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PARAULES CLAU Resum

Arteriosclerosi; La practica regular d’activitat fisica (AF) s’associa amb una mortalitat i morbiditat car-
Oxidacio lipidica; diovascular menor. Part d’aquests efectes beneficiosos estan relacionats amb els efectes
Patologies favorables sobre els factors de risc cardiovascular classics. Aquests efectes, pero, només
cardiovasclulars; expliquen una part de la proteccio de ’AF sobre aquest tipus de malalties.

Activitat fisica L’oxidacio de les particules de colesterol LDL tenen un paper fonamental en el procés de

’arteriosclerosi que és el mecanisme etiopatologic de la major part de les malalties
cardiovasculars. En aquesta revisié narrativa es presenta el coneixement actual sobre la
relacio entre la practica d’AF i ’oxidacié lipidica.
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Introduccio

L’arteriosclerosi és el procés que explica l’etiopatogenia de
diverses patologies cardiovasculars croniques que son res-
ponsables d’una gran morbi-mortalitat en la major part del
mon. Entre aquest grup de malalties, la malaltia coronaria
constitueix la primera causa individual de mortalitat en el
mon occidental?. A Espanya la malaltia coronaria va ser
responsable del 10,2% del total de morts i del 3% de la mor-
biditat hospitalaria en 200734, Les perspectives de futur ens
mostren, segons diferents autors, un increment que ateny
també als paisos en vies de desenvolupament?®.

La practica regular d’activitat fisica (AF) redueix el risc
de presentar una mort prematura per qualsevol motiu en
persones joves i de mitjana edat® i també s’associa amb una
supervivéncia més gran en persones d’edat avancada’. La
practica regular d’AF disminueix el risc de patir un accident
cerebrovascular® i redueix a la meitat el risc de presentar
un esdeveniment coronari agut®'. El sedentarisme és en
conseqiiéncia un factor de risc independent de malaltia co-
ronaria’™™, i la promocio de la practica d’AF és un dels ele-
ments més importants de les campanyes de prevencio car-
diovascular'1,

La practica regular d’AF produeix efectes favorables so-
bre els factors de risc classics de les malalties cardiovascu-
lars: millora el perfil lipidic', disminueix la pressio arte-
rial’® i prevé 'aparicio de diabetis no insulinodepenent™.
No obstant aix0, aquests efectes expliquen només una part
de la proteccid de ’AF sobre aquest tipus de malalties?.

L’AF produeix efectes beneficiosos sobre |’oxidacié lipidica,
’hemostasia i la funcié endotelial, factors també directament
involucrats en el desenvolupament i la progressio de ’arterios-
clerosi. Lobjectiu d’aquest article és realitzar una revisié na-
rrativa sobre la relacié entre UAF i [’oxidacio lipidica.

Oxidacio lipidica i arteriosclerosi

L’estres oxidatiu s’ha associat al desenvolupament de diver-
ses malalties i processos cronics, incloent ’arteriosclerosi.
L’estat oxidatiu esta controlat per ’equilibri entre la for-
macio de radicals lliures, que sén prooxidants, i l’accio dels
sistemes antioxidants. Els radicals lliures son substancies de
vida molt curta que indueixen [’oxidacié de diferents es-
tructures. Els radicals lliures es produeixen als processos en
els que intervé I’oxigen, i els humans els produim en utilit-
zar l’oxigen en la cadena respiratoria per obtenir energia.
L’oxidacio dels components de les lipoproteines de baixa
densitat (LDL) és una de les pedres angulars de ’arterios-
clerosi®?22, Les LDL oxidades (LDL ) participen en diversos
processos que afavoreixen |’aparicio i progressio de la placa
ateromatosa: a) lesionen directament les cél:lules endote-
lials alterant el to vascular i la permeabilitat de I’endoteli'?;
b) indueixen I’expressié de molécules d’adhesio per mono-
cits a la superficie de la llum endotelial?*%*; c) actuen com
a factors quimiotactics que atrauen els monocits del torrent
sanguini a l’espai subendotelial®*; d) les particules de LDL_,
entren mitjancant el receptor scavenger en els macrofags i
aquests es converteixen en cél-lules escumoses, formant-se
Uestria grassa, la primera lesio arteriosclerosa?, i e) in-
dueixen la proliferaci6 i migracio de les cél-lules musculars

llises de la capa mitja de la paret arterial a |’espai suben-
dotelial?.

L’oxidacio de les LDL és un procés complex que depén
basicament de tres factors:

a) La formacié de radicals lliures (RL). Els RL son molécu-
les inestables i molt reactives que es produeixen en les re-
accions en queé intervé l’oxigen?. Poden reaccionar amb
totes les molécules de ’organisme (proteines, lipids, ADN) i
alterar la seva estructura i funcié®. La reaccid dels RL amb
els acids grassos és la responsable de ’oxidacio de les LDL
en la que s’anomena la reaccidé de peroxidacié lipidica?®*.

b) Les substancies antioxidants. Per protegir-se de ’acci6
dels RL, l’organisme disposa d’un sistema de defensa an-
tioxidant®'. Aquest sistema esta format per substancies
d’origen endogen, sintetitzades pel propi organisme, com
la superoxid dismutasa (SOD), la glutatié 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
polifenols® . A més a més, els antioxidants sén un grup
heterogeni de substancies que actuen de manera sinérgica,
uns al medi aquods (GPX, SOD, vitamina C, polifenols) i altres
al lipidic (POX, vitamina E, beta-carotens) (fig 1).

c) Les propietats intrinseques de les LDL. Com més gran
la mida i menor la densitat de la particula, menor la suscep-
tibilitat de la particula de LDL a U’oxidaci6*; el més gran
contingut d’acids grassos poliinsaturats®, aixi com la glico-
silacio de la particula, determinen una major susceptibili-
tat a I’oxidaci6®; per altra banda, la preséncia més gran de
substancies antioxidants, principalment la vitamina E i en
menor grau els beta-carotens en la propia particula de LDL
protegeixen de !’accio dels radicals lliures®.

Activitat fisica i oxidacio lipidica

Tant la practica d’AF aguda com la practica regular in-
flueixen en la produccié de RL, en U’activitat dels sistemes
antioxidants i modifiquen la susceptibilitat de les LDL a
l’oxidacio.

Activitat fisica i produccioé de radicals lliures

La vida promig dels RL és molt curta i en conseqiiéncia la
seva quantificacioé directa no és possible, per aquest motiu
es fan servir marcadors indirectes dels seus efectes. Per
I’estudi de "oxidacio lipidica els marcadors més utilitzats
son el malondialdehid (MDA) i les substancies reactives de
’acid tiobarbitiric (TBARS)3%3?,

Al llarg de la practica d’una AF es produeix un augment del
consum d’oxigen que es tradueix en una formacio de RL més
gran. Aquest augment pot ser tant important que pot excedir
[’accio dels sistemes antioxidants produint-se un augment dels
processos d’oxidacio, entre ells, de I’oxidaci6 lipidica®.

En diversos estudis s’ha observat que després d’haver
realitzat una AF es produeix un augment dels nivells plas-
matics de productes derivats de [’oxidacio lipidica* (tau-
les 11 2). En algun cas s’ha observat que aquest augment es
relaciona directament amb la intensitat de UAF realitza-
da®. De totes maneres, aquest augment de |’estreés oxidatiu
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Figura 1 Esquema simplificat de la relacio entre la practica d’activitat fisica aguda, la practica d’activitat fisica regular i la produc-
ci6 de radicals lliures, !’oxidacio lipidica i els sistemes antioxidants [Adaptat de Codina et al. Med Clin (Barc). 1999;112:508-15].
ApoB 100: apoproteina B-100; PUFA: acids grassos poliinsaturats; Vit. E: vitamina E; LDL: lipoproteines de baixa densitat; Vit. Eox:

vitamina E oxidada; LDL___:

lipoproteines de baixa densitat minimament oxidades; LDLox: lipoproteines de baixa densitat oxida-

des; Apo B100ox: apoproteina B-100 oxidada; PUFAox: acids grassos poliinsaturats oxidats; Vit. C: vitamina C; Vit. Cox: vitamina C

oxidada; Gssg: glutatio oxidat; Gsh: glutatio reduit.

Descripcio basica dels estudis que han valorat la relacio entre la practica d’activitat fisica i la produccio

Taula 1
de radicals Lliures i productes de [’oxidacié en animals
Autor Activitat fisica Resultat
n Model Nivell d’entrenament Intervencié Variable
Davies* 6 Rates Sedentaries Exercici submaxim fins ~ MDA TMDA en miscul i fetge
a U’extenuacio
Ji4t 6 Rates Sedentaries Exercici submaxim fins ~ MDA TMDA en fetge, sense canvis
a 'extenuacio en el mascul
Alessio® 32 Rates Hi ha un grup Exercici submaxim fins MDA TMDA en les sedentaries. No
entrenat a U’extenuacio es va observar aquest
efecte en les entrenades
Jenkins* Rates Hi ha un grup Exercici submaxim fins MDA Texcrecié urinaria de MDA
entrenat a 'extenuacio tant en entrenades com
en no entrenades

MDA: malondialdehid.

no és persistent i, com a minim en persones entrenades, es
normalitza en poques hores**. Una altra dada que se’n
desprén d’aquests estudis és que en animals o persones en-
trenades ’augment observat és menor que en les seden-
taries®*, el que suggereix ’existéncia d’un efecte protec-
tor de la practica regular d’AF.

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

quantitat d’energia, la pregunta és per que els triglicérids no
son ’nica font d’energia de ’organisme, atés que l’obtencio
d’energia durant la practica d’un esforg fisic de maxima inten-
sitat depen de |’Us d’hidrats de carboni. La raé que explica la
limitacio per utilitzar el teixit adipés com a substrat metabolic
per a U'obtencié d’energia durant la practica d’exercici de
maxima intensitat no esta del tot aclarida, encara que pot
estar relacionada amb diferents motius:

1) La velocitat a la que s’allibera el greix del teixit adipos
periféric. La lipolisi al teixit adipds esta regulada pel sis-
tema nervidés i hormonal. Recentment s’ha demostrat
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Taula 2 Descripcio basica dels estudis que han valorat la relacio entre la practica regular d’activitat fisica i [’activitat dels sistemes antioxidants en models animals

Resultat

Variables

Intervencio

Nivell

Autor

d’entrenament

Sedentaris 45 min amb pendent del 12 al 75% FCMT MDA TMDA (descripcié d’un gradient: 6 h

16

Maughan“

post-exercici > 24 h > 48 h)

T MDA en sérum

MDA

Entrenats amb VO,

20

Kanter®

30 min corrent al 60% VO, max. + 5 min amb

max. > 50

augment gradual estant els subjectes 2,5 min.

AL 90 % VO, max.
10-14 min d’exercici en bicicleta

ml-kg="-min~’

Ciclistes

Sense canvis de MDA en sérum

TTBARS

MDA

10
22

Viinikka“

TBARS

40 min d’exercici en bicicleta al 60% VO, max.
AF intensa: (bicicleta) 60 min. 50% del seu VO,

Sedentaris

Laaksonen*
Treuth*

T Major oxidaci6 a major intensitat d’AF

Sedentaris

max.
AF molt intensa a intervals (bicicleta) al 100%

del seu VO, max.

Triatlo

Augment dels productes de |’oxidacio

Diversos

Triatletes

42

Neubauer®

després de la competicio que es

productes

normalitzen totalment al 5€ dia post-

competicio

MDA: malondialdehid; TBARS: substancies reactives de |’acid tiobarbituric; FCMT: freqiiencia cardiaca maxima teorica; VO,max.: consum maxim d’oxigen

que el 70% dels acids grassos alliberats del teixit adipds
es reesterifiquen, i aquest valor disminueix al 25% en ini-
ciar un exercici submaxim al 40% del consum maxim
d’oxigen. Aixi doncs, un mecanisme per augmentar la
utilitzacié de greix pot estar relacionat amb una reduc-
cié de la reesterificacio.

2) La capacitat de transport d’acids grassos del teixit gras
periféeric als musculs i la capacitat de captacié muscular.
S’ha demostrat que existeix una correlacio entre I’augment
de la concentracio plasmatica d’acids grassos lliures (AGL)
i la captacié d’aquests AGL pel muscul durant la practica
d’exercici. Aquest augment en la capacitat de captacioé
muscular d’AGL esta directament relacionat amb un aug-
ment en ’activitat de la lipoproteinlipasa (LPL) muscu-
lar®. La captaciéo muscular d’AGL augmenta de forma li-
neal amb la disponibilitat d’AGL circulants en el muscul
entrenat, en tant que en el miscul no entrenat la captacio
d’AGL assoleix un nivell maxim al llarg del temps. Aquest
comportament diferent entre el mdscul entrenat i no en-
trenat explica parcialment la utilitzaci6 més gran de
greixos en el mUscul entrenat durant la practica d’exercici
i suggereix que les adaptacions locals secundaries a
I’entrenament, com per exemple [’augment de ’activitat
de la LPL, son importants®. Per altra banda, la captacio
muscular de la glucosa augmenta durant la practica pro-
longada d’exercici tant en les persones entrenades com en
les no entrenades, tot i que aquesta captacio és molt més
gran en les no entrenades.

3) Els diposits de greixos musculars. L’entrenament aug-
menta els diposits intramiocel-lulars de greix en paral-lel
amb la capacitat d’oxidaci6 de greixos en el mUscul®'. Els
AGL circulants i provinents del teixit adipds periferic i els
deposits intramusculars son les fonts principals de
greixos. Les catecolamines son el principal estimulant de
la lipolisi en el teixit adipds, encara que la baixa concen-
tracio d’insulina plasmatica també té un paper rellevant.
Pel contrari, la lipolisi dels diposits intramusculars de
greix esta mediada Unicament per U'estimulacioé beta-
adrenérgica. L’entrenament indueix un augment progres-
siu de U’Us de greix dels diposits i una reduccié de U’Us
d’hidrats de carboni®2. Aquests canvis ja es poden veure
als 5 dies d’iniciar ’entrenament i s’observen abans de
qué es produeixi un augment en l’activitat enzimatica
mitocondrial muscular®.

La capacitat lipolitica en resposta a |’exercici disminueix en
augmentar ’adipositat. El fet que hi hagi un menor augment
de la capacitat de lipolisi en persones amb sobrepés o obesitat
comparat amb persones amb pes normal limita la disponibili-
tat d’AGL com a substrat metabolic per I’obtencio d’energia®.
Aixo és important en el tractament de U'obesitat, ja que s’ha
demostrat que ’entrenament millora el catabolisme gras en
persones préviament sedentaries i obeses, mentre que només
amb la dieta no s’aconsegueix®. Alguns autors han suggerit
que la disminucié de massa de greix i no ’edat ni el consum
maxim d’oxigen és el millor predictor individual del descens
en la capacitat d’oxidacio de greixos en repos. Aquests resul-
tats recolzen la teoria de que la disminucio de la capacitat
d’oxidacid de greixos que es produeix amb |’edat esta associa-
da amb una adipositat més gran i una disminucié de la quanti-
tat d’AGL. Intervencions que augmentin la quantitat d’AGL,
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com Uentrenament fisic, poden augmentar la capacitat
d’oxidacio utilitzant greixos com a substrat metabolic i dismi-
nuir aixi "augment de Uadipositat periféerica que es produeix
amb Uenvelliment. Finalment, els nens estan millor adaptats
al metabolisme aerobic, ja que la seva despesa energética
depen, fonamentalment, del metabolisme oxidatiu que utilit-
za greix com a substrat metabolic®.

Amb les dades disponibles actualment es pot sostenir la
hipotesi que, després d’una AF, un dels efectes protectors
de Uentrenament es podria basar en que es produissin
menys RL per una eficiéncia metabolica més gran, ja que es
consumeix una menor quantitat d’oxigen per obtenir la ma-
teixa quantitat d’energia.

Activitat fisica i sistemes antioxidants

En resposta a la major produccio6 de RL secundaria a la prac-
tica d’AF, 'organisme pot adaptar-se augmentant la capaci-

tat antioxidant endogena. En estudis experimentals amb
animals (taula 3) s’ha demostrat que la practica regular
d’AF produeix un augment de l’activitat dels enzims an-
tioxidants endogens®®¢2. En molts d’aquests estudis s’ha ob-
servat que existeix una relacio directa entre la intensitat de
’AF realitzada, la duracid del programa d’entrenament$3-¢
i ’augment dels sistemes antioxidants.

En estudis transversals (taula 4) s’ha observat una acti-
vitat més gran dels enzims antioxidants en humans entre-
nats®>%, Els escassos estudis experimentals presenten re-
sultats discordants: en alguns no s’observen canvis en
’activitat dels enzims antioxidants després d’un periode
d’entrenament®’, mentre que en altres s’observa un aug-
ment de U'activitat®®®, Aquestes diferéncies es poden ex-
plicar per diferencies en la duracié i en la intensitat del
programa d’entrenament.

Els radicals lliures poden influir directament sobre
’expressio de ’ADN produint una major expressio dels gens
que codifiquen aquests enzims’72.

Taula 3 Descripcio basica dels estudis que han valorat la relaci6 entre la practica regular d’activitat fisica i ’activitat dels

sistemes antioxidants en models animals

Autor Mostra Activitat fisica Resultat
Animals Teixit Intervencio Variables
Powers*! Rates Diafragma Entrenament (carrera continua) en GPX, TS0D,GPX, CS a totes les intensitats i
diversos grups segons intensitat  SOD, duracions de U'activitat. En el cas
(alta, moderada i lleugera) i (&) de la SOD, ’augment era més gran
duracio (30, 60 i 90 min/dia) a intensitats altes i moderades i a
4 dies/setmana durant 10 partir de 60 min/dia
setmanes
Powers®? Rates Miocardi Entrenament (carrera continua) en SOD, T Activitat SOD en alta intensitat
diversos grups segons intensitat  GPX, (totes les duracions) i moderada
(alta, moderada i lleugera) i CAT (90 min). Sense canvis d’activitat
duracio6 (30, 60 i 90 min/dia) 4 en altres enzims
dies/setmana durant 10 setmanes
Criswell®®  Rates Muscul Dos tipus d’entrenament: a SOD T Activitat GPX entrenats a intervals
intervals (6 series de 5 min al GPX T Activitat SOD als dos grups
80-90% VO, max.) i continu (45
min al 70% VO, max.) durant 12
setmanes
Sen* Gossos  Fetge, Entrenament (carrera continua) 40 GPX TQuantitat GPX
Muscul km/dia a 5,5-6,8 km/h amb un
pendent del 15% 5 dies/setmana
durant 55 setmanes
Sen* Rates Fetge, Entrenament (carrera continua) GPX T Quantitat GPX
Mdscul durant 2 h/dia a 2,1 km/h 5 dies/
setmana durant 8 setmanes
Marin® Gossos  Mascul, Entrenament (carrera continua) GPX T Activitat GPX als musculs exercitats.
Fetge 5 dies/setmana amb un pendent Sense canvis a nivell hepatic
del 15% durante 30 setmanes
Vani® Rates Fetge Entrenament (carrera continua) MDA,SOD, T Activitat SOD, XO a l’augmentar el

de 3 grups a la mateixa intensitat
pero diferent duracio: 1 dia,

10 dies i 60 dies

GPX, XO periode d’entrenament. Sense

canvis en la GPX

GPX: glutatio reductasa; SOD: superoxid dismutasa; CS: citrat sintetasa; CAT: catalasa; XO: xantin oxidasa; Vo, max.: consum maxim

d’oxigen.
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Autor Mostra Activitat fisica Resultat
n Grups Teixit Disseny Intervenci6 Variables
Mena® Sedentaris Eritrocits Transversal SOD Basal: activitat SOD ciclistes (professionals
i aficionats) major que els sedentaris
Ciclista aficionat CAT Activitat CAT i GPX professionals major
que en aficionats i sedentaris
Ciclista GPX
professional
Covas®® 438 Dones Transversal SOD, GPX La practica d’activitat fisica s’associa
directament amb [’activitat de SOD i
GPX
Tiidus®” 7 Homes Muscul Experimental  Entrenament (ciclisme) 35 min 3 dies/ SOD, CAT, Sense canvis en ’activitat de la SOD, GPX
6 Dones setmana durant 8 setmanes GPX i CAT despres del periode d’entrenament
Elosua®® 7 Homes Experimental  Entrenament aerobic, 45-60 min, SOD, GPX, Despres del periode d’entrenament
10 Dones 3-5 dies/setmana durant GR s’observa un augment de [’activitat de
16 setmanes GPXi GR
Evelo® 23 Homes Eritrocits Experimental  Entrenament dividit en dos periodes GPX TGPX despreés de les 20 setmanes
18 Dones de 20 setmanes. Realitzaci6 d’una d’entrenament. Manteniment dels

cursa de 15 km despres del primer
periode i mitja marato al finalitzar
el segon

nivells en les 20 segiients. Despres de
les dues carreres, disminuci6 aguda de
’activitat amb recuperacio als 5 dies

GPX: glutatio reductasa; SOD: superoxid dismutasa; CAT: catalasa; GR: glutatio reductasa.
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Activitat fisica i susceptibilitat de les LDL
a I’oxidacié

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

Els estudis experimentals que han analitzat ’efecte de
I’ AF aguda sobre la susceptibilitat de les LDL obtenen resul-
tats discrepants. Sanchez-Quesada et al”® van observar que
en individus entrenats immediatament després de finalitzar
una cursa de 4 h de duracid, es produia un augment de la
susceptibilitat a l’oxidacié de les LDL. Altres estudis que
han analitzat els canvis més enlla de les 8 h de ’AF no han
observat aquest augment’#7. D’aquests estudis es podria
hipotetitzar que en persones entrenades la practica d’una
AF intensa, prolongada i aguda augmenta la susceptibilitat
de les LDL a ’oxidacio durant un periode de temps.

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

Un altre punt clau és ’efecte d’un periode 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 U'oxidacio’®”’. Hi ha estudis en els que s’ha
observat que després d’un periode d’entrenament dismi-
nueix la susceptibilitat de les LDL a ’oxidacio i es redueixen
aixi els valors de LDL oxidada circulant®®. La causa d’aquesta
major resisténcia a l’oxidacid no esta del tot aclarida, en-
cara que algunes evidéncies suggereixen que esta relacio-
nada amb una reduccio de les fraccions denses i un augment
del diametre de les particules de LDL7®%,

L’efecte global de tots aquests mecanismes adaptatius a
’entrenament és una reduccio dels nivells d’oxidacié lipidi-
ca en persones entrenades sanes®®® o amb cardiopatia is-
quémica prévia®.

Activitat fisica i inflamacio

Una de les conseqiiéncies més importants d’aquesta dismi-
nuci6 de U'oxidacio lipidica és la reduccié simultania dels
marcadors sistémics d’inflamacio. En diversos estudis trans-
versals s’ha descrit l’associacié inversa entre la practi-
ca regular d’activitat fisica i diversos marcadors d’inflama-
cio, especialment la proteina C reactiva d’alta sensibilitat
(CRPhs)®1, Tot i que un metanalisi recent d’estudis experi-
mentals que va analitzar aquesta associacié va concloure
que U’exercici aerobic no redueix els valors de CRPhs en
adults®?, en aquest metanalisi només es van incloure cinc
estudis amb un total de 323 participants, i per tant els re-
sultats s’han interpretar amb precaucio.

També hi ha estudis en els que s’observa una disminucio
dels nivells d’interleucina 6 (IL-6)°"** pero no en altres®™. En
aquest context s’ha de tenir present que el muscul durant
’activitat contractil produeix una série de substancies en-
tre les que es troba la IL-6 i que es denominen miosines,
que poden exercir una série d’efectes beneficiosos a nivell
sistémic. En alguns estudis s’ha observat que la IL-6 muscu-

lar indueix U’expressié de molécules antiinflamatories a ni-
vell sistémic, com la IL-10 i ’antagonista del receptor IL-1,
i redueix els nivells de molecules pro-inflamatories com el
factor de necrosi tumoral alfa. Tanmateix, la IL-6 muscular

substrat metabolic per a l’obtencié d’energia.

Conclusions

La practica regular d’activitat fisica produeix una série
d’efectes beneficiosos sobre el metabolisme oxidatiu que es
tradueixen en un menor estrés oxidatiu, probablement en
augmentar eficiéncia energética i la utilitzacié d’acids
grassos com a substrat metabolic per l’obtencioé d’energia,
i una capacitat més gran de defensa davant dels estimuls
oxidatius en augmentar ’activitat dels sistemes antioxi-
dants endogens i augmentar la resisténcia de les particules
de LDL a l'oxidaci6. Tot aix0 es tradueix en una reducci6
dels valors de LDL oxidada i dels marcadors sistémics
d’inflamacio.
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