no processo de formação e 
calcificação de dentes permanentes 

Raio X Também dependem de 
populações de referências 

 Uso do raio X 

Maturação 
sexual 

Baseado na avaliação de 
características sexuais secundárias 

Fotos, 
questionários, 
orquidômetros 

Avaliação de órgão genital, 
seio, pêlos, voz, menarca 

Custo baixo, 
viabilidade para estudos 
populacionais e 
validade para 
determinação de 
maturação biológica 
durante adolescência. 

Pode ser 
utilizado 
apenas 
durante o 
período da 
puberdade 
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Quadro 2: Descrição dos estágios de maturação sexual segundo Tannner, 1962 (anexos 1 e 2).  

Meninos Meninas 
Desenvolvimento de órgão 

genital 
Desenvolvimento de pêlos 

púbicos 
Desenvolvimento de seios Desenvolvimento de pêlos púbicos 

G1 O pênis, testículo e escroto 
são infantis. Persiste desde o 
nascimento até o início da 
puberdade 

PH1 Não há presença pêlos 
púbicos 

B1 Seios são pré-
adolescentes. Há uma 
pequena elevação da 
papila somente 

PH1 Não há presença de pêlos 
púbicos 

G2 O testículo e escroto são 
aumentados, mas o pênis 
não. A pele do escroto fica 
levemente avermelhada 

PH2 Há escasso crescimento de 
pelos longos, pigmentados e 
lisos ou levemente 
encaracolado. 
Primariamente se encontram 
na base do pênis 

B2 Estágio de broto mamário. 
Uma pequena saliência é 
formada pela elevação do 
seio e papila. O diâmetro 
areolar amplia. 

PH2 Há escasso crescimento de 
pêlos longos levemente 
pigmentados, primariamente 
ao longo dos grandes lábios 

G3 Há maior crescimento do 
testículo e do escroto, e o 
pênis aumenta, 
principalmente em  
comprimento 

PH3 O pêlo é mais escuro, 
grosso e encaracolado. Os 
pêlos ficam espalhados 
escassamente sobre a 
sínfese púbica 

B3 Há maiores ampliações 
dos seios e aréola com 
nenhuma separação dos 
seus contornos. 

PH3 O pêlo é mais escuro, grosso 
e encaracolado que o estágio 
anterior e se espalha 
moderadamente sobre a 
sínfese púbica. 

G4 Há maior crescimento do 
testículo e escroto. O pênis 
aumenta em comprimento e 
especialmente em largura  

PH4 O pêlo se assemelha à 
qualidade do adulto, mas 
cobre uma área menor  

B4 Há uma projeção da aréola 
e papila, formando uma 
porção destacada acima do 
nível do seio. 

PH4 O pêlo se assemelha à 
qualidade do adulto, mas 
cobre uma área menor. 

G5 A genitália externa está no 
tamanho e forma do adulto 

PH5 O pêlo é considerado aduto, 
tanto em quantidade como 
em qualidade 

B5 O seio se assemelha 
aquele de uma mulher 
madura 

PH5 O pêlo é considerado adulto, 
tanto em quantidade como em 
qualidade 

Nota: Os estágios de desenvolvimento de seios são identificados pela letra B, de órgão genital pela letra G e de pêlos púbicos pelas letras PH.  

Fonte: Faulkner (1996). 
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3.3.2 Idade de início da puberdade e tendência secular 

A idade de início da puberdade (ou idade de início da maturação sexual) é determinada a 

partir da avaliação da maturação sexual. Nas meninas, se tem utilizado a avaliação de seios (estágio 

2 – B2) e idade da menarca para determinação dessa idade. Nos meninos, tal determinação tem sido 

feita por meio da avaliação de órgão genital (estágio 2 – G2) (PARENT et al., 2003). Essa idade de 

início da puberdade é derivada de estudos longitudinais ou de estudos transversais (surveys). 

A figura 4 mostra a idade de início da puberdade em meninas dos Estados Unidos da América, 

Dinamarca, Lituânia e Chile, representada pelo estágio 2 de desenvolvimento de seios (B2) e idade 

da menarca.  

Nos Estados Unidos da América, Sun et al. (2002) e Chumlea et al. (2003) identificaram o 

estágio de desenvolvimento de seios e idade da menarca, respectivamente. O período de idade 

analisada foi de 8 a 19 anos. A amostra foi representativa do país, retirada do National Health and 

Nutrition Examination Surveys - NHANES III, portanto obtida entre os anos de 1988 e 1994. Para 

os estratos (negros, brancos e americanos mexicanos) houve pesos respectivos aos efeitos de 

desenho e tamanho da amostra. Os autores recomendam tais dados como valores de referência para 

o diagnóstico da idade de início da puberdade nos Estados Unidos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Juul et al. (2006) analisaram 1100 escolares caucasianas da Dinamarca na idade de 6 a 19,9 

anos, entre 1991 e 1993. A principal limitação do estudo é não abrangência dos dados para a 

população do país, já que a amostra foi retirada apenas de uma localidade (Copenhage). A avaliação 

da maturação sexual foi feita pela inspeção visual e orquidômetros (testículos). 

Figura 4: Idade de início da maturação sexual, identificada pelo estágio 2 de 
desenvolvimento de seios (B2) e idade da menarca em meninas dos Estados 
Unidos, da Dinamarca, Lituânia e Chile 
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Zukauskaite et al. (2005) analisaram 1231 escolares de 7 a 11,6 anos de 2 cidades da Lituânia. 

Não houve diferença nas variáveis idade e índice de massa corporal entre os selecionados e os não 

selecionados. A limitação é a idade analisada, já que foram analisadas crianças de baixa faixa etária, 

dificultando assim a confiança no valor de média.  

Cordner et al. (2004) estudaram 758 escolares do Chile, cidade de Santiago, entre as idades de 

5,8 e 17 anos. A limitação do artigo é a dificuldade de extrapolação dos resultados para a população 

do Chile, devido ao baixo n e também pela amostragem que se deu apenas em uma cidade. 

Nos homens, poucos estudos têm demonstrado a idade de início da puberdade. Sun et al. 

(2002), demonstraram que a mediana da idade para o estágio 2 de desenvolvimento de órgão foi de 

10,03, 9,2 e 10,29 para brancos, negros e americanos-mexicanos. Já Juul et al. (2006) acharam a 

idade de 11,83 para início da puberdade em caucasianos da Dinamarca.  

Uma questão que vêm chamando a atenção do meio científico é a tendência de mudança nos 

parâmetros de referência para a idade de início da puberdade, o que vem sendo chamado de 

tendência secular.  

Dados da China têm demonstrado gradativas diminuições da idade da menarca nas últimas 

décadas (GRAHAM, 1999; WANG & MURPHY, 2002), bem como dados da Grécia tem 

demonstrado tendência similar em relação à idade referente à velocidade máxima de estatura em 

meninos e meninas (PAPADIMITRIOU, 2001). 

Existem, entretanto, dados diferenciados sobre a tendência secular. Juul et al. (2006) não 

encontraram diferenças para a idade de início da puberdade entre meninos e meninas 

dinamarqueses, comparando dados de 1964 com 1992.  

Sun et al. (2005) compararam três levantamentos representativos da população norte-

americana: National Health Examination Survey (NHES), coletado entre 1966 e 1970; Hispanic 

Health and Nutrition Examination Survey (HHANES), de 1982 a 1984; e o National Health and 

Nutrition Examination Surveys (NHANES III), coletado entre os anos de 1988 a 1994. Os autores 

encontraram que não houve tendência secular em direção à diminuição da idade de início da 

maturação quando comparou o NHES com NHANES III (meninos e meninas brancos e negros) e 

também na comparação entre HHANES e NHANES III (meninos e meninas americanos-

mexicanos). Uma leve tendência para tal mudança foi encontrada apenas para meninos brancos e 

meninos americanos-mexicanos. 

Entretanto, o estudo tem várias limitações metodológicas. O NHES obteve dados de 

maturação sexual a partir dos 12 anos; o HHANES, a partir dos 10. Dessa forma, os dados de 

indivíduos com menos de 12 anos e com menos de 10 tiveram que ser retirados do NHANES III 
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para que pudesse ser feito o comparativo com NHES e HHANES, respectivamente. Isso pode ter 

acarretado em valores enviesados para as idades medianas em cada estágio de maturação sexual. 

Além disso, como a maturação sexual no NHANES III foi feito a partir dos 8 anos de idade, o 

número de sujeitos comparados entre os levantamentos eram, para alguns casos, muito diferentes. 

Para meninos e meninas brancos, o número de sujeitos no NHES era de 3042 e 2625, 

respectivamente; no NHANES III, esse número era de 259 e 291, respectivamente. A outra 

limitação é que no NHES e HHANES não foram apresentados dados de confiabilidade para a 

avaliação da maturação sexual. 

Dados europeus têm demonstrado dados conflitantes em relação à tendência secular. Alguns 

paises demonstram uma taxa media de queda da idade da menarca de 3,6 meses por década 

(Alemanha, Israel, Turquia, Holanda e Hungria). Outros paises (Espanha, Reino Unido, Bélgica, 

Suécia, Itália, Dinamarca) têm demonstrado taxa media de queda de 1 mês ou menos. Aspectos 

referentes à não representatividade nacional, e questões metodológicas como amostragem e 

heterogeneidade ligada a aspectos socioeconômicos e culturais dos paises colocam esses 

comparativos com diversas limitações importantes (ONG et al., 2006). 

No Brasil, Duarte (1993) realizou uma revisão de literatura sobre valores de referência no país 

da idade da menarca e idade nos estágios de maturação sexual. O artigo destaca algumas limitações 

referentes aos estudos apresentados, como tamanho e idade da amostra, bem como não clareza nas 

análises estatísticas realizadas. Diante dessas limitações, o artigo aponta para a idade da menarca 

variando entre 12,2 (Guarulhos e São Caetano do Sul, ambas cidades de São Paulo) e 13,98 anos 

(Monte Belo, Minas Gerais). O artigo estima que a idade em B2 e G2 no país é de 11,3 e 12, 

respectivamente. Comparando com os dados do Chile, Cuba, E.U.A, Grécia, Inglaterra, Israel, 

Suécia, Suíça, o artigo afirma que meninas brasileiras tem o seu início de maturação sexual mais 

tarde e os meninos apresentam similaridade quanto a essa idade. 

 

3.3.3 Maturação sexual precoce 

Por meio da avaliação da idade de início da puberdade, se tem feito o diagnóstico de um 

quadro clínico denominado puberdade precoce, caracterizada pelo processo acelerado de maturação. 

A conseqüência principal do quadro é a menor estatura adulta quando comparado com pessoa 

dentro da faixa de normalidade, já que o processo acelerado de maturação faz com que haja o 

fechamento da cartilagem responsável pelo crescimento ósseo (LONGUI et al., 2001).  

A puberdade precoce pode ser indicativa de uma série de problemas, o que junto com a 

questão da estatura, confere grande importância ao diagnóstico e tratamento do quadro. A etiologia 
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da puberdade precoce pode envolver quadros clínicos como tumores e distúrbios do sistema 

nervoso central, bem como tumores e defeitos enzimáticos na medula supra-renal e nos testículos, 

além de outros (DAMIANI, 2002).  

Midyett et al. (2003) encontraram que em 223 meninas de 6 a 8 anos diagnosticadas com 

puberdade precoce, 12,3 % apresentavam quadros como hipotirerodismo, hiperinsulinemia, 

hiperplasia adrenal congênita, deficiência do hormônio do crescimento, entre outros aspectos 

patológicos. 

A puberdade precoce é determinada pela idade cronológica nos estágios de desenvolvimento 

de seios em meninas (B2) e de órgão genital em meninos (G2). Desde 1940, o diagnóstico da 

puberdade precoce é realizado pela idade limítrofe de 8 e 9 anos nesses estágios, respectivamente 

para meninas e meninos (LONGUI et al., 2001) 

Dados recentes, entretanto, vêm questionando essa idade. Kaplowits & Oberfield (1999) 

determinaram a idade em B2 de 7 anos para meninas caucasianas e 6 para afro-americanas para o 

diagnóstico de puberdade precoce. Apesar das diversas críticas a essa recomendação pela 

comunidade científica (limitações metodológicas, principalmente pelo fato de que não foram feitas 

outras avaliações endócrinas), Midyett (2003) destacou que ainda são necessários mais estudos para 

determinação da idade respectiva ao diagnóstico de puberdade precoce, o que de certa forma 

corrobora o questionamento da idade de 8 anos para diagnóstico da puberdade precoce em meninas. 

Já a maturação sexual precoce é definida como a idade cronológica adiantada de um evento 

maturacional. Para desenvolvimento de seios e órgão genital, a maturação sexual precoce é definida 

como a idade menor que a mediana de idade para cada estágio e sexo. Para a idade da menarca, se 

tem utilizado o mesmo procedimento e também critérios fixos de idade. Assim, estudos têm 

determinado que meninas com maturação sexual precoce são aquelas que tiveram a menarca em 

idades menores que 12 anos (PIERCE & LEON, 2005) ou 11 anos (ADAIR & GORDON 

LARSEN, 2001; BIRO et al., 2006).  

A divisão da idade cronológica em quartis (RIBEIRO et al., 2006) ou quintis (BRATBERG et 

al., 2007) para cada estágio de maturação sexual e sexo tem também sido utilizada na literatura para 

determinar a maturação sexual precoce. Assim, indivíduos no 1º intervalo de distribuição (1º quartil 

ou 1º quintil) são considerados com maturação sexual precoce. A idéia principal que embasa todos 

esses critérios é a mesma: por meio da idade é que se identifica a precocidade.  

A associação entre maturação sexual precoce e obesidade vem sendo tratada na literatura por 

dois caminhos: obesidade ou altos valores de IMC ou adiposidade que influenciam no adiantamento 

de eventos da maturação sexual (maturação sexual precoce); e o início da maturação sexual que está 
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associado com a obesidade ou altos valores de IMC ou adiposidade na idade adulta. A figura 5 

demonstra tais associações. Esse modelo é amplamente aceito para o sexo feminino. 

Diversos estudos transversais têm demonstrado a associação positiva entre indicadores 

maturacionais e obesidade em meninas (ADAIR & GORDON-LARSEN, 2001; HIMES et al., 

2004; KAPLOWITZ et al., 2001; WANG, 2002). Todos esses estudos foram realizados com 

meninas americanas, sendo que somente o estudo de Himes (2004) não foi um estudo populacional, 

avaliando apenas 147 meninas. Esse estudo também foi o único que avaliou somente meninas afro-

americanas. Todos os estudos utilizaram do IMC para diagnóstico de sobrepeso e obesidade. Dessa 

forma, meninas com maturação sexual precoce têm maior chance de serem sobrepesos e obesos do 

que indivíduos com maturação normal. Tais estudos, entretanto, não trazem nenhuma relação de 

causa-efeito devido ao delinamento transversal. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 
Nota: Todos são estudos com delineamento de coorte. Estudos prospectivos são: Biro e Davison; 
retrospectivos são: Demerath, Pierce & Leon, Freedman, Must. Somente o estudo de Davison utilizou de 
medida diferente de idade da menarca. Todos os outros utilizaram da idade da menarca para determinação da 
maturação sexual precoce. 
Figura 5: Relações entre IMC e maturação sexual na infância e puberdade. 
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Em relação a estudos de coorte, Biro et al. (2001) estudaram a relação da idade de inicio da 

maturação sexual (medido através da idade da menarca) e indicadores antropométricos (peso, 

estatura, IMC) em 616 meninas brancas e 539 negras. A taxa de maturação sexual foi definida como 

maturação precoce (meninas que atingiram a menarca com idade menor que o percentil 20), 

maturação tardia (meninas com idade da menarca > percentil 80) e maturação com início médio 

(mid-onset, meninas com idade da menarca entre os percentis 20 e 80). A distribuição da idade da 

menarca do qual foram retirados a idade limite para essas classificações foram retirados da própria 

amostra do estudo. Tais idades limites foram dependentes da raça da menina (branca ou negra). 

A grande diferença desse estudo é sua característica longitudinal, no qual os indivíduos eram 

avaliados anualmente, entre as idades de 9 e 19 anos. Isso permite a determinação correta da idade 

da menarca bem como a utilização das variáveis antropométricas numa escala contínua, não 

dicotomizada, como no caso do IMC. A figura 6 mostra a relação entre IMC e idade cronológica de 

acordo com a taxa de maturação sexual no estudo de Biro et al. (2001). 

Davison et al. (2003) também utilizaram de um estudo longitudinal para verificar a associação 

entre índices antropométricos (% gordura, circunferência da cintura e IMC) nas idades de 5 e 7 anos 

com eventos maturacionais na idade de 9 anos (estágios de Tanner e concentração sanguínea de 

estradiol) em 180 meninas americanas. Os resultados apontam que meninas com maiores valores de 

índices antropométicos nas idades de 5 e 7 anos possuem maior chance de ter eventos maturacionais 

adiantados (a maturação precoce foi diagnostica por um critério que envolvesse estágios de Tanner 

e concentração sanguínea de estradiol). 

Dados sobre a relação entre maturação sexual e IMC ou adiposidade no sexo masculino têm 

sido relatado. Wang (2002) verificou a associação entre sobrepeso e obesidade com maturação 

sexual precoce (determinado por meio dos estágios de Tanner), em 1501 meninos e 1520 meninas 

americanas entre as idades de 8 a 14 anos. Esses dados foram retirados do NHANES III, entre 1988 

e 1994. O delineamento do estudo foi tranversal. A associação de IMC/adiposidade teve a direção 

positiva esperada nas meninas. Entretanto, nos meninos essa associação teve a direção oposta, isto 

é, negativa. Assim, o autor conclui que a maturação sexual precoce serviu como fator de proteção 

para o sobrepeso e obesidade e está associado com menores níveis de adiposidade em meninos. 
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Figura 6: Mediana do IMC para idade cronológica segundo idade da menarca em meninas brancas 
(A) e negras (B) entre as idade de 9,5 e 19,5 anos.  
Gráficos retirados de Biro et al. (2001). 
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Van Lenthe et al. (1996), averiguaram em meninos e meninas os efeitos de maturação precoce 

no desenvolvimento da obesidade. Para isso, os autores acompanharam 79 meninos e 98 meninas da 

cidade de Amsterdã nas idades de 13 a 27 anos. O período de estudo foi de 1977 a 1991. As 

medidas de taxa de maturação em meninos foram derivadas das medidas de maturação óssea e 

velocidade máxima de estatura. Os autores demonstraram que indivíduos com uma taxa mais 

acelerada de maturação tiveram maiores níveis de IMC e adiposidade (medido por meio de dobras 

cutâneas) na idade de 27 anos. Entretanto, a análise estatística demonstrou que havia uma 

dependência da idade a partir dos 16 anos em meninos, o que de certa forma põe em dúvida a 

relação entre maturação com IMC e adiposidade. O fato concreto é que nas idades de 13, 14 e 15 

anos, a adiposidade nos meninos com maturação precoce diminui, enquanto que nos meninos com 

maturação tardia essa adiposidade aumentou. 

Já Kindblom et al. (2006) encontraram associação negativa entre velocidade máxima de 

estatura com IMC e adiposidade (medido por meio de DEXA). O estudo foi realizado em 579 

indivíduos suecos do sexo masculino residentes em Gotemburgo. Eles foram selecionados na idade 

de 18 a 20 anos e os dados de velocidade máxima de estatura e IMC aos 10 anos foram 

extrapolados com base em curva de referência do IMC e estatura para suecos. Os achados 

demonstram que o IMC aos 10 anos explicou mais a variável IMC e adiposidade na idade adulta do 

que a idade na qual acontecia a velocidade máxima de estatura. A taxa de maturação foi encontrada 

ser uma variável preditora independente da gordura central, sendo que indivíduos com maturação 

adiantada apresentavam maiores riscos de sobrepeso e obesidade. 

Sandhu et al. (2006) acharam que o IMC na infância em meninos esteve associado com taxas 

de maturação mais aceleradas (determinada a partir da idade na qual acontece a velocidade máxima 

de estatura) e que a taxa acelerada de maturação durante a puberdade estava associada com maiores 

níveis de adiposidade na vida adulta. 

Em síntese, com base na revisão de literatura realizada em meninos, constatou-se tanto a 

existência de resultados conflitantes sobre a relação maturação sexual e obesidade, como a 

identificação de poucos estudos quando comparado com os estudos com esse mesmo tema em 

meninas. 
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4 MÉTODO GERAL 

 

4.1 Âmbito do estudo 

O presente estudo trata-se de um subprojeto da pesquisa intitulada: Estado nutricional de 

escolares de sete a quatorze anos do município de Florianópolis: evolução da composição 

corporal, tendência e prevalência de sobrepeso, obesidade e baixo peso. Essa pesquisa é realizada 

pelo Departamento de Nutrição da Universidade Federal de Santa Catarina (UFSC), em parceria 

com o Governo do Estado de Santa Catarina – Secretaria de Estado da Educação e Inovação, e 

Prefeitura Municipal de Florianópolis – Secretarias da Saúde e da Educação. Possui financiamento 

pelo Conselho Nacional de Desenvolvimento Científico e Tecnológico – CNPq (Processo 

402322/2005-3 - Edital MCT/CNPq/MS-SCTIE-DECIT/SAS-DAB 51/2005).  

 

4.2 Delineamento do estudo 

O presente estudo caracteriza-se como uma investigação transversal de caráter analítico 

(PEREIRA, 2002). 

 

4.3 População de estudo, tamanho da amostra e amostragem 

Em 2002, uma amostra representativa de 3.522 escolares de 7 a 10 anos de idade foi 

selecionada na cidade de Florianópolis por meio de uma amostragem estratificada por 

conglomerado de dois estágios: região (norte, sul, centro, continente, leste) e tipo de escola (publica 

e privada). 

O tamanho da amostra foi calculado considerando 10% de prevalência de obesidade e limite 

de confiança de 95%. O erro de amostragem foi de 2,0 e o efeito do design de 2% (ASSIS et al., 

2005). 

No primeiro estágio de amostragem, as escolas do município de Florianópolis foram 

estratificadas pela área geográfica de localização (as quais são: norte, sul, centro, continente e leste) 

e dependência administrativa; em seguida, no segundo estágio de amostragem, foram 

randomicamente selecionadas 16 escolas (9 públicas e 7 privadas) com a probabilidade pesada 

proporcionalmente ao tamanho da escola (ASSIS et al., 2005). 

Em cada escola selecionada todas as classes foram incluídas e todas as crianças de 1ª a 4ª 

séries foram convidadas a participar do estudo, mas somente as crianças de 7 a 10 anos fizeram 

parte do mesmo. Das 3522 crianças de 1ª a 4ª séries das escolas selecionadas, 209 foram eliminadas 
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porque não possuíam a idade delimitada no estudo (< 7.0 e > 10.0 anos) e 377 foram eliminadas 

devido a questões como dados incompletos, ausência da criança ou recusa a participar do estudo34. 

Em 2007, foram realizadas novas coletas de dados dessa amostra estudada em 2002. Por meio 

do controle das matrículas em cada escola, foram selecionados os indivíduos que participaram da 

pesquisa em 2002. Tais indivíduos estariam com a idade entre 11 a 14 anos. 

Para tal pesquisa realizada em 2007, a população do estudo foi considerada como os sujeitos 

de 7 a 14 anos matriculados entre o 1º ano do ensino fundamental e o 3º ano do ensino médio. 

Segundo dados da Secretaria Municipal da Saúde, são 53.595 indivíduos nas idades entre 7 a 14 

anos (acesso em 24/03/2006). Os objetivos dessa nova pesquisa em 2007 eram: estimar a 

prevalência de sobrepeso e obesidade em escolares de 7 a 10 anos; estimar a prevalência de 

sobrepeso e obesidade em escolares de 11 a 14 anos; seguir os indivíduos que haviam participado 

da pesquisa em 2002. 

Para o cálculo do tamanho da amostra em 2007, foram considerados 10% de prevalência de 

obesidade entre crianças de 7 a 10 anos (ABRANTES et al., 2003) e de 17% para as crianças de 11 

a 14 anos de idade (SALLES et al., 1997). Foram utilizados os valores de 95% de confiança e 3% 

de erro amostral (bicaudal) e considerado um efeito de desenho de 1,5. Dessa forma, a amostra 

calculada foi de 2800 escolares. Com a consideração de 10% de perdas, a amostra final foi de 3100 

escolares de 7 a 14 anos. As escolas coletadas foram as mesmas que foram coletadas em 2002. 

O processo de amostragem seguiu os mesmos critérios de seleção de amostra da pesquisa 

realizada em 2002. A amostra, portanto, foi estratificada por regiões sócio-geográficas e tipo de 

escola (publica e privada). Dessa forma, o percentual de exames por região encontra-se apresentado 

na tabela 2. Os escolares foram selecionados de acordo com o bairro onde moram, não conforme a 

localidade da escola.  

Dentro de cada região, a segunda estratificação foi realizada de acordo com o tipo de escola: 

pública ou privada. A tabela 3 mostra o percentual segundo os 2 extratos. A tabela 4 mostra a 

composição final de acordo com os dois extratos. 

A seleção dos alunos nas escolas foi feita de forma aleatória para os indivíduos entre 7 a 10 

anos; aleatória e intencional para os indivíduos de 11 a 14 anos. 
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Tabela 2: Percentual de escolares de 7 a 14 anos de idade que foram selecionados para a pesquisa.  

Região Norte Sul Centro Continente Leste 

Percentual 

de exames 
16,7 21,8 19,6 26,6 15,3 

Dados retirados de acordo com a população de 7 a 14 anos das 5 regiões de Florianópolis, SC, 

obtidos da Secretaria Municipal de Saúde. 

 

Tabela 3: Percentual de escolares (%) que serão selecionados segundo os 2 extratos: região e tipo 

de escola. 

Tipo de escola 
Região 

Privada (%) Pública (%) 

Centro e contorno 42 58 

Continente 25 75 

Leste 21 79 

Norte 7 93 

Sul 9 91 

Total Geral 28 72 

 

 

Tabela 4: Número de indivíduos (n) da amostra de acordo com os 2 extratos: região e tipo de escola 

Tipo de escola  
Região (n total) 

Privada (n) Pública (n) Total 

Centro e contorno 256 353 609 

Continente  205 620 825 

Leste  97 376 473 

Norte  37 481 518 

Sul  61 614 675 

Total Geral  857 2243 3100 
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4.3.1 Critérios de inclusão e exclusão 

Participaram da coleta os alunos que tiverem presente no dia e com o consentimento livre e 

esclarecido (ver anexo 3) assinado pelos pais. Além disso, somente foram selecionados para a 

pesquisa aqueles com idade entre 7 e 14 anos. Indivíduos que não quiseram participar da coleta de 

dados também foram excluídos.  

 

4.4 Procedimento para coleta de dados 

 

4.4.1 Assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido (tcle) 

Para a assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido pelos pais ou responsáveis 

(ver anexo 3), os escolares levaram o termo para casa. Para isso, a estratégia tomada levou em 

consideração o conjunto pesquisadores-escola. Assim, houve explanação breve da pesquisa e 

entrega do tcle aos alunos por alguém da pesquisa; reforço por parte da escola para que os alunos 

não se esquecessem de entregar o tcle aos pais e retorná-lo à escola; e havia também reforço por 

parte dos pesquisadores aos alunos. 

 

4.4.2 Antropometria 

Para as medidas de peso e estatura foram retirados da sala os indivíduos selecionados para a 

pesquisa e que atenderam os critérios de inclusão e exclusão (ítem 4.3.1). 

Para a medida de peso, foi utilizada balança eletrônica Marte, modelo PP180, capacidade de 

180 kg e precisão de 100 gramas. A medida foi feita com o indivíduo na posição ortostática (em pé, 

com o corpo ereto), com o peso dividido em ambos os pés, mantendo a cabeça de acordo com o 

plano de Frankfurt10, ombros descontraídos e braços soltos lateralmente. O avaliado estava descalço 

e usando roupas leves (de preferência sem calça jeans, moletons, jaquetas). 

Para a medida de estatura, foi utilizado o estadiômetro AlturaExata, com precisão de 1 mm. O 

avaliado estava também na posição ortostática, pés juntos, peso dividido em ambos os pés, parte 

                                       
 
 
 
 
10 Plano de Frankfurt: plano para orientação da cabeça. O plano de Frankfurt passa pela borda superior do trago direito e 

esquerdo (nos condutos auditivos externos) e pelo ponto mais baixo da órbita esquerda, determinado pela palpação 

(NORTON et al., 2000). 
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superior das costas tocando o estadiômetro, cabeça de acordo com o plano de Frankfurt, ombros 

descontraídos e braços soltos lateralmente Além disso, o avaliado deveria respirar fundo e manter a 

respiração. Esta técnica tem como objetivo diminuir o efeito da compressão gravitacional diária 

(NORTON et al., 2000). 

 

4.4.3 Maturação sexual 

A maturação sexual foi avaliada segundo critérios propostos por Tanner (1962) e 

recomendados pelo Ministério da Saúde (MS, 1993). Esses critérios recomendados pelo MS foram 

adaptados para o presente estudo com algumas modificações nas ilustrações: contornos dos órgãos 

genitais (principalmente seios) e contrastes de cores (ver anexos 4 a 7). 

Para meninos e meninas, esses critérios estavam em forma de planilha com frente e verso 

(lado 1 e lado 2). Cada planilha foi apresentada aos alunos e eles respondiam no questionário 

destinado ao registro dos dados antropométricos (ver anexo 8). 

Os alunos realizariam a auto-avaliação da maturação sexual em ambiente isolado, onde eles 

preenchiam o questionário identificando os estágios em que se encontrassem, com prévia 

explicação do instrumento por parte do pesquisador. 

As explicações envolviam as seguintes informações: 

� “Você vai responder sobre o seu corpo”; 

� “Essa planilha é sobre desenvolvimento de seios (ou órgão genital) e pêlos púbicos”; 

� “Cada lado possui 5 estágios”; 

� “Você irá passar por todos os estágios, mas hoje você se encontra em um deles”; 

� “Anote na folha o estágio que você se encontra de acordo com o lado 1 e de acordo 

com o lado 2”; 

� “Você irá responder sozinho. Ninguém saberá dessas informações. Por isso, você não 

precisa ter vergonha e nem mentir”. 

 

4.5 Análise de dados 

O IMC foi obtido pela divisão entre peso (kg) e estatura2 (m). Ele foi utilizado como variável 

categórica e contínua. Como variável categórica, o IMC assumiu duas categorias: normal e 

sobrepeso incluindo obesidade. Para essa classificação, foram utilizados os pontos de corte para 

sexo e idade para sobrepeso e obesidade propostos por Conde & Monteiro (2006). O termo utilizado 

no artigo foi excesso de peso ao invés de sobrepeso. Entretanto, o termo mais utilizado na literatura 

é o de sobrepeso. Por isso, a nomenclatura utilizada no presente estudo será sobrepeso. Os dois 



 44 

termos, contudo, representam o mesmo fenômeno. As análises foram também feitas para sobrepeso 

e obesidade separadamente. O IMC também foi avaliado como variável contínua (Z escore IMC). O 

valor do Z escore IMC foi determinado por idade e sexo, em intervalos de 6 meses. Para o 

comparativo de peso e estatura através das diferentes idades, foram utilizados os valores de Z escore 

de peso (Z escore Peso) e estatura (Z escore Estatura) por idade e sexo. Os valores de referência 

foram obtidos do Center for Disease Control and Prevention (NCHS, 2002). Para o cálculo dos 

valores de Z escore de peso, estatura e IMC, utilizou-se os valores de LMS de acordo com a idade e 

o sexo, pela fórmula: Z Escore = [(X/M)L - 1]/(LS), onde X são os respectivos valores de peso, 

estatura ou IMC. (COLE et al., 2000; CONDE & MONTEIRO, 2006). 

 A determinação da maturação sexual precoce foi feita com base em tercis da idade decimal 

para cada estágio de maturação sexual, de acordo com cada sexo. Assim, foram considerados com 

maturação sexual precoce indivíduos que se encontrassem no 1º tercil, enquanto que aqueles que 

estivessem no 3º tercil foram considerados com maturação sexual tardia. O 2º tercil foi considerado 

como grupo de referência. 

 

4.5.1 Tratamento estatístico 

Foram feitos testes de distribuição normal para as variáveis investigadas. O teste de 

normalidade utilizado foi o de Kolmogorov-Smirnov. Posteriormente, foi realizada análise 

estatística descritiva das variáveis do estudo, com a determinação de valores de tendência central e 

de variabilidade. Em relação à estatística inferencial, foram utilizados testes paramétricos, tendo em 

vista que os dados apresentavam distribuição normal (Teste t, Anova One Way / Post hoc: Tukey). 

Foi também realizada uma regressão linear simples para verificar se havia tendência linear entre os 

valores de Z escore de peso, estatura e IMC e os tercis de idade para os estágios de maturação 

sexual. Foi feito o teste qui-quadrado (χ2), o cálculo da razão de chances com 95% de intervalo de 

confiança (95% IC) e a regressão logística para verificar a associação entre a exposição (maturação 

sexual precoce) e o desfecho (sobrepeso incluindo obesidade). Na regressão logística, as co-

variáveis independentes foram idade e tipo de escola (pública e privada). O teste χ2 também foi 

utilizado para verificar associação entre sobrepeso incluindo obesidade com sexo e com os tercis de 

maturação sexual. O nível de significância adotado foi de p < 0,05. O software estatístico utilizado 

foi o SPSS versão 15.0. 
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4.6 Aspectos éticos 

Esse projeto foi aprovado pelo comitê de ética em pesquisa com seres humanos, da 

Universidade Federal de Santa Catarina, projeto nº 028/06. 
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Resumo 

Objetivos: Investigar a associação entre maturação sexual precoce e obesidade em meninos e 

meninas de 10 a 14 anos de Florianópolis. Métodos: Participaram do estudo 629 escolares entre 10 

e 14 anos (277 meninos e 352 meninas), obtidos de duas escolas públicas e duas escolas privadas da 

região central do município. Foi utilizado o índice de massa corporal (IMC) para determinação de 

sobrepeso e obesidade, com os pontos de corte e os valores de LMS por sexo e idade de Conde & 

Monteiro (2006). Os valores de LMS de peso e estatura foram obtidos do Centers of Disease 

Control (CDC 2000). Os valores de LMS foram utilizados para obtenção do Z escore. A maturação 

sexual foi avaliada de acordo com os estágios de Tanner (1962). Os indivíduos foram agrupados por 

tercis da idade de acordo com estágio e sexo. O 1º tercil foi considerado como maturação sexual 

precoce; e o 2º tercil, como grupo de referência. Resultados: As meninas com maturação sexual 

precoce são mais pesadas, altas e possuem maiores valores de IMC por idade, bem como maior 

prevalência de sobrepeso incluindo obesidade do que meninas do grupo de referência. Já os 

meninos com maturação sexual precoce são mais altos por idade; contudo não apresentam maior 

prevalência de sobrepeso incluindo obesidade. Conclusão: Os achados deste estudo corroboram 

aqueles da literatura que afirmam que meninas com maturação sexual precoce têm maiores 

prevalências de obesidade do que meninas sem maturação sexual precoce. Em relação aos meninos, 

o presente estudo não encontrou associação entre maturação sexual precoce e obesidade. 

Palavras-chave: Obesidade. Maturação sexual. Escolares. Adolescentes. 
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Abstract 

Objective: To investigate the relationship among early sexual maturation and obesity in students 

aged 10-14 years from city of Florianopolis. Methods: A total of 629 students (277 males and 352 

females) aged 10-14 years were included in the study. The sample was obtained from 2 private 

schools and 2 public schools from Florianopolis city. For determination of overweight and obesity, 

it was used the body mass index (BMI), with both the LMS values and the cut-points for sex and 

age proposed by Conde & Monteiro (2006). The values of LMS for weight and stature was obtained 

by Centers of Disease Control (CDC 2000). The sexual maturation was evaluate by Tanner stages. 

Subjects were grouped using tertiles of age adjusted for each Tanner stage and sex. Subjects in first 

tertile were considered early maturating, while subjects in the second tertile were considered 

reference group Results: Early maturing girls were heavier, taller and had greater BMI values for 

age than girls of reference group. Also, the prevalence of overweight including obesity of early 

maturing girls was greater. Early maturing boys were taller for age than boys of reference group. 

The prevalence of overweight including obesity was similar in both. Conclusions: The results of 

this study are similar to the others studies which declare that early maturing girls present greater 

prevalence of obesity than non-early maturing girls. In boys, the present study doesn’t show any 

tendency towards to the relationship among early sexual maturation and obesity.  

Keywords: Obesity. Sexual Maturation. Students. Adolescents. 
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Introdução 

 

A obesidade é considerada um dos maiores problemas de saúde pública da 

contemporaneidade1. Ela é definida como excesso de gordura corporal que está associada com 

quadros patológicos e de mortalidade2. Sua rede causal envolve a inter-relação entre aspectos 

genéticos e ambientais que influenciam a fisiologia e o comportamento do indivíduo. Como 

conseqüência, há um desequilíbrio no balanço energético capaz de produzir um armazenamento do 

excesso energético na forma de gordura3. 

Para indivíduos adultos, a literatura aponta que a obesidade é fator de risco para mortalidade e 

diversos quadros patológicos, como doenças cardiovasculares, diabetes não-insulino-dependentes, 

certos tipos de câncer, doença da vesícula biliar, além de complicações de ordem psicológicas4,5. Já 

em crianças e adolescentes, estudos também têm apontado que a obesidade é fator de risco para 

mortalidade, doenças cardiovasculares, diabetes tipo II, síndrome metabólica, entre outros quadros 

de morbidade6,7. 

O quadro é agravado quando se analisam os dados de prevalência. No mundo, a obesidade nas 

duas primeiras décadas de vida tem aumentado numa taxa alarmante, nunca antes vista. Estudos têm 

apontado um incremento de três vezes em todo o mundo, sendo que esse aumento está acometendo 

tanto países desenvolvidos como países em desenvolvimento8. No Brasil, o incremento da 

obesidade infantil tem atingido taxas de crescimento comparáveis aos dos Estados Unidos na 

América9. 

O impacto da epidemia de obesidade na economia dos países e na saúde das pessoas confere 

uma importância fundamental ao estudo desse quadro em relação ao entendimento de suas causas, 

para que se possam efetivar ações na direção de controle, prevenção e tratamento10. 

A puberdade parece ser um período crucial para o desenvolvimento da obesidade. Nesse 

período é que acontece a maior diferenciação sexual desde a vida fetal e a mais rápida taxa de 
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crescimento linear desde os primeiros anos de vida, além do ganho de estatura e peso que irão 

definir tais variáveis na idade adulta11. Diversos estudos têm averiguado a relação que existe entre 

início da puberdade e obesidade12,13. Dessa forma, mudanças hormonais durante a puberdade, que 

influenciam no crescimento físico e na composição corporal durante tal período, acabam sendo 

determinantes para o desenvolvimento da obesidade. 

Em meninos e meninas, a puberdade produz diferenças marcantes na relação de mudanças 

hormonais e composição corporal. Nos meninos, há considerável aumento da concentração do 

hormônio testosterona, que tem função de diminuição de lipogênese, e aumento da lipólise e 

hipertrofia muscular e óssea. Já nas meninas, há considerável incremento na concentração 

sanguínea de estrogênios (estradiol, estrona e estriol). Esse hormônio tem efeito maior na 

estimulação de lipogênese14. 

A maturação sexual é caracterizada por um processo de evolução do indivíduo, e pode ser 

entendida como o conjunto de mudanças biológicas que ocorrem de forma seqüencial e ordenada, 

levando os órgãos, sistemas e conseqüentemente, o organismo, a atingir o estado maduro, adulto14. 

Durante a puberdade é que ocorre a maturação sexual. A maturação sexual precoce é definida como 

o adiantamento de eventos de maturação sexual. A literatura tem amplamente usado estágios de 

maturação sexual e idade da menarca como indicadores da maturação sexual, sendo a idade o 

indicador da precocidade14,15.  

Nas meninas, a literatura tem demonstrado que a maturação sexual precoce está associada com 

maiores prevalências de sobrepeso e obesidade16. Nos meninos, poucos estudos têm sido feitos para 

averiguar a relação entre maturação sexual precoce e obesidade, sendo que os resultados são ainda 

divergentes17,18. 

Diante disso, investigar a influência da maturação sexual precoce na prevalência de obesidade 

pode auxiliar na adoção de medidas eficazes de prevenção da doença durante esse período do ciclo 

de vida. No Brasil não foram localizados estudos realizados com esse objetivo.  
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De acordo com investigação recente, Florianópolis é uma das capitais do Brasil que apresenta 

níveis acentuados de sobrepeso e obesidade na infância quando comparados com os níveis 

observados em outros municípios do país e de outros países19, o que enfatiza ainda mais a 

importância de se determinar períodos críticos e possíveis fatores de risco para a obesidade. No 

município, a prevalência de sobrepeso e obesidade tem sido examinada nas idades de 7 a 10 anos20 

e de 15 a 18 anos21. Por meio do critério proposto por Cole et al. (2000)22, os valores de sobrepeso 

incluindo obesidade detectados nestas investigações foram de 22,1% e 11,4%, respectivamente. No 

município, não foram localizados estudos realizados com o intuito de se identificar variáveis 

associadas à obesidade durante o período de puberdade. 

Diante do exposto, o objetivo do presente artigo é descrever a associação entre maturação 

sexual precoce e obesidade em escolares de 10 a 14 anos de ambos os sexos do município de 

Florianópolis, SC. 

 

Métodos 

 

Este estudo é um subprojeto de uma pesquisa cujo objetivo principal foi monitorar a evolução 

da composição corporal, tendência e prevalência de sobrepeso, obesidade e baixo peso e sua relação 

com o estilo de vida em escolares de 7 a 14 anos de idade do município de Florianópolis, SC, nos 

anos de 2002 e 2007. A pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres 

Humanos, da Universidade Federal de Santa Catarina, projeto nº 028/06. 

Florianópolis é uma cidade localizada no estado de Santa Catarina, região Sul do Brasil. De 

acordo com dados do IBGE, no ano de 2007 a população na faixa etária de 10 a 14 anos foi 

estimada em 35.817 habitantes23. 

Como o delineamento dessa pesquisa pode ser considerado como analítico transversal24, o 

cálculo do tamanho da amostra foi realizado para tal delineamento. Foram considerados nível de 
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confiança de 95% e poder de 80%.  A prevalência de indivíduos com maturação sexual precoce foi 

estabelecida em 25%, com razão de chances em relação ao desfecho (obesidade) de 2%18. Ainda foi 

acrescentado um valor de 10% para possíveis perdas na amostra. Ao total foram coletados dados de 

651 escolares de 10 a 14 anos. Desses, foram válidos dados de 629 escolares (menos de 4% de 

perdas). O cálculo foi feito no software epi-info. 

Para a seleção da amostra, foram utilizados os escolares da rede pública e privada de 

Florianópolis. Segundo dados do Instituto Nacional de Estudos e Pesquisas Educacionais Anísio 

Teixeira (INEP), foram feitas, em 2006, 53.954 matrículas no ensino fundamental, sendo que de 5ª 

a 8ª série foram feitas 26.648 matrículas25. 

Foram selecionadas quatro escolas para amostra, sendo duas públicas e duas privadas. Tais 

escolas se encontram na região central de Florianópolis, onde há a concentração de quase 50% de 

todos os alunos matriculados do município. Além disso, essas escolas são as que apresentam 

maiores números de alunos dessa região. Todos os alunos de 10 a 14 anos dessas quatro escolas que 

foram sorteados para participar da pesquisa maior foram selecionados para o presente estudo. A 

seleção da amostra para o presente estudo pode ser considerada como não probabilística intencional, 

já que houve a seleção intencional dos alunos que haviam sido sorteados para participarem do 

estudo maior.  

Foram realizados 2 workshops para treinamento da equipe de coleta de dados em relação aos 

procedimentos adotados. Posteriormente foi realizado um estudo piloto numa escola diferente das 

amostradas. 

A coleta das medidas de peso e estatura seguiram normas internacionais de padronização26. 

Para o comparativo de peso e estatura através das diferentes idades, foram utilizados os valores de Z 

escore de peso (Z escore Peso) e estatura (Z escore Estatura) por idade. Os valores de referência 

foram obtidos do Center for Disease Control and Prevention (CDC)27. O índice de massa corporal 

(IMC – kg/m2) foi utilizado para a determinação de obesidade. A curva de distribuição do IMC para 
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a população brasileira28 foi utilizada. Tais autores determinaram pontos de corte, segundo sexo e 

idade, para excesso de peso e obesidade. O termo utilizado no artigo foi excesso de peso ao invés de 

sobrepeso. Entretanto, o termo mais utilizado na literatura é o de sobrepeso. Por isso, a 

nomenclatura utilizada no presente artigo será sobrepeso. Os dois termos, contudo, representam o 

mesmo fenômeno. As análises foram feitas para sobrepeso e obesidade separadamente. Também 

foram feitas análises para tais variáveis juntas (sobrepeso incluindo obesidade). O IMC também foi 

avaliado como variável contínua (Z escore IMC). O valor do Z escore IMC foi determinado por 

idade, em intervalos de 6 meses. Para o cálculo dos valores de Z escore de peso, estatura e IMC, 

utilizou-se os valores de LMS de acordo com a idade e o sexo, pela fórmula: Z Escore = [(X/M)L - 

1]/(LS)27, 28, onde X são os respectivos valores de peso, estatura ou IMC. 

A maturação sexual foi avaliada segundo critérios propostos por Tanner14 para 

desenvolvimento de seios nas meninas e órgão genital nos meninos, ambos recomendados pelo 

Ministério da Saúde29. Esses critérios recomendados pelo Ministério da Saúde foram adaptados para 

o presente estudo com algumas modificações nas ilustrações: contornos dos órgãos genitais 

(principalmente seios) e contrastes de cores. A forma de avaliação da maturação sexual foi por meio 

de auto-avaliação. O procedimento adotado foi o seguinte: após a coleta de peso e estatura, os 

escolares se dirigiam a uma outra sala, onde aconteceria a avaliação da maturação sexual. Só nessa 

sala é que os avaliados tiveram acesso às figuras dos estágios. Havia um pesquisador experiente na 

sala que dava explicações sobre como o escolar deveria proceder. No momento da escolha do 

estágio, o avaliado ficava sozinho na sala.  

Foi realizada uma análise de consistência interna nos dados de auto-avaliação da maturação 

sexual. No instrumento de referência utilizado constavam os cinco estágios de desenvolvimento 

sexual propostos por Tanner (1962), com a diferença de que os estágios estavam descritos, e não 

mais desenhados. O tamanho da amostra para a validação foi determinado em 10% do total da 

amostra investigada, sendo estratificada por sexo e idade. Foram coletados dados de apenas uma 
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escola. Ao total foram avaliados 30 indivíduos (16 meninas e 14 meninos). As variáveis idade, peso 

estatura, IMC e os valores de Z escore IMC, peso e estatura não foram diferentes quando 

comparadas a amostra total com a amostra selecionada para a análise (Teste t, p>0,05). Não foram 

encontradas diferenças entre as duas medidas de maturação sexual para meninos e meninas (Teste 

de Wilcoxon, p>0,05). O coeficiente de correlação de Kendall foi de 0,627 (p<0,01) para meninos e 

0,739 (p<0,01) para meninas. 

A determinação da maturação sexual precoce foi feita com base em tercis da idade decimal 

para cada estágio de maturação sexual, de acordo com cada sexo. Assim, foram considerados com 

maturação sexual precoce indivíduos que se encontrassem no 1º tercil, enquanto que aqueles que 

estivessem no 3º tercil foram considerados com maturação sexual tardia. O 2º tercil foi considerado 

como grupo de referência. 

Foram feitos testes de distribuição normal para as variáveis investigadas. O teste de 

normalidade utilizado foi o de Kolmogorov-Smirnov. Posteriormente, foi realizada análise 

estatística descritiva das variáveis do estudo, com a determinação de valores de tendência central e 

de variabilidade. Em relação à estatística inferencial, foram utilizados testes paramétricos, tendo em 

vista que os dados apresentavam distribuição normal (Teste t, Anova One Way / Post hoc: Tukey). 

Foi também realizada uma regressão linear simples para verificar se havia tendência linear entre os 

valores de Z escore de peso, estatura e IMC e os tercis de idade para os estágios de maturação 

sexual. Foi feito o teste qui-quadrado (χ2), o cálculo da razão de chances com 95% de intervalo de 

confiança (95% IC) e a regressão logística para verificar a associação entre a exposição (maturação 

sexual precoce) e o desfecho (sobrepeso incluindo obesidade). Na regressão logística, as co-

variáveis independentes foram idade e tipo de escola (pública e privada). O teste χ2 também foi 

utilizado para verificar associação entre sobrepeso incluindo obesidade com sexo e com os tercis de 

maturação sexual. O nível de significância adotado foi de p < 0,05. O software estatístico utilizado 

foi o SPSS versão 15.0.  
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Resultados 

 

O número de indivíduos em cada tercil foi acima de 90 para os meninos e acima de 115 para 

as meninas (ver tabela 2). Subdividindo cada estágio de maturação sexual em tercis de idade, o 

número médio de indivíduos foi de 18 para meninos e 23 para meninas. Os valores mínimo e 

máximo foram de 5 e 28 para meninos e 5 e 43 para meninas. Para ambos os sexos, os estágios 1 e 5 

foram os que apresentaram menor número de indivíduos (n) por tercis de idade. No estagio 1 para 

meninos, o n foi de 5, 6 e 6 para os tercis 1, 2 e 3, respectivamente. Nas meninas, esse n foi de 5, 6 e 

5. No estágio 5 para meninos, o n nesses tercis foi de 8, 9 e 9 enquanto que nas meninas o n foi de 

11 para cada tercil. 

O número de perdas na amostra foi baixo, num total de 22 indivíduos (menos de 4%). Desses, 

7 indivíduos foram excluídos da amostra por baixa plausibilidade biológica (IMC maior ou menor 

que 4 desvios padrão). Os outros 14 foram excluídos por motivos de dados incompletos. Isso pode 

ser considerado um indicativo de consistência interna dos dados.  

O gráfico 1 demonstra valores de mediana da referência brasileira28 e para a amostra atual. O 

gráfico foi construído com os valores de mediana do IMC para cada 6 meses. A curva para a 

referência brasileira foi alisada com polinômio de 4º grau para o sexo masculino e de 8º grau para o 

sexo feminino28. Para os valores de mediana da amostra do presente estudo, optou-se por não fazer 

o alisamento, haja vista a maior dispersão dos dados. Para tal amostra, a média do número de 

indivíduos em cada extrato foi de 28 para meninos e 35 para meninas. Os valores mínimos e 

máximos foram de 13 e 44 para meninos e 17 e 52 para meninas. É evidente que os meninos deste 

estudo apresentam valores maiores da mediana do IMC do que os da referência nacional. A média 

da diferença entre as duas amostras foi de 2,1 Kg/m2, com o valor mínimo de 1,3 Kg/m2 (idade de 

12,5 anos) e máximo de 3,7 Kg/m2 (idade de 10 anos). Já em relação às meninas, os valores de 

mediana do IMC são mais similares. A média da diferença entre as amostras foi de 0,7 Kg/m2, com 
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o valor mínimo de 0,1 Kg/m2 (10 anos) e o valor máximo de 1,9 (10,5 anos). As maiores diferenças 

entre as meninas aconteceram nas idades de 10,5, 12,5, e 14,5. Cabe ressaltar, no entanto, que os 

dados da referência nacional são obtidos por meio de uma série de ajustes matemáticos, enquanto os 

dados da presente amostra são os próprios valores reais. 

As características da amostra estão apresentadas na tabela 1. Em relação às variáveis peso, Z 

escore Peso, estatura, IMC e Z escore IMC meninos possuem valores maiores que meninas. A 

prevalência de sobrepeso incluindo obesidade também é maior para os meninos. Meninos e meninas 

têm valores similares para a idade e Z escore Estatura. Portanto, a estatura por idade não é diferente 

entre os sexos. 

A tabela 2 apresenta valores das variáveis de acordo com o tercil de idade para cada estágio de 

maturação sexual (MS) e sexo. Para ambos os sexos, o número de indivíduos em cada tercil foi 

similar. Quando comparado com os outros tercis, os dados demonstram que meninos com 

maturação sexual precoce (1º tercil) possuem valores similares de Z escore Peso, Z escore IMC e de 

prevalência de sobrepeso incluindo obesidade, e valores maiores de Z escore Estatura. A análise 

post hoc mostrou que os valores de Z escore Estatura de meninos do 1º tercil são maiores quando 

comparados com os valores de meninos do 2º e do 3º tercil. Também foi encontrada tendência 

linear negativa para os valores de Z escore Estatura em relação aos tercis de MS. 

As meninas com maturação sexual precoce tiveram maiores valores de Z escore Peso, Z escore 

Estatura e Z escore IMC. Houve também tendência linear negativa para os valores de tais variáveis 

em relação aos tercis de MS. A prevalência de sobrepeso incluindo obesidade de meninas do 1º 

tercil também foi maior que a prevalência nos outros tercis. A análise post hoc mostrou que o Z 

escore Peso e Z escore IMC de meninas do 1º tercil foram maiores que os das meninas do 2º e do 3º 

tercil. Em relação ao Z escore Estatura, a análise post hoc identificou diferenças entre o 1º e o 3º 

tercil. 
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Na tabela 3, os valores de p e os de razão de chances para meninos demonstram que não houve 

associação entre maturação sexual precoce e sobrepeso incluindo obesidade. Já para as meninas, foi 

demonstrada associação. Dessa forma meninas com maturação sexual precoce (1º tercil) têm 

aproximadamente duas vezes mais chances de apresentar sobrepeso incluindo obesidade do que 

meninas do grupo de referência (2º tercil), mesmo quando ajustado por idade e tipo de escola 

(público ou privada).   
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Gráfico 1: Mediana do IMC para meninos e meninas da amostra comparada com a referência 

da população brasileira28. 

Graph 1: BMI median for boys and girls of present study compared with values of reference of 

Brazil28.  

■  Mediana brasileira
▲ Mediana amostra
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Tabela 1: Média e desvio padrão (dp) das variáveis idade, peso, Z escore Peso, estatura, Z 

escore Estatura, IMC e Z escore IMC; e prevalência de sobrepeso e obesidade para os escolares de 

10 a 14 anos da amostra. 

Table 1: Mean and standard deviation of age, weight, Weight Z score, stature, Stature Z score, 

BMI and BMI Z score; and prevalence of overweight and obesity among students aged 10-14 years 

of sample. 

Variáveis Meninos (n=277)  Meninas (n=352)  

 Média (dp)  Média (dp) p 

Idade (anos) 12,8 (1,3)   12,8 (1,2) 0,962 

Peso (kg) 50,8 (13,1)  47,8 (11,2) 0,002* 

Z escore Peso 0,3 (1,1)  0,04 (1) 0,004* 

Estatura (cm) 157,9 (11,6)  156 (9) 0,021* 

Z escore Estatura 0,1 (1,1)  0,04 (1) 0,265 

IMC (kg/m2) 20,1 (3,5)  19,5 (3,4) 0,020* 

Z escore IMC 0,8 (1,2)  0,1 (1,1) 0,000* 

 Prevalência (%)  Prevalência (%)  

Sobrepeso 27,8  16,5 

Obesidade  5,8  5,1 
0,001* 

* p < 0,05 
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Tabela 2: Média e desvio padrão (dp) de idade, peso, Z escore Peso, estatura, Z escore Estatura, IMC e Z escore IMC; e prevalência 

de sobrepeso e obesidade dos escolares de 10 a 14 anos da amostra, de acordo com o tercil de idade para cada estágio de MS e sexo. 

Table 2: Mean and standard deviation of age, weight, Weight Z score, stature, Stature Z score, BMI and BMI Z score; and prevalence 

of overweight and obesity among students aged 10-14 years of sample, according of tertiles of age adjusted for sex and sexual maturation. 

Variáveis Meninos (n=277)  Meninas (n=352) 

 
1º tercil 

(n=90) 

2º tercil 

(n=93) 

3º tercil 

(n=94) 

Regressão 

linear (β) 
p  

1º tercil 

(n=115) 

2º tercil 

(n=119) 

3º tercil 

(n=118) 

Regressão 

linear (β) 
p 

 Média (dp)  Média (dp) 

Idade (anos) 11,7 (1) 12,8 (0,9) 13,8 (0,9) ___ 0,000*  11,7 (1) 12,8 (0,9) 13,9 (0,8) ___ 0,000* 

Peso (kg) 47 (11,9) 49,7 (12,2) 55,5 (13,8) ___ 0,000*  46,2 (11,4) 47,4 (10,9) 49,8 (11) ___ 0,04* 

Z escore Peso 0,5 (1,1) 0,2 (1) 0,2 (1,2) -0,106 0,144  0,3 (0,9) -0,01 (0,9) -0,2 (1) -0,21* 0,000* 

Estatura (cm) 153,3 (11,2) 157,4 (11,2) 162,7 (10,4) ___ 0,000*  152,5 (8,8) 156,2 (9,3) 159,2 (7,6) ___ 0,000* 

Z escore 

Estatura 
0,4 (1,1) 0,1 (1) -0,1 (1,1) -0,211* 0,002*  0,2 (1) 0 (1) -0,1 (1) -0,15* 0,016* 

IMC (kg/m2) 19,7 (3,3) 19,8 (3,3) 20,7 (3,8) ___ 0,105  19,7 (3,7) 19,2 (3,3) 19,5 (3,3) ___ 0,612 

Z escore IMC 0,9 (1,2) 0,7 (1,1) 0,7 (1,3) -0,071 0,34  0,6 (1) 0,03 (1) -0,2 (1,1) -0,3* 0,000* 

 Prevalência (%)  Prevalência (%) 

Sobrepeso 31,1 31,2 21,3 ___  24,3 13,4 11,9 ___ 

Obesidade 6,7 3,2 7,4 ___ 
0,42 

 8,7 4,2 2,5 ___ 
0,001* 

* p < 0,05 
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Tabela 3: Teste Qui quadrado (p), razão de chances e intervalo de confiança de 95% (95% IC), 

e regressão logística: associação entre maturados precoce e sobrepeso incluindo obesidade, sendo 

indivíduos do 2º tercil considerados como grupo de referência (não expostos).  

Table 3: Chi Square test (p), odds ratio and 95 % confidence interval (95% CI), and logistic 

regression: association between early maturers and overweight including obesity, with subjects of 

second tertiles being reference group (unexposed). 

 Meninos (n=277)  Meninas (n=352) 

Tercis 

de MS 

Razão de 

chances (95% IC) 

Razão de chances 

ajustada (95% 

IC)** 

p  
Razão de 

chances (95% IC) 

Razão de chances 

ajustada (95% 

IC)** 

p 

2º 1 1   1   

1º 1,1 (0,7 – 1,6) 1,1 (0,5 – 2,4) 0,648  1,9 (1,2 – 3) 2,4 (1 – 5,7)* 0,01* 

3º 1,2 (0,8 – 1,8) 0,7 (0,3 – 1,5) 0,434  1,2 (0,7 – 2,2) 2,6 (0,8 – 8,3) 0,308 

* p < 0,05 
** Regressão logística. Razão de chances ajustada por idade e tipo de escola (privada ou pública) 
** Logistic regression. Odds ratio adjusted for age and school type (public or private). 
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Discussão 

 

Este estudo teve como objetivo investigar a relação entre sobrepeso e obesidade com 

maturação sexual precoce em meninos e meninas de 10 a 14 anos de Florianópolis. Os resultados 

apontam para um risco aumentado de meninas com maturação sexual precoce terem maiores 

prevalências de sobrepeso incluindo obesidade. Essa tendência não pôde ser encontrada para 

meninos. 

A amostra foi calculada com base nos critérios usados por Ribeiro et al.18, os quais  utilizaram  

metodologia de identificação de maturação sexual precoce idêntica à utilizada no presente estudo. 

Além disso, foram escolhidas as quatro maiores escolas da região central de Florianópolis, nas 

quais há quase 50% do total do número de matriculas realizadas no município. O número de perdas 

na amostra foi baixo (menos de 4%). Mesmo assim, os dados do presente estudo podem não ser 

representativos do município. A amostragem não probabilística, a alta dispersão dos dados de IMC 

ao longo dos extratos de idade (ver gráfico 1) e a baixa perda de amostra são argumentos que vem 

ao encontro da hipótese aventada da não representatividade dos dados. 

O baixo número de pessoas (n) nos estágios 1 (17 para meninos e 16 para meninas) e 5 (26 

para meninos e 33 para meninas) se deve a faixa etária da presente amostra, compreendida entre 10 

e 14 anos. Parent et al.30 fez uma revisão dos estudos que determinaram a idade de início da 

puberdade, identificada por meio do estágio 2 de desenvolvimento de seios segundo critérios de 

Tanner (1963), em meninas de diversos países. O valor médio de idade no respectivo estágio foi de 

10,5 anos. Nos meninos, dados tem apontado para a idade de 10 anos para o início da puberdade 

(identificada por meio do estágio 2 de desenvolvimento de órgão genital)31. Em relação ao estágio 

5, a literatura aponta que o desenvolvimento de seios e órgão genital nos meninos se estende até a 

idade de 15, 16 anos14,31. Portanto, era esperado esse baixo número de pessoas nos estágios 1 e 5. 
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Diversos estudos transversais têm demonstrado a associação entre indicadores maturacionais 

e obesidade em meninas16-18. A razão de chances (IC 95%) de meninas com maturação sexual 

precoce apresentarem maiores prevalências de sobrepeso tem sido de 3,6 (1,7 – 7,3)16, 1,6 (1,1 – 

2,4)17 e 2,1 (1,1 – 4)18. Os achados do presente estudo corroboram com os achados da literatura. 

Apesar do uso de diferentes metodologias para identificação da maturação sexual precoce, a 

associação dessa variável com obesidade em meninas está sempre presente nos estudos sobre o 

tema. 

Já nos estudos de coorte, Biro et al.32 estudaram a relação entre a idade da menarca e 

indicadores antropométricos (peso, estatura, IMC) em 616 meninas brancas e 539 negras. A taxa de 

maturação sexual foi definida como maturação precoce (meninas que atingiram a menarca com 

idade menor que o percentil 20), maturação tardia (meninas com idade da menarca > percentil 80) e 

maturação com início médio (meninas com idade da menarca entre os percentis 20 e 80). A grande 

diferença desse estudo é o seu aspecto longitudinal, o qual possibilitou que os indivíduos fossem 

avaliados anualmente, nas idades de 9 a 19 anos. Ao longo dos anos de seguimento, a mediana do 

IMC foi sempre maior para meninas com maturação sexual precoce quando comparada com 

meninas que tiveram maturação média e tardia. 

Outros estudos com delineamento de coorte têm investigado a relação entre variáveis 

antropométricas (Exemplo: IMC ou adiposidade) na infância – taxa de maturação sexual – IMC ou 

adiposidade na idade adulta em meninas12,13,33,34. A discussão que tem sido feita nesses estudos é se 

realmente existe associação entre maturação sexual precoce e obesidade na idade adulta. Dados têm 

demonstrado que os valores de IMC ou adiposidade na infância são importantes variáveis de 

confusão no modelo, sendo que a obesidade na idade adulta é mais dependente de altos valores 

dessas variáveis na infância do que da maturação sexual precoce13,33,34.  

Tais estudos, no entanto, analisaram as variáveis antropométricas nas idades médias de 

nove13, doze34 e quatorze33 anos. Nessas idades, muitas meninas já iniciaram a sua maturação 
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sexual. Uma das conseqüências da puberdade nas meninas é o aumento do percentual de gordura 

corporal (%gordura)15. Dessa forma, os valores das variáveis antropométricas nessas idades já 

podem refletir mudanças na composição corporal advindas da puberdade. Isso explicaria o resultado 

desses estudos que determinaram que a obesidade na idade adulta está relacionada com a obesidade 

na infância, independente da taxa de maturação sexual. 

Somente o estudo de Pierce & Leon12 determinou que a maturação sexual precoce é um 

preditor de altos valores de IMC na idade adulta mais importante que o IMC na infância. O 

diferencial do estudo é a idade na qual os pesquisados foram avaliados na infância: de 4 a 6 anos. 

Os autores ressaltam que, nessa idade, não há ainda influência da puberdade nas variáveis 

antropométricas. Os achados do estudo apontam para a relação entre maturação sexual precoce e 

obesidade na idade adulta. No entanto, há ainda a necessidade de mais estudos nessa área. 

Dados sobre a relação entre maturação sexual precoce e obesidade no sexo masculino têm 

sido relatados. Os achados encontrados apontam para nenhuma relação entre as variáveis33, bem 

como uma relação de proteção17 e de risco18 de meninos com maturação sexual precoce terem 

maiores prevalências de sobrepeso e obesidade. Dados de estudos de coorte têm demonstrado que 

meninos com maturação precoce apresentavam, na idade adulta, maiores valores de adiposidade 

(medidos por meio de dobras cutâneas)35, adiposidade central (medida por absortometria de raio X 

de dupla energia – DEXA)36 e circunferências da cintura e quadril37. Van Lenthe et al.35, entretanto, 

observaram que nas idades de 13, 14 e 15 anos a adiposidade nos meninos com maturação sexual 

precoce diminuiu, enquanto que nos meninos com maturação sexual tardia aumentou. 

Os dados do presente estudo apontam que meninos e meninas com maturação sexual precoce 

têm maior estatura para a mesma idade do que aqueles que não têm maturação sexual precoce. 

Karpati et al.38 analisaram dados de dois levantamentos realizados nos Estados Unidos: o National 

Health Examination Survey ciclo II e III (HES II e III) conduzido na década de 60 e o III National 

Health and Nutrition Examination Survey (NHANES III) conduzido entre os anos de 1988 e 1994. 
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Os dados demonstraram que meninos do NHANES III tiveram adiantamento da idade de início da 

puberdade, bem como tiveram maiores estaturas nas idades de 8 a 14 anos (diferença média de 2 

cm). Já Sanhu et al.37 encontraram que meninos que tiveram maturação precoce (identificada pelo 

1º quartil da idade da velocidade máxima de estatura) foram mais baixos na idade adulta quando 

comparado com cada um dos outros quartis de idade da velocidade máxima de estatura. Nas 

meninas, Onland-Moret et al.39 realizaram uma revisão sistemática sobre idade da menarca e 

estatura adulta em países europeus. Os achados também apontam para a direção de que meninas de 

coortes mais atuais têm menor idade da menarca e maior estatura. Entretanto, os achados também 

apontam que meninas com maturação sexual precoce têm menor estatura na idade adulta do que 

meninas que não tem maturação sexual precoce. 

A diferença dos achados longitudinais em relação aos achados transversais se deve 

provavelmente a questões de mudanças hormonais e crescimento físico. He & Kalberg40 

encontraram que o ganho de IMC durante a infância estava associado com maior ganho de estatura 

durante a infância e com o adiantamento do início da puberdade. Portanto, é de se esperar que 

indivíduos que tenham maturação sexual precoce tenham maior estatura por idade durante os anos 

da puberdade. De fato no estudo de Karpati et al38 a diferença nos valores de estatura se deram 

apenas nas idades de 8 a 14 anos, enquanto que em idades mais avançadas não houve diferenças na 

estatura.  

Esse aumento de estatura devido à maturação sexual precoce pode estar associado com o 

aumento dos níveis de leptina que acontece durante a puberdade, tanto em meninos quanto em 

meninas41. Dados de estudos com culturas de células de tecido cartilaginoso demonstram que a 

administração de leptina nessas células estimulou o crescimento delas42, o que poderia estimular o 

crescimento da cartilagem epifisária encontrada nas extremidades dos ossos longos. 

Entretanto, o início adiantado da puberdade tem como conseqüência a diminuição do período 

de crescimento pré-puberal devido ao fechamento dessa cartilagem epifisária dos ossos longos. O 
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próprio estudo de He & Kalberg40 encontrou que maturação sexual precoce também estava 

associado com menores ganhos de estatura durante a adolescência. Dessa forma, mesmo que 

indivíduos com maturação sexual precoce possam ser mais altos do que os que não são, o menor 

ganho de estatura durante a adolescência sobrepõe o efeito benéfico de maior estatura durante os 

anos iniciais da puberdade dos indivíduos que têm maturação sexual precoce.  

As meninas com maturação sexual precoce do presente estudo são, além de mais altas, mais 

pesadas, possuem maiores valores de IMC e maior prevalência de sobrepeso incluindo obesidade do 

que meninas que não tem maturação sexual precoce. O início da puberdade nas meninas está 

associado com um aumento na quantidade de massa gorda e massa magra41. Portanto, o 

adiantamento do início da puberdade pode ter como conseqüência o aumento de peso devido a 

mudanças teciduais. Além disso, com o aumento da concentração sanguínea de estradiol (um tipo 

de estrogênio), há maior estimulação de lipogênese em meninas com maturação sexual precoce15.   

O IMC na infância é uma variável de confusão importante a ser determinada num estudo de 

associação entre maturação sexual precoce e obesidade na idade adulta. O próprio uso do IMC deve 

ser revisto para os próximos estudos. Apesar de o IMC ser recomendado para o diagnóstico do 

estado nutricional para pesquisas populacionais43, ele não é capaz de discriminar tipo de tecido 

(muscular ou adiposo). Assim, indivíduos com o mesmo IMC podem ter diferentes percentuais de 

gordura corporal (% gordura). Com as mudanças corporais que acontecem ao longo das duas 

primeiras décadas de vida, essa não discriminação torna-se uma limitação muito importante44. 

Portanto há a necessidade do uso de medidas mais acuradas de gordura corporal nos próximos 

estudos que investiguem a relação entre maturação sexual e obesidade. 

Por fim, este estudo corrobora os achados na literatura de que meninas que apresentam 

maturação sexual precoce têm chances maiores de apresentar maior prevalência de obesidade. Em 

relação aos meninos, o estudo não conseguiu demonstrar associação.  
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7 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

A presente dissertação teve como pergunta de partida se a maturação sexual precoce está 

associada com sobrepeso e obesidade em meninos e meninas escolares de Florianópolis? O 

problema foi construído com base no fato de que há ainda poucos estudos sobre esse tema com os 

meninos e também devido ao fato de que tal tema ainda é pouco explorado pela literatura científica 

no Brasil e em Florianópolis. 

Foi utilizado delineamento transversal e a população do estudo foi composta por meninos e 

meninas de 10 a 14 anos do município de Florianópolis. Foi usado o IMC para diagnóstico de 

sobrepeso e obesidade, com os pontos de corte propostos por Conde & Monteiro (2006). Os 

critérios de Tanner (1962) foram usados para determinação da maturação sexual, sendo a avaliação 

feita por meio da auto-avaliação. 

Os resultados apontaram para a esperada associação entre maturação sexual precoce e 

obesidade em meninas. Nos meninos, entretanto, não foram encontradas associações significantes. 

Algumas limitações importantes podem ser destacadas do presente estudo: falta de ajustes 

para possíveis variáveis de confusão (principalmente atividade física e consumo alimentar); falta de 

ajuste para obesidade na infância; número de avaliados do sexo masculino; uso do IMC como forma 

de determinação da obesidade. 

Fica como necessidade o estudo com toda a amostra coletada em 2007 no município de 

Florianópolis; o uso de variáveis provenientes dos dados de 2002 que possam identificar obesidade 

na infância; e o uso de medidas mais acuradas para determinação da obesidade. 

Tal tema se torna importante pois pode auxiliar no entendimento e na determinação de 

períodos críticos para o desenvolvimento da obesidade ao longo da vida. Isso pode auxiliar em 

medidas para combater a epidemia de obesidade que vem acometendo o Brasil. 

Em relação ao orientando, há o interesse de que tal tema possa ser usado durante o doutorado, 

haja vista a fertilidade do mesmo. 
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10 ANEXOS 
 
Anexo 1  
Estágios de Maturação sexual para meninos: desenvolvimento de órgão genital (estágios de 1 
a 5) e desenvolvimento de pêlos púbicos (estágios de 2 a 5) 
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Anexo 2  
Estágios de Maturação sexual para meninas: desenvolvimento de seios (estágios de 1 a 5) e 
desenvolvimento de pêlos púbicos (estágios de 2 a 5) 
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Anexo 3 
Termo de consentimento livre e esclarecido da pesquisa entregue aos pais ou responsáveis 

 

Senhores pais ou responsáveis 

       
O Departamento de Nutrição da Universidade Federal de Santa Catarina (UFSC), em parceria 

com a Secretaria de Educação do Estado de Santa Catarina e as Secretarias da Educação e da Saúde 
do Município de Florianópolis, estão realizando uma nova pesquisa sobre obesidade em escolares 
de 7 a 14 anos de idade, matriculados em escolas públicas e particulares do município de 
Florianópolis. A realização dessa nova pesquisa tem por objetivo acompanhar a evolução do 
número de escolares com obesidade no período de 2002 a 2006. Os resultados possibilitarão a 
implantação de programas de educação alimentar e nutricional nos setores de educação e saúde, 
visando à prevenção das doenças decorrentes do aumento de peso e vida sedentária. Assim, 
solicitamos sua permissão para aplicar um questionário sobre alimentação e prática de atividades 
físicas e verificar o peso, altura, circunferência da cintura e braço e dobras cutâneas de seu filho (a). 
Essas atividades serão realizadas na escola, sem prejuízo de qualquer atividade escolar. Os dados 
serão mantidos em sigilo, servindo apenas para os objetivos desta pesquisa.   

Solicitamos que os senhores (as) assinem esta autorização e devolvam-na à escola, indicando 
a sua decisão: ACEITO  ou NÃO ACEITO .  

Telefone para contato: 48- 33319784 

Agradecidos, 

 

Professor Francisco de Assis Guedes de Vasconcelos (Coordenador da pesquisa) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 

Eu ______________________________________________, PERMITO que meu 

(minha) filho (a) 

_____________________________________________________ participe da 

pesquisa sobre obesidade em escolares de 7 a 14 anos de idade. 

 

Eu ______________________________________________, NÃO PERMITO que 

meu (minha) filho (a) 

_________________________________________________ participe da 

pesquisa sobre obesidade em escolares de 7 a 14 anos de idade. 

 

A
C
E    
I 

T
O 

 

N
Ã
O 
 

A
C
E 
I 
T
O 
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Anexo 4 
Estágios de Maturação sexual para meninos: desenvolvimento de órgão genital (estágios de 1 
a 5) 
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Anexo 5 
Estágios de Maturação sexual para meninos: desenvolvimento de pêlos púbicos (estágios de 1 
a 5) 
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Anexo 6  
Estágios de Maturação sexual para meninas: desenvolvimento de seios (estágios de 1 a 5) 
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Anexo 7  
Estágios de Maturação sexual para meninas: desenvolvimento de pêlos púbicos (estágios de 1 
a 5) 
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Anexo 8 
Perguntas sobre a maturação sexual. Elas irão estar junto à ficha de avaliação 
antropométrica. 

Avaliação da Maturação Sexual 

 
De acordo com a planilha que está a sua frente: 
 
Em que estágio você se identifica segundo o lado 1? (        ) 
 
Em que estágio você se identifica segundo o lado 2? (        ) 
 

 

 

 


