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Resum

La pràctica regular d’activitat física (AF) s’associa amb una mortalitat i morbiditat car-
diovascular menor. Part d’aquests efectes beneiciosos estan relacionats amb els efectes 
favorables sobre els factors de risc cardiovascular clàssics. Aquests efectes, però, només 
expliquen una part de la protecció de l’AF sobre aquest tipus de malalties.
L’oxidació de les partícules de colesterol LDL tenen un paper fonamental en el procés de 
l’arteriosclerosi que és el mecanisme etiopatològic de la major part de les malalties 
cardiovasculars. En aquesta revisió narrativa es presenta el coneixement actual sobre la 
relació entre la pràctica d’AF i l’oxidació lipídica.
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Abstract

Regular physical activity (PA) is associated with lower cardiovascular mortality and 
morbidity. Part of these beneits is related to the effects over the classic cardiovascular 
risk factors. These effects, however, only explain part of the protection of PA from these 
types of diseases. The oxidation of LDL cholesterol particles, which is the aetiopathogenic 
mechanism of a great part of cardiovascular diseases, plays an important role in the 
arteriosclerotic process. This narrative review presents current knowledge on the 
relationship between carrying out physical activity and lipid oxidation.
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Introducció

L’arteriosclerosi és el procés que explica l’etiopatogènia de 
diverses patologies cardiovasculars cròniques que són res-
ponsables d’una gran morbi-mortalitat en la major part del 
món. Entre aquest grup de malalties, la malaltia coronària 
constitueix la primera causa individual de mortalitat en el 
món occidental1,2. A Espanya la malaltia coronària va ser 
responsable del 10,2% del total de morts i del 3% de la mor-
biditat hospitalària en 20073,4. Les perspectives de futur ens 
mostren, segons diferents autors, un increment que ateny 
també als països en vies de desenvolupament5.

La pràctica regular d’activitat física (AF) redueix el risc 
de presentar una mort prematura per qualsevol motiu en 
persones joves i de mitjana edat6 i també s’associa amb una 
supervivència més gran en persones d’edat avançada7. La 
pràctica regular d’AF disminueix el risc de patir un accident 
cerebrovascular8 i redueix a la meitat el risc de presentar 
un esdeveniment coronari agut9-12. El sedentarisme és en 
conseqüència un factor de risc independent de malaltia co-
ronària13,14, i la promoció de la pràctica d’AF és un dels ele-
ments més importants de les campanyes de prevenció car-
diovascular15,16.

La pràctica regular d’AF produeix efectes favorables so-
bre els factors de risc clàssics de les malalties cardiovascu-
lars: millora el peril lipídic17, disminueix la pressió arte-
rial18 i prevé l’aparició de diabetis no insulinodepenent19. 
No obstant això, aquests efectes expliquen només una part 
de la protecció de l’AF sobre aquest tipus de malalties20.

L’AF produeix efectes beneiciosos sobre l’oxidació lipídica, 
l’hemostàsia i la funció endotelial, factors també directament 
involucrats en el desenvolupament i la progressió de l’arterios- 
clerosi. L’objectiu d’aquest article és realitzar una revisió na-
rrativa sobre la relació entre l’AF i l’oxidació lipídica.

Oxidació lipídica i arteriosclerosi

L’estrès oxidatiu s’ha associat al desenvolupament de diver-
ses malalties i processos crònics, incloent l’arteriosclerosi. 
L’estat oxidatiu està controlat per l’equilibri entre la for-
mació de radicals lliures, que són prooxidants, i l’acció dels 
sistemes antioxidants. Els radicals lliures són substàncies de 
vida molt curta que indueixen l’oxidació de diferents es-
tructures. Els radicals lliures es produeixen als processos en 
els que intervé l’oxigen, i els humans els produïm en utilit-
zar l’oxigen en la cadena respiratòria per obtenir energia.

L’oxidació dels components de les lipoproteïnes de baixa 
densitat (LDL) és una de les pedres angulars de l’arterios- 
clerosi1,21,22. Les LDL oxidades (LDLox) participen en diversos 
processos que afavoreixen l’aparició i progressió de la placa 
ateromatosa: a) lesionen directament les cèl·lules endote-
lials alterant el to vascular i la permeabilitat de l’endoteli1,22; 
b) indueixen l’expressió de molècules d’adhesió per monò-
cits a la superfície de la llum endotelial23,24; c) actuen com 
a factors quimiotàctics que atrauen els monòcits del torrent 
sanguini a l’espai subendotelial25; d) les partícules de LDLox 
entren mitjançant el receptor scavenger en els macròfags i 
aquests es converteixen en cèl·lules escumoses, formant-se 
l’estria grassa, la primera lesió arteriosclerosa22, i e) in-
dueixen la proliferació i migració de les cèl·lules musculars 

llises de la capa mitja de la paret arterial a l’espai suben-
dotelial26.

L’oxidació de les LDL és un procés complex que depèn 
bàsicament de tres factors:

a) La formació de radicals lliures (RL). Els RL són molècu-
les inestables i molt reactives que es produeixen en les re-
accions en què intervé l’oxigen27. Poden reaccionar amb 
totes les molècules de l’organisme (proteïnes, lípids, ADN) i 
alterar la seva estructura i funció28. La reacció dels RL amb 
els àcids grassos és la responsable de l’oxidació de les LDL 
en la que s’anomena la reacció de peroxidació lipídica29,30.

b) Les substàncies antioxidants. Per protegir-se de l’acció 
dels RL, l’organisme disposa d’un sistema de defensa an-
tioxidant31. Aquest sistema està format per substàncies 
d’origen endogen, sintetitzades pel propi organisme, com 
la superòxid dismutasa (SOD), la glutatió dismutasa (GPX) o 
la paraxonasa (POX), i d’origen exogen, ingerides amb els 
aliments, com les vitamines E i C, els beta-carotens i els 
polifenols31-33. A més a més, els antioxidants són un grup 
heterogeni de substàncies que actuen de manera sinèrgica, 
uns al medi aquós (GPX, SOD, vitamina C, polifenols) i altres 
al lipídic (POX, vitamina E, beta-carotens) (ig 1).

c) Les propietats intrínseques de les LDL. Com més gran 
la mida i menor la densitat de la partícula, menor la suscep-
tibilitat de la partícula de LDL a l’oxidació34; el més gran 
contingut d’àcids grassos poliinsaturats35, així com la glico-
silació de la partícula, determinen una major susceptibili-
tat a l’oxidació36; per altra banda, la presència més gran de 
substàncies antioxidants, principalment la vitamina E i en 
menor grau els beta-carotens en la pròpia partícula de LDL 
protegeixen de l’acció dels radicals lliures37.

Activitat física i oxidació lipídica

Tant la pràctica d’AF aguda com la pràctica regular in-
lueixen en la producció de RL, en l’activitat dels sistemes 
antioxidants i modiiquen la susceptibilitat de les LDL a 
l’oxidació.

Activitat física i producció de radicals lliures

La vida promig dels RL és molt curta i en conseqüència la 
seva quantiicació directa no és possible, per aquest motiu 
es fan servir marcadors indirectes dels seus efectes. Per 
l’estudi de l’oxidació lipídica els marcadors més utilitzats 
són el malondialdehid (MDA) i les substàncies reactives de 
l’àcid tiobarbitúric (TBARS)38,39.

Al llarg de la pràctica d’una AF es produeix un augment del 
consum d’oxigen que es tradueix en una formació de RL més 
gran. Aquest augment pot ser tant important que pot excedir 
l’acció dels sistemes antioxidants produint-se un augment dels 
processos d’oxidació, entre ells, de l’oxidació lipídica40.

En diversos estudis s’ha observat que després d’haver 
realitzat una AF es produeix un augment dels nivells plas-
màtics de productes derivats de l’oxidació lipídica41-48 (tau-
les 1 i 2). En algun cas s’ha observat que aquest augment es 
relaciona directament amb la intensitat de l’AF realitza-
da43. De totes maneres, aquest augment de l’estrès oxidatiu 
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Figura 1 Esquema simpliicat de la relació entre la pràctica d’activitat física aguda, la pràctica d’activitat física regular i la produc-
ció de radicals lliures, l’oxidació lipídica i els sistemes antioxidants [Adaptat de Codina et al. Med Clín (Barc). 1999;112:508-15].
ApoB 100: apoproteína B-100; PUFA: àcids grassos poliinsaturats; Vit. E: vitamina E; LDL: lipoproteïnes de baixa densitat; Vit. Eox: 
vitamina E oxidada; LDLminox: lipoproteïnes de baixa densitat mínimament oxidades; LDLox: lipoproteïnes de baixa densitat oxida-
des; Apo B100ox: apoproteïna B-100 oxidada; PUFAox: àcids grassos poliinsaturats oxidats; Vit. C: vitamina C; Vit. Cox: vitamina C 
oxidada; Gssg: glutatió oxidat; Gsh: glutatió reduït.

Taula 1 Descripció bàsica dels estudis que han valorat la relació entre la pràctica d’activitat física i la producció  
de radicals lliures i productes de l’oxidació en animals

Autor Activitat física Resultat

n Model Nivell d’entrenament Intervenció Variable

Davies40  6 Rates Sedentàries Exercici submàxim ins  
a l’extenuació

MDA ↑ MDA en múscul i fetge

Ji41  6 Rates Sedentàries Exercici submàxim ins  
a l’extenuació

MDA ↑ MDA en fetge, sense canvis 
en el múscul

Alessio58 32 Rates Hi ha un grup  
entrenat

Exercici submàxim ins  
a l’extenuació

MDA ↑ MDA en les sedentàries. No 
es va observar aquest 
efecte en les entrenades

Jenkins48 Rates Hi ha un grup  
entrenat

Exercici submàxim ins  
a l’extenuació

MDA ↑ excreció urinària de MDA 
tant en entrenades com 
en no entrenades

MDA: malondialdehid.

no és persistent i, com a mínim en persones entrenades, es 
normalitza en poques hores44-48. Una altra dada que se’n 
desprèn d’aquests estudis és que en animals o persones en-
trenades l’augment observat és menor que en les seden-
tàries45,46, el que suggereix l’existència d’un efecte protec-
tor de la pràctica regular d’AF.

Un altre dels mecanismes que explica una menor producció 
de radicals lliures en persones entrenades es relaciona amb el 
substrat metabòlic utilitzat per obtenir energia. Una persona 
amb un pes de 70 kg té aproximadament uns 15 kg de greix en 
forma de triglicèrids en el teixit adipós, el que representa 
unes 140.000 Kcal. Davant la disponibilitat d’aquesta gran 

quantitat d’energia, la pregunta és per què els triglicèrids no 
són l’única font d’energia de l’organisme, atès que l’obtenció 
d’energia durant la pràctica d’un esforç físic de màxima inten-
sitat depèn de l’ús d’hidrats de carboni. La raó que explica la 
limitació per utilitzar el teixit adipós com a substrat metabòlic 
per a l’obtenció d’energia durant la pràctica d’exercici de 
màxima intensitat no està del tot aclarida, encara que pot 
estar relacionada amb diferents motius:

1)  La velocitat a la que s’allibera el greix del teixit adipós 
perifèric. La lipòlisi al teixit adipós està regulada pel sis-
tema nerviós i hormonal. Recentment s’ha demostrat 
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que el 70% dels àcids grassos alliberats del teixit adipós 
es reesteriiquen, i aquest valor disminueix al 25% en ini-
ciar un exercici submàxim al 40% del consum màxim 
d’oxigen. Així doncs, un mecanisme per augmentar la 
utilització de greix pot estar relacionat amb una reduc-
ció de la reesteriicació.

2)  La capacitat de transport d’àcids grassos del teixit gras 
perifèric als músculs i la capacitat de captació muscular. 
S’ha demostrat que existeix una correlació entre l’augment 
de la concentració plasmàtica d’àcids grassos lliures (AGL) 
i la captació d’aquests AGL pel múscul durant la pràctica 
d’exercici. Aquest augment en la capacitat de captació 
muscular d’AGL està directament relacionat amb un aug-
ment en l’activitat de la lipoproteïnlipasa (LPL) muscu-
lar49. La captació muscular d’AGL augmenta de forma li-
neal amb la disponibilitat d’AGL circulants en el múscul 
entrenat, en tant que en el múscul no entrenat la captació 
d’AGL assoleix un nivell màxim al llarg del temps. Aquest 
comportament diferent entre el múscul entrenat i no en-
trenat explica parcialment la utilització més gran de 
greixos en el múscul entrenat durant la pràctica d’exercici 
i suggereix que les adaptacions locals secundàries a 
l’entrenament, com per exemple l’augment de l’activitat 
de la LPL, són importants50. Per altra banda, la captació 
muscular de la glucosa augmenta durant la pràctica pro-
longada d’exercici tant en les persones entrenades com en 
les no entrenades, tot i que aquesta captació és molt més 
gran en les no entrenades.

3)  Els dipòsits de greixos musculars. L’entrenament aug-
menta els dipòsits intramiocel·lulars de greix en paral·lel 
amb la capacitat d’oxidació de greixos en el múscul51. Els 
AGL circulants i provinents del teixit adipós perifèric i els 
depòsits intramusculars són les fonts principals de 
greixos. Les catecolamines són el principal estimulant de 
la lipòlisi en el teixit adipós, encara que la baixa concen-
tració d’insulina plasmàtica també té un paper rellevant. 
Pel contrari, la lipòlisi dels dipòsits intramusculars de 
greix està mediada únicament per l’estimulació beta-
adrenèrgica. L’entrenament indueix un augment progres-
siu de l’ús de greix dels dipòsits i una reducció de l’ús 
d’hidrats de carboni52. Aquests canvis ja es poden veure 
als 5 dies d’iniciar l’entrenament i s’observen abans de 
què es produeixi un augment en l’activitat enzimàtica 
mitocondrial muscular53.

La capacitat lipolítica en resposta a l’exercici disminueix en 
augmentar l’adipositat. El fet que hi hagi un menor augment 
de la capacitat de lipòlisi en persones amb sobrepès o obesitat 
comparat amb persones amb pes normal limita la disponibili-
tat d’AGL com a substrat metabòlic per l’obtenció d’energia54. 
Això és important en el tractament de l’obesitat, ja que s’ha 
demostrat que l’entrenament millora el catabolisme gras en 
persones prèviament sedentàries i obeses, mentre que només 
amb la dieta no s’aconsegueix55. Alguns autors han suggerit 
que la disminució de massa de greix i no l’edat ni el consum 
màxim d’oxigen és el millor predictor individual del descens 
en la capacitat d’oxidació de greixos en repòs. Aquests resul-
tats recolzen la teoria de que la disminució de la capacitat 
d’oxidació de greixos que es produeix amb l’edat està associa-
da amb una adipositat més gran i una disminució de la quanti-
tat d’AGL. Intervencions que augmentin la quantitat d’AGL, 
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Taula 3 Descripció bàsica dels estudis que han valorat la relació entre la pràctica regular d’activitat física i l’activitat dels 
sistemes antioxidants en models animals

Autor Mostra Activitat física Resultat

Animals Teixit Intervenció Variables

Powers61 Rates Diafragma Entrenament (carrera contínua) en 
diversos grups segons intensitat 
(alta, moderada i lleugera) i 
duració (30, 60 i 90 min/día) 
4 dies/setmana durant 10 
setmanes

GPX, 
SOD, 
CS

↑ SOD,GPX, CS a totes les intensitats i 
duracions de l’activitat. En el cas 
de la SOD, l’augment era més gran 
a intensitats altes i moderades i a 
partir de 60 min/dia

Powers62 Rates Miocardi Entrenament (carrera contínua) en 
diversos grups segons intensitat 
(alta, moderada i lleugera) i 
duració (30, 60 i 90 min/dia) 4 
dies/setmana durant 10 setmanes

SOD, 
GPX, 
CAT

↑ Activitat SOD en alta intensitat 
(totes les duracions) i moderada  
(90 min). Sense canvis d’activitat  
en altres enzims

Criswell63 Rates Múscul Dos tipus d’entrenament: a  
intervals (6 series de 5 min al 
80-90% VO2 màx.) i continu (45 
min al 70% VO2 màx.) durant 12 
setmanes

SOD
GPX

↑ Activitat GPX entrenats a intervals 
↑ Activitat SOD als dos grups

Sen59 Gossos Fetge, 
Múscul

Entrenament (carrera contínua) 40 
km/dia a 5,5-6,8 km/h amb un 
pendent del 15% 5 dies/setmana 
durant 55 setmanes

GPX ↑ Quantitat GPX

Sen59 Rates Fetge, 
Múscul

Entrenament (carrera contínua) 
durant 2 h/dia a 2,1 km/h 5 dies/ 
setmana durant 8 setmanes

GPX ↑ Quantitat GPX

Marin60 Gossos Múscul, 
Fetge

Entrenament (carrera contínua)  
5 dies/setmana amb un pendent 
del 15% durante 30 setmanes

GPX ↑ Activitat GPX als músculs exercitats. 
Sense canvis a nivell hepàtic

Vani64 Rates Fetge Entrenament (carrera contínua)  
de 3 grups a la mateixa intensitat 
però diferent duració: 1 dia, 
10 dies i 60 dies

MDA,SOD, 
GPX, XO

↑ Activitat SOD, XO a l’augmentar el 
període d’entrenament. Sense 
canvis en la GPX

GPX: glutatió reductasa; SOD: superòxid dismutasa; CS: citrat sintetasa; CAT: catalasa; XO: xantín oxidasa; VO2 màx.: consum màxim 
d’oxigen.

com l’entrenament físic, poden augmentar la capacitat 
d’oxidació utilitzant greixos com a substrat metabòlic i dismi-
nuir així l’augment de l’adipositat perifèrica que es produeix 
amb l’envelliment56. Finalment, els nens estan millor adaptats 
al metabolisme aeròbic, ja que la seva despesa energètica 
depèn, fonamentalment, del metabolisme oxidatiu que utilit-
za greix com a substrat metabòlic57.

Amb les dades disponibles actualment es pot sostenir la 
hipòtesi que, desprès d’una AF, un dels efectes protectors 
de l’entrenament es podria basar en que es produïssin 
menys RL per una eiciència metabòlica més gran, ja que es 
consumeix una menor quantitat d’oxigen per obtenir la ma-
teixa quantitat d’energia.

Activitat física i sistemes antioxidants

En resposta a la major producció de RL secundària a la pràc-
tica d’AF, l’organisme pot adaptar-se augmentant la capaci-

tat antioxidant endògena. En estudis experimentals amb 
animals (taula 3) s’ha demostrat que la pràctica regular 
d’AF produeix un augment de l’activitat dels enzims an-
tioxidants endògens58-62. En molts d’aquests estudis s’ha ob-
servat que existeix una relació directa entre la intensitat de 
l’AF realitzada, la duració del programa d’entrenament63-66 
i l’augment dels sistemes antioxidants.

En estudis transversals (taula 4) s’ha observat una acti-
vitat més gran dels enzims antioxidants en humans entre-
nats65,66. Els escassos estudis experimentals presenten re-
sultats discordants: en alguns no s’observen canvis en 
l’activitat dels enzims antioxidants després d’un període 
d’entrenament67, mentre que en altres s’observa un aug-
ment de l’activitat68,69. Aquestes diferències es poden ex-
plicar per diferències en la duració i en la intensitat del 
programa d’entrenament.

Els radicals lliures poden inluir directament sobre 
l’expressió de l’ADN produint una major expressió dels gens 
que codiiquen aquests enzims70-72.
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Taula 4 Descripció bàsica dels estudis que han valorat la relació entre la pràctica regular d’activitat física i l’activitat dels sistemes antioxidants en models animals

Autor Mostra Activitat física Resultat

n Grups Teixit Disseny Intervenció Variables

Mena65 Sedentaris Eritròcits Transversal SOD Basal: activitat SOD ciclistes (professionals 
i aicionats) major que els sedentaris

Ciclista aicionat CAT Activitat CAT i GPX professionals major 
que en aicionats i sedentaris

Ciclista 
professional

GPX

Covas66 488 Dones Transversal SOD, GPX La pràctica d’activitat física s’associa 
directament amb l’activitat de SOD i 
GPX

Tiidus67   7
  6

Homes
Dones

Múscul Experimental Entrenament (ciclisme) 35 min 3 dies/
setmana durant 8 setmanes

SOD, CAT, 
GPX

Sense canvis en l’activitat de la SOD, GPX 
i CAT desprès del període d’entrenament

Elosua68   7
 10

Homes
Dones

Experimental Entrenament aeròbic, 45-60 min,  
3-5 dies/setmana durant  
16 setmanes

SOD, GPX, 
GR

Desprès del període d’entrenament 
s’observa un augment de l’activitat de 
GPX i GR

Evelo69  23
 18

Homes
Dones

Eritròcits Experimental Entrenament dividit en dos períodes  
de 20 setmanes. Realització d’una 
cursa de 15 km desprès del primer 
període i mitja marató al inalitzar  
el segon

GPX ↑ GPX desprès de les 20 setmanes 
d’entrenament. Manteniment dels 
nivells en les 20 següents. Desprès de 
les dues carreres, disminució aguda de 
l’activitat amb recuperació als 5 dies

GPX: glutatió reductasa; SOD: superòxid dismutasa; CAT: catalasa; GR: glutatió reductasa.
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Activitat física i susceptibilitat de les LDL  
a l’oxidació

Un altre dels mecanismes pels que l’AF podria protegir a les 
LDL de l’oxidació, seria disminuint la seva mateixa suscep-
tibilitat.

Els estudis experimentals que han analitzat l’efecte de 
l’AF aguda sobre la susceptibilitat de les LDL obtenen resul-
tats discrepants. Sanchez-Quesada et al73 van observar que 
en individus entrenats immediatament després de inalitzar 
una cursa de 4 h de duració, es produïa un augment de la 
susceptibilitat a l’oxidació de les LDL. Altres estudis que 
han analitzat els canvis més enllà de les 8 h de l’AF no han 
observat aquest augment74-75. D’aquests estudis es podria 
hipotetitzar que en persones entrenades la pràctica d’una 
AF intensa, prolongada i aguda augmenta la susceptibilitat 
de les LDL a l’oxidació durant un període de temps.

No hi ha treballs que valorin l’efecte de l’AF aguda sobre 
la susceptibilitat a l’oxidació en persones sedentàries, en-
cara que seria raonable esperar que l’augment observat en 
sedentaris fos d’una magnitud més gran i d’una duració més 
gran que en el cas dels esportistes.

Un altre punt clau és l’efecte d’un període d’entrenament 
sobre la susceptibilitat de les LDL. Els estudis transversals 
que han comparat esportistes amb sedentaris han compro-
vat que els esportistes presenten una menor susceptibilitat 
de les LDL a l’oxidació76,77. Hi ha estudis en els que s’ha 
observat que desprès d’un període d’entrenament dismi-
nueix la susceptibilitat de les LDL a l’oxidació i es redueixen 
així els valors de LDL oxidada circulant68. La causa d’aquesta 
major resistència a l’oxidació no està del tot aclarida, en-
cara que algunes evidències suggereixen que està relacio-
nada amb una reducció de les fraccions denses i un augment 
del diàmetre de les partícules de LDL78-80.

L’efecte global de tots aquests mecanismes adaptatius a 
l’entrenament és una reducció dels nivells d’oxidació lipídi-
ca en persones entrenades sanes68,81 o amb cardiopatia is-
quèmica prèvia82.

Activitat física i inlamació

Una de les conseqüències més importants d’aquesta dismi-
nució de l’oxidació lipídica és la reducció simultània dels 
marcadors sistèmics d’inlamació. En diversos estudis trans-
versals s’ha descrit l’associació inversa entre la pràcti- 
ca regular d’activitat física i diversos marcadors d’inlama- 
ció, especialment la proteïna C reactiva d’alta sensibilitat 
(CRPhs)83-91. Tot i que un metanàlisi recent d’estudis experi-
mentals que va analitzar aquesta associació va concloure 
que l’exercici aeròbic no redueix els valors de CRPhs en 
adults92, en aquest metanàlisi només es van incloure cinc 
estudis amb un total de 323 participants, i per tant els re-
sultats s’han interpretar amb precaució.

També hi ha estudis en els que s’observa una disminució 
dels nivells d’interleucina 6 (IL-6)91,93 però no en altres94. En 
aquest context s’ha de tenir present que el múscul durant 
l’activitat contràctil produeix una sèrie de substàncies en-
tre les que es troba la IL-6 i que es denominen miosines, 
que poden exercir una sèrie d’efectes beneiciosos a nivell 
sistèmic. En alguns estudis s’ha observat que la IL-6 muscu-

lar indueix l’expressió de molècules antiinlamatòries a ni-
vell sistèmic, com la IL-10 i l’antagonista del receptor IL-1, 
i redueix els nivells de molècules pro-inlamatòries com el 
factor de necrosi tumoral alfa. Tanmateix, la IL-6 muscular 
indueix la lipòlisi i, per tant, l’ús d’àcids grassos com a 
substrat metabòlic per a l’obtenció d’energia.

Conclusions

La pràctica regular d’activitat física produeix una sèrie 
d’efectes beneiciosos sobre el metabolisme oxidatiu que es 
tradueixen en un menor estrès oxidatiu, probablement en 
augmentar l’eiciència energètica i la utilització d’àcids 
grassos com a substrat metabòlic per l’obtenció d’energia, 
i una capacitat més gran de defensa davant dels estímuls 
oxidatius en augmentar l’activitat dels sistemes antioxi-
dants endògens i augmentar la resistència de les partícules 
de LDL a l’oxidació. Tot això es tradueix en una reducció 
dels valors de LDL oxidada i dels marcadors sistèmics 
d’inlamació.
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