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 l ejercicio físico, fisiológicamente
prescrito, juega un rol significativo en

la prevención y terapia de múltiples
alteraciones metabólicas, cardiovasculares
y osteomusculares. Correlación significativa
es encontrada entre nivel de condición física
(expresada en términos de capacidad de
consumo de oxígeno en ml/min/kg de peso)
y el riesgo cardiovascular e insulino
resistencia. Por otro lado la capacidad de
trabajo muscular, aspecto periférico y no
central, está positivamente asociado con la
capacidad metabólica de este en la oxidación
de grasas y azucares y negativamente con
los procesos de sarcopenia o pérdida de

tejido muscular. Finalmente la estimulación
directa y especifica del tejido muscular
mediante el ejercicio físico permite la
mantención de sus característ icas
histoquímicas y anatomofuncionales sin
distinción de sexo ni edad, previniendo así
procesos de sarcopenia y de glico-
lipotoxicidad intracelular, fenómenos que
caracteriza a un alto porcentaje de la
población con factores de r iesgo
cardiovascular, con insulino resistencia y con
síndrome metabólico los cuales ya están
presentes en más del 50% de la población
mayor de 45 años.
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xiste una serie de objetivos a
alcanzar con el ejercicio físico para

que este sea efectivo en términos de
prevención y terapia de diabetes tipo2,
de dislipidemia, de insulino resistencia,
de hipertensión arterial, de exceso de
adiposidad, de osteopenia y sarcopenia
en el ser humano contemporáneo. Las
alteraciones biológicas que otorga la
vida sedentaria al ser humano actual,
por las condiciones de vida, son tanto
centrales como periféricas, sin embargo
en gran parte de los pacientes con
factores de riesgo y los portadores del
síndrome metabólico, poseen una baja
tolerancia al esfuerzo o una disminuida
capacidad de trabajo, cuyas limitaciones
son periféricas y no centrales. Esto ha
quedado en evidencia mediante la
determinación de la diferencia arterio-
venosa y del cuociente respiratorio
durante el ejercicio. Cuando se hacen
estudios histoquimicos mediante
bioposia muscular y resonancia
magnética nuclear, se puede observar
en un mismo músculo que previo al
entrenamiento y posterior a 8 a 16
sesiones de ejercicio dosificado a
umbrales adecuados de estimulación,
(es decir que dicho ejercicio comande
fenómenos de utilización de substratos
tanto extra como intracelulares y que
paralelamente estimula procesos de
síntesis de proteínas y de oxígeno
mitocondrial), que el entrenamiento
provoca un tipo de mecanismos de
adaptación caracterizado por un
aumento en el número de capilares por
fibra muscular, en el número de
transportadores de glucosa o GLUT4,

en la densidad mitocondrial, en la
actividad de la lipasa hormono-sensible,
en el tamaño de los depósitos de
glicogeno y en el tamaño y ubicación
de los trigliceridos intramiocelulares,
los cuales se ponen en contacto directo
con la membrana mitocondrial.

Estos mecanismos de adaptación
conllevan a un aumento en la actividad
de la lipoprotein-lipasa y de todas las
e n z i m a s  m i t o c o n d r i a l e s  y
citoplasmáticas encargadas del
metabolismo del glicogeno y de ácidos
grasos. Esto se traduce, en términos
prácticos, en un aumento de la
sensibilidad a la insulina ya que los
mecanismos descritos, guardan directa
relación con la mayor o menor
sensibilidad del receptor de insulina y
la consiguiente cascada de señales de
insulina, la cual es dependiente de la
irrigación del tejido muscular, del
contenido de los depósitos de
glicogeno, de la presencia de
digliceroles intracelular y la capacidad
oxidativa mitocondrial. Los fenómenos
que guardan relación con la sensibilidad
a la insulina están regulados por un
número de proteínas kinasas descritas
en los últimos 7 años entre las cuales
hay una central, denominada como la
“proteína-kinasa master en la regulación
del metabolismo energético” que es
AMPK. (1)      AMP-activada proteína
kinasa,(AMPK) es una enzima que es
activada cuando existe un cambio en
los depósitos energéticos de la célula
debido principalmente por mecanismos
de contracción importante y también
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se ha visto que es activada por la
hipoxia. Son varios lo estudios que
indican su rol importante en el consumo
de glucosa lo que ha sido demostrado
fisiológica y farmacologicamente. En
vitro este mecanismo ha sido posible
de observar incluso de manera
independiente de los mecanismos de
insulina. En la medida que AMPK activa
el consumo de glucosa, descienden los
niveles de glucosa sanguínea. La
magnitud de estos fenómenos es
dependiente del contenido de
glicogeno, del grado de entrenamiento
del músculo y del tipo de fibras
musculares que lo componen.

Ya en el año 2000 varios autores (2)
establecieron que AMPK jugaba un rol
clave en la regulación del metabolismo
de la glucosa y de las grasas durante el

ejercicio y su activación es mediante la
fosforilación de una de sus unidades
estimulada o gatillada por la pérdida de
la relación entre AMP/ATP y de la
relación creatina/fosfocreatina propias
de la contracción muscular de mediana
a a l ta  intensidad (3,4)  y  las
consiguientes disminuciones del pH,
la inhibición de la glicolisis, isquemia y
otros fenomenos propios de la
contracción muscular  de a l ta
intensidad.

Está claramente demostrado que
AMPK durante el ejercicio aumenta su
actividad y la magnitud de la actividad
es dependiente de la intensidad del
ejercicio ya que se ha visto que la
subunidad alfa no se altera con ejercicio
de baja o mediana intensidad.(4)

*Carlos Saavedra es Master en Ciencias del Ejercicio de la Universidad Laval de Canada y esta revision  fue posible gracias a
una invitación del Instituto UKK de Medicina Preventiva de Tampere en Finlandia y mediante una beca otorgada por el Instituto
Nacional de Deportes de Chile.



on la información existente hasta hoy,
podemos entender la utilidad de este

fenomeno ya que como sabemos en
diabeticos la señal de insulina hacia los
transportadores de glucosa, GLUT4, esta
interrumpida, debido a la inhibición de una
serie de otras proteinas señales de dicha
cascada, por lo que se puede deducir que
tambien la señal a AMPK estaria interrumpida
y por lo tanto no habria transito en la glucosa
extra o intra celular como por ejemplo en el
diabetico tipo 2. Sin embargo se ha podidido
comprobar en sujetos diabeticos que la
contracción muscular activa AMPK al igual
que en sujetos controles, (6). Esto deja abierta
la expectativa de que la activación muscular
en sujetos con alteraciones en la cascada de
señales de insulina posee mediante el
ejercicio la posibilidad de activar AMPK de
manera independiente de la cascada de
insulina y también estimular el transporte de
GLUT4. La literatura, mediante esta

evidencia, descarta que la inhibiciónde la
cascada de insulina a nivel de fosfatil-inositol-
3-kinasa por los trigliceridos pueda, durante
el ejercicio, inhibir la estimulación provocada
por el ejercicio (7). Por otro lado estimulando
al musculo y provocando los efectos del
ejercicio que estimulan AMPK, pero
bloqueando farmacologicamente AMPK, los
efectos sobre el consumo de glucosa
desaparecen, dejando en evidencia que
AMPK juega un rol vital en este fenomeno
del consumo de glucosa y las variaciones en
la magnitud del fenomeno varia en parte por
la composición del músculo.

Finalmente AMPK juega su rol mas
fundamental en la permisividad que le otorga
a los acidos grasos a ser oxidados, ya que
AMPK tiene un rol directo en la disminución
o aumento de los niveles de Malonyl CoA
que como sabemos este es un directo
inhibidor de CPT1 que es el trasportador de
acidos grasos al interior de la mitocondria.

C

Rol de AMPK en la regulación del metabolismo energetico

Fig.1. AMPK al ser activada por el ejercicio de moderada a alta intensidad y dependiendo
del nivel de los depósitos energéticos de glicógeno, va a activar o desactivar la enzima
responsable de la producción o inhibición de MCoA , que es a su vez inhibidor de CPT.
Esto permitirá a la célula muscular regular el metabolismo energético ya sea
metabolizando mas o menos  grasas o azúcares. Modif. C. Saavedra.
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CAMK. El calcio intracelular y las
modificaciones experimentadas con el
ejercicio físico, juegan un rol importante en
los mecanismos de adaptación aguda y
crónica. Las kinasas dependientes de
calmodulina (CAMK), juega un importante
rol en la expresión de ensimas oxidativas, en
la biogenesis mitocondrial y en la expresión
de varias proteínas que permiten diferenciar
el rol especifico del tipo de fibras. El nexo
que establecen los cambios en los niveles de
Ca intracelular, involucran a AMPK y NRF,
(nuclear respìtatory factors) que gatillan la
expresión de proteínas de la cadena
respiratoria mitocondrial. También conecta
a los PPAR que regulan el nivel de enzimas
de la beta oxidación y a los factores de
transcripción mitocondrial los que finalmente
activan el genoma mitocondrial. (8) En este
proceso también se encuentran involucradas
la proteínas relacionadas con la trascripción
de los GLUT4.

PPAR co-activator (PGC). Esta
familia de proteínas ha sido identificada como
las responsables principales de activadores
transcripcionales para la inducción de
biogénesis mitocondrial. Son activada por el
ejercicio de manera significativa para producir
un fenotipo de alta capacidad oxidativa por
intermedio de una directa interacción con
NRF. Estos fenómenos, los cuales están en
procesos de investigación iniciales, poseen
un enorme significado que abarcan desde el
rendimiento atlético procesos de control del
envejecimiento, obesidad y enfermedades
metabólicas incluyendo miopatias y diabetes.
(9) En la figura 3 podemos observar las
interrelaciones entre los factores descritos.

FACTORES A CONSIDERAR EN LOS MECANISMOS DE ESTIMULACION
Y ADAPTACION  CELULAR EN EL EJERCICIO FISICO ADECUADO

Fig.2. Los umbrales de estimulación del ejercicio físico deben ser lo suficientemente
intensos para activar AMPK (AMP activator kinasa) CAMK (calmodulin proteina kinasa),
IL-6 (interleukina 6), PGC,( peroxisoma-proliferator coactivator), GLUT4 (transportador
de glucosa 4) y crear condiciones para la biogénesis mitocondrial que en definitiva es
la responsable de establecer condiciones deseadas en el metabolismo energético y
en la mantención de la homeostasis de la glucosa.

Comportamiento de los factores a modificar en los
procesos de adaptación al ejercicio físico.



INTERACCION DE FACTORES TRANSCRIPCIONALES QUE
PARTICIPAN EN LA BIOGENESIS MITOCON

IL-6. La correlación entre
AMPK e IL-6 es de .86 durante
el ejercicio lo que podría estar
indicando que ambas juegan
un rol, importante en la
regulación del metabolismo
energético. De hecho IL-6 está
siendo identificada como un
potente modulador del
metabolismo de las grasas,
incrementa la lipólisis y la
oxidación de lípidos sin
hipertriacilglicerolemia y con
u n a  c o n c o m i t a n t e
disminución de los niveles de
insulina. Este fenómeno
permanece varias horas
después de haber efectuado
un ejercicio de moderada a
alta intensidad. La literatura
científica ya le esta quitando
el nombre de citokina y esta
siendo a ser llamada como una
myokina. Entre sus roles principales descritos
hasta la fecha están los de inducir la lipólisis,
inhibe TNF y estimula cortisol. También se ha
podido establecer que el gen para IL-6 es
rápidamente activado con ejercicio y el mRNA
se incrementa aproximadamente 100 veces
durante el ejercicio. IL-6 se estimula al vaciar
depósitos de glicógeno y se inhibe con la
suplementación de C Hidratos. Durante un
tiempo se pensó que sus niveles de actividad
eran dependiente de adrenalina. Ante la infusión
de adrenalina sus niveles se elevan 4 veces, pero
durante el ejercicio sus niveles aumentan en 30
veces! Por otro lado se esta describiendo a IL-
6 como un potente factor anti-inflamatorio y las
variaciones en sus niveles posee una
dependencia local y no sistémica ya que en
protocolos de una pierna entrenada versus una
no entrenada en un mismo sujeto solo se
observan incrementos en la pierna sometida a
ejercicio. Su vida media es alta y sus valores
permanecen elevados por 24 hrs después de
un ejercicio de moderada a alta intensidad y la

magnitud de sus niveles son altos en la medida
que los niveles de glicógeno son bajos sin afectar
los de glucosa sanguínea. Es interesante
plantearse la posibilidad de que IL-6 sea un
sensor de la disponibilidad de CH o también un
cofactor en la liberación de glucosa hepática o
inductor de la reposición de depósitos
energéticos. (10)

GLUT4. Este transportador de glucosa
pertenece a una familia de proteínas similar a las
pertenecientes a la mitocondria y es interesante
poder observar que la estimulación que el
ejercicio ofrece sobre fenómenos de biosíntesis
toca a ambos factores: mitocondria y
transportadores de glucosa GLUT4. esto
favorece enormemente la eficiencia en los
mecanismos de regulación del metabolismo
energético ya que permite regular la glicemia y
oxidar grasas y azucares simultáneamente de
manera mas eficiente post entrenamiento. En la
siguiente figura podemos observar la
interconexión existente entre los factores
descritos y la sensibilidad a la insulina.(11)

Fig.3. Podemos observar la conexión que gatilla el estímulo
de la contracción muscular sobre Ca y NRF y PGC para
estimular el genoma propio de la mitocondria. Esta situación,
de propio genoma, favorece que la situación de que
mediante un estímulo se puedan activar y biosintetizar
diversos factores que guardan relación con las proteínas
estructurales y funcionales de la actividad mitcondrial.



VIA DEPENDIENTE E INDEPENDIENTE DE INSULINA EN EL
TRANSPORTE DE GLUCOSA AL MIOCITO

INTERACCION DE LOS ACIDOS GRASOS INTRAMIOCELULARES EN
LOS FENOMENOS DE RESISTENCIA A LA INSULINA

omo se puede observar en la figura
4, existen varias cascadas de señales

dependientes de insulina e independiente
de insulina que aseguran la posibilidad vital
de incorporar glucosa dentro del tejido
muscular. Como se ha descrito, la
a c u m u l a c i ó n  d e  t r i g l i c e r i d o s
intramiocelulares interrumpen la señal de
insulina y la metabolización de los
triglicéridos intramiocelulares libera la
cascada de señales. También mediante los
cambios descritos producidos por el
ejercicio, permiten incorporar glucosa del
plasma o disminuir la hiperglicemia,
desencadenante de hiperinsulinemia y
consiguiente resistencia a la insulina y
diabetes tipo 2.

n síntesis la cadena de fenómenos
que desencadena el ejercicio físico

provoca cambios y adaptaciones que
guardan directa relación con la salud y las
enfermedades crónicas modernas que se
originan a partir del fenómeno de adaptación
denominado Resistencia a la Insulina. El
ejercicio físico para cumplir un rol
terapéutico y preventivo debe poseer una
intensidad tal que active los factores
descritos y que provoquen una estimulación
en los fenómenos de biosíntesis
mitocondrial ya que esa será la única
alternativa que permitirá restablecer niveles
adecuados de metabolismo oxidativo y
poder, por un lado metabolizar las grasas
y azúcares que intoxican la celula (lipo-glico
toxicidad intramiocelular) y por otra
establecer niveles de tejido muscular con
adecuada funcionalidad la cual en el ser
h u m a n o  c o n t e m p o r á n e o  e s t á
disminuyendo considerablemente, fenómeno
denominado sarcopenia.

En la figura siguiente podremos ver una
esquema de las complicaciones que nos

produce los hábitos de vida contemporáneo
y como ambos se potencian entre si y que al
romper dicho circulo podemos tener altas
probabilidades de prevención y terapia.

Fig. 5.- Ácidos grasos de cadena larga
(LCACoA), triglicéridos (TG), digliceroles (DAG)
y ceramidas alojadas al interior del la célula
muscular, provocan estimulación e inhibición
de diversos factores responsables del transporte
de los GLUT4 hacia la membrana como proteína
kinasa C (PKC) y también en enzimas
reguladoras de la glicólisis como hexokinasa
(HK).

Fig.4. Estimulación de GLUT4 por vías
dependientes de e independientes

de AMPK y PI-3K
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Por lo tanto, qué caracteristicas
debe tener un plan o prescripción de
ejercicios adecuado a la prevención
o tratamiento del  s indrome
metabólico?

En el esquema siguiente (Fig. 7) podemos
ver graficado los fines del entrenamiento
fisico destinados a la prevención y tarapia de
las enfermedades crónicas modernas incluido
el síndrome metabolico. Como se puede
observar los tres fines, cualquiera que sea el
metodo, poseen una relación entre si pero
indudablemente que un metodo mas que
otro posee mayor grado de efectividad en
cada una de las variables que aparecen en
el esquema. El enfasis que se va a poner en
una u otra metodologia a aplicar en el
paciente va a depender principalmente del
diagnostico y de la determinación de las
capacidades funcionales del paciente. Para
este fin, debemos escoger una variable del
programa y diseñar una serie de ejercicios
destinado a sarcopenia si el paciente presenta

este diagnostico, o bien en ejercicios que
permitan un aumento en la sensibiliadd a la
insulina o finalmente en incrementar el
aumento del consumo de uno u otro tipo de
substrato, sin olvidar la estimulación de la
c a p a c i d a d  f u n c i o n a l  d e l  a p a r a t o
cardiovascular.

Con la evidencias científicas entregadas
por la biología molecular de los últimos años,
debemos tener en claro que:

Existe una transición de la
aplicación de programas aeróbicos
de ejercicio a una de ejercicios
anaeróbicos y que para que estos
no tengan un componente de
riesgo cardiovascular, debemos
indicar ejercicio de alta intensidad,
intermitente, localizado cambiando
la posición del paciente y
disminuyendo el volumen de las
masas o grupos musculares
involucrados en cada ejercicio.

FACTORES QUE INFLUYEN DIRECTAMENTE EN EL ORIGEN DE LAS
ENFERMEDADES CRONICAS MODERNAS

Fig. 6. El tejido muscular es responsable de mas del 80% de la metabolización de
azucares y grasas, sin embargo este tejido esta disminuido en personas físicamente
inactivas. Por otro lado el tejido adiposo esta siendo ubicado en lugares externos al
las zonas subcutáneas y esta interrumpiendo señales hormonales siendo las de insulina
las mas afectadas. Todo esto provoca alteraciones metabólicas que desembocan en
riesgo cardio-vascular. C Saavedra.



VARIABLES A CUANTIFICAR PARA EVALUAR LA EFECTIVIDAD DEL
EJERCICIO CON FINES DE SALUD

n el esquema siguiente
se puede sintetizar los

objetivos que debe cumplir
una sesión de ejercicios y un
periodo de entrenamiento
f í s ico  dest inado a  la
prevención y terapia del
síndrome metabólico para lo
cual indudablemente se
debe obtener previamente
un diagnostico objetivo y
cuantificado de la capacidad
inicial de trabajo que posee
un determinado grupo
m u s c u l a r  d e s c r i t o
d e t a l l a d a m e n t e  p o r
Saavedra,C y Bouchard,C.
(12).

DIAGNOSTICO Y PRESCRIPCION DEL EJERCICIO

a idea central de este
artículo es entregar

ciertas evidencias del porque
debemos aumentar  la
intensidad en los ejercicio
físicos para el logro mas
efectivo y eficiente en
aspectos preventivos y
t e r a p é u t i c o s  d e  l a s
enfermedades crónicas
modernas..También estamos
desarrollando metodologías
que permitan comprender
como hacer y acceder a
ejercicios intensos pero
disminuyendo el stess cardio
vascular. Ver fotos en la
página subsiguiente.

Fig.7 . Fines y objetivos del ejercicio en pacientes
portadores o con factores riesgo incluido el síndrome
metabolico. Carlos Saavedra, UKK Institut. Finlandia.

Fig 8 . Esquema de los objetivos del entrenamiento en el
paciente con factores de riesgo y síndrome metabólico.
¿Se requiere de un cambio o una adecuación del tipo de
exámenes o test iniciales en que se determina la condición
física y funcional de los pacientes?.

E

L FINES Y OBJETIVOS DE LA SESION DE
ENTRENAMIENTO EN EL SINDROME

METABOLICO

Medición de la capacidad
funcional bioenergética muscular?

Sarcopenia
Capacidad oxidativa
Tolerancia al esfuerzo
Cuociente respiratorio
Depósitos de glicógeno
Triglicéridos intracelulares



Características de la metodologia a aplicar en pacientes con factores
de riesgo

TRANSFERENCIA DEL EJERCICIO DE LABORATORIO A LA
APLICACIÓN PRACTICA

l método finalmente diseñado es
denominado 1x2x3 que quiere decir:

1 MINUTO DE EJERCICIO CON 2 DE
DESCANSO, REPETIDO TRES VECES, es
decir 3 series de un minuto con 2 minutos
de descanso entre cada serie. Este consiste
en determinar un peso en que el paciente
con un pequeño grupo muscular pueda
hacer no mas ni menos de un minuto de
contracciones isotónicas. Al mismo tiempo
se debe adecuar una posición corporal que
permita disminuir el stress cardio vascular

durante y posterior al ejercicio. (Fig.9). De
esta forma se logra, utilizar reservas
energéticas intracelulares que entorpecen la
señal de insulina y provocar cambios de las
variables rígidas como concentraciones de
Ca, temperatura y pH que son estimuladoras
de una serie de enzimas responsable de la
adaptación aguda y crónica al ejercicio
incluida AMPK. Indudablemente que se
requiere de una breve instrucción teórico-
practica a los encargados de supervisar o
prescribir el ejercicio.

n el Departamento de Exploraciones
Funcionales del Hospital de la Univ. de

Clermont Ferrand y el Laboratorio de
Nutrición Humana de la Fac de Medicina de
esa Universidad, junto a los investigadores
Mario Bedu y Emanuel VanPraagh, hemos
puesto en evidencia experimentalemente
que los pacientes pueden efectuar ejercicios
musculares de alta intensidad, ya que es
requisito para la estimulación de AMPK, sin
stress  cardiovascular  importante.

Posteriormente, en el Departamento de
investigaciones de Medicina Preventiva del
Instituto UKK de Tampere en Finlandia junto
a los investigadores Katriina Kukkonen y
Mikael Fogelholm pudimos hacer la
transferencia de los resultados obtenidos en
laboratorio al campo. Todos estos estudios
estan en La Guia Practica de Ejercicios y
Enfermedades Metabolicas. (C.Saavedra,
wwww.biosportmed.cl).

Fig.9. El autor de este articulo, midiendo diversos parámetros cardiovasculares cambiando
la posición del cuerpo sin variar las INTENSIDADES a fin de confeccionar un Atlas de
ejercicios de alta intensidad sin stress cardio-vascular destinado a la prevención de ECM
efectuadas en el Dpto. de Nutrición Humana y Exploraciones Funcionales de la Facultad
de Medicina de la Universidad de Clermont Ferrand en Francia y en el Instituto UKK de
Medicina Preventiva de Finlandia.
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EJEMPLO DE ADECUACION DE LA
METODOLOGIA APLICADA A UN GRUPO MUSCULAR

CAMBIANDO LA POSICION DEL CUERPO Y
EL VOLUMEN MUSCULAR A FIN DE MANTENER LA
INTENSIDAD DEL EJERCICIO PERO DISMINUYENDO

CONSIDERABLEMENTE EL STRESS CARDIOVASCULAR

Normalmente este ejercicio, para flexores de brazos, es solicitado en posición de pie lo
que involucra muchos grupos musculares y la posición vertical eleva la presión sanguínea
y la frecuencia cardiaca de manera considerable en pacientes con factores de riesgo.

Al trasladar la posición de pie a una sentada, sin disminuir la carga, el nivel de stress
cardiovascular disminuye. En la foto siguiente podemos ver que si el stress aun es importante,
disminuimos el volumen muscular a la mitad, es decir, solo un brazo y la carga también la
disminuimos a la mitad. Es decir se mantiene la intensidad pero disminuimos el volumen
muscular y por lo tanto también el stress central.

Si el stress aun persiste podemos acostar al paciente y ejecutar con dos o un brazo el
ejercicio loque reduce aun mas el stress cardiovascular previo durante y posterior al ejercicio.

ESTA METODOLOGIA, ESTA DETALLADA PARA 9 GRUPOS MUSCULARES, EN
CERCA DE 40 EJERCICIOS Y QUE PUEDE SER VISUALIZADA EN EL ATLAS DE EJERCICIO
PARA INSULINO RESISTENCIA.   (www.biosportmed.cl)



l ejercicio físico promueve la oxidación
de ácidos grasos, de la glucosa

plasmática, del glicógeno y de los
triglicéridos miocelulares (1). El nivel de
los depósitos, mas el tiempo e intensidad
del ejercicio, activan AMPK(0) la cual va a
regular la combustión de estos substratos
(2) en proporciones que guardan relación
entre las necesidades energéticas y los
niveles de estos substratos en circulación
y que esta en los de depósitos (3). En la
medida que el medio intracelular pierde
sus constantes rígidas, se activan IL-6 (8)
y PGC (7) los cuales poseen un rol lipolitico
y al mismo tiempo un rol en la activación
de los potenciales mitocondriales,
respectivamente. Estos mecanismos están
mediados por CAMK (5). La estimulación
de PGC estimulará la biosíntesis

mitocondrial, requisito básico para provocar
efectos reales y perdurables en salud. La
mitocondria, ante el estímulo del ejercicio
físico moderado a intenso, por poseer su
propio genoma, modifica tanto proteínas
estructurales como funcionales y por poseer
proteínas muy similares a la de GLUT4 (4)
estos transportadores también incrementan
su translocación y transporte ante el mismo
estímulo. Todo este conjunto de estímulos
llevan de manera directa (6) cambios y
adaptaciones que favorecen el
metabolismo oxidativo y disminuyen
sarcopenia lo que a su vez disminuyen el
riesgo cardio-vascular y el cáncer, mediante
la actividad de LKB1, otra proteína kinasa
que esta en relación directa con AMPK.
(C.Saavedra, MSc.,2005.)

E

ESQUEMA PROPUESTO PARA LA COMPRENSION DE LA
INTERACCION DE LOS FACTORES INVOLUCRADOS EN EL
FENOMENO DE ADAPTACION AL EJERCICIO CON FINES

MEDICO-PREVENTIVOS Y TERAPEUTICOS.
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