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Estimado editor:

El objetivo de esta carta es informar sobre el mecanismo que relaciona la inactividad con el desarrollo de la
resistencia a la insulina.’

Sabemos que el estilo de vida sedentario a cualquier edad esta relacionado con el desarrollo de enfermedades
metabdlicas, tales como la obesidad, la Diabetes tipo 2, entre otras.’

Desde el punto de vista bioquimico, la via de sefializacion de la insulina en los tejidos muscular y adiposo es
mediada por la autofosforilacion del receptor, la fosforilacién del sustrato receptor a Insulina (IRS), la
activacion de la Fosfatidil inositol 3 Cinasa (PI3K), la fosforilacion de la Proteina Cinasa B (AKT) y la
translocacion de los receptores GLUT4, lo que explica el ingreso de la glucosa (Glc) a los tejidos y por lo
tanto, la regulacion de la glicemia, entre otras funciones de la hormona.?

La relacién entre los lipidos del tejido muscular y la resistencia a la insulina en individuos sedentarios se
explica no por el acumulo de los triglicéridos, sino porque metabolitos, tales como los Acidos grasos de
cadena larga activados (AG-SCoA), los Diacilglicéridos (DAG) y las Ceramidas se han identificado como los
reponsables de la resistencia a la insulina. La identidad exacta de los AG no se ha establecido. 34

Asi, la relacién entre la obesidad, producto de la inactividad y la resistencia a la insulina se explica porque los
AcilGraso-CoA activan Serina Cinasas, tales como Proteina Cinasa C (PKC), c-Jun terminal- cinasas (JNK),
inhibidor del factor nuclear kB cinasa (IKK) que regulan negativamente al Sustrato Receptor a Insulina e
inhiben la cascada de sefalizacion de la insulina. En cuanto a las Ceramidas, activan la Proteina Fosfatasa 2A
(PPA) que desfosforila la Proteina Cinasa B (PKB), entonces, tenemos la inactivaciéon de la cascada de la
sefializacién.>*

En resumen la accién de los metabolitos AcilGrasoCoA, Diacilglicéridos y Ceramidas previenen la translocacién
de los receptores GLUT4, reducen el ingreso de la Glucosa al musculo y como consecuencia se produce la
hiperglicemia.
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