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APRESENTAÇÃO 

 A presente dissertação de Mestrado em Epidemiologia do Ciclo Vital foi 

desenvolvida como parte de um programa financiado pela Wellcome Trust Foundation para 

a formação de pesquisadores de paises em desenvolvimento, junto ao Programa de Pós-

graduação em Epidemiologia do Departamento de Medicina Social, da Faculdade de 

Medicina, Universidade Federal de Pelotas. 

 A dissertação de mestrado teve como orientadora a professora Cora Luiza Araújo e 

a assessoria do professor César Gomes Victora.  

 Este volume está dividido em cinco partes: (1) Projeto de Pesquisa; (2) Justificativa 

das alterações feitas a partir do projeto original; (3) Trabalho de campo e perguntas 

utilizadas; (4) Artigo a ser submetido ao “International Journal of Epidemiology”; (5) 

Anexos, onde constam outros resultados que vão ser publicados em um outro artigo após 

modificações e também um relatório para ser publicado no jornal Diário Popular. 
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1. Introdução 
A idade da menarca (primeiro sangramento menstrual) é um sinal do começo da 

fase reprodutiva da mulher, e é considerado por alguns um importante preditor da saúde na 

adolescência, na vida adulta e também da vida após a menopausa (1). Ocorre, após a 

menarca, uma grande maturação uterina (2), que permite o acontecimento da gravidez (3).  

A menarca tem sido estudada em associação com numerosos fatores como raça, 

etnia e aspetos genéticos (1, 4, 5). A idade da menarca tem sido usada como preditor do 

Índice de Massa Corporal (IMC) na vida adulta (1), como fator de risco para algumas 

doenças, entre elas, o câncer de mama (6) e, em associação com o desenvolvimento de 

doenças psiquiátricas como a depressão na vida adulta (7), entre outros. 

A adolescência, fase do ciclo vital comumente marcada pela ocorrência da menarca, 

é considerada um período de grandes desequilíbrios metabólicos e hormonais, que facilitam 

o desenvolvimento de doenças crônicas como a obesidade, especialmente nas meninas (8). 

No National Longitudinal Study of Adolescent Health, realizado nos Estados Unidos, 

mulheres com menarca precoce foram duas vezes mais propensas ao sobrepeso quando 

adultas  (9). Em contraposição, segundo estudo da coorte de Bogulasa, a obesidade na vida 

adulta esteve mais relacionada com obesidade na infância que com a idade da menarca, 

(10) 

1.1. Revisão bibliográfica 
Foi realizada uma revisão bibliográfica nas bases Medline, Lilacs e também usando 

o pesquisador Google da Internet. 

A primeira estratégia de pesquisa foi colocar o termo menarche livre de restrições 

em PubMed. Dessa forma, foram localizados um total de 5055 artigos. Posteriormente 

colocou-se menarche como termo MeSH encontrando-se 2884 publicações.Outros termos 

foram associados ao anterior na busca tais como birth weigth, growth and development, 

foetal  programming, cohort, longitudinal study, nutrition, prenatal nutrition. 

Para cada uma das estratégias de busca revisaram-se os títulos e resumos 

disponíveis. Os artigos considerados relevantes, aproximadamente 80, foram resgatados em 

publicações online ou nas revistas originais. Em casos de impossibilidade de acesso, os 

autores foram contatados. Alguns enviaram cópias das suas publicações. 
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Outra fonte importante de artigos foi a revisão minuciosa das seções de bibliografia 

dos artigos estudados. Os critérios de inclusão para os artigos foram fundamentalmente que 

abordaram os determinantes da idade da menarca. Também estudos longitudinais que 

abordaram, de alguma maneira, dados de etapas precoces da vida em relação com a 

menarca e também aqueles que contribuíram de forma teórica à compreensão da Hipótese 

de Programação Fetal das Doenças Crônicas ou Hipóteses de Barker. Os artigos de revisão 

foram buscados prioritariamente.   Na tabela 1, que se encontra no Anexo, aparecem alguns 

dos artigos utilizados. Os critérios para ser incluídos nela foram ter delineamento de coorte 

e estudar indireta ou diretamente associações entre variáveis perinatais e/ou variáveis da 

infância e a menarca. 

A seguir é apresentada a revisão bibliográfica focalizando os principais tópicos 

relacionados, pela literatura científica atual, sobre a época da idade da menarca.   

1.2 Maturação sexual 
 A maturação somática, em geral, e a sexual, em particular, são fenômenos 

importantes para se entender o desenvolvimento da obesidade nas meninas. A maturação é 

a progressiva aquisição de funções, entretanto, na morfologia adulta pode ser identificada 

como a aparição das características sexuais secundárias durante a adolescência (4).  

 O ciclo menstrual inclui a coordenação de muitos eventos no eixo hipotálamo – 

hipófise – ovário e é influenciado por mudanças fisiológicas, patológicas e psicológicas, 

que ocorrem no período de desenvolvimento sexual (3) Os andrógenos adrenais são 

transformados em estrógeno no tecido gorduroso e, por isso, as meninas com maior peso 

têm altos níveis desse hormônio no sangue (6) e tendem a apresentar menarca precoce 

quando comparadas com as demais (11). Isto é explicado pelo fato de que os estrógenos são 

também lipogênicos, por isso não surpreende que a gordura corporal esteja positivamente 

associada ao status de maturação na adolescência (4, 12). 

A concentração sérica de leptina está relacionada com a massa de gordura corporal. 

Esta substância atua sobre o hipotálamo, controlando o consumo de calorias, diminuindo a 

termogênese, aumentando os níveis de insulina sérica e aumentando a secreção pulsátil de 

GnRH, regulando, dessa forma, o início da puberdade (3) 

 A associação entre maturação e gordura corporal leva  à especulações de que o 

aumento secular na obesidade está associado ao incremento da freqüência de puberdade 
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precoces (4), sendo também observada uma tendência secular na aparição da menarca 

precoce (9, 13-17).  

 Descreve-se na literatura que meninas atletas tendem a ter menarca mais 

tardiamente. As explicações circulam devido ao estresse do treinamento ou ao fato de que 

as meninas atletas são mais magras e altas do que aquelas não atletas (17, 18) 

1.3 Idade da menarca. Tendência secular.  
 A média de idade da menarca é reportada desde o século XIX. Por exemplo, em 

1840, na Noruega, a média de idade foi mais de 16 anos, mas em 1940 foi de 13,5, o que 

representa uma taxa de redução de 3 meses por década. Na França, também descreve-se o 

fenômeno da diminuição da idade  atual quando comparada com os anos 1930 (14).  

 Outros trabalhos reportam que paises da Europa como a Holanda, a Suécia e a Grã 

Bretanha apresentam redução da media de idade da menarca em comparação com períodos 

passados (19), assim como nos Estados Unidos (20).    

 No Brasil também se discute acerca da tendência secular. Duarte em 1993 reportou 

que a média no país é aproximadamente de 13 anos, menor quando comparada com os 

reportes de inicio do século XX que relatavam em média 14 anos (17). 

 No entanto, a tendência de diminuir  tem se estabilizado segundo alguns autores em 

13 anos como média mundial (16). 

Em informe de 1995 do Comitê de Especialistas da Organização Mundial da Saúde 

(OMS), o Brasil aparece com uma média da menarca na cidade de São Paulo, no ano 1978, 

de 12,2 anos nas adolescentes com prosperidade socioeconômica, enquanto que entre 

aquelas mais pobres foi de 12,8 anos. Neste mesmo relatório, Cuba aparece com uma média 

na capital, Cidade de Havana, de 12,8 enquanto que nas zonas rurais é de 13,3 anos. A 

Nova Guiné reportou uma média de idade da menarca de 18 anos (21).  

Na cidade de Pelotas, segundo estudo de 1991, a média de idade da menarca foi de 

12,7 anos, sendo de 12,5 em adolescentes de melhor nível socioeconômico (22). Dados não 

publicados de um estudo transversal do Centro de Pesquisas Epidemiológicas no ano 2002, 

revelaram que a média de idade da menarca na cidade de Pelotas foi de 12,8 (DP+ 1,7) anos 

em uma amostra de 1770 mulheres. 
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1.4 Puberdade e menarca precoce: pontos de corte. 
 Marshal e Tanner em 1969 definiram puberdade precoce como qualquer 

característica sexual secundaria aparecida antes dos 8 anos ou a presença de menstruação 

antes dos 10 anos de idade. Esses limites são um tanto controversos atualmente. É sabido 

que, muitas vezes, aparecem características sexuais secundarias antes dos 8 anos e não raro 

a menarca acontece após os 10 anos de idade, contrariando a afirmação dos autores acima 

(3, 23). 

 Um grande número de autores propõe divisões diferentes. A mais aceita é aquela 

que considera a menarca precoce como a aparição do primeiro sangramento menstrual nas 

idades menores de 12 anos, menarca normal entre 12 e 14 anos e acima desta idade 

consideram como tardia (6, 7, 10, 18, 24-27). A partir destes pontos de corte, descrevem-se 

riscos e/ou associações.    

1.5 Determinantes da idade da menarca. 
Os diferentes resultados encontrados na literatura permitem entender que a idade da 

menarca está influenciada não somente por variáveis biológicas, mas também 

socioeconômicas, atuando em conjunto sobre as comportamentais tais como dieta, atividade 

física, entre outras (17).  

Tanner em estudos clássicos descreveu a associação existente entre a desnutrição e o 

desenvolvimento tardio das características reprodutivas. Como conseqüência, isso se traduz 

em menarca tardia ou retardada.  No mencionado informe de especialistas da OMS de 

1995, é descrito que diferenças ou variações da média de idade em que acontece a menarca 

são o resultado de diferenças genéticas e ambientais. As diferenças entre grupos rurais e 

urbanos ou entre as meninas pobres e aquelas de situação abastada, obedecem a 

desigualdades nos fatores socioeconômicos vinculados à saúde como nutrição, higiene, 

atenção de saúde e outras (21).   

Autores relatam que as meninas que moram em áreas urbanas, com melhores níveis 

socioeconômicos, que pertencem a famílias pequenas, que não praticam atividade física, 

que consomem poucas fibras na dieta, entre outras, tem maior risco de menarca precoce 

(17, 27, 28).  

É conhecido que a população mundial e especialmente a população latino-americana 

passa por um período de transição epidemiológica na nutrição que permite o 
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desenvolvimento do sobrepeso e obesidade na pobreza (29). Os maiores níveis de gordura 

nas meninas são associados inversamente com a idade da menarca (30), ressaltando-se a 

importância de se estudar os fatores dietéticos e sua influência sobre a menarca.  Estudo 

feito por Koo et al demonstra que meninas que consomem maior quantidade de fibras na 

dieta apresentam a menarca em idades mais tardias do que aquelas que consomem menor 

quantidade (27). Outro estudo refere que aquelas meninas que consomem maior quantidade 

de alimento de origem animal têm maior risco para menarca precoce do que aquelas que 

comem mais vegetais (31). 

Outro aspecto estudado em relação a menarca é o fato de que as meninas que 

praticam esportes além do lazer, ou seja, como atletas de alto rendimento, apresentam a 

menarca tardia quando comparadas com aquelas que não o fazem. As explicações dividem-

se em duas grandes vertentes: (a) aquela que atribui maior peso ao fato de estresse do 

treinamento; e (b) outra que indica que essas meninas têm percentual de gordura menor do 

que as não esportistas (17, 18, 32).  

Há diferenças que aparecem, por exemplo, na população afro-americana nos 

Estados Unidos que apresentam a menarca mais precoce quando comparada com a 

população branca (21). Himes et al atribuem a este achado um peso maior às condições 

socioeconômicas do que à influência de diferenças raciais (4). 

Também se reporta na literatura o fato de que as filhas de mães fumantes durante a 

gravidez apresentam maior risco de apresentar menarca precoce quando comparadas com 

as filhas de não fumantes (25).  

1.5.1 Variáveis perinatais e desenvolvimento sexual (menarca) 
A bibliografia epidemiológica sobre a relação entre variáveis perinatais e 

desenvolvimento sexual é pobre e esparsa. Existem alguns estudos que utilizaram variáveis 

perinatais para estudar a associação com a menarca (13, 28, 33, 34). Estudo feito com 

meninas polonesas de 14 anos mostrou que aquelas que nasceram com baixo peso tiveram 

maior risco de apresentar menarca antes dos 12 anos quanto comparadas com aquelas de 

peso normal (33).  

 Estudo realizado na Coorte de nascimento de Cebu, nas Filipinas, não encontrou 

associação entre o peso ao nascer e a idade da menarca para a amostra como um todo. 

Todavia, quando testada associação entre o comprimento ao nascer e a menarca precoce no 
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estrato de meninas long-light (compridas e magras) esta foi positiva e estatisticamente 

significativa (28). 

 Outro estudo feito na Espanha mostra que aquelas meninas com puberdade precoce, 

que apresentaram baixo peso ao nascer têm a menarca mais precoce quando comparadas 

com aquelas com puberdade precoce e peso ao nascer normal (13) . 

 Reporta-se na literatura que filhas de mães que apresentaram pré-eclampsia têm a 

menarca meses antes quando comparadas com aquelas de mães normotensas ainda que essa 

associação tenha sido estatisticamente não significativa (34). Na coorte de 82 contam-se 

com dados que permitirão análises similares, no presente estudo.   

1.5.2. Amamentação e menarca 
Existe consenso na atualidade sobre os benefícios da amamentação nos primeiros 

anos de vida. Vários autores têm publicados resultados conclusivos sobre o efeito protetor 

da amamentação sobre a mortalidade infantil (35), o risco de internação por pneumonia nos 

períodos iniciais da vida (36) e outros. Em relação com a obesidade na infância tem autores 

que reportam proteção nas crianças amamentadas (37, 38). Estudo em preparação da coorte 

1993 de Pelotas não encontrou associação.  

Nas últimas décadas os neonatologistas e nutricionistas recomendam o aleitamento 

materno como o melhor leite para os recém nascidos (39), sendo considerado como  a 

continuidade da alimentação do período intra-útero (38).   

Li et al mostraram um efeito protetor da amamentação sobre a obesidade entre os 4 

e 8 anos e entre os 9-18 (40), enquanto que Victora et al não comprovaram associação entre 

amamentação e IMC em estudo longitudinal realizado em homens de 18 anos (41). 

Com relação a associação entre amamentação e idade da menarca somente foi 

localizado um estudo. Nele, os autores concluem que as meninas que foram alimentadas 

com fórmula mista (lactância materna não predominante) apresentaram maior risco para 

menarca precoce do que aquelas que não o foram  (42).    

1.5.3. Padrões de crescimento e desenvolvimento reprodutivo 

Na puberdade ocorre um crescimento rápido (21) devido ao fato de o tronco crescer 

mais do que as extremidades (2). A menarca ocorre depois deste crescimento rápido, dois 

após anos em média (2, 16, 21). Isso tem sido discutido e rebatido por alguns autores que 
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delineiam que nem sempre isso ocorre, argumentando que não é possível determinar a 

idade de inicio da puberdade conhecendo a idade da menarca (20). 

A menarca está marcada pelo desenvolvimento puberal prévio: meninas que têm 

puberdade precoce (antes dos 8-9 anos) também têm menarca precoce. Mas, se o 

crescimento pré-natal foi normal permanecem um tempo maior no período puberal e 

apresentam menarca normal. Se o desenvolvimento pré-natal é restritivo, então têm 

menarca precoce (13, 43).      

Estudos longitudinais descrevem associações entre os padrões de crescimento na 

infância e eventos nas etapas posteriores da vida tais como o desenvolvimento de obesidade 

(44, 45).  

Em relação aos períodos de crescimento na infância e na adolescência De Stavola et 

al, estudando fatores de risco para câncer de mama, descrevem que aquelas meninas que 

cresceram mais rápido entre os 4-7 e entre os 7-11 anos apresentaram maior risco de ter 

menarca antes dos 12 anos e têm menor estatura quando adultas (6). 

Estudo realizado por Gigante et al na coorte de nascimento de Pelotas descreve que 

as meninas com menarca precoce tiveram pouca alteração em relação com o IMC entre os 

15 e 19 anos. Neste estudo, o grupo com menarca precoce foi o que apresentou menor 

ganho de estatura. O grupo com menarca após os 14 anos apresentou um incremento maior 

tanto em estatura como em peso (24).  

Estudo de revisão feito por Monteiro et al avaliou a relação entre padrões de 

crescimento e obesidade. Destacaram que os diversos autores utilizaram diferentes critérios 

para definir quais períodos da ontogenia são importantes para avaliar a velocidade de 

crescimento e também quais são os métodos estatísticos mais adequados(45). 

Além disso, existe escassa literatura epidemiológica relacionada à influência das 

variáveis perinatais sobre a maturação sexual. É preciso também levar em conta que o 

comportamento das variáveis biológicas é modulado por variáveis sociais (46). Portanto, 

nenhum dos fatores citados anteriormente funciona como causa única ou suficiente para a 

ocorrência de menarca precoce (47).   
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2. Marco teórico 
 Desde tempos passados é admitida a influência de fatores externos associados ao 

estilo de vida, os quais atuando adversamente sobre o indivíduo geneticamente susceptível 

provocam a aparição das doenças crônicas (48).  

 Por outro lado, existem evidências na literatura científica de que as doenças crônicas 

têm origem intra-útero, sendo postulada então a hipótese de que restrições no período fetal 

podem favorecer a programação para desenvolver doenças nos períodos ontogênicos 

posteriores até a vida adulta (6, 10, 23, 49-56).  

 No que se refere ao impacto das condições da vida intra-útero sobre a saúde na vida 

adulta, estudos têm mostrado que condições desfavoráveis causariam uma programação 

anômala nas vias metabólicas (53, 54). Em seguida, fatores ambientais atuariam sobre os 

condicionantes aparecidos nos primeiros estágios da vida (55). Esta teoria é conhecida 

como Hipótese de Barker ou “fetal programming” entre outras denominações (51). 

 A teoria começa a ter força a partir de um trabalho publicado por David Barker e 

sua equipe de pesquisa, em 1986 (57). Neste estudo os pesquisadores  demonstram que as 

taxas de mortalidade por doenças coronarianas, em diferentes áreas da Inglaterra e País de 

Gales, coincidiam com aquelas de maior mortalidade neonatal nas primeiras décadas no 

século XX (57, 58).  

 Mas a teoria tem antecedentes. Outros cientistas e pensadores de séculos passados já 

destacavam os prejuízos das limitações na infância sobre a vida adulta. Por exemplo, 

Engels, filosofo materialista, em 1884, já chamava a atenção para a alta mortalidade entre 

os pobres, dadas às condições precárias de vida da classe operária na Inglaterra e alertava 

para as influências deletérias das privações sofridas na infância sobre a saúde na idade 

adulta (46). 

 Os primeiros estudos apoiando a Teoria de Barker são provenientes de Rose e 

Forsdahl (51). O primeiro descreve alta incidência de fetos mortos e elevada mortalidade 

infantil entre irmãos de pacientes com doenças coronarianas. O segundo encontrou que 

áreas da Noruega com maior incidência de doença coronariana foram as mesmas que 

apresentaram alta mortalidade infantil 50 anos antes (51), concordando com os resultados 

obtidos por Barker.    
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 A má nutrição fetal foi associada posteriormente não somente a doenças cardíacas,  

mas também ao desenvolvimento de diabetes (59, 60), hiperlipidemia, obesidade (44, 61, 

62), anômala programação do apetite (63) resistência insulínica (64-66), hipertensão (50), 

níveis de colesterol (67) entre outras.  

 As restrições nutricionais na vida fetal programam de forma anômala a massa de 

células beta no pâncreas e também condicionam uma resistência periférica à insulina, 

favorecendo o desenvolvimento de obesidade. Por tal motivo, encontra-se na literatura o 

termo “diabesity” para descrever a forte associação entre esses fenômenos, que têm em 

comum uma base inflamatória metabólica (64). 

Outro efeito é a diminuição da massa muscular fetal que provoca o crescimento pós-

natal rápido e o incremento do apetite, proporcionando o desenvolvimento de obesidade, 

assim como de resistência à insulina, ovários policísticos, diabetes na gestação e outras 

doenças crônicas na vida adulta (66). 

Neste contexto, destacam-se também os modelos sociais que explicam a ocorrência 

das doenças crônicas e toda a influência das categorias analíticas socioeconômicas e 

biológicas (46, 68). 

  Para desenvolver a presente análise serão usados os postulados da Hipótese de 

Barker ou Programação Fetal. 

 No modelo hierárquico apresentado, os determinantes de cada nível exercem influência  

sobre o nível imediatamente inferior (Figura 1), permitindo entender os possíveis 

mediadores e fatores de confusão no processo (69, 70).  

 As condições socioeconômicas e demográficas influenciam o nível imediatamente 

inferior e também os demais níveis. A classe social a qual pertence o indivíduo (neste caso 

os pais da criança), a renda familiar, a escolaridade, as condições da habitação, o número de 

filhos prévios, o acesso a serviços de saúde, ser mãe solteira ou não, além de determinar as 

características comportamentais, podem também influenciar diretamente a ocorrência da 

menarca. Alguns estudos demonstram que as meninas de melhores condições 

socioeconômicas têm a menarca em idades mais jovens quando comparadas com aquelas de 

menor nível econômico (28, 71). O mesmo se verifica  naquelas morando em área urbana, 

quando comparadas com as que moram na área rural (28).  Variáveis biológicas genéticas 
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ou adquiridas, influenciam também positiva ou negativamente o processo (46, 68, 69, 72, 

73).  

 As categorias comportamentais, as quais são influenciadas por aspectos 

sociodemográficos (culturais, étnicos, tais como a religião) podem influenciar as 

características da gravidez. Por exemplo, é comum pessoas de baixo nível educacional 

utilizarem-se de ritual religioso em vez de consultar um médico para resolver seus 

problemas de saúde. Em algumas comunidades mais “primitivas” em suas relações de 

produção, as pessoas escutam e confiam no guru ou o chamam para tratar os doentes. Além 

disso, algumas religiões não permitem procedimentos médicos, tais como transfusões de 

sangue, o que pode influenciar o processo saúde-doença. Às vezes, algumas carnes e 

alimentos são considerados sagrados e, por isso não são consumidos, interferindo na 

alimentação da mãe.  

 Outras categorias comportamentais como o consumo de medicamentos ou de 

substâncias tóxicas como álcool, café, alguns chás, fumo e atividade física, podem 

influenciar as condições em que transcorre a gestação, favorecendo restrições fetais que 

influenciam finalmente sobre a aparição da menarca precoce (25).  

 Assim, as características comportamentais podem determinar as condições perinatais 

como o tipo de parto, o peso ao nascer e a idade gestacional. Filhos de mães com menor 

nível educacional, com menores recursos econômicos, com menos consultas pré-natais, etc, 

tendem a apresentar mais baixo peso ao nascer e prematuridade. Estudos têm mostrado uma 

associação positiva entre estas variáveis e a idade da menarca (13, 28, 30) . 

 Não foi encontrado nenhum artigo avaliando características tais como a ameaça de 

aborto ou diabetes gestacional sobre a idade da menarca. Tendo em vista que esses fatores 

afetam as características do produto da gestação, produzindo baixo peso ao nascer (74, 75), 

no presente estudo testar-se-á a associação destas características com a idade da menarca.      

 A amamentação, o tempo de duração da mesma e o fato de ser exclusiva ou mista são 

determinados pelos níveis superiores, influenciando os padrões de crescimento na infância, 

assim como a proteção para o desenvolvimento de doenças como diarréia e pneumonia (35, 

36).  
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 Da mesma forma uma criança que nasceu com baixo peso, prematura ou vítima de 

outras condições adversas citadas previamente poderá apresentar deficiente 

desenvolvimento em idades posteriores (25, 45, 73, 76).  

 No nível mais proximal e determinado pelos níveis superiores encontra-se o padrão de 

crescimento na adolescência, época da vida onde ocorre a menarca  a qual será fortemente 

influenciada em primeiro lugar expressão do estado nutricional daquele momento, sendo 

precoce em meninas com maior IMC (1, 6, 12, 23, 67, 77). Entretanto, a menarca também 

depende da história de como a menina transcorreu pelas etapas anteriores da vida. 

3. Modelo teórico 

 
 

 

 

4. Justificativa do estudo 
 Atualmente existe uma epidemia de obesidade, que se apresenta tanto em países 

desenvolvidos quanto naqueles em desenvolvimento, especialmente entre mulheres.  

Também aumenta o número de casos de câncer de mama. A idade da menarca é 

 Variáveis socioeconômicas e 
demográficas 

 Variáveis biológicas 
Genéticas / Adquiridas 

 Características da gestação 
Ambiente fetal 

 Condições ao nascer 

Padrões de crescimento na infância  

 Amamentação 

Menarca precoce 

Variáveis comportamentais 

Padrões de crescimento na adolescência 
 

Figura 1: Modelo teórico sobre os determinantes distais, intermediários e 
proximais, no desenvolvimento da menarca precoce. 
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considerada um fator associado com ambas as condições. Por isso, é importante realizar 

estudos para continuar caracterizando os fatores que podem influenciar a idade da menarca.  

 Até o presente momento, não foi possível localizar na revisão da literatura algum 

estudo que tenha relacionado o peso ao nascer, a idade gestacional, a amamentação, o fumo 

na gestação, o ganho de peso da mãe durante a gestação, os padrões de crescimento durante 

os quatro primeiros anos de vida, com a idade da menarca.  

 O banco de dados da Coorte 1982 de Pelotas oferece a oportunidade de estudar 

algumas informações relacionadas a esta lacuna do conhecimento.    

5. Objetivos 

5.1. Objetivo geral 
 
  Avaliar a associação entre variáveis perinatais, crescimento durante a infância e a 

menarca precoce. 

5.2 Objetivos específicos 
  Avaliar a associação entre as variáveis abaixo e a menarca precoce: 

 - escolaridade; 

 - cor da pele; 

 - renda familiar; 

 - nível socioeconômico (ABIPEME) 

 - fumo durante a gestação; 

 - ganho de peso da mãe durante a gestação; 

 - IMC pré-gestacional; 

 - presença de risco obstétrico (ameaça de aborto, diabetes gestacional ou hipertensão) 

 - peso ao nascer; 

 - idade gestacional; 

 - amamentação predominante; 

- crescimento durante os dois primeiros anos de vida e dos dois aos quatro anos; 
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6. Hipóteses 
A ocorrência de menarca precoce está associada com: 

1. Cor da pele não branca. 

2. Baixo peso ao nascer. 

3. Prematuridade. 

4. Menor tempo de aleitamento materno predominante (AMP).  

5. Fumo durante a gestação. 

6. Ganho de peso <10 kg, durante a gestação. 

7. Mãe com obesidade pré-gestacional. 

8. Gestação de risco. 

9. Crescimento acelerado durante os dois primeiros anos assim como entre os dois e 

quatro anos. 

7. Metodologia 

7.1. Delineamento. Justificativa da escolha. 
O delineamento do presente estudo é do tipo de coorte. Esse tipo de estudo 

caracteriza-se pelo acompanhamento de indivíduos durante determinado tempo e permite 

avaliar a temporalidade da possível associação entre doença e os fatores de risco ou de 

proteção, além de diminuir possíveis vieses (de memória, causalidade reversa) (78). Esse 

delineamento permite avaliar a hipótese de que as doenças crônicas na vida adulta 

apresentam uma programação fetal usando os dados primários coletados ao longo do 

tempo. Assim, é importante não apenas conhecer as atuais características dos indivíduos, 

mas também as ocorrências na vida desde o nascimento até o momento atual.  

7.2. População alvo 
Mulheres nascidas em 1982, na cidade de Pelotas (coorte 1982). 

7.3. Critérios de inclusão 
 Serão incluídas todas as mulheres nascidas no ano de 1982 da área urbana da cidade de 

Pelotas (Coorte de nascimento) e que possuem informações nos acompanhamentos 

analisados (1982, 1984, 1986 e 2004-5). 
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7.4. Metodologia da Coorte de Nascimento de 1982 
Na cidade de Pelotas existem três coortes de nascimentos (1982, 1993 e 2004), 

sobre as quais se dispõe de dados ao longo do tempo. O presente estudo utilizará os dados 

da coorte 82, para avaliar a influência de alguns fatores perinatais e durante a infância sobre 

a idade da menarca. 

Em 1982, Pelotas, situada na região sul do Brasil, tinha uma taxa de mortalidade 

infantil ao início do estudo de aproximadamente 40/1000 nascidos vivos. Sua população era 

de 250.000 habitantes na área urbana e as principais atividades na região foram as agrícolas 

(frutas e verduras) e a atividade pecuária (79, 80). 

Na figura 2 apresenta-se um esquema dos acompanhamentos que foram realizados 

na Coorte 82 (79). Aqueles destacados em cor mais escura serão utilizados no presente 

estudo. Aparecem também referidas as perdas para cada acompanhamento. Nos próximos 

parágrafos serão explicados somente os acompanhamentos que serão utilizados neste 

estudo.  

 

 
 

 

7.5. Logística dos acompanhamentos de interesse (1982, 1984, 1986 e 2004-5). 
A coorte de nascimento da cidade de Pelotas 1982 incluiu todos os nascimentos 

hospitalares da zona urbana do município (99,2% do total de nascimentos na cidade), 

ocorridos entre primeiro de Janeiro e 31 de dezembro daquele ano. O estudo começou 

1982 
N=5914 

1983 
N=1916 

20,7 %  

1984 
N=5914 

12,8%  

1986 
N=5914 

2000 
N=3037

1995 
N=1100

1997 
N=1749

15,9%  

30% 

28,2 %

21,1% 

2004-5 
N=5914 

2001 
N=1749

31 %  

Fechando 

2006 
N=1749 

Perdas 

Perdas 

Figura 2. Esquema do acompanhamento da Coorte 1982 
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como uma pesquisa de saúde perinatal, incluindo os 6.011 nascimentos nas três 

maternidades da cidade. Dentre esses, participaram da coorte 5.914 crianças nascidas vivas.  

As crianças e suas mães foram pesadas e entrevistadas sobre aspectos 

socioeconômicos, demográficos e de saúde.  

Em 1984 toda a coorte foi acompanhada (n = 5.914 e 12,8% de perdas). As crianças 

foram localizadas através de um censo domiciliar realizado em toda a cidade. As crianças 

tinham em média 19,4 meses de idade. O acompanhamento seguinte ocorreu em 1986 e as 

crianças foram localizadas através de visita aos 80.000 domicílios da cidade (n = 5.914 e 

15,9% de perdas). Nesses acompanhamentos foram também coletados dados 

socioeconômicos, sobre alimentação e variáveis antropométricas. Durante o censo de todos 

os domicílios urbanos, realizado em 1984, tentou-se também identificar crianças nascidas 

em 1982 de parto domiciliar. Apenas 46 dessas crianças foram encontradas, o que garante a 

representatividade populacional da coorte hospitalar, por haver incluído cerca de 99,2% de 

todos os nascimentos do ano (79, 80). 

Em 2004-2005 um novo acompanhamento foi realizado com o objetivo de 

entrevistar toda a coorte. Informações sobre a idade da menarca foram obtidas nos 

acompanhamentos durante a adolescência e também neste último. Para o presente estudo 

vai ser usada a informada no acompanhamento de 2004-5.  

Para este localizou-se 77% da coorte original, identificando-se 282 óbitos. Em 

agosto de 2004 começou o trabalho de localização de todos os participantes da coorte de 

82. A tentativa de localização concentrou-se principalmente em duas estratégias, sendo a 

primeira grande tarefa a realização do Censo da Cidade que localizou 2929 indivíduos. Em 

seguida, a busca através de endereços antigos, obtidos em outros acompanhamentos, foi 

realizada e permitiu localizar 1627 jovens. Outras estratégias de localização foram o censo 

feito no ano 2002 nas escolas de ensino fundamental da cidade para um outro estudo 

antropológico. Também as inscrições feitas para o vestibular das duas universidades da 

cidade e o site do Datasus. 

Desta forma, foi possível obter informações sobre as cidades em que residiam 

algumas mães localizadas. De posse desta listagem, maiores informações sobre endereços e 

telefones de cada pessoa foram disponibilizados pelas secretarias municipais de saúde das 

cidades de Pelotas, Capão do Leão, Santa Vitória e Rio Grande. Como uma estratégia 
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alternativa de busca, o Orkut (Rede Mundial de Relacionamento) foi utilizado com intuito 

de encontrar os jovens ainda não entrevistados. A estratégia foi viabilizada devido à criação 

de uma comunidade (X-Files: Pelotas - 1982) pelos próprios jovens participantes da coorte. 

Também foi aproveitado o estudo da coorte 2004 e a FENADOCE onde a coorte 

teve um cardais na área da Universidade Federal. Foram usados também, os dados do 

SINASC para tentar localizar participantes. 

7.6. Operacionalização da variável dependente (desfecho) 
Menarca: Primeiro sangramento menstrual. 

  

A variável idade da menarca será categorizada da maneira que aparece em baixo 

para realizar a descrição geral da amostra.  

 

Idade da menarca: 

Precoce <12 anos 

Normal 12 – 14 anos 

Tardia > 14 anos 

 

Para realizar a análise por regressão logística, a variável será dicotomizada em: 

menarca precoce (< de 12 anos) e menarca normal (> de 12 anos).  
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7.7. Variáveis independentes categorizadas (exposições) 
 Na tabela 1 aparece assinalados os acompanhamentos que serão usados como fonte de 

obtenção das variáveis de interesse para o presente estudo. 

 

Tabela 1. Variáveis a serem utilizadas e respectivos acompanhamentos.  

 Acompanhamentos 

Variáveis 1982 1984 1986 2004-5 

Ganho do peso na gestação X    
Fumo na gestação X    
Risco obstétrico X    
IMC pré-gestacional X    
Escolaridade da mãe X    
Renda familiar X    
Nível socioeconômico 
(ABIPEME) 

X    

Cor da pele X    
Peso ao nascer X    
Amamentação  X X  
Idade gestacional X    
Incremento de peso entre zero e 2 
anos e entre 2 e 4 anos de idade 

X X X  

Incremento de estatura entre 2 e 4 
anos de idade 

 X X  

IMC e incremento de IMC entre 2 
e 4 anos de idade 

 X X  

Idade da menarca    X 
 

Cor da pele:  

 Branca 

Não branca 

Fumo na gestação: Consumo de tabaco em qualquer forma, apresentação ou intensidade 

durante a gestação. 

Sim/Não 

Ganho do peso durante a gestação (em quilogramas) (36) 

 < 10 kg 
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 > 10 kg  

IMC materno pré-gestacional: (Kg/m2) 

 

Risco obstétrico: Definido pela presença ou não de diabetes gestacional, hipertensão arterial 

ou ameaça de aborto. 

Peso ao nascer em gramas: 

Baixo peso: <2500 

Normo peso 2500 – 4000 

Macrossômico >4000 

Idade gestacional em semanas: 

Pré-termo: <37 

A termo: >=37 

Tempo de duração da amamentação predominante em meses: 

Zero: Não amamentou. 

< 1 

1 até 4 

>= 5 

Incremento de peso entre zero e 2 anos de idade (em quilogramas): Peso aos 2 anos – Peso 

ao nascer 

Incremento de peso 2-4 anos de idade (em quilogramas): Peso aos 4 anos – Peso aos 2 anos 

Incremento de estatura entre 2-4 anos de idade (em centímetros) 

Índice de Massa Corporal (kg/m2)  

Aos dois anos de idade 

Aos quatro anos de idade 

Incremento de IMC entre 2-4 anos de idade 

7.8. Instrumentos 
 Nos diferentes acompanhamentos, foram utilizados questionários para coletar as 

diferentes variáveis. Para as medidas antropométricas foram usados instrumentos 

certificados. As crianças eram pesadas com balança CMS tipo Salter, especialmente 

projetada para esse tipo de pesquisa domiciliar, e eram medidas deitadas com um 

infantômetro AHRTAG. A metodologia de pesagem e mensuração era padronizada e, antes 
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do início de cada fase do trabalho de campo, os entrevistadores foram treinados durante 

diversas sessões realizadas em creches.  

Em anexo, apresentam-se relacionadas as diferentes perguntas feitas nos distintos 

acompanhamentos que foram úteis para o estudo. 

7.9. Controle de qualidade 
 Cerca de 5% das entrevistas e mensurações eram repetidas por um supervisor para 

controle de qualidade. Para cada acompanhamento foi treinado pessoal para aplicar os 

questionários, incluindo também a repetição do 5% das entrevistas e das medições pelo 

supervisor do trabalho de campo, sessões de padronização e dupla entrada dos dados.        
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7.10. Modelo da analise 

 
 

 

Na Figura 3 apresentamos o modelo de análise para a presente pesquisa, tendo em conta os 

objetivos e as variáveis com as quais contamos da Coorte 1982. Este esquema mostra os 

determinantes distais, intermediários e proximais do problema em estudo, os quais 

permitirão realizar a posterior análise dos dados (47, 70).  

Variáveis perinatais 

Menarca precoce 

Crescimento e IMC na infância 

1 

2 

6 

- Nível socioeconômico 
(ABIPEME) 

5 

6 542 1 

- Peso ao nascer 
- Amamentação 
- Idade gestacional 

- Escolaridade da mãe

- Incremento de peso entre zero, 2 e 
4 anos de idade 

- Incremento de estatura entre 2 e 4 
anos de idade 

- IMC e incremento de IMC entre 2 
e 4 anos de idade   

4 

Variáveis comportamentais 
- Fumo na gestação

- Cor da pele 

Características pré-gestacionais e 
da gestação 

- IMC pré-gestacional 
- Ganho do peso na gestação 
- Risco obstétrico 

3 

3

Figura 3. Modelo de análise.  
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 É possível que variáveis mais distais influenciem as mais proximais diretamente, 

sem passar por toda a cadeia. Devido a isso, aparece no extremo inferior do esquema os 

números correspondentes a cada nível e as setas que indicam estas relações.   

7.11. Plano de análise 
 Será feito uma análise bi-variada entre as diferentes exposições e o desfecho. 

Depois será rodado um modelo estatístico usando a regressão logística. As suposições do 

modelo serão avaliadas mediante gráficos. Também ter-se-á em conta, a possibilidade de 

colinearidade entre exposições. 

7.12. Cálculo do tamanho da amostra 
Tabela 2. Cálculo de tamanho da amostra para associação entre menarca precoce (P=16%) 
e alguns exposições. 

Variáveis P N.E./E
. 

P(%) 
nos 
N.E 

1-β α Risco 
relativo 

Tamanho da 
amostra 

Amostra mais 
30% de perdas 

Baixo peso 15% 85/15 12 
14 
14 

80 0,05 3 
2 

1,7 

193 
527 
993 

251 
685 
1291 

Amamentação 
predominante 

38% 62/38 9 
12 
14 

80 0,05 3 
2 

1,3 

166 
363 
561 

216 
472 
729 

Diabetes 
gestacional 

15% 85/15 12 
14 
14 

80 0,05 3 
2 

1,7 

193 
527 
993 

251 
685 
1291 

Ameaça de 
aborto 

16% 84/16 12 
14 
14 

80 0,05 3 
2 

1,7 

188 
500 
944 

244 
650 
1227 

Pré eclampsia 5,9% 94/6 14 
15 
15 

80 0,05 3 
2 

1,7 

350 
1067 
2017 

455 
1387 
2622 

Fumo na 
gestação 

18% 82/18 12 
14 
14 

80 0.05 3 
2 

1,7 

172 
461 
861 

224 
599 
1119 

Obesidade na 
infância 

15% 85/15 12 
14 
14 

80 0,05 3 
2 

1,7 

193 
527 
993 

251 
685 
1291 

P- Prevalência na população 
NE/E- Não expostos/ expostos 
1-β - Poder estatístico 
α- Nível de significância 
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 Tendo em vista o cálculo de tamanho da amostra apresentado na Tabela 2, a única 

associação que poderia ficar exposta a não ter suficiente poder estatístico, será aquela entre 

pré eclampsia e menarca precoce para detectar um risco relativo de 1,7. 

 O resto das associações não vão ter esse problema. Isso é devido ao fato que da 

coorte original (5914) foi localizado o 77% (4553 participantes). Destes últimos podemos 

estimar que a metade aproximadamente são mulheres (2277). 

7.13. Aspectos éticos 
 O estudo de Coorte de Nascimento de 1982 em Pelotas tem a aprovação do comitê 

de ética da UFPEL. Em todos os acompanhamentos foi coletado o consentimento 

informado. 

8. Cronograma 

 2005 2006  

 M A M J J A S O N D J F M A M J J A S O N D J

Revisão 
bibliográfica 

♦ ♦ ♦ ♦ ♦ ♦ ♦ ♦ ♦ ♦ ♦ ♦ ♦ ♦ ♦ ♦ ♦ ♦ ♦ ♦    

Elaboração 
do projeto 

 ♦ ♦ ♦ ♦ ♦ ♦ ♦ ♦               

Análise dos 
dados 

          ♦ ♦ ♦ ♦ ♦ ♦ ♦       

Redação do 
artigo 

                 ♦ ♦ ♦ ♦ ♦  

Defesa da 
tese 

                      ♦

 

9. Anexo 

9.1 Principais artigos 
 Na Tabela 3 apresentam-se um grupo de artigos que reúnem como características ser 

estudos de coorte e alem disso fazer analise entre variáveis perinatais ou de crescimento 

durante a infância. 
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 Tabela 3: Relação dos principais artigos de coorte revisados na literatura. 
 

Autor principal  Amostra Ponto de coorte para 
menarca precoce 

Analise Medida de 
efeito 

Windham,G.C. (25) 
 

N=994 <12 anos F teste 
Chi quadrado 
Regressão múltipla 

Odds 
Ration 

Adair,L.S. (28) N=997 < 12 anos Analise da variância 
Analise de sobrevida 
Procedimento de 
Weibull 

Hazard 
Ration 

Vatten,L.J.l (34) N=4096 ---- Kaplan-Meier 
Survival Analise 

Diferença 
de medias  

De Stavola, B.L. (6) 
 

N=2547 <12,5 anos Regressão de Cox 
Regressão univariada 
e multivariada  
Imputação multipla 

Odds 
Ration 

 
 
 

9.2 Questões úteis para o estudo 
 

a- Questionário 1982 (perinatal) 

21-22.  Anos de estudo completados com sucesso:    anos 
23.  Renda familiar do casal – SM (salário mínimo): 

 ≤ 1 SM        (1) 
 1,1 – 3 SM  (2) 

 3,1 – 6 SM    (3) 
 6,1 – 10 SM  (4) 

  > 10 SM (5) 

24. Raça:   branca (1)  negra (2)  outra (3) 

25. Fumo:    

 não                             (1) 
 1-14 cig/d parte grav  (2) 
 1-14 cig/d toda grav   (3)  

 

 ≥15  cig/d parte grav  (4) 
 ≥15  cig/d toda grav   (5) 

28-30. Peso pré-gestacional:   ,   Kg 

31-34. Peso no dia do parto:  ,  Kg 

54. Fatores de alto risco gestacional: 
 não                  (1) 
 diabete            (2) 
 toxemia           (3) 
 hipert. arterial (4) 

 aborto, natimorto ou pré-termo prévio (5) 
 ameaça de aborto                                  (6) 
 outra                                                      (7) 

55-56. Idade gestacional:   semanas 
 59-62. Peso de nascimento:  ,   g 
 
 
 
 



 25

b- Questionário 1984 
 

27. Por quanto tempo a criança mamou no peito? 

_______ meses e _____ dias (vá para a perg. 29) 

(  ) não mamou (97)   (vá para a perg. 28) 

(  ) ainda mama (98)  (vá para a perg. 30) 

(  ) ignorado (99) 

Amamentação: 

Duração:  

__  __ meses (b16-b17) 
__  __ dias     (b18-19) 

31. Quando a criança começou a tomar leite de vaca? 

______ dias ou _______ meses 

(nunca tomou regularmente = 97; ign. = 99) 

Leite de vaca: 

 __ __ dias      (b32-b33) 

 __ __  meses  (b34-b35) 

32. Quando começou a tomar leite em pó? 

______ dias ou _______ meses 

(nunca tomou regularmente = 97; ign. = 99) 

Leite em pó: 

          __ __ dias     (b36-b37) 

__ __ meses   (b38-b39) 

66. Peso: 

Observador nº 1: ___ ___ , ___ Kg 

Observador nº 2: ___ ___ , ___ Kg 

Peso: 

Obs. nº 1: ___ ___ , ___ (d17-19) 

Obs. nº 2: ___ ___ , ___ (d20-22) 

67. Altura: 

Observador nº 1: ___ ___ ___ , ___ cm 

Observador nº 2: ___ ___ ___ , ___ cm 

Altura: 

Obs. nº 1: ___ ___ , ___ (d23-26) 

Obs. nº 2: ___ ___ , ___ (d27-30) 
 
c- Questionário 1986 

14. Por quanto tempo **** mamou no seio? 

___ ___ meses e ___ ___ dias      (97)  nunca mamou      (98)  
ainda mama 

Mamou:    ___ ___ meses 

___ ___ dias 

66. Esta criança foi amamentada até que idade? 

___ ___ meses e ___ ___ dias   

(88)  não se aplica               (97)  nunca mamou             
(98)  continua mamando 

Amamentada 

__ __ meses e __ __ dias 

103. PESO: 

Observador nº 1: ___ ___, ___ Kg 

Observador nº 2: ___ ___, ___ Kg 

Peso: 

Obs. Nº1 __ __, __ Kg 

Obs. Nº2 __ __, __ Kg 

104. ESTATURA: 

Observador nº 1: ___ ___ ___, ___ cm 

Estatura: 

Obs nº 1: __ __ __, __ cm 
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Observador nº 2: ___ ___ ___, ___ cm Obs nº 2: __ __ __, __ cm 

   
      d- Questionário 2005 

163. Com que idade tu menstruaste pela primeira vez? __ __ anos 
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 Os alunos do PPGE têm a oportunidade de apresentarem os resultados de seus 

trabalhos na disciplina “Seminários de Pesquisa”.  Dessa atividade acadêmica 

participam professores e alunos do PPGE que, ao fim das apresentações fazem 

comentários, críticas e sugestões sobre o trabalho apresentado. 

 Em 3 de outubro de 2006 foram apresentados os resultados das análises 

preliminares desse estudo conforme o projeto original, constante dessa dissertação. Na 

avaliação de alguns dos professores e alunos presentes ao Seminário, mantidas essas 

análises, o artigo final poderia ficar excessivamente longo.  Sugeriram então, a 

eliminação de parte das variáveis do estudo, assim como modificar o foco da análise 

com o objetivo de reduzir o tamanho do trabalho, justificando que artigos muito 

extensos podem ser mais difíceis de serem aceitos por algumas revistas. O foco da 

análise, a partir do seminário, passou a ser então, a associação entre menarca precoce e 

crescimento durante os dois primeiros anos de vida e dos dois aos quatro anos, a qual 

era um dos objetivos do projeto original. Além disso, a partir das discussões no 

Seminário, preferiu-se substituir o termo menarca ”precoce” por menarca “antes dos 12 

anos de idade”, uma vez que não há uma definição precisa para menarca precoce. 

 As tabelas referentes às análises realizadas e apresentadas no Seminário de 

Pesquisa encontram-se na Parte 5 dessa dissertação, apenas para que a banca tome 

conhecimento sobre o que havia sido feito, conforme consta no projeto original. Com 

relação a esses resultados pretende-se futuramente, redigir um novo artigo e encaminhá-

lo para publicação. 

A seguir, serão descritas as modificações feitas nas variáveis, após o Seminário,  

que foram utilizadas no artigo final. 

Permaneceram no artigo ora apresentado as seguintes variáveis: renda familiar, cor 

da pele, IMC materno pré-gestacional, fumo na gestação, duração da amamentação, 

incrementos de peso e de altura do nascimento aos dois anos e de dois a quatro anos de 

idade e menarca antes dos 12 anos. Não constam do presente estudo as variáveis: ganho 

de peso de peso na gestação, risco obstétrico, escolaridade materna e nível 

socioeconômico (ABIPEME). 

A partir do seminário, o único objetivo do projeto original, que permaneceu para 

análise, foi o estudo da associação entre menarca antes dos 12 anos e padrões de 

crescimento entre o nascimento e os dois anos, e dos dois aos quatro anos de idade. 

Algumas variáveis que permaneceram no estudo foram utilizadas como variáveis 

explanatórias (referentes ao estado nutricional e padrões de crescimento) e outras, como 
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variáveis de ajuste (cor da pele, renda familiar, fumo na gestação, IMC materno pré-

gestacional e duração da amamentação).  

O uso de incrementos de peso e de altura em gramas e centímetros, 

respectivamente, foram substituídos por incrementos de escores Z nos índices 

peso/idade, altura/idade e peso/altura. O motivo para esta modificação foi a sugestão 

feita por professores, os quais consideraram mais adequada a utilização do critério 

proposto por Katherine Ong  (referência no 20), também  utilizado em outras 

publicações da coorte de 82 (referências nos 21 e 24),  segundo o qual, considera-se 

como “catch-up”  um mudança de escore Z ≥ 0,67 para qualquer um dos índices citados 

e como “catch-down”  mudança no escore Z ≤ -0,67. Considerou-se como tendo 

crescimento normal aquelas crianças cujas mudanças nos escores Z dos índices 

antropométricos estudados estavam entre -0,669 e 0,669.  

As variáveis, peso ao nascer e idade gestacional foram utilizadas para a construção 

do escore Z segundo os dados da curva de Williams. Essa informação foi necessária 

para a geração das variáveis que descrevem as mudanças no escore Z de peso/idade 

entre o nascimento e os 19,4 meses de idade. Além disso, também serviu para a análise 

das mudanças nos escores Z, segundo tercis da curva de Williams (maiores detalhes 

podem ser encontrado na metodologia descrita no artigo).   

Além do estudo dos padrões de crescimento foi nosso interesse avaliar as 

associações entre menarca antes dos 12 anos e estado nutricional aos 19,4 e 43,1 meses 

de idade. Tendo em vista o pequeno número de crianças classificadas nos grupos de 

escores Z inferiores a zero e, ainda, dado que nosso interesse maior era avaliar o efeito 

do excesso de peso e/ou de altura sobre a idade da menarca, optou-se por categorizar os 

escores Z em  <0; de 0,01 até 1; de 1,1 até 2 e >2 escores-Z tanto para peso/idade, 

altura/idade e peso/altura como para aquele segundo a curva de Williams. Os escores Z 

aos 19,4 e 43,1 meses foram gerados a partir das novas curvas de crescimento da OMS. 

No projeto constava que iríamos usar a idade da criança em anos completos. 

Quando os dados foram mais explorados deu-se preferência pela utilização da média de 

idade em meses, por refletir melhor as características etárias das meninas participantes 

do estudo.   
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Modelo da análise 
 O modelo de análise que consta no projeto (Figura 3) foi modificado, tendo em 

vista as novas sugestões feitas no Seminário. O novo modelo de análise faz parte do 

artigo final.  

Plano de análise 
 Consta no projeto que seria utilizada a regressão logística para a analise 

multivariável. Entretanto, tendo em vista a prevalência de menarca antes dos 12 anos, 

encontrada nas meninas da coorte 82, optou-se por usar a regressão de Poisson.   

Cálculo do tamanho da amostra 
 Nesta seção apresentou-se uma tabela que achamos esta errada, já que o calculo 

foi feito (mesmo como o pessoal do consorcio fez) e não como na realidade seria. Ou 

seja, com um número fixo de participantes (Coorte de 1982) com informações do 

desfecho (2083 mulheres) e tendo em vista a prevalência do desfecho e as prevalências 

das diferentes exposições a serem usadas. 

 O cálculo de tamanho de amostra apresentado no projeto foi feito como se as 

participantes do estudo tivessem que ser ainda procuradas. Um novo cálculo é 

apresentado no quadro abaixo apenas para as variáveis incluídas no estudo.  
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Cálculo do valor da menor estimativa de risco detectável com um poder de 80% e 
um nível de significância de 5%, tendo em vista a prevalência de 24,3% de 
menarca antes dos 12 anos de idade. 

Variáveis Prevalencia 
exposição 

N Ne Nê Valores 
missing 

PDe Pdê RP 

Escore-Z peso/altura aos 
19.4 meses 

0.06 1924 119 1805 7.6% 0.35 0.23 1.53 

Escore-Z peso/altura aos 
43.1 meses 

0.06 1888 113 1775 9.4% 0.36 0.23 1.52 

Escore-Z peso/idade aos 
19.4 meses 

0.03 1925 62 1863 7.6% 0.41 0.23 1.73 

Escore-Z peso/idade aos 
43.1 meses 

0.03 1889 58 1831 9.3% 0.42 0.23 1.77 

Escore-Z altura/idade aos 
19.4 meses 

0.01 1926 24 1902 7.5% 0.54 0.24 2.27 

Escore-Z altura/idade aos 
43.1 meses 

0.01 1889 21 1868 9.3% 0.56 0.24 2.35 

Diferença entre os 
escores Z de peso/idade 
ao nascer e 19,4m 

0.41 1540 631 909 26.1% 0.28 0.21 1.29 

Diferença entre os 
escores Z de peso/idade 
aos 19,4 e 43,1 m 

0.08 1796 143 1653 13.8% 0.35 0.23 1.5 

Sempre catch-up 0.03 1443 45 1398 30.7% 0.44 0.23 1.88 
Diferença entre os 
escores Z de altura/idade 
aos 19,4 e 43,1 m 

0.14 1794 258 1536 13.9% 0.32 0.23 1.39 

Diferença entre os 
escores Z de peso/altura 
aos 19,4 e 43,1 m 

0.11 1797 202 1595 13.7% 0.33 0.23 1.42 

PDe Prevalência de doença nos expostos 
PDê Prevalência de doença nos não expostos 
N Total de observaciones que apresenta a variável 
Ne Total de expostos 
Nê Total de não expostos 
RP(1) Razão de prevalência mínima calculada 
RP(2) Razão de prevalência obtida no estudo 
* Poder para detectar RP(2) como significativa  
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 Trabalho de campo 
 

Na cidade de Pelotas foram desenvolvidas três coortes de nascimento – 1982, 

1993 e 2004 – as quais foram acompanhadas em diferentes anos para coletar 

informações diversas sobre saúde.  

Estudos de coorte permitem avaliar os efeitos de condições que ocorrem 

precocemente na vida dos indivíduos sobre sua saúde futura. Os indivíduos pertencentes 

a coorte de  1982, de Pelotas têm sido estudados em sua totalidade ou uma amostra 

deles, em diversos acompanhamentos. Várias publicações utilizando esses dados, ou 

comparações entre esta e outras coortes de Pelotas (1993 e 2004) têm evidenciado a 

importância que condições gestacionais, perinatais e infantis precoces podem ter sobre a 

saúde em fases como adolescência e vida adulta.   

O presente trabalho foi elaborado como parte do Mestrado em Epidemiologia 

em estudos de Ciclo Vital, desenvolvido através do Programa de Pós-Graduação em 

Epidemiologia (PPGE) da Faculdade de Medicina da Universidade Federal de Pelotas 

(UFPel) e contou com o apoio financeiro  da Wellcome Trust (Major Awards for Latin 

America on Health Consequences of Population Change). O mestrado foi realizado na 

cidade de Pelotas (Rio Grande do Sul) Brasil, tendo seu inicio no mês de março do ano 

2005 e com uma duração máxima de 24 meses.  

O artigo aqui apresentado, assim como os trabalhos dos demais alunos do 

Mestrado em Ciclo Vital da turma 2005/2006 utilizaram dados pertencentes às coortes, 

dando prioridade ao estudo das exposições perinatais e seus possíveis efeitos no estado 

de saúde dos indivíduos, em longo prazo. 

Parte dos resultados do presente projeto foi apresentada na modalidade de pôster 

no 11º Congresso Mundial de Saúde pública e 8º Congresso Brasileiro de Saúde 

Coletiva realizado na cidade do Rio de Janeiro em agosto de 2006. 

O Mestrado em Epidemiologia requer que os alunos tenham experiência na 

realização de pesquisas epidemiológicas como parte importante de sua formação. Tendo 

em vista que os dados utilizados para a elaboração da presente dissertação já haviam 

sido coletados, os mestrando tiveram que complementar sua formação participando da 

fase de campo de sub-estudo da coorte de 82, que ocorreu de  janeiro à abril de 2006.   

Como parte do processo de formação do mestrado a turma 2005-6 participou no 

acompanhamento de uma amostra da coorte de 1982, que foi realizada entre fevereiro e 

abril de 2006. Neste acompanhamento foram coletadas medidas antropométricas 
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(cintura e quadril), informações sobre saúde do trabalhador e saúde bucal, dados 

comportamentais e sobre rinite alérgica, entre outras. Os mestrandos e um doutorando 

participaram de todas as fases, desde o planejamento até a validação das digitações. 

Alguns resultados deste estudo serão apresentados no XV Congresso de Iniciação 

Científica e VIII Encontro de Pós-Graduação organizado pela UFPel, a realizar-se-á em 

Pelotas em dezembro de 2006. 

 

Perguntas e manual de instruções utilizadas para o artigo final 
As perguntas utilizadas no artigo final foram originadas nos acompanhamentos 

1982, 1984, 1986 e 2004-5 são apresentadas a seguir.  Os manuais de instruções 

referentes aos acompanhamentos de 1982, 1984 e 1986 não puderam ser localizados. O 

acompanhamento 2004-5, do qual se obteve a idade da menarca, tinha as instruções de 

acordo com o bloco ao qual pertencia que se apresentam embaixo. 

 

Questionário 1982 (perinatal) 
       23.  Renda familiar do casal – SM (salário mínimo): 

 ≤ 1 SM        (1) 
 1,1 – 3 SM  (2) 

 3,1 – 6 SM    (3) 
 6,1 – 10 SM  (4) 

  > 10 SM (5) 

24. Raça:   branca (1)  negra (2)  outra (3) 

25. Fumo:    

 não                             (1) 
 1-14 cig/d parte grav  (2) 
 1-14 cig/d toda grav   (3)  

 

 ≥15  cig/d parte grav  (4) 
 ≥15  cig/d toda grav   (5) 

28-30. Peso pré-gestacional:   ,   Kg 

35-36. Altura:  1,   m 

55-56. Idade gestacional:   semanas 

59-62. Peso de nascimento:  ,   g 
        
 
 

 

 

Questionário 1984  

5.  Data do nascimento:  __ __ / __ __ / 1982  

27. Por quanto tempo a criança mamou no peito? Amamentação: 

Duração:  
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_______ meses e _____ dias (vá para a perg. 29) 

(  ) não mamou (97)   (vá para a perg. 28) 

(  ) ainda mama (98)  (vá para a perg. 30) 

(  ) ignorado (99) 

__  __ meses (b16-b17) 
__  __ dias     (b18-19) 

66. Peso: 

Observador nº 1: ___ ___ , ___ Kg 

Observador nº 2: ___ ___ , ___ Kg 

Peso: 

Obs. nº 1: ___ ___ , ___ (d17-19) 

Obs. nº 2: ___ ___ , ___ (d20-22) 

67. Altura: 

Observador nº 1: ___ ___ ___ , ___ cm 

Observador nº 2: ___ ___ ___ , ___ cm 

Altura: 

Obs. nº 1: ___ ___ , ___ (d23-26) 

Obs. nº 2: ___ ___ , ___ (d27-30) 
 
 
Questionário 1986 

7. Data do nascimento:  __ __ / __ __/ 1982 __ __ / __ __ / 82 

Data do nascimento  

14. Por quanto tempo **** mamou no seio? 

___ ___ meses e ___ ___ dias      (97)  nunca mamou      
(98)  ainda mama 

Mamou:    ___ ___ meses 

___ ___ dias 

66. Esta criança foi amamentada até que idade? 

___ ___ meses e ___ ___ dias   

(88)  não se aplica               (97)  nunca mamou             (98)  
continua mamando 

Amamentada 

__ __ meses e __ __ dias 

103. PESO: 

Observador nº 1: ___ ___, ___ Kg 

Observador nº 2: ___ ___, ___ Kg 

Peso: 

Obs. Nº1 __ __, __ Kg 

Obs. Nº2 __ __, __ Kg 

104. ESTATURA: 

Observador nº 1: ___ ___ ___, ___ cm 

Observador nº 2: ___ ___ ___, ___ cm 

Estatura: 

Obs nº 1: __ __ __, __ cm 

Obs nº 2: __ __ __, __ cm 

 
Questionário 2005-6 
AGORA NÓS VAMOS CONVERSAR A RESPEITO DA TUA MENSTRUAÇÃO  

Esta parte do questionário somente deve ser respondida pelas mulheres. Repita a 

frase que introduz esta parte e faça as perguntas. No caso dos homens preencha os 

campos de codificação com (8) NSA. 

162) Tu estás grávida? 
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Preencha de acordo com a resposta da entrevistada. 

163) Com que idade tu menstruaste pela primeira vez? 

164) Tu já tentaste engravidar e não conseguiste ou tiveste que fazer tratamento 

para engravidar? 

165) Alguma vez o teu médico falou que tu tens cisto no ovário? 

166) Qual a data da tua última menstruação?                ___/___/_______ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 42

 

 

Parte 4 
 

ARTIGO À SER SUBMETIDO 
AO                                

“International Journal of 
Epidemiology” 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Growth patterns in early childhood and the onset of menarche before age 12. The 

1982 Pelotas Birth-Cohort Study. 

Background 
There is evidence that rapid growth in early childhood produces negative effects 

on health in later periods. However, the relationship between these early factors and 

puberty, especially with regard to the onset of menarche, has been poorly studied.    

Methods 

The current study included 2083 women belonging to The 1982 Pelotas Birth-

Cohort Study. Statistical analyses employed Pearson X2 and X2 for linear trends. 
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Moreover, multivariate analyses were performed using Poisson regression, following a 

hierarquical model reflecting a life-course approach.  

Results 

The mean of age of menarche was 12.4 years and the prevalence of menarche 

before age 12 was 24.3%. Increasing Z-score values for weight/age, height/age and 

weight/height at 19.4 and 43.1 months corresponded to linear tendencies of increasing 

prevalence and relative risks for the onset of menarche before age 12. The relative risks 

were systematically higher at 43.1 months than at 19.4 months.   

In addition, those girls who experienced rapid growth (gaining 0.67 Z-score or 

more) between birth and 19.4 months for weight/age Z-score or between 19.4 and 43.1 

months for weight/age or height/age Z-score also showed greater risk. The risk of 

menarche before age 12 was highest when rapid growth in weight/age Z-score occurred 

in both periods and showed the highest value among girls who experience it and 

belonged to the first Williams’ curves tertile at birth. Rapid growth in weight/height Z-

score was not associated with menarche before age 12. 

Conclusions 

Menarche is influenced by nutritional status and growth patterns in early 

childhood. For that reason, avoiding overweight and obesity in early childhood and 

keeping the “normal” pattern of growth- avoiding accelerated growth increments in 

early childhood- seems to be significant preventing health outcome in future life. 

 

 

Keywords 

menarche, obesity, puberty, life-course epidemiology, cohort studies, anthropometry, 

sexual maturation, adolescent, female, risk factors.          

Introduction 
Menarche (first menstrual bleeding) is a milestone in a woman’s reproductive 

life and has been cited as an important predictor of health in adolescence, adult life and 

the post-menopausal period. In addition, early menarche has been described as a risk 

factor for some chronic disease, especially for breast cancer(1, 2).  

Findings from The 1982 Pelotas (Brazil) Birth-Cohort Study, point to a high 

BMI and lower increment in weight gain after adolescent pregnancy among girls who 
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experienced menarche before age 12(3), and a lower stature at 19 when menarche was 

before 13(4).  

On the other hand, evidence suggests that chronic diseases are programmed by 

restrictive environments during the intra-uterine life(5-12) resulting in abnormally 

programmed metabolic pathways that function to regulate hormono-metabolic adaptive 

capacities in future life(5, 9, 13, 14). Therefore, identifying early determinants of health, 

also known as the life-course approach(15, 16), can be seen as new goals of epidemiology 

and public health(6). In addition, the early childhood period has been suggested as a 

“window” in programming chronic disease(17) and there is evidence that rapid growth 

produces negative effects on health in later periods(10, 14, 17-23). If rapid growth happen 

after a period of “restriction”, it is knowing as “catch-up”, could show short-terms 

benefits producing less infections in childhood(24), but there is evidence of long-terms 

health damage(11, 14).    

The literature linking early events to early menarche is scarce. Some authors 

have identified associations between the timing of puberty and early weight gain(23, 25) 

and between low birthweight and early menarche (23, 26, 27).  

The objective of this study was to examine the relationship between growth 

patterns in early childhood and the onset of menarche before age 12, using data from 

The 1982 Pelotas Birth-Cohort Study. 

Methods 
The 1982 Pelotas (Brazil) Birth-Cohort included 5914 live-born births. To date, 

the members of the cohort have been followed up in several studies. Detailed 

information about the follow-ups are available elsewhere(28-30). 

The current study used information from perinatal study (1982) and the follow-

ups from 1984, 1986 and 2004-5. Briefly, in 1982 all participants were weighed and the 

mothers answered a questionnaire on socioeconomic, demographic and health-related 

conditions. The length at birth was not collected. During the 1984 and 1986 follow-ups, 

the mother or caretaker also answered a questionnaire and the children were weighted 

and measured. The participants were on average with 19.4 and 43.1 months and could 

not be located 12.8% and 15.9% from the original cohort, respectively.  Likewise, in 

2004-05, participants were with 23-24 years old and the 22.6% from the original cohort 

could not be located. All follow-ups collected informed consent. Interviewers were 
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thoroughly trained before fieldwork and quality control included repeating 5% of the 

interviews and double data entry. 

The variables from the perinatal follow-up used to control confusion were: skin 

color, family income in minimum wage quintiles, smoking during pregnancy and pre-

gestational maternal BMI. Weight/age Z-score using Williams’ curves(31) were used in 

function to generate other variables (see below). In addition, from the 1984 and 1986 

follow-ups breastfeeding duration was used to control confusion. Height, weight and 

age were used to generate weight/age, height/age and weight/height Z-score using the 

2006 WHO curves, and were categorized as <0, 0.01 to 1, 1.01 to 2 and >2. 

Growth patterns were analyzed in two age periods; period 1 and 2, 

corresponding to the time between birth and 19.4 months and between 19.4 and 43.1 

months, respectively. In period 1 the change in weight/age Z-score was generated as “Z-

score value at 19.4 months minus Z-score value using Williams’ curves”. In period 2 it 

was generated as “Z-score at 43.1 months minus Z-score at 19.4 months”.  

The change in height/age and weight/height Z-scores was analyzed alone in 

period 2 as “Z-score at 43.1 months minus Z-score at 19.4 months”, respectively. Rapid 

growth has been described as gaining more than 0.67 Z-score(20), and this cut-off has 

been used in some studies(22, 24). In addition, values were considered “catch-down” if 

they were <-0.67; “normal” if between -0.669 and 0.669 and “rapid growth” if >0.67. 

Otherwise, a variable analyzing change in both periods in weight/age Z-score was 

generated as “never rapid growth” (if in period 1 and 2 experienced catch-down or was 

normal), “rapid growth/no rapid growth” (if in period 1 experienced rapid growth and in 

period 2 was normal or catch-down), “no rapid growth/rapid growth” (the opposite of 

the previous category) and “always rapid growth” (rapid growth in both periods 1 and 

2). These analyses were performed in the total sample and stratified by tertiles of Z-

score at the beginning of each period (at birth and at 19.4 months).  

The age of menarche was obtained from the 2004-5 follow-up and was analyzed 

as a dichotomic outcome: <12 and >12 years. 

 This study included 2084 women with information on menarche. One 

participant was excluded because of a uterine tumor, resulting in a sample of 2083 

women. Pearson’s X2 and X2 for linear trends were used. Multivariable analysis was 
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performed using Poisson regression with a robust variance estimative to obtain a 

prevalence ratio. The analyses were performed with Stata 9. The regression was based 

on a hierarquical model (Figure 1).  

All potential confounders (Figure 1) were cross-tabulated against the outcome 

and also against the explanatory variables and only those showing an association of 

p<0.20 were taken to the multivariate analysis. Confusion was defined as the difference 

between crude and adjusted estimative higher than 10%.  

In levels 2 and 3 (Figure 1), two independent models: one “static” and other 

“dynamic” were analysed and denoted by letters (a) through (g). The variables in level 3 

were adjusted for the corresponding “static” model in level 2 (letters a-c), and by 

variables from level 1, but never among themselves. Those in level 2 belonging to the 

“dynamic” model (letters d - g) were adjusted only for level 1, but never among 

themselves.  

Using the real sample size, a calculation to detect prevalence ratio with a power 

of 80% and a significance level of 5% was performed. Some independent variables 

showed missing values, notably: change in period 1 in weight/age Z-score (26.1%) and 

change in both periods in weight/age Z-score (30.7%). Moreover, the characteristics of 

data from the missing individuals showed a similar distribution for family income 

quintiles, indicating that they were not different to the other participants in this regard. 

The number of observations for each regression model is included in respective tables. 

 

(Figure1: Hierarquical model) 

Results 
Menarche displayed a mean age of 12.44 (CI95%: 12.38; 12.51); the median was 

12 years old and the standard error was 1.51. The prevalence of menarche before 12 was 

24.3% (CI: 22.5; 26.2) and between age 12 and 14 and higher than 14 years it was 

66.8% and 8.9%, respectively. In addition, the asymmetry coefficient was equal to 0.15 

with Kurtosis of 3.53, indicating near-normal frequency distribution. 

 

(Table 1) 
Table 1 shows a summary description of the sample including the proportions in 

Z-score classical groups recommended to evaluate nutritional status among populations 

(<-2; -2 to 2; >2). Table 2 displays the difference in proportions of menarche before age 
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12 and Poisson regression results by Z-score groups. Increasing values for weight/age, 

height/age and weight/height Z-scores at 19.4 and 43.1 months corresponded to linear 

tendencies of increasing prevalence of menarche before age 12. The prevalence and 

relative risks of menarche before age 12 were systematically higher in groups with Z-

scores >2 and higher at 43.1 months than at 19.4 months. On the other hand, weight/age 

Z-score >2 at 19.4  and at 43.1 months showed higher risk of menarche before age 12 

than the <0 Z-score group. Negative confusion was detected at 43.1 months.  

Height/age Z-score (Table 2) at 19.4 months  and at 43.1 months showed that 

taller girls had a higher chance of the onset of menarche before 12 than shorter girls 

(p<0.001). The association at 43.1 months was negatively confounded. Analysing 

weight/height Z-score revealed the highest risk of menarche before age 12 in the >2 

group at 43.1 months and positive confusion (crude PR=1.95; p<0.001; adjusted 

PR=1.73; p=0.002). 

 

(Table 2 and 3) 
 Table 3 displays findings corresponding to growth variables. In period 1, those 

girls who experienced rapid growth showed the greatest prevalence of menarche before 

age 12 (29.2%; p<0.001). The same was shown in period 2, but with greater prevalence 

of menarche before age 12 (34.3%; p<0.001) than in period 1. In fact, girls who 

experienced rapid growth in both periods showed the greatest prevalence (37.8%; 

p<0.001) of menarche before age 12. Those girls who experienced rapid growth in 

height/age during period 2 showed the greatest prevalence of menarche before age 12 

(34.2%; p<0.001). Moreover, change in weight/height Z-score was not associated with 

menarche before age 12 (p=0.22). 

On the other hand, in period 1 (Table 3), those girls who experienced rapid 

growth in weight/age Z-score showed higher risk in both crude (PR=1.65; p<0.001) 

and adjusted analyses (PR=1.75; p<0.001) than those who experienced catch-down. 

The same was shown to occur in period 2, but with higher relative risk (crude PR=1.68; 

p=0.003; adjusted PR=1.82; p=0.002) than in period 1. Moreover, girls who 

experienced rapid growth in both periods showed the highest risk for the onset of 

menarche before age 12. Those girls who experienced rapid growth in height/age Z-

score during period 2 showed the highest relative risk for menarche before age 12. 

Change in weight/height Z-score was not associated with the outcome in crude analyses 

(p=0.2) but marginally associated after controlling for confounders (PR=1.28; p=0.07). 
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In table 4 shows the relative risks of menarche before age 12 by growth patterns, 

taking into account the girls’ initial Z-score tertiles, adjusted by family income. This 

analyse was not adjusted for all the confounder exposure because the missing values 

produce a lesser number of participant in each stratum. In addition, family income was 

the only exposure free of missing values. Girls belonging to the first tertile of Williams’ 

curves, who experienced rapid growth in period 1, showed the highest risk of menarche 

before age 12 (PR=2.09; p=0.01). If they belonged to the second or third tertile, the risk 

was less. If rapid growth occurred in period 2, the girls from first and second tertiles 

showed no risk (p=0.2). Those girls from the third tertile showed higher relative risks 

than those who experienced catch-down. Otherwise, if rapid growth was present in both 

periods, girls belonging to first tertile showed the highest risk (PR=2.85, p=0.01).  

Changes in weight/age Z-score in period 2 (Table 4) were analyzed taking 

account weight/age Z-score tertiles at 19.4 months. Here, the risk was increased among 

girls belonged to the highest tertiles. Changes in height/age Z-score in period 2 showed 

that the relative risk for menarche before age 12 was similar among height/age Z-score 

tertiles at 19.4 months. Finally, change in weight/height Z-score in period 2 showed 

risks only in the third tertile (PR=1.83, p=0.001). 

 

(Table 4) 
            

The findings indicating change in weight/age Z-score in period 1 and 2 are 

summarized in figure 2. In period 1, a significant association between growth patterns 

and menarche before age 12 was obtained in the total sample (p<0.001). The most 

interesting finding was the association within Williams’ curves, showing the highest 

relative risk among girls belonging to the first tertile (p=0.01). However, in period 2 for 

the total sample, the association was significant (p=0.003), but analyzing within 

Williams’ curves, this association was significant only among girls born in the third 

tertile.  

Figure 3 displays a summary of results analyzing growth patterns combining 

both periods in weight/age Z-score. The relative risk of the onset of menarche before 

age 12 in the total sample was highest among girls who always experienced rapid 

growth. Apparently, the most important period with regard to the onset of menarche 

before age 12 was period 2, which is nearer to the age of menarche (p<0.001). On the 

other hand, performing the analyses within Williams’ curves, those girls among the 
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third tertile showed a similar tendency as the total sample (p=0.01). Notably, girls born 

in the first tertile showed the highest relative risk of the onset of menarche before age 12 

if rapid growth was experienced in both periods. Moreover, among this group, the most 

“dangerous” period was the first.  

 

(Figure 2 and 3) 

Discussion 
 The 1982 Pelotas Birth-Cohort Study has data of good quality with which to 

perform this study. Notwithstanding, there are some limitations: the absence of length 

measurement at birth and the lack of a follow-up near menarche age for all girls. Age at 

menarche was collected retrospectively and in complete years at age 24. Two active 

birth-cohort studies in Pelotas involving those born in 1993 and 2004 will allow more 

detailed investigation.   

The mean of age of menarche obtained in the study (12.4 y) was lightly lower 

than other studies from the same city, one which showed a mean of 12.7 years in 

1991(32). Unpublished data from the “Post-graduate Program in Epidemiology” showed 

a mean of 12.8 years among 1770 women in 2002. In the early 1990s, the mean age of 

menarche in Brazil was 13.2 years(33). The foremost point to argue could be that these 

studies did not take into account the year of birth, also known as the cohort effect(16). 

 The current study found that higher weight and/or height/age in early childhood 

was associated with menarche before age 12, coinciding with the medical literature(17, 23, 

25-27).  

Our findings agree with the argument of Dunger et al, who placed a great 

importance on rapid growth occurring between birth and 2 years in relation with the 

onset of puberty (17). In our study, girls who experienced rapid growth in weight in the 

early period showed less apparent risk for menarche before age 12 than girls who 

experienced rapid growth in later period. After stratifying by Williams’ curves tertiles, 

the risk of menarche before age 12 was clearly higher among “short” girls at birth who 

experienced rapid growth in both periods. Moreover, the period that seemed to be worse 

for these girls was the first. This early acceleration in weight gain was associated with 

younger age of menarche, coinciding with the literature(17, 25).   

There is biological plausibility in our findings regarding the association of early 

rapid growth and menarche before age 12. A study analyzing the same age periods in a 



 50

sub-sample of participants from The 1982 Pelotas Birth-Cohort showed an association 

between rapid growth and overweight/obesity in adolescence(22)
. This finding could 

explain the mechanism linking catch-up with age of menarche because it is possible that 

these girls developed higher levels of fat, and as established, higher levels of fat 

increase the risk for early menarche(17, 34), possibly due to levels of leptin(17, 25). 

 On the other hand, trying to disconnect and analyze nutritional status (static 

model) from growth patterns (dynamic model) could be a useful yet challenging method 

in life-course epidemiology(15, 16). In our opinion, both models view the same issue with 

different perspectives. 

The dynamic model showed an advantage in describing the relative risk, 

especially in girls who were “short” at birth (first Williams’ curves tertile). For 

example, it showed risk between girls who grew  >0.67 Z-score but did not reach a high 

Z-score value (static model) at 19.4 or at 43.1 months. However, studies detailing the 

specificity and the sensibility for each approach should be performed. In summary, both 

models permit evaluation of relative risk at the individual level of developing health 

problems in future life. 

Our findings can be interpreted as support for the notion of avoiding overweight 

or obesity in early childhood and also maintaining “normal” growth patterns in girls. 

Rapid growth in childhood is associated with short-terms benefits as lower risk of 

hospital admission and lower mortality(24), but in long-terms it appear to be a risk for 

health outcome(11, 14, 20, 22). Moreover, accelerated growth should be taken into account 

when following up “healthy” children in preventative medicine.  

These findings show that early experiences may partially determine later health 

outcomes and are consistent with a life-course approach(16). 
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Key messages 
1. Avoid overweight and obesity in early childhood. 
2. Try to keep the “normal” pattern of growth, avoiding accelerated growth 

increments if it is possible. 
3. Further studies investigating the associations between early experiences and age 

of menarche are required. 
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Table 1. Characteristics of the sample (n=2083). The 1982 Pelotas Birth-Cohort 
Study. 

Variables N % 

Skin color* 
      White 
      Non-white 
 

2080 
1713 
367 

 
82.4% 
17.6% 

Family income (quintiles of minimal wage) 
1st 

2nd 

3rd 

4th 

5th 

 

2083 
384 
437 
436 
412 
414 

 
18.4% 
21.0% 
20.9% 
19.8% 
19.9% 

Smoking during pregnancy* 
      No 
      Yes 
 

2078 
1341 
737 

 
64.5% 
35.5% 

Pre-gestational maternal BMI (kg/m2) *  
<18 
18 – 25 
>25 – 30 
>30 
 

1748 
64 

1272 
328 
84 

 
3.6% 

72.8% 
18.8% 
4.8% 

Breastfeeding duration (months)* 
      <1  

1.1 – 3 
       3.1 – 6 
       >6 
 

2027 
417 
528 
469 
613 

 
20.6% 
26.1% 
23.1% 
30.2% 

Weight/height Z-score at 19.4 months 
     <-2 (deficit)  
     -2 to 2  
     <2 (overweight) 
 

1924 
10 

1795 
119 

 
0.5% 

93.3% 
6.2% 

Weight/height Z-score at 19.4 months* 
     < 0 
     0.01 to 1 
     1.01 to 2 
     > 2 
 

1924 
490 
829 
486 
119 

 
25.5% 
43.1% 
25.3% 
6.2% 

Weight/height Z-score at 43.1 months 
     <-2 (deficit)  
     -2 to 2  
     <2 (overweight) 
 

1888 
3 

1772 
113 

 
0.2% 

93.8% 
6.0% 
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Table 1. Characteristics of the sample (n=2083). The 1982 Pelotas Birth-Cohort 
Study. Continue 
Variables N % 
Weight/height Z-score at 43.1 months* 
     < 0 
     0.01 to 1 
     1.01 to 2 
     > 2 
 

1888 
550 
815 
410 
113 

 
29.1% 
43.2% 
21.7% 
6.0% 

Weight/age Z-score at 19.4 months 
     <-2 (deficit)  
     -2 to 2  
     <2 (overweight) 
 

1925 
51 

1812 
62 

 
2.7% 

94.1% 
3.2% 

Weight/age Z-score at 19.4 months* 
     < 0 
     0.01 to 1 
     1.01 to 2 
     > 2 
 

1925 
832 
729 
302 
62 

 
43.2% 
37.9% 
15.7% 
3.2% 

Weight/age Z-score at 43.1 months 
     <-2 (deficit)  
     -2 to 2  
     <2 (overweight) 
 

1889 
45 

1786 
58 

 
2.4% 

94.5% 
3.1% 

Weight/age Z-score at 43.1 months* 
     < 0 
     0.01 to 1 
     1.01 to 2 
     > 2 
 

1889 
1000 
622 
209 
58 

 
52.9% 
32.9% 
11.1% 
3.1% 

Height/age Z-score at 19.4 months 
     <-2 (deficit)  
     -2 to 2  
     >2 (very high) 
 
 

1926 
230 

1672 
24 

 
11.9% 
86.8% 
1.3% 

Height/age Z-score at 19.4 months* 
     < 0 
     0.01 to 1 
     1.01 to 2 
     > 2 
 

1926 
1358 
423 
121 
24 

 
70.5% 
22.0% 
6.2% 
1.3% 

Height/age Z-score at 43.1 months 
     <-2 (deficit)  
     -2 to 2  
     >2 (very high) 
 

1889 
210 

1658 
21 

 
11.1% 
87.8% 
1.1% 
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Table 1. Characteristics of the sample (n=2083). The 1982 Pelotas Birth-Cohort 
Study. Continue. 
Variables N % 
Height/age Z-score at 43.1 months* 
     < 0 
     0.01 to 1 
     1.01 to 2 
     > 2 
 

1889 
1390 
382 
96 
21 

 
73.6% 
20.2% 
5.1% 
1.1% 

Change in weight/age Z-score between birth and 19.4 months**  
(Period 1) 
     Catch down 
     Normal 
     Rapid growth 
 

1540 
 

243 
666 
631 

 
 

15.8% 
43.2% 
41.0% 

Change in weight/age Z-score between 19.4 and 43.1 months* 
(Period 2) 
     Catch down  
     Normal 
     Rapid growth  
 

1796 
 

349 
1304 
143 

 
 

19.4% 
72.6% 
8.0% 

Change in weight/age Z-score in both periods** 
     Never rapid growth 
     Rapid growth/ no rapid growth 
     No rapid growth / rapid growth 
     Always rapid growth 
 

1443 
777 
556 
65 
45 

 
53.9% 
38.5% 
4.5% 
3.1% 

Change in weight/height Z-score between 19.4 and 43.1 months* 
(Period 2) 
     Catch down  
     Normal 
     Rapid growth 
 

1794 
 

327 
1209 
258 

 
 

18.2% 
67.4% 
14.4% 

Change in height/age Z-score between 19.4 and 43.1 months old* 
(Period 2) 
     Catch down   
     Normal 
     Rapid growth  

1797 
 

15.14 
73.62 
11.24 

 
 

15.1% 
73.6% 
11.3% 

* missing values lesser than 16% 
** missing values between 20% and 30.7% 
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Table 2. Frequency distributions of menarche before age 12 by Z-score groups. Crude and adjusted Poisson regression by 
hierarquical approach. The 1982 Pelotas Birth-Cohort Study. 
Level Variable N Prevalence  

(CI95%) 
p-value Brute 

PR (CI 95%) 
p-value Adjusted    °° 

PR (CI 95%) 
p-value N& 

2 weight/age Z-score 
at 19.4 months 
        < 0 
      0.01 –  1 
      1.01 –  2 
      >2 
 

1925 
 
832 
729 
302 
62 

 
 
19.2 (16.5 – 21.9) 
27.6 (24.3 – 30.8) 
29.8 (24.6 – 35.0) 
32.3 (20.3 – 44.2) 

<0.001**  
 
1 
1.43 (1.19 – 1.72) 
1.55 (1.24 – 1.93) 
1.68 (1.14 – 2.47) 

<0.001//  
 
1 
1.43 (1.16 – 1.77) 
1.54 (1.20 – 1.98) 
1.53 (0.97 – 2.37) 

0.001// 1610 

3 weight/age Z-score 
at 43.1 months 
        < 0 
      0.01 –  1 
      1.01 –  2 
      >2 
 

1889 
 
1000 
622 
209 
58 

 
 
17.8 (15.4 – 20.2) 
28.5 (24.9 – 32.0) 
35.9 (29.3 – 42.4) 
37.9 (25.1 – 50.8) 

<0.001**  
 
1 
1.60 (1.33 – 1.92) 
2.02 (1.61 – 2.52) 
2.13 (1.49 – 3.04) 

<0.001**  
 
1‡ 
1.56 (1.22 – 1.98) 
2.14 (1.56 – 2.95) 
2.66 (1.66 – 4.26) 

<0.001** 1503 

2 height/age Z-score 
at 19.4 months 
       < 0 
      0.01 –  1 
      1.01 –  2 
      >2 
 

1926 
 
1358 
423 
121 
24 

 
 
22.5 (20.3 – 24.7) 
28.1 (23.8 – 32.4) 
30.6 (22.2 – 38.9) 
33.3 (12.3 – 53.7) 

0.003**  
 
1 
1.25 (1.04 – 1.50) 
1.36 (1.02 – 1.81) 
1.48 (0.83 – 2.63) 

0.002**  
 
1 
1.24 (1.02 – 1.52) 
1.35 (0.98 – 1.86) 
1.48 (0.77 – 2.84) 

0.01** 1611 

3 height/age Z-score 
at 43.1 months 
        < 0 
      0.01 –  1 
      1.01 –  2 
      >2 
 

 
 
1390 
382 
96 
21 

 
 
21.1 (18.9 – 23.2) 
30.1 (25.5 – 34.7) 
36.5 (26.6 – 46.3) 
47.6 (24.3 – 70.9) 

<0.001**  
 
1 
1.43 (1.19 – 1.72) 
1.73 (1.30 – 2.29) 
2.26 (1.42 – 3.58) 

<0.001**  
 
1‡ 
1.54 (1.19 – 1.99) 
2.39 (1.62 – 5.42) 
2.97 (1.58 – 6.32) 

<0.001** 1504 
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Table 2. Frequency distributions of menarche before age 12 by Z-score groups. Crude and adjusted Poisson regression by  
hierarquical approach. The 1982 Pelotas Birth-Cohort Study. Continue. 
Level Variable N Prevalence  

(CI95%) 
p-value Brute 

PR (CI 95%) 
p-value Adjusted    °° 

PR (CI 95%) 
p-value N& 

2 weight/height Z-
score at 19.4 months 
        < 0 
      0.01 –  1 
      1.01 –  2 
      >2  
 

 
 
490 
829 
486 
119 

 
 
18.8 (15.3 – 22.2) 
24.5 (21.5 – 27.4) 
28.8 (24.8 – 32.8) 
29.4 (21.1 – 37.7) 

<0.001**  
 
1 
1.30 (1.05 – 1.62) 
1.53 (1.22 – 1.93) 
1.57 (1.12 – 2.19) 

<0.001**  
 
1 
1.39 (1.09 – 1.78) 
1.53 (1.18 – 1.99) 
1.49 (0.99 – 2.07) 

0.003** 1609 

3 weight/height Z-
score at 43.1 months 
        < 0 
      0.01 –  1 
      1.01 –  2 
      >2  
 

 
 
550 
815 
410 
113 

 
 
18.2 (14.9 – 21.4) 
22.8 (19.9 – 25.7) 
30.7 (26.2 – 35.2) 
35.4 (26.4 – 44.3) 

<0.001**  
 
1 
1.25 (1.01 – 1.56) 
1.69 (1.34 – 2.12) 
1.95 (1.43 – 2.64) 

<0.001**  
 
1‡ 
1.20 (0.92 – 1.57) 
1.52 (1.11 – 2.08) 
1.73 (1.15 – 2.59) 

0.002** 1501 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
   

N: number of observations 
&: observations in  the regression model  
CI: confidence interval 
PR: prevalence ratio 
*    X2 test 
** X2 test for linear trend 
/     Wald test  
//    Wald test for linear trend 

°°    Adjusted for skin color, family income, smoking during pregnancy, pre-gestacional  
    maternal BMI, breastfeeding duration 
‡     Adjusted for the homologous Z-score at 19.1 months too 
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 Table 3. Frequency distribution of menarche before age 12 by growth patterns considering Z-score change during childhood. 
Crude and adjusted Poisson regression by hierarquical approach. The 1982 Pelotas Birth-Cohort Study. 

 Variable N Prevalence 
(CI95%) 

p-value Crude  
PR (CI95%) 

p-value Adjusted °°  
PR (CI95%) 

p-value N& 

Period 1+ 
  Catch down 
  Normal 
  Rapid growth 
 

1540 
243 
666 
631 

 
17.7 (12.9 – 22.5) 
21.6 (18.5 – 24.8) 
29.2 (25.6 – 32.7) 

<0.001**  
1 
1.22 (0.90 – 1.66) 
1.65 (1.22 – 2.22) 

<0.001//  
1 
1.27 (0.91 – 1.78) 
1.75 (1.27 – 2.43) 

0.001// 1348 

Period 2++ 
  Catch down 
  Normal 
  Rapid growth 
 

1796 
348 
1308 
140 

 
20.3 (16.1 – 24.6) 
24.4 (22.0 – 26.7) 
34.3 (26.4 – 42.1) 
 

0.002**  
1 
1.20 (0.95 – 1.51) 
1.68 (1.24 – 2.29) 

0.003//  
1 
1.22 (0.96 – 1.56) 
1.82 (1.31 – 2.54) 

0.002// 1503  
 

Change in 
weight/age 

Z-score 
 Growth in both periods 

 Never rapid growth 
 Rapid / no rapid 
 No rapid / rapid  
 Always rapid growth 
 

1443 
777 
556 
65 
45 

 
19.3 (16.5 – 22.1) 
28.2 (24.5 – 32.0) 
30.8 (19.2 – 42.3) 
37.8 (23.0 – 52.5) 

<0.001*  
1 
1.46 (1.20 – 1.78) 
1.59 (1.08 – 2.36) 
1.96 (1.31 – 2.92) 

<0.001/  
1 
1.50 (1.15 – 1.82) 
1.73 (1.21 – 2.88) 
2.01 (1.35 – 3.14) 

<0.001/ 1262 

 
Change in 
height/age 

Z-score 

Period 2++ 
  Catch down 
  Normal 
  Rapid growth 
 

1797 
272 
1323 
202 

 
19.1 (14.4 – 23.8) 
23.3 (21.7 – 26.3) 
34.2 (27.6 – 40.7) 

<0.001**  
1 
1.25 (0.96 – 1.63) 
1.79 (1.31 – 2.44) 

<0.001//  
1 
1.38 (1.03 – 1.86) 
1.96 (1.39 – 2.78) 

<0.001// 1504 

 
Change in 

weight/heig
ht Z-score 

 

Period 2++ 
  Catch down 
  Normal 
  Rapid growth 
 

1794 
327 
1209 
258 
 

 
23.8 (19.2 – 28.5) 
23.6 (21.2 – 27.0) 
28.7 (23.1 – 34.2) 

0.22**  
1 
0.99 (0.79 – 1.23) 
1.20 (0.92 – 1.58) 

0.20/  
1 
0.97 (0.77 – 1.24) 
1.28 (0.95 – 1.72) 

0.07/ 1501 

 
+     Between birth and 19.4 months 
++   Between 19.4 and 43.1 months 
*     X2 test 
**   X2 test for linear trend 
/     Wald test 
//    Wald test for trend  

PR:  prevalence ratio 
CI:   confidence interval 
°°     adjusted for famiy income, skin color, smoking during pregnancy, pre-gestacional 
maternal BMI and breastfeeding duration   
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Table 4. Prevalence ratio for menarche before age 12 according to growth patterns.  Crude and adjusted analyses stratified by 
Z-score tertile at the beginning of respective periods. The 1982 Pelotas Birth-Cohort.  

Weight/age Z-score using Williams’s curve 
First tertile Second tertile Third tertile 

 
 

Variable Crude  
PR (IC95%) 

Adjusted & 

 PR (IC95%) 
Crude  

PR (IC95%) 
Adjusted &  

PR (IC95%) 
Crude  

PR (IC95%) 
Adjusted &  

PR (IC95%) 
Change in weight/age Z-
score in Period 1  
   Catch-down 
   Normal 
   Rapid growth 
 

N=491 
 p=0.01** 
1 
1.33 (0.54 – 3.23) 
2.10 (0.91 – 4.85) 

N=491   
p=0.01** 
1 
1.34 (0.54 – 3.27) 
2.09 (0.90 – 4.88) 

N=549 
 p=0.02** 
1 
1.32 (0.69 – 2.49) 
1.75 (0.93 – 3.28) 

N=549   
p=0.02** 
1 
1.34 (0.70 – 2.56) 
1.79 (0.94 – 3.40) 

N=500 
 p=0.02** 
1 
1.22 (0.82 – 1.82) 
1.71 (1.10 – 2.64) 

N=500   
p=0.01** 
1 
1.24 (0.83 – 1.86) 
1.74 (1.11 – 2.73) 

Change in weight/age Z-
score in Period 2  
   Catch-down 
   normal 
   Rapid growth 
 

N=606 
 p=0.2* 
1 
1.08 (0.72 – 1.62) 
1.53 (0.89 – 2.61) 

N=606 
 p=0.2* 
1 
1.09 (0.73 – 1.63) 
1.51 (0.89 – 2.56) 
 

N=626 
 p=0.3* 
1 
1.42 (0.94 – 2.15) 
1.34 (0.67 – 2.67) 

N=626 
 p=0.2* 
1 
1.44 (0.96 – 2.16) 
1.35 (0.67 – 2.70) 

N=563 
p=0.02** 
1 
1.11 (0.76 – 1.61) 
1.92 (1.22 – 3.03) 

N=563   
p=0.02** 
1 
1.10 (0.76 – 1.60) 
1.98 (1.26 – 3.10) 

Growth in both periods 
in weight/age Z-score 
    Never rapid growth 
     Rapid / no rapid 
     No rapid / rapid  
     Always rapid growth 
 

N=466 
 p=0.01* 
1 
1.82 (1.19 – 2.78) 
1.76 (0.76 – 4.09) 
2.87 (1.54 – 5.34) 

N=466    
 p=0.01* 
1 
1.81 (1.17 – 2.80) 
1.73 (0.75 – 3.97) 
2.85 (1.52 – 5.35) 

N=508  
p=0.3* 
1 
1.37 (1.00 – 1.88) 
1.14 (0.47 – 2.76) 
1.21 (0.44 – 3.30) 

N=508 
 p=0.3* 
1 
1.38 (1.00 – 1.90) 
1.20 (0.49 – 2.89) 
1.21 (0.43 – 3.45) 

N=469 
 p=0.01* 
1 
1.55 (1.05 – 2.29) 
1.89 (1.13 – 3.14) 
2.07 (1.03 – 4.18) 
 

N=469     
p=0.01* 
1 
1.54 (1.05 – 2.28) 
1.92 (1.14 – 3.23) 
2.16 (1.04 – 4.46) 

 Weight/age Z-score at 19.4 months 
Change in weight/age Z-
score in Period 2  
   Catch-down 
   Normal 
   Rapid growth 
 

N=584 
 p=0.01* 
1 
0.73 (0.43 – 1.24) 
1.35 (0.73 – 2.48) 

N=584    
 p=0.01* 
1 
0.73 (0.43 – 1.24) 
1.37 (0.75 – 2.48) 

N=602 
 p=0.05** 
1 
1.57 (1.04 – 2.36) 
1.39 (0.66 – 2.92) 

N=602 
p=0.05** 
1 
1.57 (1.05 – 2.36) 
1.40 (0.66 – 2.97) 

N=610 
p=0.001** 
1 
1.37 (0.99 – 1.91) 
2.14 (1.40 – 3.26) 

N=610   
p<0.001** 
1 
1.42 (1.02 – 1.97) 
2.37 (1.55 – 3.60) 
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Table 4. Prevalence ratio for menarche before age 12 according to growth patterns.  Crude and adjusted analyses stratified  
by Z-score tertile at the beginning of respective periods. The 1982 Pelotas Birth-Cohort. Continue 

Variables Height/age Z-score  at 19.4 months 
Change in height/age Z-
score in Period 2  
   Catch-down 
   Normal 
   Rapid growth 

N=582 
 p=0.01** 
1 
1.52 (0.65 – 3.56) 
2.25 (0.94 – 5.40) 

N=582  
 p=0.01** 
1 
1.49 (0.62 – 3.56) 
2.24 (0.91 – 5.52) 

N=605 
p=0.003** 
1 
1.22 (0.76 – 1.98) 
2.38 (1.38 – 4.09) 

N=605  
p=0.003** 
1 
1.24 (0.76 – 2.02) 
2.38 (1.37 – 4.15) 

N=610 
p=0.003** 
1 
1.42 (1.01 – 2.00) 
2.30 (1.40 – 3.79) 

N=610   
p=0.002** 
1 
1.43 (1.02 – 2.01) 
2.34 (1.46 – 3.77) 

 Weight/height Z-score at 19.4 months 
Change in weight/height 
Z-score  Period 2 
   Catch-down 
   Normal 
   Rapid growth 

N=593 
 p=0.5* 
1 
0.97 (0.46 – 2.05) 
1.22 (0.55 – 2.68) 

N=593 
p=0.5* 
1 
1.00 (0.47 – 2.11) 
1.25 (0.56 – 2.75) 

N=601 
p=0.8* 
1 
1.15 (0.77 – 1.72) 
1.16 (0.68 – 1.98) 

N=601 
 p=0.8* 
1 
1.12 (0.74 – 1.68) 
1.17 (0.68 – 1.99) 

N=600 
 p=0.01** 
1 
1.11 (0.83 – 1.48) 
1.82 (1.26 – 2.63) 

N=600   
p=0.02** 
1 
1.08 (0.61 – 1.48) 
1.83 (1.26 – 2.66) 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

N: observations in the regression model  
PR: prevalence ratio 
CI: confidence interval  
*    Wald test  
**  Wald test for linear trend 
&   adjusted for family income 
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Nota para imprensa 
 
 
PESQUISA AVALIA ALGUMAS CARACTERÍSTICAS DO PRIMEIRO 

SANGRAMENTO MENSTRUAL NAS MULHERES PELOTENSES NASCIDAS 

EM 1982 

 Diversos estudos já comprovaram que a idade da menarca ou primeiro sangramento 

menstrual, é influenciado por fatores tais como o excesso de peso das meninas, o qual 

favorece a aparição da menarca mais cedo do que em meninas magras. A idade da menarca 

também está relacionada com a idade na qual sua mãe teve a primeira menstruação. 

  Os níveis de gordura corporal na população mundial, especialmente na fase de 

adolescência, vêm aumentando nos últimos anos. O Brasil também mostra este quadro 

dentre seus habitantes. É muito interessante ver como na mesma medida em que aumenta a 

obesidade, diminui a idade em que às meninas menstruam, sendo que a proporção de 

meninas que tem a sua primeira menstruação antes dos 12 anos é a cada vez maior. Estudos 

têm mostrado que menstruar muito cedo é fator de risco para o aparecimento de doenças na 

vida adulta, em especial o câncer de mama. Há indícios de que a obesidade na adolescência 

é “programada” desde etapas precoces da vida tais como a gestação e nos primeiros anos de 

vida.  

  Tendo em vista toda esta situação e como parte de um programa de formação de 

pesquisadores na área da saúde coletiva, o médico cubano Jeovany Martínez Mesa realizou 

um estudo sobre este tema tendo como população de estudo mulheres pelotenses nascidas 

em 1982. Estas mulheres têm sido acompanhadas desde o nascimento até a atualidade em 

várias oportunidades. 

        Os resultados desse estudo indicam que a idade média da primeira menstruação em 

Pelotas foi de 12,4 anos. Pesquisa realizada com amostra de mulheres brasileiras de 

diferentes idades, na década de 90 mostrou que a primeira menstruação ocorreu aos 13,2 

anos. No início do século passado o país mostrava médias de idades superiores à 14 anos. 

Esses dados mostram uma clara tendência temporal à diminuição da idade da menarca. 

 Meninas que aos 2 ou 4 anos de idade apresentavam obesidade têm maiores 

probabilidades de menstruar antes dos 12 anos em relação àquelas com pesos normais para 

a idade. Outro achado interessante desse estudo é que meninas nasceram pequenas e 
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cresceram muito rápido durante a infância  apresentaram os maiores riscos de menstruar  

antes de 12 anos. 

Os achados do presente estudo reforçam a recomendação de que evitar a obesidade 

em qualquer etapa da vida aplica-se também ao período da infância.  
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Modelo Teórico e Tabelas referentes ao artigo 

modificado após o Seminário de Pesquisa em 03/10/2006 

 

(apenas para conhecimento da Banca Examinadora) 
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Hierarquical model  
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Table 1. Characteristics of the sample (n=2083). The 1982 Pelotas Birth-Cohort Study. 
Variables N % 

Skin color* 
      White 
      Non-white 
 

2080 
1713 
367 

 
82.4% 
17.6% 

Familiar income (Minimal wage)* 
      <1 

1.1 – 3 
3.1 – 6 
6.1 – 10 
>10 
 

2068 
414 

1029 
382 
122 
121 

 
20.0% 
49.8% 
18.5% 
5.9% 
5.8% 

Mother’s education (Completed years)* 
     0-4 
     5-8 
     >9 
 

2078 
687 
717 
674 

 
33.1% 
34.5% 
32.4% 

Smoking during pregnancy* 
      No 
      Yes 
 

2078 
1341 
737 

 
64.5% 
35.5% 

Pre-gestational maternal BMI (kg/m2) *  
<18 
18 – 25 
>25 – 30 
>30 
 

1748 
64 

1272 
328 
84 

 
3.6% 

72.8% 
18.8% 
4.8% 

Maternal weight gain during gestation (kg)**       
      < 9  
      9.1 – 12  
      > 12  
 

1542 
476 
401 
665 

 
30.9% 
26.0% 
43.1% 

Obstetric risk* 
      No 
      Yes 
 

2079 
1455 
624 

 
70.0% 
30.0% 

Birthweight (grams)*      
      > 3500 
      3000 – 3499 
      2500 – 2999 
      < 2500 
 

2082 
563 
785 
569 
165 

 
27.1% 
37.7% 
27.3% 
7.9% 
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Table 1. Characteristics of the sample population (n=2083). The 1982 Pelotas Birth 
Cohort Study. Continue. 

Variables Number Percentage 
Gestacional age (weeks)** 
      > 40 
      37 – 40 
      < 37 
 

1660 
447 

1127 
86 

 
26.9% 
67.9% 
5.2% 

Z-score weight/age using Williams’ curves* 
     <-2 
     -2/2 
     >2 
 

2082 
116 

1936 
30 

 
5.6% 

93.0% 
1.4% 

Z-score weight/age using Williams’ curves* 
     < 0 
     0.01 to 1 
     1.01 to 2 
     > 2 
 

2082 
1140 
687 
225 
30 

 
54.8% 
33.0% 
10.8% 
01.4% 

Breastfeeding time (months)* 
      <1  

1.1– 3 
       3.1 – 6 
       >6 
 

2027 
417 
528 
469 
613 

 
20.6% 
26.1% 
23.1% 
30.2% 

* missing values lesser than 16% 
** missing values between 20% and 30.7% 
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Table 2. Frequency distributions of early menarche. Crude and adjusted Poisson regression by hierarquical approach. The 
1982 Pelotas Birth-Cohort Study.  
Level Variables N Prevalence 

(CI95%) 
p-value Crude 

PR (CI 95%) 
p-value Adjusted 

PR (CI 95%) 
p-value 

1 Skin Colour  
      White 
      Non-white 
 

2080 
1713  
367 

 
23.8 (21.7 – 25.8) 
27.2 (22.7 – 31.8) 

0.16*  
1 
1.15 (0,95 – 1,38) 

0.15/  
1 
1.15 (0,95 – 1,38) 

0.15/ 

2 Familiar income (MW) 
<1 
1.1 – 3 
3.1 – 6 
6.1 – 10 
>10 

 

2068 
414  
1029  
382  
122  
121 

 
22.7 (18.6 – 26.8) 
24.5 (21.9 – 27.1) 
27.7 (23.2 – 32.3) 
31.1 (22.8 – 39.5) 
13.2 (7.1 – 19.3) 

0.01* 
 

 
1 
1.08 (0.88 – 1.33) 
1.22 (0.96 – 1.55) 
1.37 (1.00 – 1.88) 
0.58 (0.36 – 0.95) 

0.01/ 
 
 

 
1 
1.10 (0.89 – 1.36) 
1.26 (0.99 – 1.62) 
1.44 (1.04 – 2.00) 
0.61 (0.37 – 1.00) 

0.01/ 
 
 

2 Mother’s education (CY) 
      0-4 
      5-8 
       >9 
 

2078 
687 
717 
674 

 
23.0 (19.8 – 26.1) 
25.5 (22.3 – 28.7) 
24.6 (21.4 – 27.9) 

0.54*  
1 
1.10 (0.92 – 1.33) 
1.07 (0.88 – 1.29) 

0.54/  
1 
1.10 (0.91 – 1.33) 
1.10 (0.88 – 1.37) 

0.58/ 

3 Smoking during pregnancy  
      No 
      Yes 
 

2078 
1341  
737 

 
23.3 (21.1 – 25.6) 
26.3 (23.1 – 29.5) 

0.13*  
1 
1.13 (0,96 – 1,32) 

0.13/  
1 
1.13 (0.97 – 1.32) 

0.12/ 

4 Obstetric risk  
      No 
      Yes 
 

2079 
1455 
624 

 
23.9 (21.7 – 26.1) 
25.5 (22.0 – 28.9) 

0.45*  
1 
1.06 (0.90 – 1.25) 

0.44/  
1 
1.02 (0.85 – 1.24) 

0.79/ 
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Table 3. Frequency distributions of early menarche. Crude and adjusted Poisson regression by hierarquical approach. The 
1982 Pelotas Birth Cohort Study. Continue. 
Level Variables N Prevalence 

(CI95%) 
p-value Crude 

PR (CI 95%) 
p-value Adjusted 

PR (CI 95%) 
p-value 

4 Pre-gestacional maternal BMI 
<18  
18 – 25 
>25 – 30 
>30  

 

1748 
 
64  
1272  
328  
84 

 
 
25.0 (14.1 – 35.9) 
21.9 (19.6 – 24.1) 
31.1 (26.1 – 36.1) 
32.1 (21.9 – 42.3) 

<0.001**  
 
1 
0.87 (0.56 – 1.35) 
1.24 (0.79 – 1.96) 
1.29 (0.76 – 2.17) 

0.001//  
 
1 
0.83 (0.53 – 1.29) 
1.14 (0.72 – 1.83) 
1.35 (0.77 – 2.38) 

0.003// 

4 Maternal weight gain during 
gestation (kg) 
      < 9 kg 
       9.1 – 12 kg 
       >12 kg 
 

1554 
 
476  
401 
665 

 
 
21.6 (17.9 – 25.3) 
25.7 (21.4 – 30.0) 
25.9 (22.5 – 29.2) 

0.21*  
 
1 
1.19 (0.93 – 1.51) 
1.19 (0.96 – 1.48) 

0.22/  
 
1 
1.25 (0.77 – 1.92) 
1.26 (1.00 – 1.64) 

0.05// 

5 Birth weight (grams) 
      > 3500 
      3000 – 3499 
      2500 – 2999  
     < 2500 
 

2082 
563 
785 
569 
165 
 

 
25.4 (21.8 – 29.0) 
22.9 (20.0 – 25.9) 
24.8 (21.2 – 28.3) 
25.5 (18.7 – 32.1) 
 

0.71*   
1 
0.90 (0.74 – 1.09) 
0.97 (0.79 – 1.19) 
1.00 (0.74 – 1.34) 

0.72/  
1 
0.85 (0.59 – 1.24) 
0.85 (0.60 – 1.22) 
0.89 (0.61 – 1.29) 

0.84/ 

5 Gestacional age (weeks) 
      > 40 
      37 – 40 
      < 37 
 

1660 
447  
1127 
86 

 
23.0 (19.1 – 27.0) 
25.3 (22.7 – 27.8) 
17.4 (09.3 – 25.6) 

0.21*  
1 
1.10 (0.90 – 1.37) 
0.76 (0.46 – 1.23) 

0.23/  
1 
1.08 (0.86 – 1.35) 
0.76 (0.44 – 1.31) 

0.36/ 

6 Breastfeeding time (months) 
      <1  

1.1– 3 
       3.1 – 6 
       >6 

 
 
417 
528 
469 
613 

 
 
22.5 (18.5 – 26.6) 
23.9 (20.2 – 27.5) 
26.9 (22.8 – 30.9) 
22.8 (19.5 – 26.2) 

0.38* 
 

 
 
1 
1.06 (0.84 – 1.34) 
1.19 (0.94 – 1.50) 
1.01 (0.80 – 1.27) 

0.37/ 
 

 
 
1 
1.18 (0.90 – 1.55) 
1.32 (1.01 – 1.73) 
0.97 (0.74 – 1.29) 

0.05/ 

 
N: observations  CI: confidence interval                                                             *X2 test   ** X2 test for linear trend 
PR: prevalence ratio  MW: minimum wage   CY: completed years                     / Wald test  // Wald test for linear trend   
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