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INTRODUÇÃO 

Durante a transição da infância para a vida 

adulta, ocorrem profundas mudanças biológi-

cas, hormonais, psicológicas e comportamen-

tais que culminam na aquisição da maturidade 

sexual e da capacidade reprodutiva. 

Esse processo, denominado puberdade, re-

sulta no estabelecimento progressivo do fenó-

tipo adulto por meio da ativação do eixo hipo-

tálamo-hipófise-gonadal e da maturação dos 

sistemas envolvidos.  

A puberdade precoce (PP) é definida pelo 

aparecimento de caracteres sexuais secundários 

antes dos oito anos de idade em meninas e dos 

nove anos em meninos, sendo considerada uma 

alteração do desenvolvimento puberal que re-

quer investigação clínica e etiológica adequada 

(SOCIEDADE BRASILEIRA DE PEDIA-

TRIA, 2017).  

Nas meninas, o primeiro sinal clínico geral-

mente é o desenvolvimento mamário (telarca), 

enquanto nos meninos observa-se aumento do 

volume testicular (≥4 mL) ou comprimento tes-

ticular ≥25 mm (ALGHAMDI, 2023). 

Do ponto de vista epidemiológico, a PP 

apresenta importante predomínio no sexo femi-

nino, sendo observada com frequência signifi-

cativamente maior em meninas do que em me-

ninos, com uma razão estimada de 15 a 20 casos 

femininos para cada caso masculino.  

Nos Estados Unidos, a ocorrência estimada 

varia entre um caso para cada 5.000 a 10.000 

meninas, enquanto estudos conduzidos em ou-

tros países demonstram padrão semelhante, 

como observado na Espanha, com prevalência 

de 37 casos por 100.000 meninas e 0,46 por 

100.000 meninos, e na Coreia, com 55,9 casos 

por 100.000 meninas e 1,7 por 100.000 meni-

nos.  

Além da diferença entre os sexos, observa-

se aumento dos diagnósticos nas últimas déca-

das, embora a contribuição de fatores como 

maior reconhecimento da condição, mudanças 

nos critérios diagnósticos e alterações ambien-

tais ainda seja discutida.  

Na Dinamarca, foi demonstrado aumento 

de aproximadamente seis vezes na incidência 

entre meninas de origem dinamarquesa, pas-

sando de 2,6 para 14,6 casos por 10.000 entre 

1998 e 2007. 

De maneira semelhante, um registro nacio-

nal asiático identificou aumento expressivo da 

incidência anual de puberdade precoce central 

(PPC) entre meninas com mais de seis anos en-

tre 2004 e 2010, enquanto nos meninos a inci-

dência permaneceu relativamente estável 

(HAN et al., 2022).  

Entre os fatores ambientais atualmente in-

vestigados, destacam-se os disruptores endócri-

nos (DEs), definidos como substâncias quími-

cas exógenas capazes de interferir na síntese, 

secreção, transporte, metabolismo ou ação dos 

hormônios, conforme reconhecido por institui-

ções científicas como o National Institute of 

Environmental Health Sciences (NIEHS).  

Estima-se que milhares de compostos pos-

sam apresentar propriedades de desregulação 

endócrina, estando presentes em produtos de 

uso cotidiano, como plásticos, pesticidas, cos-

méticos e embalagens alimentares (NIEHS, 

2026; WOODRUFF, 2024). 

Os efeitos biológicos dessas substâncias 

têm despertado crescente interesse devido à sua 

capacidade de atuar em períodos críticos do de-

senvolvimento, especialmente durante a vida 

fetal, neonatal e infantil.  

Crianças e gestantes apresentam maior vul-

nerabilidade aos DEs devido à elevada sensibi-

lidade dos períodos críticos do desenvolvi-

mento, nos quais alterações hormonais podem 
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interferir na maturação sexual e em outros pro-

cessos fisiológicos (PADMANABHAN; 

SONG; PUTTABYATAPPA, 2021; WO-

ODRUFF, 2024).  

Embora a etiologia da PP seja multifatorial, 

evidências experimentais e observacionais su-

gerem que a exposição a determinados DEs 

possa influenciar a ativação do eixo hipotá-

lamo-hipófise-gonadal e modificar o momento 

de início da puberdade.  

Estudos indicam que esses efeitos depen-

dem de diversos fatores, incluindo o tipo de 

composto, a dose, o período de exposição e a 

suscetibilidade individual, especialmente du-

rante janelas críticas do desenvolvimento.  

Considerando as limitações éticas para a re-

alização de ensaios clínicos em humanos, o co-

nhecimento atual sobre essa associação baseia-

se predominantemente em estudos experimen-

tais, estudos observacionais e revisões da litera-

tura, os quais têm contribuído para elucidar os 

possíveis mecanismos envolvidos na alteração 

do desenvolvimento puberal (BRITO et al., 

2023; PADMANABHAN; SONG; PUTTA-

BYATAPP, 2021). 

Para além das alterações do desenvolvi-

mento puberal, a PP está associada a repercus-

sões importantes sobre o crescimento linear, o 

desenvolvimento psicossocial e a saúde na vida 

adulta, incluindo maior risco de obesidade, sín-

drome metabólica, diabetes mellitus tipo 2, do-

enças cardiovasculares e neoplasias hormônio-

dependentes.  

Diante das potenciais consequências clíni-

cas dessa condição e da ampla exposição popu-

lacional aos DEs, torna-se fundamental com-

preender a possível participação desses com-

postos na fisiopatologia da PP, contribuindo 

para o desenvolvimento de estratégias de pre-

venção e intervenção precoce (BROWN; FO-

GLEMAN, 2025; WOODRUFF, 2024).  

O objetivo deste estudo é discutir as evidên-

cias científicas disponíveis acerca da associa-

ção entre a exposição aos DEs e a PP, abor-

dando os principais mecanismos biológicos en-

volvidos, as evidências epidemiológicas e ex-

perimentais, as limitações atuais do conheci-

mento e as perspectivas para prevenção, pes-

quisa e prática clínica.  

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão narrativa da litera-

tura realizada no período de abril a agosto de 

2026, por meio de pesquisas nas bases de dados 

PubMed e SciELO, complementadas pela con-

sulta a documentos institucionais e diretrizes da 

Sociedade Brasileira de Pediatria (SBP) e do 

National Institute of Environmental Health Sci-

ences (NIEHS).  

Foram utilizados os descritores “puberdade 

precoce”, “puberdade”, “disruptores endócri-

nos”, “exposição ambiental”, “precocious pu-

berty”, “central precocious puberty”, “pu-

berty”, “endocrine disruptors”, “endocrine-dis-

rupting chemicals”, “environmental exposure”, 

“bisphenol A”, “phthalates”, “parabens”, “pes-

ticides”, “per- and polyfluoroalkyl substances 

(PFAS)” e “children”, combinados pelos ope-

radores booleanos AND e OR. 

Foram incluídos artigos publicados nos idi-

omas português e inglês, entre 2010 e 2026, dis-

ponibilizados na íntegra, que abordassem a as-

sociação entre DEs e alterações do desenvolvi-

mento puberal na população pediátrica, inclu-

indo revisões sistemáticas, meta-análises, estu-

dos observacionais, estudos experimentais e di-

retrizes clínicas.  

Quando necessário para contextualização 

histórica e conceitual, também foram conside-

radas publicações clássicas de reconhecida re-

levância.  

Foram excluídos artigos duplicados, indis-

poníveis na íntegra, sem relação direta com a 
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temática ou que não atendessem aos critérios de 

inclusão. 

Após a seleção, os estudos foram submeti-

dos à leitura minuciosa e à análise qualitativa. 

Os resultados são apresentados de forma descri-

tiva, organizados em categorias temáticas, con-

templando a fisiologia da puberdade, os princi-

pais DEs, os mecanismos envolvidos na desre-

gulação do eixo hipotálamo-hipófise-gonadal, 

as evidências da associação entre exposição 

ambiental e PP e suas implicações para a prática 

clínica e a saúde pública. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Associação entre BPA e puberdade  

A exposição ao bisfenol A (BPA), um im-

portante disruptor endócrino presente em plás-

ticos policarbonatos, resinas epóxi, embalagens 

alimentares e outros produtos de consumo, tem 

sido associada a alterações no desenvolvimento 

puberal feminino. 

Devido à sua semelhança estrutural com o 

17β-estradiol, o BPA apresenta atividade estro-

gênica, podendo interagir com receptores estro-

gênicos e interferir na regulação do eixo hipo-

tálamo-hipófise-gonadal (GORE et al., 2015; 

ROCHESTER, 2013). 

Estudos experimentais demonstram que o 

BPA pode modular mecanismos relacionados 

ao início da puberdade, incluindo a expressão 

do sistema KISS-1, enquanto estudos em huma-

nos identificaram concentrações séricas ou uri-

nárias mais elevadas desse composto em meni-

nas com PPC e telarca prematura (GORE et al., 

2015; SUPORNSILCHAI et al., 2016). 

Apesar dessas evidências, os resultados epi-

demiológicos permanecem heterogêneos, pos-

sivelmente em decorrência de diferenças no pe-

ríodo de exposição avaliado, nos métodos de 

mensuração dos biomarcadores, nas caracterís-

ticas das populações estudadas e na influência 

de fatores intervenientes, como obesidade e há-

bitos alimentares (ROCHESTER, 2013; HAR-

LEY et al., 2019).  

Assim, as evidências atuais sugerem que o 

BPA atua como um potencial modulador do de-

senvolvimento puberal feminino, especial-

mente quando a exposição ocorre durante perí-

odos críticos do desenvolvimento. 

Associação entre ftalatos e antecipação 

da menarca 

A exposição aos ftalatos, especialmente du-

rante o período pré-natal e na infância, tem sido 

associada a alterações no momento de início da 

puberdade feminina, incluindo a antecipação da 

menarca.  

Revisões recentes apontam que a associa-

ção mais consistente é observada para a exposi-

ção pré-natal ao monoetil ftalato (MEP), meta-

bólito do dietil ftalato (DEP), embora a intensi-

dade desse efeito varie conforme o período de 

exposição e o composto avaliado.  

De modo geral, as evidências indicam que a 

interferência hormonal promovida pelos ftala-

tos pode modificar a programação do desenvol-

vimento puberal e influenciar a idade da pri-

meira menstruação (RIVERA-NÚÑEZ et al., 

2022). 

Outra revisão de literatura reforça essa as-

sociação ao demonstrar que os ftalatos estão en-

tre os principais DEs relacionados a alterações 

na idade da menarca.  

Os autores destacam que tanto a exposição 

intrauterina quanto a exposição durante a infân-

cia podem influenciar o desenvolvimento pube-

ral, embora os resultados ainda apresentem al-

guma heterogeneidade entre os estudos.  

Apesar disso, o conjunto das evidências su-

gere que a exposição precoce aos ftalatos pode 

contribuir para a antecipação da menarca em 

parte das meninas expostas, indicando a neces-
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sidade de reduzir o contato com esses compos-

tos durante períodos críticos do desenvolvi-

mento (ANASTASIADIS et al., 2023).  

Alterações do eixo hipotálamo-hipófise-

gonadal 

Estudos experimentais e observacionais de-

monstram que a exposição a DEs está associada 

a alterações no funcionamento do eixo hipotá-

lamo-hipófise-gonadal, sugerindo possível par-

ticipação desses compostos na antecipação do 

desenvolvimento puberal.  

Evidências apontam que substâncias como 

o BPA podem influenciar vias neuroendócrinas 

relacionadas ao início da puberdade, embora a 

magnitude desses efeitos varie entre os estudos 

e ainda não permita estabelecer relação causal 

definitiva (GORE et al., 2015; LOPEZ-RO-

DRIGUEZ et al., 2021; SUPORNSILCHAI et 

al., 2016).  

Influência da exposição intrauterina 

Estudos indicam que a exposição a DEs du-

rante a gestação e os primeiros anos de vida está 

associada a alterações no desenvolvimento pu-

beral, incluindo maior ocorrência de PPC.  

As evidências sugerem que a vida intraute-

rina representa um período de maior suscetibi-

lidade aos efeitos desses compostos, embora a 

relação causal ainda não esteja definitivamente 

estabelecida (PADMANABHAN; SONG; PU-

TTABYATAPPA., 2021). 

Relação entre obesidade e antecipação 

puberal 

Estudos demonstram associação consis-

tente entre obesidade e antecipação puberal, in-

dicando que o excesso de tecido adiposo pode 

atuar como fator modificador do momento de 

início da puberdade.  

Entretanto, a obesidade não deve ser consi-

derada uma causa isolada da PP, mas um fator 

que interage com determinantes biológicos e 

ambientais, incluindo a exposição a DEs (SHI; 

JIANG; ZHANG, 2022; BADR et al., 2025). 

Principais achados clínicos e laboratori-

ais 

Até o momento, não existem achados labo-

ratoriais ou clínicos específicos e patognomôni-

cos que permitam diagnosticar a exposição aos 

DEs.  

A avaliação baseia-se na história de exposi-

ção, na dosagem de biomarcadores ambientais 

(como metabólitos urinários de ftalatos e bisfe-

nóis) e na investigação das alterações endócri-

nas e metabólicas associadas.  

Os exames laboratoriais podem evidenciar 

alterações nos hormônios tireoidianos, gonado-

trofinas (LH e FSH), estradiol, testosterona, 

hormônio antimülleriano (AMH), além de alte-

rações no metabolismo da glicose e da insulina, 

dependendo do sistema acometido e do tipo de 

DE envolvido (GUARNOTTA et al., 2022). 

Do ponto de vista clínico, os principais 

achados descritos na literatura incluem PP ou 

tardia, irregularidades menstruais, infertilidade, 

redução da qualidade seminal, disfunções tire-

oidianas, alterações metabólicas, obesidade e 

diabetes mellitus, somado a distúrbios do cres-

cimento e do desenvolvimento em crianças ex-

postas durante períodos críticos da vida.  

Entretanto, esses achados são inespecíficos 

e devem ser interpretados em conjunto com a 

história clínica, os exames laboratoriais e a ava-

liação da exposição ambiental, uma vez que não 

existe um quadro clínico exclusivo relacionado 

aos desreguladores endócrinos (GUARNOTTA 

et al., 2022).  

Plausibilidade biológica da associação 

entre disruptores endócrinos e puberdade 

precoce 

Os DEs são substâncias químicas exógenas 

capazes de interferir no sistema endócrino por 
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meio da alteração da síntese, secreção, trans-

porte, metabolismo, ligação aos receptores ou 

eliminação dos hormônios naturais. 

Devido à semelhança estrutural com hor-

mônios endógenos, podem mimetizar sua ação 

ou bloquear sua interação com os receptores, 

promovendo alterações na sinalização hormo-

nal e na homeostase do organismo (GUAR-

NOTTA et al., 2022). 

Um dos principais mecanismos descritos 

envolve a interferência na via estrogênica. Os 

receptores de estrogênio (ERs), presentes em 

tecidos como cérebro, ossos, sistema cardiovas-

cular e órgãos reprodutivos, regulam processos 

relacionados ao desenvolvimento, reprodução e 

manutenção fisiológica.  

Entretanto, os DEs podem ativar ou blo-

quear esses receptores, desencadeando respos-

tas hormonais inadequadas e comprometendo a 

função dos tecidos-alvo (GORE et al., 2015). 

Essas alterações são particularmente rele-

vantes durante períodos críticos do desenvolvi-

mento, como a vida intrauterina, infância e pu-

berdade, quando pequenas modificações na si-

nalização hormonal podem interferir no cresci-

mento e na maturação sexual.  

A atividade estrogênica de compostos como 

bisfenóis, parabenos, alquilfenóis e alguns pes-

ticidas destaca-se por sua capacidade de ativar 

ou bloquear receptores hormonais, modificar a 

expressão gênica e alterar a proliferação celular 

em tecidos sensíveis, como mama e órgãos re-

produtivos (GORE et al., 2015; GUARNOTTA 

et al., 2022; LUCCACCIONI et al., 2020). 

Além disso, estudos experimentais sugerem 

que compostos com ação estrogênica podem in-

terferir em regiões cerebrais envolvidas no con-

trole da puberdade, incluindo vias relacionadas 

ao GnRH e à kisspeptina, influenciando a pro-

dução de hormônios sexuais e eventos como de-

senvolvimento mamário e maturação óssea.  

Entretanto, os achados em humanos perma-

necem inconsistentes, variando conforme o 

composto analisado, período de exposição, 

sexo da criança e exposição combinada a dife-

rentes substâncias.  

Assim, embora exista plausibilidade bioló-

gica para a associação entre DEs e PP, a relação 

causal ainda não está completamente estabele-

cida (LOPEZ-RODRIGUEZ et al., 2021; ULD-

BJERG et al., 2022). 

Exposição precoce e programação do de-

senvolvimento puberal 

Alterações epigenéticas consistem em mo-

dificações na regulação da expressão gênica 

sem alteração da sequência do DNA. Entre os 

principais mecanismos envolvidos estão a me-

tilação do DNA, modificações das histonas e 

ação de RNAs não codificantes, processos fun-

damentais para o desenvolvimento dos órgãos e 

funcionamento do sistema hormonal (GRE-

ALLY; JACOBS, 2013). 

A exposição a bisfenóis, ftalatos e pestici-

das pode modificar marcas epigenéticas, espe-

cialmente durante fases de intenso desenvolvi-

mento.  

Essas alterações podem afetar genes relaci-

onados à produção hormonal e ao eixo regula-

dor da puberdade. Entretanto, existem limita-

ções para estabelecer uma relação causal entre 

uma substância específica e a antecipação pu-

beral (LOPEZ-RODRIGUEZ et al., 2021; 

MOISE-SILVERMAN; SILVERMAN, 2022). 

Fetos, recém-nascidos e crianças apresen-

tam maior vulnerabilidade aos DEs devido ao 

desenvolvimento incompleto de seus órgãos e 

sistemas. Durante a gestação, essas substâncias 

podem atravessar a placenta e interferir na for-

mação de órgãos, do sistema nervoso e do eixo 

endócrino. 
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Após o nascimento, a imaturidade dos me-

canismos de metabolização e eliminação, asso-

ciada à maior exposição proporcional ao peso 

corporal, pode favorecer o acúmulo de efeitos.  

Assim, a exposição durante períodos críti-

cos do desenvolvimento, como a vida intraute-

rina, infância e puberdade, pode modificar a 

programação endócrina e produzir efeitos per-

sistentes sobre o crescimento e a maturação se-

xual (GORE et al., 2015; GHASSABIAN et al., 

2022). 

Embora estudos em humanos indicam asso-

ciações entre exposição precoce aos DEs e alte-

rações no desenvolvimento puberal, neuroló-

gico, reprodutivo e metabólico, ainda não há 

comprovação definitiva de causalidade.  

Assim, a redução da exposição a essas subs-

tâncias durante a gestação e a infância repre-

senta uma estratégia relevante de prevenção de 

possíveis impactos à saúde ao longo do ciclo de 

vida (GORE et al., 2015; ULDBJERG et al., 

2022). 

Obesidade como fator modificador dos 

efeitos dos disruptores endócrinos 

 A relação entre obesidade e exposição aos 

DEs no desenvolvimento puberal é complexa e 

bidirecional, uma vez que o estado nutricional 

pode modificar a resposta biológica a essas 

substâncias.  

Evidências sugerem que a composição cor-

poral influencia os efeitos dos DEs sobre a ma-

turação sexual (BADR et al., 2025).  

Em uma coorte longitudinal com avaliações 

de Tanner entre 9 e 13 anos, a exposição pré-

natal a ftalatos de alto peso molecular e BPA 

apresentou efeitos distintos conforme sexo e es-

tado ponderal.  

Em meninas eutróficas, esses compostos fo-

ram associados a puberdade mais tardia, en-

quanto essa associação não foi observada em 

meninas com sobrepeso ou obesidade. Nos me-

ninos, entretanto, a exposição esteve relacio-

nada à PP, independentemente do estado nutri-

cional (BERGER et al., 2018). 

Os mecanismos envolvidos nessa interação 

são complexos e bidirecionais. Além de modi-

ficar a resposta aos DEs, a obesidade pode ser 

favorecida pela própria exposição a determina-

dos compostos caracterizados como potenciais 

agentes obesogênicos.  

O BPA, por exemplo, apresenta atividade 

estrogênica e pode influenciar simultaneamente 

o metabolismo energético e processos relacio-

nados ao desenvolvimento puberal.  

Assim, a obesidade pode atuar tanto como 

consequência da exposição ambiental quanto 

como fator modulador dos seus efeitos sobre a 

maturação sexual, dificultando a determinação 

de relações causais isoladas (BADR et al., 

2025; ULDBJERG et al., 2022). 

Limitações das evidências científicas 

A consolidação de evidências definitivas 

sobre a associação entre DEs e alterações no de-

senvolvimento puberal permanece limitada por 

importantes desafios metodológicos.  

Um dos principais obstáculos é a avaliação 

da exposição, visto que muitos DEs apresentam 

rápida metabolização e a coleta isolada de 

amostras biológicas pode não representar a ex-

posição habitual e cumulativa do indivíduo.  

Além disso, trata-se de uma exposição in-

voluntária e multifatorial, dificultando a defini-

ção de grupos controle completamente não ex-

postos (ULDBJERG et al., 2022). 

Outro fator limitante é a ausência de con-

senso sobre os períodos de maior vulnerabili-

dade, considerando que os estudos avaliam di-

ferentes momentos da exposição pré e pós-na-

tal, com resultados frequentemente inconsisten-

tes.  
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Soma-se a isso a heterogeneidade na avali-

ação dos desfechos puberais, incluindo diferen-

tes métodos de classificação e definições de PP, 

o que reduz a comparabilidade entre pesquisas 

(BERGER et al., 2018; CHOE; KIM; HA, 

2025; ULDBJERG et al., 2022). 

O desenho dos estudos também influencia a 

interpretação dos achados. A predominância de 

estudos observacionais e transversais limita a 

inferência causal, enquanto estudos longitudi-

nais prospectivos ainda são escassos.  

Somado a isso, há possibilidade de causali-

dade reversa, especialmente em avaliações pró-

ximas ao período puberal, uma vez que indiví-

duos em maturação podem aumentar o uso de 

produtos contendo DEs, alterando a relação 

temporal entre exposição e desfecho (ULD-

BJERG et al., 2022; OLIVAS-MARTINEZ et 

al., 2026). 

Como consequência dessas limitações, os 

resultados disponíveis apresentam elevada he-

terogeneidade. Em revisão sistemática sobre 

BPA e puberdade, apenas parte dos estudos 

identificou associação positiva, sem demonstra-

ção de um padrão consistente para a maioria dos 

xenobióticos avaliados (ULDBJERG et al., 

2022). 

As divergências incluem diferenças relaci-

onadas ao sexo, presença de curvas dose-res-

posta não lineares e mecanismos distintos de al-

teração puberal, incluindo possíveis efeitos so-

bre a puberdade central ou periférica (BERGER 

et al., 2018; XING et al., 2023). 

A heterogeneidade também envolve as po-

pulações analisadas e as classes químicas inves-

tigadas. Enquanto ftalatos e fenóis, especial-

mente o BPA, são os compostos mais estuda-

dos, ainda existem lacunas importantes sobre 

substâncias emergentes, como parabenos, ben-

zofenóis, PFAS e metais pesados (BERGER et 

al., 2018; CHOE; KIM; HA, 2025; XING et al., 

2023; OLIVAS-MARTINEZ et al., 2026).  

Em complemento, a ausência de padroniza-

ção dos desfechos puberais também dificulta a 

comparação entre estudos e a síntese das evi-

dências disponíveis (ULDBJERG et al., 2022).  

Implicações para a prática pediátrica 

Apesar das limitações e controvérsias da li-

teratura, os conhecimentos atuais sobre disrup-

tores DEs apresentam implicações relevantes 

para a prática pediátrica.  

Considerando o princípio da precaução, 

mesmo sem comprovação causal definitiva, o 

pediatra pode atuar na prevenção, orientando as 

famílias sobre a redução de exposições evitá-

veis, especialmente durante períodos críticos do 

desenvolvimento infantil (ULDBJERG et al., 

2022). 

Nesse contexto, a investigação de altera-

ções puberais deve incluir uma abordagem clí-

nica ampliada, com atenção ao histórico de ex-

posições ambientais.  

A anamnese ambiental pode auxiliar na 

identificação de possíveis fontes de contato 

com DEs, incluindo uso de plásticos, cosméti-

cos, produtos de higiene pessoal, pesticidas, ali-

mentos, água contaminada e exposições ocupa-

cionais dos responsáveis, especialmente em ca-

sos de PP sem causa evidente (OLIVAS-MAR-

TINEZ et al., 2026; LEE; KAWWASS, 2022). 

A avaliação do estado nutricional deve in-

tegrar a abordagem clínica de crianças com al-

terações puberais, uma vez que a obesidade 

constitui um importante fator associado ao de-

senvolvimento puberal e pode influenciar a in-

terpretação dos achados clínicos e laboratoriais. 

Dessa forma, o acompanhamento do cresci-

mento e do peso deve fazer parte da avaliação 

desses pacientes (BADR et al., 2025; BERGER 

et al., 2018). 

Além da atuação individual, os achados re-

forçam a necessidade de pesquisas longitudi-

nais com maior padronização metodológica e 
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avaliação de exposições combinadas, permi-

tindo melhor compreensão dos efeitos desses 

compostos.  

Paralelamente, destacam a importância de 

políticas públicas voltadas à regulamentação de 

substâncias potencialmente disruptoras, princi-

palmente em produtos destinados a crianças e 

gestantes.  

Dessa forma, a atuação pediátrica deve 

equilibrar as incertezas científicas atuais com 

orientações preventivas baseadas em evidên-

cias, promovendo educação em saúde e redução 

de riscos ambientais (ULDBJERG et al., 2022; 

LEE; KAWWASS, 2022). 

Implicações para a saúde pública 

Os DEs representam um importante desafio 

para a saúde pública devido à ampla distribui-

ção ambiental e à exposição contínua da popu-

lação por meio da água, alimentos, ar e produtos 

de consumo.  

A exposição durante períodos críticos do 

desenvolvimento, especialmente na gestação e 

infância, tem sido associada a alterações repro-

dutivas, metabólicas e do desenvolvimento pu-

beral, reforçando a necessidade de estratégias 

preventivas voltadas aos grupos mais vulnerá-

veis (GUARNOTTA et al., 2022; WERKNEH 

et al., 2022). 

Nesse contexto, são necessárias ações de vi-

gilância ambiental, monitoramento de contami-

nantes e regulamentação de substâncias poten-

cialmente nocivas, associadas ao fortaleci-

mento das políticas públicas de proteção à sa-

úde infantil e materna (WERKNEH et al., 

2022; GUARNOTTA et al., 2022). 

Além das medidas regulatórias, a educação 

em saúde pode contribuir para reduzir exposi-

ções evitáveis, por meio da orientação sobre há-

bitos de consumo e do incentivo ao uso de al-

ternativas com menor potencial disruptor, com-

plementando as estratégias coletivas de preven-

ção (MARTIN et al., 2022; WERKNEH et al., 

2022) 

CONCLUSÃO 

As evidências disponíveis sugerem que os 

DEs podem influenciar o desenvolvimento pu-

beral, especialmente quando a exposição ocorre 

durante períodos críticos, como a gestação e a 

infância.  

Entretanto, embora exista plausibilidade bi-

ológica e associação demonstrada em estudos 

experimentais e observacionais, a relação cau-

sal entre essas substâncias e a PP ainda não está 

definitivamente estabelecida, devido à hetero-

geneidade metodológica, à dificuldade de men-

surar exposições cumulativas e à influência de 

fatores confundidores (GHASSABIAN et al., 

2022; GORE et al., 2015). 

Do ponto de vista clínico, esses achados re-

forçam a importância de uma abordagem pedi-

átrica abrangente, que considere, além da inves-

tigação das causas tradicionais de PP, o histó-

rico de exposições ambientais e o estado nutri-

cional da criança, permitindo orientações pre-

ventivas baseadas nas melhores evidências dis-

poníveis (LEE; KAWWASS, 2022; GORE et 

al., 2015).  

Por fim, a realização de estudos prospecti-

vos com metodologias padronizadas permanece 

fundamental para esclarecer os mecanismos en-

volvidos e fortalecer estratégias de prevenção, 

diagnóstico e promoção da saúde infantil. 
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