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Resumen

La practica regular de actividad fisica (AF) se asocia con una menor mortalidad y
morbilidad cardiovascular. Parte de estos efectos beneficiosos estan relacionados con los
efectos favorables sobre los factores de riesgo cardiovascular clasicos. Sin embargo estos
efectos explican solo una parte de la proteccion de la AF sobre este tipo de enfermedades.
La oxidacion de las particulas de LDL colesterol tiene un papel fundamental en el proceso
de la arteriosclerosis que es el mecanismo etiopatogénico de gran parte de las
enfermedades cardiovasculares. En esta revision narrativa se presenta el conocimiento
actual sobre la relacién entre la practica de AF y la oxidacion lipidica.

© 2009 Consell Catala de U'Esport. Generalitat de Catalunya. Publicado por Elsevier
Espana, S.L. Todos los derechos reservados.

Physical activity and lipid oxidation

Abstract

Regular physical activity (PA) is associated with lower cardiovascular mortality and
morbidity. Part of these benefits 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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Introduccion

La arteriosclerosis es el proceso que explica la etiopatogenia
de diversas patologias cardiovasculares cronicas que son
responsables de una gran morbi-mortalidad en la mayor
parte del mundo. Entre este grupo de enfermedades la
enfermedad coronaria constituye la primera causa individual
de mortalidad en el mundo occidental’2. En Espana, la
enfermedad coronaria fue responsable del 10,2% del total de
muertes, y del 3% de la morbilidad hospitalaria en 200734,
Las perspectivas para el futuro muestran, segin diferentes
autores, un incremento que alcanza también a los paises en
vias de desarrollo®.

La practica regular de actividad fisica (AF) reduce el
riesgo de presentar una muerte prematura por cualquier
causa en personas jovenes y de mediana edad® y también
se asocia con una mayor supervivencia en personas de edad
avanzada’. La practica regular de AF disminuye el riesgo de
presentar un accidente cerebrovascular® y reduce a la
mitad el riesgo de presentar un acontecimiento coronario
agudo® 2. El sedentarismo es en consecuencia un factor
de riesgo independiente de enfermedad coronaria® ', y
la promocion de la practica de AF es uno de los elementos
mas importantes de las campanas de prevencion
cardiovascular''®,

La practica regular de AF produce efectos favorables
sobre los factores de riesgo clasicos de las enfermedades
cardiovasculares: mejora el perfil lipidico'”, disminuye la
tension arterial'® y previene la aparicion de diabetes no
insulino dependiente'®. Sin embargo estos efectos explican
solo una parte de la proteccion de la AF sobre este tipo de
enfermedades?.

La AF produce efectos beneficiosos sobre la oxidacion
lipidica, la hemostasia y la funcion endotelial, factores
también directamente involucrados en el desarrollo y
progresion de la arteriosclerosis. El objetivo de este articulo
es realizar una revisidn narrativa sobre la relacion entre la
AF y la oxidacion lipidica.

Oxidacion lipidica y arteriosclerosis

El estrés oxidativo se ha asociado al desarrollo de diversas
enfermedades y procesos cronicos, incluyendo la arterios-
clerosis. El estado oxidativo esta controlado por el equilibrio
entre la formacion de radicales libres, que son pro-
oxidantes, y la accion de los sistemas antioxidantes. Los
radicales libres son substancias de vida muy corta que
inducen la oxidacion de diferentes estructuras. Los radicales
libres se producen en los procesos en los que interviene el
oxigeno y los humanos los producimos al utilizar el oxigeno
en la cadena respiratoria para obtener energia. La oxidacion
de los componentes de las lipoproteinas de baja densidad
(LDL) es una de las piedras angulares de la arteriosclero-
sis»2"22, Las LDL oxidadas (LDL.) participan en varios
procesos que favorecen la aparicion y progresion de la placa
ateromatosa: a) lesionan directamente las células endote-
liales alterando el tono vascular y la permeabilidad del
endotelio'?%; b) inducen la expresién de moléculas de
adhesion para monocitos en la superficie de la luz
endotelial?>?4; c) actlan como factores quimiotacticos

que atraen a los monocitos del torrente sanguineo al espacio

subendotelial?®; d) las particulas de LDLo entran a través
del receptor scavenger en los macrofagos, y éstos se
convierten en células espumosas, formandose asi la estria
grasa, la primera lesion arteriosclerosa??; vy, f) inducen la
proliferacion y migracion de las células musculares lisas de la
capa media de la pared arterial al espacio subendotelial®®.

La oxidacion de las LDL es un proceso complejo que
depende basicamente de tres factores:

a) La formacion de radicales libres (RL): los RL son
moléculas inestables y muy reactivas que se producen
en las reacciones en las que interviene el oxigeno?.
Pueden reaccionar con todas las moléculas del organismo
(proteinas, lipidos, DNA) alterando su estructura y su
funcion®. La reaccion de los RL con los acidos grasos es la
responsable de la oxidacion de las LDL, en la que se
denomina la reaccién de peroxidacion lipidica?®°.

b) Las sustancias antioxidantes: para protegerse de la
accion de los RL, el organismo dispone de un sistema de
defensa antioxidante (31). Este sistema esta formado por
sustancias de origen endogeno, sintetizadas por el propio
organismo, como la superoxido dismutasa (SOD), la
glutatiéon reductasa (GPX) o la paraoxonasa (POX); y de
origen exogeno, ingeridas con los alimentos, como las
vitaminas E y C, los B-carotenos y los polifenoles3'-33,
Ademas, los antioxidantes son un grupo heterogéneo de
sustancias que actUan de forma sinérgica, unos en el
medio acuoso (GPX, SOD, Vit. C, polifenoles) y otros en el
lipidico (POX, Vit E, B-carotenos) (fig. 1).
Las propiedades intrinsecas de las LDL: a mayor tamafo y
menor densidad de la particula menor la susceptibilidad
de la particula de LDL a la oxidacién®*; el mayor
contenido de écidos grasos poliinsaturados® asi como la
glicosilacion de la particula determinan una mayor
susceptibilidad a la oxidacién®®; por otra parte, la mayor
presencia de sustancias antioxidantes principalmente la
vitamina E y en menor medida, los B-carotenos en la
propia particula de LDL protegen de la accion de los
radicales libres®’.
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Actividad fisica y oxidacion lipidica

Tanto la practica de AF aguda como la practica regular
influyen sobre la produccion de RL, la actividad de los
sistemas antioxidantes y modifican la susceptibilidad de las
LDL a la oxidacion.

Actividad fisica y produccién de radicales libres

La vida media de los RL es muy corta, y por lo tanto su
cuantificacion directa no es posible, por este motivo se
utilizan marcadores indirectos de sus efectos. Para el
estudio de la oxidacion lipidica los marcadores mas
utilizados son el malondialdehido (MDA) y las sustancias
reactivas del acido tiobarbit(rico (TBARS)3%:3%,

Durante la practica de una AF se produce un aumento del
consumo de oxigeno que se traduce en una mayor formacion
de RL. Este aumento puede ser tan importante que
sobrepase la accion de los sistemas antioxidantes, produ-
ciéndose un aumento de los procesos de oxidacion, entre
ellos de la oxidacion lipidica®.
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Figura 1 Esquema simplificado de la relacion entre la practica de actividad fisica aguda, la practica de actividad fisica regular y la
produccion de radicales libres, la oxidacion lipidica y los sistemas antioxidantes [Adaptado de Codina et al. Med Clin (Barc)

1999;112:508-15].
ApoB 100: Apoproteina B-100; PUFA: Acidos grasos poliinsaturados; Vit E: Vitamina E; LDL: Lipoproteinas de baja densidad; Vit Eox:

Vitamina E oxidada; LDLminox: Lipoproteinas de baja densidad minimamente oxidadas; LDLox: Lipoproteinas de baja densidad
oxidadas; Apo B100ox: Apoproteina B-100 oxidada; PUFAox: acidos grasos poliinsaturados oxidados; Vit C: Vitamina C; Vit Cox:

Vitamina C oxidada; Gssg: Glutation oxidado; Gsh: Glutation reducido.

Descripcion basica de los estudios que han valorado la relacion entre la practica de actividad fisica y la produccion

Tabla 1
de radicales libres y productos de la oxidacion en modelos animales
Autor Actividad Fisica Resultado
n Modelo Nivel entrenamiento  Intervencion Variable
Davies* 6 Ratas Sedentarias Ejercicio submaximo MDA 1 MDA en musculo e higado
hasta extenuacion
Jitt 6 Ratas Sedentarias Ejercicio submaximo MDA 1 MDA en higado, sin cambios
hasta la extenuacion en musculo
Alessio®® 32 Ratas Hay un grupo de Ejercicio submaximo MDA 1 MDA en las sedentarias. No
entrenadas hasta la extenuacion se observo este efecto en las
entrenadas
Jenkins*® Ratas Hay un grupo de Ejercicio submaximo MDA 1 excrecion urinaria de MDA
entrenadas hasta la extenuacion tanto en entrenadas como en

no entrenadas

MDA: Malondialdehido; TBARS: sustancias reactivas del acido tiobarbitirico; h: horas; min: minutos; FCMT.:frecuencia cardiaca

maxima teodrica; Vo,max: consumo maximo de oxigeno.

En varios estudios se ha observado que tras realizar una personas entrenadas el aumento observado es menor que en
AF se produce un aumento de los niveles plasmaticos de las sedentarias®*® sugiriendo la existencia de un efecto

productos derivados de la oxidacién lipidica*' 8 (tablas 1y protector de la practica regular de AF.
Otro de los mecanismos que explica la menor produccion

2). En alguno, se ha observado que este aumento se

relaciona directamente con la intensidad de la AF de radicales libres en personas entrenadas esta relacionado
realizada*®®. De todos modos, este aumento del estrés con el substrato metabodlico utilizado para obtener energia.
oxidativo no es persistente y al menos en personas Una persona con un peso de 70 kilogramos tiene aproxima-
entrenadas se normaliza en pocas horas*“. Otro dato damente unos 15 kilogramos de grasa en forma de
que se desprende de estos estudios es que en animales o triglicéridos en el tejido adiposo, lo que representa unas
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Descripcion basica de los estudios que han valorado la relacion entre la practica de actividad fisica y la produccion de radicales libres y productos de la oxidacion en

Tabla 2

humanos

Resultado

Variables

Intervencion

Nivel

Autor

Entrenamiento

1 MDA. (Descripcion de un gradiente: 6 h
post-ejercicio > 24h > 48h)

1 MDA en serum

45min. con pendiente del 12% al 75% FCMT MDA

Sedentarios

16

Maughan?

MDA

30min corriendo al 60% VO, max.+5 min con
aumento gradual estando los sujetos 2,5 min.

Al 90% VO, max

Entrenados con

20

Kanter®

VO, max >50ml
Kg~" min~"
Ciclistas

Sin cambios de MDA en suero

1 TBARS

MDA

10-14 min. de ejercicio en bicicleta

10
22

Viinikka*®

TBARS

40 min. De ejercicio en bicicleta al 60% VO,
max

Sedentarios

Laaksonen®

1 Oxidacion, mayor a mayor intensidad

deAF

AF intensa: (bicicleta) 60 min. 50% de su VO,

max

Sedentarios

Treuth**

AF muy intensa a intervalos (bicicleta) al

100% de su VO, max

Triatlon

Aumento de los productos de la oxidacion

tras la competicion que se normalizan
totalmente al dia 5 post-competicion

Varios

Triatletas

42

Neubauer?’

productos

140.000 Kcal. Ante la disponibilidad de esta gran cantidad de
energia, la pregunta es por qué los triglicéridos no son la
Unica fuente de energia del organismo, ya que la obtencion
de energia durante la practica de un esfuerzo fisico de
maxima intensidad depende de la utilizacion de hidratos de
carbono. La razén que explica la limitacion para utilizar el
tejido adiposo como substrato metabdlico para la obtencion
de energia durante la practica de ejercicio de maxima
intensidad no esta del todo aclarada, aunque puede estar
relacionada con diferentes motivos: 1) la velocidad a la que
se libera la grasa del tejido adiposo periférico. La lipdlisis en
el tejido adiposo esta regulada por el sistema nervioso y
hormonal. Recientemente se ha demostrado que el 70% de
los acidos grasos liberados del tejido adiposo se reesterifi-
can, este valor disminuye al 25% al iniciar un ejercicio
submaximo al 40% del consumo maximo de oxigeno. Por lo
tanto, un mecanismo para aumentar la utilizacion de grasa
puede estar relacionado con una reduccion de la reesteri-
ficacion. 2) La capacidad de transporte de acidos grasos del
tejido graso periférico a los musculos y la capacidad de
captacion muscular. Se ha demostrado que existe una
correlacion entre el aumento de la concentracion plasma-
tica de acidos grasos libres (AGL) y la captacion de estos AGL
por el muisculo durante la practica de ejercicio. Este
aumento en la capacidad de captacion muscular de AGL
esta directamente relacionado con un aumento en la
actividad de la lipoprotein lipasa (LPL) muscular®. La
captacion muscular de AGL aumenta de forma linear con
la disponibilidad de AGL circulantes en el mUsculo entre-
nado, mientras que en el musculo no entrenado la captacion
de AGL alcanza un nivel maximo con el tiempo. Este
diferente comportamiento entre el musculo entrenado y
no entrenado explica parcialmente la mayor utilizacion de
grasas en el musculo entrenado durante la practica de
ejercicio y sugiere que las adaptaciones locales secundarias
al entrenamiento, como por ejemplo el aumento de la
actividad de la LPL, son importantes®. Por otra parte, la
captacion muscular de glucosa aumenta durante la practica
prolongada de ejercicio tanto en personas entrenadas como
en no entrenadas, aunque esta captacion es mucho mayor
en personas no entrenadas. 3) Los depositos de grasas
musculares. El entrenamiento aumenta los depositos intra-
miocelulares de grasa en paralelo con la capacidad de
oxidacion de grasas en el musculo®. Los AGL circulantes y
provenientes del tejido adiposo periférico y los depdsitos
intramusculares son las fuentes principales de grasas. Las
catecolaminas son el principal estimulante de la lipdlisis en
el tejido adiposo, aunque la concentracion baja de insulina
plasmatica también tiene un papel relevante. Por el
contrario, la lipolisis de los depositos intramusculares
de grasa estd mediada Unicamente por la estimulacion
beta adrenérgica. El entrenamiento induce un aumento
progresivo de la utilizacion de grasa de los depdsitos
intramusculares y una reduccion de la utilizacion de hidratos
de carbono®. Estos cambios ya se observan a los 5 dias de
iniciar el entrenamiento y se observan antes de que
se produzca un aumento en la actividad enzimatica
mitocondrial muscular>3,

La capacidad lipolitica en respuesta al ejercicio disminu-
ye al aumentar la adiposidad. El menor aumento de la
capacidad de lipolisis en personas con sobrepeso u obesidad
comparado con personas con normo peso limita la



Actividad fisica y estrés oxidativo

35

disponibilidad de AGL como substrato metaboélico para la
obtencién de energia®. Esto es importante en el trata-
miento de la obesidad ya que se ha demostrado que el
entrenamiento mejora el catabolismo graso en personas
previamente sedentarias y obesas, mientras que la dieta
sola no lo consigue®®. Algunos autores han sugerido que la
disminucion de masa grasa y no la edad ni el consumo
maximo de oxigeno es el mejor predictor individual del
descenso en la capacidad de oxidacion de grasas en reposo.
Estos resultados apoyan la teoria de que la disminucion de la
capacidad de oxidacion de grasas que se produce con la edad
esta asociada con una mayor adiposidad y una disminucion
de la cantidad de AGL. Intervenciones que aumenten la
cantidad de AGL, como el entrenamiento fisico, pueden
aumentar la capacidad de oxidacion utilizando grasas como
substrato metabolico y disminuir asi el aumento de la
adiposidad periférica que se produce con el envejecimien-
to®®. Por Gltimo, los nifios estan mejor adaptados al
metabolismo aerébico ya que su gasto energético es
dependiente fundamentalmente del metabolismo oxidativo
que utiliza grasa como substrato metabélico®’.

Con los datos disponibles en la actualidad se puede
sostener la hipdtesis que tras una AF uno de los efectos
protectores del entrenamiento podria basarse en que se
produjeran menos RL por una mayor eficiencia metabdlica

ya que se consume menos cantidad de oxigeno para obtener
la misma cantidad de energia.

Actividad Fisica y sistemas antioxidantes

Ante la mayor produccion de RL secundaria a la practica de
AF, el organismo puede adaptarse aumentando la capacidad
antioxidante endogena. En estudios experimentales en
animales (tabla 3) se ha demostrado que la practica
regular de AF produce un aumento de la actividad de las
enzimas antioxidantes endogenas®® 2. En muchos de estos
estudios se ha observado que existe una relacion directa
entre la intensidad de la AF realizada la duracion del
programa de entrenamiento®*®® y el aumento de los
sistemas antioxidantes.

En estudios transversales (tabla 4) se ha observado, una
mayor actividad de las enzimas antioxidantes en humanos
entrenados®>®. Los escasos estudios experimentales
presentan resultados discordantes: en algunos no se
observan cambios en la actividad de las enzimas
antioxidantes tras un periodo de entrenamiento®’, mientras
que en otros se observa un aumento de la actividad®®®’. Estas
diferencias se pueden explicar por diferencias en la duracion
y en la intensidad del programa de entrenamiento.

Tabla 3 Descripcion basica de los estudios que han valorado la relacion entre la practica regular de actividad fisica y la
actividad de los sistemas antioxidantes en modelos animales
Autor Muestra Actividad fisica Resultado
Animales Tejido Intervencion Variables
Powers®' Ratas Diafragma Entrenamiento (carrera continua) en GPX 1 SOD,GPX, CS a todas las intensidades
diversos grupos segun intensidad (alta, SOD y duraciones de la actividad. En el caso
moderad y ligera) y duracion (30, 60y CS de la SOD, el aumento era mayor a
90 min./d) 4d/s durante 10s. intensidades altas y moderadas y a
partir de 60 min./d
Powers®? Ratas Miocardio Entrenamiento (carrera continua) en SOD 1 actividad SOD en alta intensidad
diferentes grupos segun intensidad (alta, GPX (todas las duraciones) y moderada
moderad y ligera) y duracion (30, 60y  CAT (90 min.). Sin cambios de actividad en
90 min./d) 4 d/s durante 10s. otras enzimas
Criswell®® Ratas Musculo Dos tipos de entrenamiento: a intervalos SOD 1 actividad GPX entrenados a
(6 series de 5min. al 80-90% VO, max) y intervalos.
continuo (45 min. al 70% VO2 max) GPX 1 actividad SOD en los dos grupos.
durante 12s.
Sen* Perros  Higado Entrenamiento (carrera continua) GPX 1 cantidad GPX.
Musculo 40Km/d a 5.5-.8 Km/h con una
pendiente del 15% 5d/s durante 55s.
Sen* Ratas Higado Entrenamiento (carrera continua) GPX 1 cantidad GPX.
Musculo durante 2h/d a 2.1Km/h 5d/s durante
8s.
Marin®  Perros  Musculo Entrenamiento (carrera continua) 5 d/s GPX 1 Actividad GPX en los musculos
higado con una pendiente del 15% durante 30s. ejercitados. Sin cambios a nivel
hepatico.
Vani®* Ratas Higado Entrenamiento (carrera continua) de 3 MDA actividad SOD, XO al aumentar el
grupos a la misma intensidad pero SOD periodo de entrenamiento.
diferente duracion: 1d, 10d y 60d. GPX Sin cambios en la GPX
X0

GPX: Glutation reductasa; SOD:Superdxido dismutasa;CS: Citrato sintetasa; CAT: Catalasa; XO: Xantin oxidasa min/d: minutos/dia, d/s:
dias/semana;s: semanas: VO, max: consumo maximo de oxigeno.



Tabla 4 Descripcion basica de los estudios que han valorado la relacion entre la practica regular de actividad fisica y la actividad de los sistemas antioxidantes en humanos

Autor Muestra Actividad fisica Resultado
N Grupos Tejido Diseno Intervencion Variables
Mena® Sedentarios Eritrocitos Transversal SOD Basal: actividad SOD ciclistas (profesionales y
aficionados) mayor que los sedentarios.
Ciclista CAT Actividad CAT y GPX profesionales mayor que
aficionado en aficionados y sedentarios.
Ciclista GPX
profesional
Covas®® 488  Mujeres Transversal SOD La practica de actividad fisica se asocia
GPX directamente con la actividad de SOD y GPX.
Tiidus®’ 7 Hombres Musculo Experimental Entrenamiento (Ciclismo) SOD No cambios en la actividad de la SOD, GPX y
6 Mujeres 35min. 3d/s durante 8s CAT CAT después del periodo de entrenamiento.
GPX
Elosua®® 7 Hombres Experimental Entrenamiento aerdbico, SOD Tras el periodo entrenamiento se observa un
10 Mujeres 45-60 min, 3-5d/s durante GPX aumento de la actividad de GPX y GR.
16 semanas GR
Evelo® 23 Hombres Eritrocitos Experimental Entrenamiento dividido en dos  GPX 1 GPX después de las 20s de entrenamiento.
18 Mujeres periodos de 205s. Realizacion de Mantenimiento de los niveles en las 20

una carrera de 15Km después
del primer periodo y media
maraton al finalizar el segundo.

siguientes. Después de las dos carreras
disminucion aguda de la actividad con
recuperacion a los 5d.

GPX: Glutation reductasa; SOD:Superoxido dismutasa; CAT:Catalasa; GR:Glutation reductasa; d: dias; s:semanas; min: minutos.
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Los radicales libres pueden influir directamente sobre la
expresion del DNA produciendo una mayor expresion de los
genes que codifican estas enzimas’®72.

Actividad Fisica y susceptibilidad de las LDL a la
oxidacion

Otro de los mecanismos por el cual la AF podria proteger a
las LDL de la oxidacion, seria disminuyendo su susceptibi-
lidad a la misma.

Los estudios experimentales que han analizado el efecto
de la AF aguda sobre la susceptibilidad de las LDL obtienen
resultados discrepantes. Sanchez-Quesada et al”® observa-
ron que, en individuos entrenados inmediatamente después
de finalizar una carrera de 4h de duracion, se producia un
aumento de la susceptibilidad a la oxidacién de las LDL.
Otros estudios que han analizado los cambios mas alla de las
8h de la AF no han observado este aumento’*”>. De estos
estudios se podria hipotetizar que en personas entrenadas la
practica de una AF intensa, prolongada y aguda aumenta la
susceptibilidad de las LDL a la oxidacion durante un periodo
corto de tiempo.

No hay trabajos que valoren el efecto de la AF aguda
sobre la susceptibilidad a la oxidacion en personas sedenta-
rias, aunque seria razonable esperar que el aumento
observado en sedentarios fuera de mayor magnitud y de
mayor duracion que en los deportistas.

Otro punto clave es el efecto de un periodo de
entrenamiento sobre la susceptibilidad de las LDL. Los
estudios transversales que han comparado deportistas con
sedentarios han comprobado que los deportistas presentan
una menor susceptibilidad de las LDL a la oxidacion’®”’. Hay
estudios en los que se ha observado que tras un periodo de
entrenamiento disminuye la susceptibilidad de las LDL a la
oxidacion, reduciéndose asi los niveles de LDL oxidada
circulante®®. La causa de esta mayor resistencia a la
oxidacion no esta del todo aclarada, aunque algunas
evidencias sugieren que esta relacionada con una reduccion
de las fracciones densas y un aumento del diametro de las
particulas de LDL78-8,

El efecto global de todos estos mecanismos adaptativos al
entrenamiento es una reduccion de los niveles de oxidacion
lipidica en personas entrenadas sanas®®8' o con cardiopatia
isquémica previa®?.

Actividad fisica e inflamacion

Una de las consecuencias mas importantes de esta disminu-
cion de la oxidacion lipidica es la reduccion simultanea de
los marcadores sistémicos de inflamacion. En varios estudios
transversales se ha descrito la asociacion inversa entre la
practica regular de actividad fisica y diversos marcadores de
inflamacion, especialmente la proteina C reactiva de alta
sensibilidad (CRPhs)®3-°'. Aunque un meta-analisis reciente
de estudios experimentales analizando esta asociacion
concluy6 que el ejercicio aerdbico no reduce los niveles de
CRPhs en adultos’?, en este meta-analisis solo se incluyeron
5 estudios con un total de 323 participantes por lo que los
resultados deben de interpretarse con precaucion.

Hay también estudios en los que se observa una
disminucién de los niveles de interleucina 6 (IL-6)°"*3 pero

no en otros™. En este contexto hay que tener en cuenta que
el mUsculo durante la actividad contractil produce una serie
de substancias entre las que se encuentra la IL-6, y que se
denominan miocinas, que pueden ejercer una serie de
efectos beneficiosos a nivel sistémico. En algunos estudios se
ha observado que la IL-6 muscular induce la expresion de
moléculas anti-inflamatorias a nivel sistémico, como la IL-10
y el antagonista del receptor de la IL-1, y reduce los niveles
de moléculas pro-inflamatorias como el factor de necrosis
tumoral alfa. Ademas, la IL-6 muscular induce la lipdlisis y
por lo tanto la utilizacion de acidos grasos como substrato
metabolico para la obtencion de energia.

Conclusiones

La practica regular de actividad fisica produce una serie de
efectos beneficiosos sobre el metabolismo oxidativo que se
traducen en un menor estrés oxidativo, probablemente al
aumentar la eficiencia energética y la utilizacion de acidos
grasos como substrato metabolico para la obtencion de
energia, y una mayor capacidad de defensa ante los
estimulos oxidativos al aumentar la actividad de los sistemas
antioxidantes endogenos y aumentar la resistencia de las
particulas de LDL a la oxidacion. Todo ello se traduce en una
reduccion de los niveles de LDL oxidada y de los marcadores
sistémicos de inflamacion.
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