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RESUMO 
 
 
De simples armazenador de energia, o 
adipócito passou a ser considerado como 
órgão endócrino. Dentre as várias substâncias 
sintetizadas e liberadas pelos adipócitos, a 
adiponectina tem se destacado porque sua 
alta concentração sanguínea se relaciona com 
saúde e qualidade de vida. Contrariamente, 
seus baixos níveis estão associados com pior 
qualidade de vida e algumas doenças. Por sua 
vez, a prática de atividades físicas é 
amplamente reconhecida como promotora de 
saúde. No entanto, o impacto da atividade 
física sobre as concentrações de adiponectina 
é desconhecido da maioria dos profissionais 
de saúde. Dessa forma, esta revisão teve por 
objetivo apresentar os mais recentes e 
importantes estudos que verificaram essa 
relação e suas repercussões para a saúde 
pública. Em geral, o efeito do exercício físico 
sobre a concentração de adiponectina ainda 
não está claro. Apesar disso, alguns autores 
encontraram aumento na adiponectinemia 
como efeito do exercício físico e isso poderia 
ser altamente benéfico para a saúde pública. 
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ABSTRACT 
 
 
Physical Exercise and Adiponectin: what the 
impact for public health? 
 
From a simple energy depot, the adipocyte 
became an endocrine organ. Among the 
several substances synthesized and released 
from it, the adiponectin has been detached 
because its high concentration on blood has 
been related with health and life quality. In 
contrast, its low levels are associated with poor 
life quality and some diseases. On the other 
hand, regular physical activity is widely 
recognized with health promoter. However, the 
impact of physical exercise on adiponectin 
levels is unknown of majority of healthy 
professionals. Therefore, the aim of this review 
was to show the newest and important studies 
that verified this relation and its repercussions 
for public health. In a general fashion, the 
studies have showed that a relation between 
physical exercise and blood adiponectin 
concentration still isn’t totally clear. Although, 
some authors found increase in adiponectin 
levels and this could be highly beneficial for 
public health. 
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INTRODUÇÃO 
 

Em direção oposta aos inúmeros 
benefícios que a tecnologia contemporânea 
tem trazido à sociedade moderna, a 
inatividade física que normalmente a 
acompanha é considerada grave problema de 
saúde pública em todo mundo (Katzmarzyk e 
Janssen, 2004). O sedentarismo e o baixo 
nível de condicionamento físico são 
considerados importantes fatores de risco para 
morbi-mortalidade prematura. Esta associação 
é tão relevante quanto àquela proporcionada 
pelo fumo, pela dislipidemia e pela hipertensão 
arterial (Laukkanen e Colaboradores, 2007). 

Dentre todas as causas de morte, as 
doenças que acometem o aparelho 
cardiovascular são as mais prevalentes e, 
entre estas, a mais comum é a doença arterial 
coronariana (DAC). Além disso, a doença 
arterial coronariana é a maior causa de 
morbidade e mortalidade no mundo (Allender 
e Colaboradores, 2008; O'flaherty e 
Colaboradores, 2008).  

A obesidade, por sua vez, se relaciona 
com doenças como hipertensão arterial, 
diabetes mellitus tipo 2 e dislipidemia que são 
importantes fatores de risco para doença 
arterial coronariana  (Bertino e Colaboradores, 
2006) e, assim, promove gastos significativos 
com saúde pública  (Popkin e Colaboradores, 
2006). De modo inclusivo nessa tendência 
mundial nosso país também tem apresentado 
grande prevalência de obesidade (Menezes e 
colaboradores, 2008). 

Como a obesidade caracteriza-se pelo 
excesso de gordura corporal e suas 
consequências são extremamente prejudiciais 
à saúde, há a necessidade de se estudar 
melhor o tecido adiposo. Recentes avanços na 
área de endocrinologia e metabolismo 
mostram que, diferentemente do que se 
acreditava há alguns anos, a célula adiposa 
não é apenas armazenadora de energia, mas 
sim capaz de sintetizar e liberar diversas 
substâncias, sendo, inclusive, considerada 
como órgão endócrino (Scherer, 2006).  

Entre as diversas substâncias 
liberadas pelo adipócito incluem-se a 
adiponectina, o fator de necrose tumoral alfa, 
alguns hormônios sexuais, a interleucina-6 e a 
leptina. Em particular, a adiponectina exerce 
importante papel na prevenção e reversão do 
quadro de resistência à insulina, intolerância à 
glicose, hipertensão arterial, doença arterial 

coronariana e síndrome metabólica (Altinova e 
Colaboradores, 2007; Iwashima e 
Colaboradores, 2004; Pilz e Colaboradores, 
2006). O paciente obeso possui baixas 
concentrações de adiponectina, mostrando 
assim, direta associação entre obesidade e a 
incidência de diabetes mellitus tipo 2 nesta 
população. 

A prática regular de atividade física é 
recomendada para a prevenção e o 
tratamento de doenças cardiovasculares, seus 
fatores de risco, e outras doenças crônica-
degenerativas (Kelley e Kelley, 2008). Além 
disso, a realização de atividades físicas é 
preconizada para melhorar vários aspectos 
inerentes à boa qualidade de vida das 
pessoas como, por exemplo, sono adequado  
(Souza e Colaboradores, 2005).  

Em especial, os efeitos metabólicos 
associados à perda de massa muscular, que 
normalmente acompanham o processo natural 
de envelhecimento, ou a diminuição da 
atividade física relacionada ao mesmo, 
conduzem à alta prevalência de obesidade, 
resistência à insulina, diabetes mellitus tipo 2, 
dislipidemia e hipertensão arterial (Klein e 
Colaboradores, 2004; Mason e Colaboradores, 
2007). De maneira oposta, o ganho ou a 
preservação da massa muscular esquelética é 
considerado como importante fator para evitar  
(Mason e Colaboradores, 2007) ou mesmo 
combater doenças crônico-degenerativas.  

Evidências mostram correlação 
positiva entre a taxa metabólica de repouso e 
a quantidade de massa muscular (Weyer e 
Colaboradores, 1999). Dessa forma, estudos 
mostram que o treinamento resistido, com 
pesos, e o subsequente aumento na força e 
na massa muscular, podem reduzir múltiplos 
fatores de risco para doenças 
cardiovasculares mesmo, por exemplo, sem 
aumentar o consumo máximo de oxigênio - 
VO2max  (Jurca e Colaboradores, 2004). 
Atualmente, a recomendação para realização 
de atividades físicas não ocorre apenas para 
pessoas adultas e saudáveis. Diferentemente 
disso, populações especiais têm recebido 
grande atenção como, por exemplo, idosos  
(Chodzko-Zajko e Colaboradores, 2009), 
obesos (Donnelly e Colaboradores, 2009),  
diabéticos do tipo 2 (Sigal e Colaboradores, 
2004), osteoporóticos (Kohrt e Colaboradores, 
2004) e pacientes com doenças consideradas 
graves como, por exemplo, câncer e 
cardiopatias (Galvao e Colaboradores, 2006). 
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Foi demonstrado que o treinamento 
resistido em homens idosos com câncer de 
próstata aumentou a força muscular, melhorou 
a capacidade em testes funcionais, manteve a 
composição corporal e reduziu os efeitos 
colaterais comuns ao tratamento 
quimioterápico (Galvao e Colaboradores, 
2006). Além disso, estudos transversais 
mostram que a força muscular está 
inversamente associada com a prevalência da 
síndrome metabólica, independentemente do 
nível de aptidão cardiorrespiratória (Jurca e 
Colaboradores, 2004).  

Assim, esta revisão tem por objetivo 
apresentar os mais recentes e importantes 
estudos que verificaram os efeitos de 
atividades físicas agudas e crônicas sobre as 
concentrações de adiponectina, bem como 
suas possíveis repercussões sobre o 
metabolismo e a qualidade de vida da 
população.  
 
ADIPONECTINA 
 

O hormônio adiponectina é um dos 
peptídeos fisiologicamente ativos que são 
liberados pela célula adiposa (Da Mota e 
Zanesco, 2007). Desde sua descoberta em 
1995 (Scherer e Colaboradores, 1995), a 
adiponectina tem sido amplamente investigada 
pelos cientistas graças aos seus importantes 
papéis no metabolismo da glicose. A 
adiponectina é uma proteína com 244 
aminoácidos e sua estrutura é altamente 
homóloga ao complemento C1q e aos 
colágenos VIII e X (Maeda e Colaboradores, 
1996). Sua concentração no plasma é 
relativamente alta, em torno de 0,05% do total 
das proteínas plasmáticas (Scherer e 
Colaboradores, 1995) e também foi 
denominada de Acrp 30 (Ronti e 
Colaboradores, 2006). Em relação ao gênero, 
sabe-se que normalmente seus valores são 
maiores nas mulheres do que nos homens 
(Kim e Colaboradores, 2006). Além disso, foi 
demonstrado que altas concentrações de 
adiponectina plasmática se correlacionam 
positivamente com melhora da sensibilidade à 
insulina, em ambos os gêneros, 
independentemente do IMC, percentual de 
gordura corporal ou relação cintura quadril 
(Tschritter e Colaboradores, 2003). 

A ação da adiponectina é feita 
primariamente através de dois subtipos de 
receptores denominados Adipo R1 e o Adipo 

R2. Esses dois subtipos de receptores estão 
expressos, principalmente, nos músculos 
esqueléticos e no fígado. A estimulação deles 
produz aumento da oxidação de ácidos graxos 
e redução da produção hepática de glicose. A 
adiponectina também tem propriedades anti-
aterogênicas, como demonstrado, in vitro, 
através da inibição da adesão dos monócitos 
às células endoteliais, e transformação dos 
macrófagos em células de espuma, etapa 
essencial na gênese do processo 
aterosclerótico nas artérias (Ouchi e 
Colaboradores, 1999).  

A adiponectina também inibe a 
expressão das moléculas de adesão pelo 
endotélio prevenindo a agregação plaquetária 
nos processos trombo-embólicos decorrentes 
da aterosclerose (Szmitko e Colaboradores, 
2007). Outra importante ação da adiponectina 
está relacionada à remoção das placas de 
ateroma pela inibição tecidual das 
metaloproteinases (Kumada e Colaboradores, 
2004).  

Por outro lado, o fator de necrose 
tumoral alfa (TNF-α) e a interleucina 6 (IL-6) 
inibem a síntese e expressão de adiponectina. 
Diferentemente da maioria das outras 
substâncias liberadas pelo adipócito, a 
expressão de adiponectina e sua 
concentração plasmática estão reduzidas em 
pessoas obesas, que apresentam resistência 
à insulina e que possuem baixas 
concentrações de colesterol HDL (Altinova e 
Colaboradores, 2007).  

Observou-se que há uma correlação 
negativa entre concentrações de adiponectina 
e índice de massa corporal (IMC) bem como 
massa gorda (Nemet e Colaboradores, 2003). 
Assim, a hipoadiponectinemia tem sido 
relacionada com vários problemas de saúde, 
tais como a resistência à insulina, a 
intolerância à glicose, ao diabetes do tipo 2 
(Kondo e Colaboradores, 2006) e a 
hiperleptinemia (Matsubara e Colaboradores, 
2002). Além disso, a baixa concentração de 
adiponectina plasmática é considerada como 
um fator de risco independente para a 
hipertensão arterial (Iwashima e 
Colaboradores, 2004), e está associada com 
disfunção endotelial (Ouchi e Colaboradores, 
2003).  

Estudo recente mostra que os hábitos 
do estilo de vida podem modular as 
concentrações de adiponectina. Assim, esse 
hormônio poderia ser utilizado como um 



 

Revista Brasileira de Obesidade, Nutrição e Emagrecimento. 
ISSN 1981-9919 versão eletrônica 
 

Per iód ico do Inst i tuto Bras i le i ro de Pesquisa e Ens ino em F is io log ia do Exerc íc io  
 

w w w . i b p e f e x . c o m . b r - w w w . r b o n e . c o m . b r  
 

 
 
 

Revista Brasileira de Obesidade, Nutrição e Emagrecimento, São Paulo v.3, n.16, p.337-346, Jul/Ago. 2009. ISSN 1981-9919. 
 

340

biomarcador útil para prevenir o diabetes 
mellitus tipo 2 e as doenças cardiovasculares, 
uma vez que constataram que altas 
concentrações de adiponectina estavam 
associados com hábitos de vida saudáveis, 
enquanto baixas concentrações deste 
hormônio foram relacionadas a agravos à 

saúde e predisposição a doenças (Tsukinoki e 
Colaboradores, 2005).  

A tabela 1 apresenta valores de 
concentração plasmática de adiponectina em 
diferentes populações, verificados em alguns 
estudos. 

 
Tabela 1. Valores basais de concentração plasmática de adiponectina em diferentes populações. 

Grupos N Idade (anos) IMC (kg/m2) Adiponectina (μg/mL) 
Mulheres japonesas  (Matsubara, 

Maruoka e Katayose, 2002) 
158 49,0 ± 0,9 ≤ 22,0 9,2 ± 0,3 

Mulheres japonesas  (Matsubara, 
Maruoka e Katayose, 2002) 

102 54,8 ± 1 22,0 a 25,0 8,6 ± 0,4 

Mulheres japonesas  (Matsubara, 
Maruoka e Katayose, 2002) 

93 55,9 ± 1 ≥ 25,0 6,7 ± 0,3 

Obesas mórbidas  (Calvani e 
Colaboradores, 2004) 

7 * 57,5 ± 9.8 8,82 ± 2,4 

Obesas mórbidas≠  (Calvani e 
Colaboradores, 2004)  

7 * 28,5 ± 0,9 18,9 ± 7,4 

Indivíduos normais  (Bluher e 
Colaboradores, 2006) 

45 32,8 ± 1 24,2 ± 0,2 8,88 ± 0,3 

Intolerantes à glicose  (Bluher e 
Colaboradores, 2006) 

69 53,6 ± 1 29,3 ± 0,7 4,34 ± 0,2 

Diabéticos tipo 2  (Bluher e 
Colaboradores, 2006) 

26 53 ± 1,6 32,5 ± 0,8 3,42 ± 0,3 

Obesas  (Kondo, Kobayashi e 
Murakami, 2006) 

8 18 ± 1 29,5 ± 2,7 2,4 ± 1,3 

Grupo controle (Kondo, Kobayashi 
e Murakami, 2006) 

8 18 ± 1,5 21,9 ± 3,2 8,3 ± 1,5 

Os valores são expressos em média ± desvio-padrão. 
* não citada no artigo; ≠ 2 anos depois de cirurgia de desvio bílio-pancreático. 
N (número de participantes nos estudos) 
 

Estudo longitudinal envolvendo 18225 
homens sem doença cardiovascular, 
acompanhados por seis anos, demonstrou que 
altas concentrações plasmáticas de 
adiponectina estavam associados com risco 
reduzido de infarto do miocárdio (Pischon e 
Colaboradores, 2004). Dessa maneira, 
abordagens farmacológica e/ou não 
farmacológica que possa aumentar a 
concentração de adiponectina seria 
extremamente útil do ponto de vista de 
prevenção e tratamento de algumas patologias 
relacionadas com a hipoadiponectinemia. 
Dentre essas doenças, destaca-se a síndrome 
metabólica que é a associação da resistência 
à insulina, hipertensão arterial, obesidade 
visceral e hiperlipidemia. Estudo prévio sobre 
adipocitocinas e síndrome metabólica, propôs 
a denominação de hipoadiponectinemia para 
uma entidade de doenças, sendo classificada 
em dois tipos: primária, quando relacionada às 

desordens genéticas, e secundária quando 
causada por excesso de acúmulo de gordura 
visceral (Matsuzawa, 2006). Esta última, além 
de ser muito mais frequente do que a primeira 
está relacionada com a síndrome metabólica. 
Assim, desenvolver estratégias preventivas e 
ou terapêuticas que possam elevar as 
concentrações plasmáticas de adiponectina 
torna-se necessário.  
 
ADIPONECTINA E EXERCÍCIO FÍSICO 
 

Da mesma maneira que ocorre com 
várias outras doenças e problemas de saúde, 
a atividade física pode ser uma importante 
abordagem não farmacológica, para melhorar 
o perfil de adiponectina no plasma e, assim, 
reduzir os fatores de risco vinculados à 
hipoadiponectinemia (Chow e Colaboradores, 
2007), como, por exemplo, promover o 
aumento das concentrações de colesterol HDL 
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(Alfonso e Ariza, 2008). Entretanto, até o 
momento, relativamente poucos estudos foram 
conduzidos com o intuito de verificar efeito da 
intervenção aguda ou crônica, de atividade 
física sobre as concentrações plasmáticas de 
adiponectina. Além disso, dentre os trabalhos 
publicados, os resultados encontrados são 
conflitantes e pouco conclusivos.  Elevação ou 
nenhuma alteração nas concentrações de 
adiponectina foi encontrada. 

Rubin e colaboradores (2008) 
encontraram maiores concentrações de 
adiponectina plasmática em adolescentes que 
apresentam altas concentrações de atividade 
física diária, quando comparados com 
congêneres da mesma idade). É importante 
destacar que esse achado ocorre 
independentemente do peso corporal dos 
adolescentes. Bluher e colaboradores (2006) 
investigaram o efeito do treinamento físico 
aeróbio de 4 semanas, constituído de 60 
minutos por sessão, 3 dias por semana, em 60 
participantes, 24 homens e 36 mulheres, 
divididos em três grupos, conforme a glicemia: 
normoglicêmicos, intolerantes à glicose e 
diabéticos do tipo 2.  

As sessões de treinamento eram 
estruturadas em 3 períodos de 20 minutos, 
sendo a primeira parte de ciclismo na bicicleta 
ergométrica ou caminhada/corrida na esteira 
rolante, a segunda era feita na piscina com 
natação, e ao final, exercícios de alongamento 
e relaxamento muscular eram realizados. A 
intensidade das sessões de treinamento era 
controlada através de monitores de frequência 
cardíaca, e mantinha-se em níveis 
submáximos, conforme determinado em teste 
prévio.  

Os resultados, ao final das 4 semanas, 
mostraram elevação na concentração de 
adiponectina com o treinamento físico aeróbio, 
tanto em sujeitos normoglicêmicos como em 
indivíduos com intolerância à glicose e 
diabéticos tipo 2, com aumentos de 13%, 97% 
e de 86%, respectivamente. Outro achado 
interessante desse trabalho é que o aumento 
das concentrações de adiponectinemia 
encontrados se correlacionou forte e 
positivamente com uma elevação no consumo 
celular de glicose, e negativamente com a 
diminuição nas concentrações de ácidos 
graxos livres. Além disso, a adiponectinemia 
foi associada negativamente com marcadores 
de obesidade e resistência à insulina (Bluher e 
Colaboradores, 2006).  

Mais recentemente, um estudo 
também encontrou aumento nas 
concentrações plasmáticas de adiponectina 
em adultos saudáveis, após apenas 14 dias de 
expedição de esqui nas montanhas (Eriksson 
e Colaboradores, 2008).  

Kondo e colaboradores (2006) 
realizaram um experimento com o objetivo de, 
entre outros aspectos, verificar se o 
treinamento aeróbio de 7 meses alterava as 
concentrações plasmáticas de adiponectina 
em mulheres obesas e não obesas. Ambos os 
grupos tinham 8 participantes cada. O 
protocolo de treinamento foi de 30 minutos de 
atividades, de quatro a cinco vezes por 
semana, com intensidade de 60-70% da 
frequência cardíaca de reserva. Os resultados 
mostraram que houve aumento na 
concentração plasmática de adiponectina no 
grupo de mulheres obesas. No grupo controle, 
por sua vez, não houve alteração na 
adiponectinemia. Esses achados sugerem que 
o efeito do treinamento físico sobre as 
concentrações de adiponectina pode ser 
dependente também do estado inicial de 
adiposidade dos participantes. Isso é 
confirmado pelo estudo que mostrou o 
treinamento aeróbio por 24 meses elevou as 
concentrações de adiponectina em indivíduos 
com predisposição à síndrome metabólica 
(Ring-Dimitriou e Colaboradores, 2006). 

Por outro lado, alguns trabalhos 
verificaram que não há alteração nas 
concentrações plasmáticas de adiponectina 
com o treinamento ou exercício físico 
(Kraemer e Colaboradores, 2003), apesar de 
melhora na sensibilidade à insulina (Hulver e 
Colaboradores, 2002; Jamurtas e 
Colaboradores, 2006; Yatagai, Nishida e 
Colaboradores, 2003; Yokoyama e 
Colaboradores, 2004). No estudo realizado por 
Hulver e colaboradores (2002) onze indivíduos 
com idade média de 51,1 ± 6,8 anos e IMC de 
29,1 ± 0,9 kg/m2, saudáveis e sedentários, 
sendo 3 mulheres e 8 homens, foram 
submetidos a um programa de caminhada/ 
corrida durante 6 meses, 4 dias por semana, 
com intensidade de 65-80% do VO2max. Ao 
final do período de treinamento, as 
concentrações de adiponectina plasmática não 
foram alterados, apesar de haver maior 
sensibilidade à insulina nos participantes 
treinados. No entanto, nesse mesmo estudo, 
um outro grupo experimental no qual os 
indivíduos perderam peso, sem participar do 
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esquema de exercícios, houve aumentos 
significativos tanto na adiponectinemia quanto 
na sensibilidade à insulina. Esses resultados 
sugerem que a melhora na ação da insulina 
pode ser propiciada por mecanismos 
diferentes entre perda de peso e exercício 
físico, e que a maior sensibilidade à insulina 
em resposta ao treinamento físico não está 
associada à adiponectinemia.  

Em consonância com esses achados, 
outro estudo com 12 homens saudáveis e 
sedentários, que pedalavam 60 minutos por 
dia, com intensidade correspondente ao limiar 
de lactato estável, 5 vezes por semana, foram 
avaliados antes e após 6 semanas. Os 
resultados demonstraram que os participantes 
melhoravam a sensibilidade à insulina, porém, 
sem haver qualquer alteração nas 
concentrações de adiponectina plasmática 
(Yatagai, Nagasaka e Colaboradores, 2003).  

Estudo prévio mostrou que, exercício 
aeróbio agudo em cicloergômetro por 60 
minutos, com intensidade de 65% do VO2max, 
não provocava qualquer alteração nas 
concentrações plasmáticas de adiponectina. 
Os autores atribuíram a ausência de 
alterações da concentração de adiponectina 
ao efeito inibidor do TNF-α, uma vez que este 
se apresentava elevado (Ferguson e 
Colaboradores, 2004). Recentemente, o 
estudo que empregou protocolo de exercício 
similar, não encontrou alterações nas 
concentrações plasmáticas de adiponectina, 
mesmo com melhora na sensibilidade na 
insulina dos jovens com sobrepeso, porém 
saudáveis  (Jamurtas e Colaboradores, 2006)  

Resultados semelhantes foram 
encontrados com pacientes diabéticos do tipo 
2, que realizaram treinamento físico aeróbio, 
incluindo exercícios de caminhada e de ciclo 
ergômetro 5 dias por semana (Yokoyama e 
Colaboradores, 2004). Os autores verificaram 
que os diabéticos melhoravam a sensibilidade 
à insulina, com o treinamento físico de apenas 
3 semanas, mas nenhuma alteração na 
adiponectinemia foi encontrada.  

Recentemente, Numao e 
colaboradores, (2008) reportaram ausência de 
modificações na concentração total de 
adiponectina após 60 minutos de exercício 
aeróbio (50% do VO2pico) em cicloergômetro, 
quando comparado com sessão controle, sem 
exercício físico. 

Fatouros e colaboradores (2005) 
estudaram 50 homens idosos durante 1 ano. 

Nos seis meses iniciais, o experimento 
envolveu treinamento físico resistido e, nos 
outros seis, houve a interrupção do protocolo 
de treinamento com o objetivo de verificar 
também o efeito do destreinamento sobre as 
concentrações de adiponectina. A frequência 
do treinamento era de três dias por semana, e 
8 exercícios para grandes grupos musculares 
foram executados por sessão. Os indivíduos 
foram distribuídos aleatoriamente em 4 
grupos: controle, que mantiveram o estilo de 
vida sedentário, treinamento de baixa, 
moderada e alta intensidade, nos quais as 
cargas eram de 48%, 63% e 83% de 1RM, 
respectivamente. Após o período de 
treinamento foram encontrados aumentos na 
adiponectinemia apenas para os grupos de 
alta e moderada intensidade e apenas o grupo 
que treinou com alta intensidade manteve as 
concentrações de adiponectina elevados em 
relação aos valores basais após seis meses 
de destreinamento (Fatouros e Colaboradores, 
2005). 

O conhecimento dessa relação torna-
se imprescindível, considerando-se o grande 
destaque que a literatura científica mundial 
tem dado para a adiponectina e seus 
potenciais impactos positivos para a saúde 
pública (Salas-Salvado e Colaboradores, 
2007; Yoon e Colaboradores, 2008).   

 
CONCLUSÃO 

 
Considerando o pequeno número de 

estudos que registraram os efeitos do 
exercício físico agudo ou crônico sobre as 
concentrações de adiponectina e a grande 
variabilidade de treinamento físico empregado, 
mais pesquisas precisam ser realizadas para 
verificar que tipo de exercício físico e o volume 
a ser executado teriam a capacidade de 
aumentar a concentração desse hormônio e 
melhorar, consequentemente, o quadro de 
saúde dos indivíduos com síndrome 
metabólica ou prevenir doenças relacionadas. 
Assim, a realização de mais estudos com 
objetivo de verificar o efeito dos diferentes 
tipos de atividades físicas (aeróbia, anaeróbia, 
de força, etc) seria interessante para tornar 
clara a relação entre treinamento físico (efeito 
crônico) ou exercício físico (efeito agudo) e 
adiponectinemia.  
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