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EVIDÊNCIAS CIENTÍFICAS
REGANHO DE PESO PÓS-DIETA

A obesidade implica em muitos fatores biológicos,
genéticos, gastrointestinais, socioeconômicos,
comportamentais, ambiente e de estilo de vida. Na
maioria dos casos, nenhum fator isolado é o único
responsável pelo desenvolvimento do ganho de peso.
Pelo contrário, é consenso que a obesidade resulta de
uma combinação de fatores e essas combinações
podem variar entre indivíduos e com o tempo (VAN,
2019).

O tratamento da obesidade se tornou prevalente e
dispendioso ao sistema de saúde, sendo que toda uma
indústria e comércio são formados criando e vendendo
dietas com promessas de resultados rápidos e
milagrosos (OBERT, 2017). Não há nenhuma evidência
científica de longo prazo sobre a efetividade dessas
dietas, mas na percepção popular, a velocidade e a
quantidade de perda de peso geralmente se
confundem com o sucesso 



da dieta (ABESO, 2016).

A prevalência de dietas para perder peso é comum em
pessoas com obesidade ou sobrepeso, mas também
crescente em grupos populacionais de peso normal.
Pessoas que fazem dieta incluem grupos de ambos os
sexos e faixas etárias incluindo mulheres, homens,
jovens, adultos mais velhos, crianças e adolescentes
que se percebem como ser muito gordos, bem como
entre atletas e entre aqueles em que uma imagem
corporal magra é uma vantagem profissional
(MONTANI, 2015). 

Estima-se que 40% da população geral do mundo
tentaram emagrecer em algum momento nos últimos
5 anos (SANTOS, 2017). Entretanto as tentativas de
dieta podem representar uma predisposição ao ganho
de peso futuro, principalmente nos indivíduos com
IMC normal. As pessoas freqüentemente conseguem
perder peso, mas são incapazes de manter essas
perdas em longo prazo e, na maioria das vezes,
ganham mais peso do 



que o que foi perdido (HIGGINSON, 2016).

Um exemplo desse efeito é o estudo com
participantes do programa “Biggest Loser Television”
que demonstrou a dificuldade em manter a perda de
peso ao longo do tempo. A perda média de peso dos 14
participantes durante a intervenção de 30 semanas foi
de 58 kg, mas seis anos depois, os competidores
recuperaram uma média de 70% do peso perdido (41
kg) (FOTHERGILL, 2016).

Outro estudo realizado com 2785 participantes
finlandeses constatou que, as pessoas que fizeram
dieta e que o peso flutuou no ano anterior, tiveram
maior aumento de IMC e circunferência da cintura
após 11 anos de acompanhamento (p 0,002 e <0,0001,
respectivamente). Entre aqueles que perderam peso, o
aumento do IMC durante o acompanhamento foi mais
do que o dobro do que naqueles sem alterações
anteriores de peso, sendo os aumentos de IMC em
1,52 kg / m2 e 0,65 kg / m2, respectivamente (P
<0,0001). Além disso, dentre os praticantes de dietas, 



eram mais freqüentes transtornos de ansiedade,
depressão, preocupações com aparência e saúde,
quando comparados com os que não faziam dieta
(SARES-JÄSKE, 2019).

As repetidas perdas e ganhos de peso são chamados
ciclagem de peso e representam muitas implicações à
saúde como diabetes tipo 2 (NEAMAT-ALLAH, 2015),
aumento da chance de mortalidade (OH, 2019),
impactos cardiometabólicos (RHEE, 2017) e depressão
(MADIGAN, 2018). Estudos demonstraram que não
existem associações da ciclagem de peso com câncer
(STEVENS, 2015; VARDANJANI, 2015) e diabetes nos
países orientais (YOKOMICHI, 2017). 

A noção de que fazer dieta torna algumas pessoas
mais gordas ganhou na década passada um interesse
considerável e previsões epidemiológicas. Inclusive
alguns autores conseguiram descrever um modelo
matemático de ciclagem de peso para prever o
excesso de gordura que pode ser adquirido através de
dietas repetidas e vários ciclos de perda e ganho 



de peso (JACQUET, 2020).

Entretanto é preciso entender que os mecanismos
que explicam o reganho de peso pós-dieta apresentam
implicações de mudanças tanto fisiológicas quanto
comportamentais, pelas quais o corpo luta para
recuperar o peso perdido. Entenda:

MECANISMOS FISIOLÓGICOS DE REGANHO DE PESO

A lei da termodinâmica nos ensinou que a energia
ingerida e utilizada para o metabolismo, se for em
excesso, resultará em aumento das reservas de
energia no nosso corpo e que as reservas de energia
corporal diminuirão se o gasto de energia exceder a
quantidade de energia consumida e disponível para
metabolismo celular. Essa teoria foi ensinada por
anos aos nossos pacientes nos consultórios
nutricionais. Lamentavelmente essa abordagem não
reconhece que essa equação de balanço energético
resulta em alterações metabólicas em resposta a
uma dieta (MELBY, 2017). 



1 – Redução da taxa de metabolismo basal:

A restrição calórica e a perda de peso levam a perda
de gordura e também massa magra. Esses efeitos
estão associados a reduções no gasto energético em
repouso (TMB) levando a uma termogênese adaptativa
(TA), ou seja, ocorre uma regulação biológica para
adaptar o organismo à restrição calórica. Quando
ocorre a realimentação, ocorre a recuperação do peso,
pois o TMB está reduzido (MULLER, 2015). 

Um dos primeiros experimentos que avaliaram isso
foi o “Minnesota Experiment” em 1950, conduzido em
homens com IMC normal. Após 24 semanas de
privação alimentar, perderam 25 a 29% do peso
corporal. Quando foram realimentados apresentaram
excedência de gordura de 4kg em média, sendo que os
que ganharam mais gordura foram os mais magros
(KEYS, 1950). 



2 – Recuperação da massa corporal de gordura
antes da recuperação completa da massa magra

No estágio pós-dieta existe uma dessincronização
temporal nas recuperações de tecidos gordurosos e
magros, sendo que a recuperação de gordura é mais
rápida do que a recuperação de tecido magro. Junto a
isso ocorre uma hiperfagia e aumento da fome que
persistem além da recuperação completa da massa
gorda até que a massa magra seja totalmente
recuperada. Esse é um fenômeno característico que
ocorre no acumulo de gordura no reganho de peso que
os cientistas chamam de “collateral fattening”
(DULLOO, 2015; DULLOO, 2017; DULLOO, 2017;
JACQUET, 2020). 



3 – Alteração do apetite pós-dieta

Polidori (2016) estimou que o aumento do apetite
observado com a perda induzida pela dieta é
provavelmente três vezes maior que a redução
correspondente na TMB e provavelmente o principal
fator de re-ganho de peso. Alguns outros estudos
também demonstraram que pós dieta ocorre aumento
do apetite no jejum (COUTINHO, 2017; NYMO, 2017). 

Explica-se o aumento da fome pelo aumento da
grelina, diminuição dos hormônios anorexigênicos
(colecistocinina, peptídeo Y, GLP-1), além da redução
da leptina e insulina (MELBY, 2017). Nymo (2018)
contatou que as alterações hormonais e o aumento da
fome persiste em até 1 ano pós dieta. 

Além do aumento da fome pode ocorrer aumento do
apetite para alimentos com maior densidade
energética (GILHOOLY, 2007) e menor nível de
saciedade (Cornier, 2004).



4 – Alterações no adipócito

A perda de peso leva a uma redução no tamanho dos
adipócitos e esse declínio altera suas características
metabólicas e inflamatórias de uma maneira que
facilita a liberação e o armazenamento da energia
ingerida. Nesse paradigma, as características
metabólicas dos tecidos adiposos após a perda de
peso com restrição de energia poderiam explicar a
persistência de um impulso biológico para recuperar
o peso durante a manutenção do peso e o período
dinâmico de recuperação do peso (MACLEAN, 2015).

Um estudo preliminar em ratos mostrou que, sob
restrição calórica, os adipócitos perdem gordura e o
volume médio dos adipócitos diminui. Os autores
deste estudo descobriram, no entanto, que, após
realimentação, o volume médio de adipócitos retornou
ao valor original.



Eles também notaram um aumento no número de
células muito pequenas (<20 µm) durante a restrição
calórica, como adipócitos recém-formados. Após a
realimentação, novos adipócitos aderiram à
distribuição de adipócitos maduros, levando a um
ligeiro aumento no número total de células adiposas
(uma hiperplasia). 

Portanto, em ratos, a recuperação do peso parece
resultar predominantemente da recarga adipócitos
maduros com triglicerídeos e devido à diferenciação de
novos adipócitos (MACLEAN, 2011).

Além dessa questão, sob balanço energético negativo,
os adipócitos encolhem e precisam remodelar os
tecidos de matriz para que caibam numa superfície
menor. Entretanto, a própria restrição calórica
restringe energia para que os adipócitos possam
remodelar sua nova matriz de colágeno.



Na ausência da remodelação do tecido ocorre um
estresse mecânico que inibe a lipólise, sendo que os
adipócitos são pré-condicionados para o acúmulo
renovado de gordura e acionam mecanismos de
aumento de ingestão de energia (VAN BAAK, 2019).

MECANISMOS COMPORTAMENTAIS

A falta de manutenção bem-sucedida da perda de peso
para muitos indivíduos que fazem dieta pode resultar
em grande parte de problemas comportamentais
ligados a incapacidade do indivíduo de adotar
permanentemente hábitos de estilo de vida em longo
prazo diante de um ambiente obesogênico. 



A disponibilidade de alimentos altamente palatáveis e
relativamente baratos, associado a um ambiente de
vida que requer pouco trabalho físico para realizar
tarefas diárias, poderia impedir mudanças
permanentes nos padrões de atividade física e
alimentar. Sendo assim, a falta de tratamento bem-
sucedido resulta da incapacidade de alterar
permanentemente as respostas comportamentais ao
condicionamento e pressões ambientais (MELBY,
2017).

1 – Restrição calórica ou de alimentos e nutrientes
específicos leva a comer demais

Foi demonstrado que existe uma relação complexa
entre restrição, alimentação desinibida, excesso de
alimentação e trajetórias de flutuação de peso. A
"teoria da restrição" concentra-se na dieta como um
gatilho para comer demais. É proposto que, à medida
que a ingestão de alimentos se torna cognitivamente,
e não fisiologicamente determinada, os indivíduos se
tornam propensos a 



comer demais quando seus recursos cognitivos são
prejudicados (HILL, 2007; ROSPOND, 2015).

2 – Fome emocional 

Em uma grande amostra prospectiva de população,
Keller e Siegrist (2015) descobriram que os
participantes que relatam altos níveis de alimentação
emocional apresentaram flutuações de peso mais
extremos nos anos consecutivos pós dieta do que os
participantes com baixos níveis de alimentação
emocional.

O mesmo resultado foi encontrado no estudo de
Neumann (2018) de acompanhamento de dois anos, na
qual participantes com flutuações de peso tiveram
pontuações altas na escala de fome emocional quando
comparados com um grupo de participantes com
peso estável. 



3 – Dietas não propõem mudança de estilo de
alimentação

Comportamentos como comer rápido, comer no
automático, comer na ausência da fome, ausência de
consumo de frutas e verduras, bem como consumo
elevado de alimentos processados e densamente
calóricos não são modificados durante a prática de
uma dieta. Portanto ao finalizar a dieta a pessoa
retorna ao mesmo padrão anterior de alimentação
ganhando novamente o peso perdido. 

4 – Ambiente

Os impulsos intrínsecos ao consumo de alimentos
palatáveis e com alto teor calórico interagem com um
ambiente moderno no qual esses alimentos são
facilmente acessíveis. Essa combinação produz um
desejo crônico de consumo desses alimentos. Da
mesma forma, atualmente temos requisitos de baixo
gasto energético que reduzem a atividade física diária
contribuindo ainda mais para o reganho de peso
(FORMAN, 2015). 



CONCLUSÃO

Muitos fatores fisiológicos, comportamentais e
ambientais agem em conjunto demonstrando
correlação com recuperação do peso após a perda de
peso induzida pela dieta. Não existem estudos ou
ensaios clínicos que testaram se uma combinação
desses fatores pode ser usada para prever sucesso
manutenção de perda de peso. Sendo assim,
precisamos repensar uma atitude mais simples, na
qual a dieta restritiva não é o caminho. 
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