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INTRODUCCIÓ

S’estima que cada any es produeixen aproximadament 100
milions de lesions músculo-esquelètiques (tendó/múscul/os)
arreu del món, de les quals entre el 30 i el 50% són lesions de
lligaments i tendons, causants d’una davallada significativa en el
rendiment esportiu i una disminució de la capacitat funcional al
lloc de treball, que tenen un impacte negatiu en la capacitat dels
membres de la població general per practicar exercici. El tracta-
ment d’una gran part d’aquestes lesions resulta complicat i mol-
tes persones pateixen dolor i molèsties a llarg termini.

El Comitè Olímpic Internacional va reunir recentment un
grup d’experts per debatre sobre la naturalesa del problema,
l’estat actual de la tècnica i la necessitat de realitzar més inves-
tigacions. El avenços recents en aquest camp fan referència a:
a) la descoberta de nous marcadors genètics que poden causar
lesions de tendó; b) la major comprensió de l’estructura i la
composició dels tendons i la resposta que ofereixen a la so-
brecàrrega; c) l’increment de l’ús clínic de factors de creixement
per tractar una varietat de lesions tendinoses, òssies i muscu-
lars, i d) la investigació d’anàlisi de la possibilitat d’aplicació de
les cèl·lules troncals en pacients amb problemes músculo-es-
quelètics. En aquesta declaració de consens es tracta de mane-
ra detallada cadascun d’aquests avenços.
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PREDISPOSICIÓ GENÈTICA PER PATIR LESIONS

MÚSCULO-ESQUELÈTIQUES

Les lesions músculo-esquelètiques es produeixen per causes
complexes, entre les quals s’inclouen tant els factors genètics
com els no genètics. La investigació de gens que puguin pre-
disposar els atletes a patir aquestes lesions cobra força, tot i que
encara és inicial. Per exemple, recentment es va descobrir que
les variants en dos gens (que produeixen col·lagen V i tenasci-
na C) estan associades amb el dolor del tendó d'Aquil·les. Ca-
len molts estudis realitzats en diversos grups de població i amb
tecnologies d’alt rendiment com la genòmica i la proteòmica
per tal de fer progressos en el coneixement de les associacions
genètiques amb les lesions músculo-esquelètiques. Això per-
metrà als investigadors d’identificar els gens que es puguin as-
sociar a aquestes lesions i a d’altres que siguin específicament
músculo-esquelètiques. La capacitat per identificar les persones
en risc de patir aquestes lesions s’ampliarà a la població gene-
ral, grup en què la prevenció de lesions garantirà que la gent
pugui fer exercici de manera adequada a la seva herència de
composició genètica.

ESTRUCTURA I COMPOSICIÓ DELS TENDONS

I LA RESPOSTA A LA SOBRECÀRREGA

Quan els atletes pateixen dolor de tendons ja hi ha anoma-
lies estructurals. Per regla general, des de la perspectiva del mi-
croscopi, les cèl·lules inflamatòries no acostumen a ser al lloc
de la lesió. És per això que el terme «tendinitis» ja no és tan po-
pular. El tendó lesionat presenta diversos trets característics,
com ara la major o menor cel·lularitat i una acusada alteració
de la composició i estructura de la matriu. Es produeixen can-
vis quantitatius i qualitatius al col·lagen, als proteoglicans i als
enzims que degraden la matriu, així com una major penetració
dels vasos sanguinis i nervis. Un terme clàssic per descriure
aquest aspecte global ha estat el de «tendinosi», tot i que les an-
teriors característiques s’ajusten a una reparació inadequada, és
a dir, una resposta de cicatrització defectuosa.

Malgrat que la sobrecàrrega és important per mantenir la
matriu normal del tendó, la patologia en tendons s’acostuma a
associar a l’excés de sobrecàrrega. L’exercici pot augmentar la
producció de col·lagen i d’altres proteïnes als tendons, de ma-
nera que es pot utilitzar com a part del tractament de lesions de
tendó. Tot i que les cèl·lules tendinoses responen a la sobrecà-
rrega amb un increment de la producció de proteïnes, en
aquesta fase no queda clar quin és l’estímul que cal per rees-
tructurar una matriu danyada. Les molèsties de tendons en fase

final crònica poden implicar no recuperar totalment l’estructu-
ra i composició matricial normal, tot i que encara pugui fun-
cionar sense presència de dolor.

INCREMENT DE L’ÚS CLÍNIC DE FACTORS

DE CREIXEMENT

Els factors de creixement abasten un seguit de proteïnes se-
cretades per les cèl·lules. Un gran nombre d’estudis experi-
mentals ha demostrat que els factors de creixement participen
a la formació òssia i cartilaginosa, la cicatrització de fractures,
la reparació de lligaments i tendons i la regeneració músculo-
esquelètica. Per tant, no és sorprenent que l’ús terapèutic sigui
d’enorme interès en l’àmbit de la medicina esportiva i en el
tractament d’ajuda en les lesions relacionades amb el lloc de
treball. Entre els factors de creixement que interessen avui dia
s’hi inclouen l’hormona del creixement (HC), el factor de crei-
xement insulinoide-1 (FCI-1), el factor de creixement mecànic
(FCM), el factor bàsic de creixement fibroblàstic (FBCF), el
factor de creixement derivat de les plaquetes (FCDP), el factor
de creixement vascular endotelial (FCVE), el factor transfor-
mador del creixement-�‚ (FTC-�) i la proteïna morfogenètica 
òssia (PMO) (taula I). Actualment, alguns d’aquests factors de
creixement es comercialitzen i utilitzen de manera satisfactòria
en entorns clínics.

Les PMO han demostrat la seva eficàcia en diferents fases
del procés de cicatrització òssia en diversos models animals i
humans. Els FCVE, FCDP, FBCF i FTC-�‚ també han de-
mostrat que acompleixen un paper important en la cicatritza-
ció de lligaments i tendons. Tot i que en models animals hi ha
un conjunt de proves d’investigació, tret de les PMO, els re-
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Taula 1 Resum de l’expressió del factor de creixement
en teixits músculo-esquelètics

Múscul Cartílag Tendó/lligament Os

HC + + + +

FCI-1 ++ + + +

FCM +++ ? + ?

FBCF + + +/– +

FCDP – +/– +/–

FCVE + +/–

FTC-� +/– + +/– +

PMO-2 + +



sultats d’estudis clínics de fase tardana controlats de manera
aleatòria practicats en éssers humans encara no estan disponi-
bles i es desconeixen els efectes sistèmics i locals a llarg termini
d’aquests agents. Els FCF, FTC-�‚ i FCDP han demostrat la
seva importància en el procés de regeneració muscular. Per la
seva banda, el FCVE i el FCDP han demostrat que incremen-
ten la irrigació sanguínia per als músculs esquelètics. Això no
obstant, l’administració del FCVE per millorar la transfusió
sanguínia es va investigar en altres estudis clínics amb uns re-
sultats limitats, mentre que un assaig de fase II del FCDP va
revelar efectes positius en la irrigació sanguínia perifèrica.

La majoria de les fractures no cicatritzen de manera ade-
quada i, per tant, encara cal millorar el procés de cicatrització
òssia. Fins ara, la Proteïna Morfogenètica Òssia Recombinant
Humana-2 (PMOrh-2) i la Proteïna Morfogenètica Òssia Re-
combinant Humana-7 (PMOrh-7) o la Proteïna Osteogènica-
1 (PO-1) s’han utilitzat en l’àmbit clínic. Actualment s’han pu-
blicat diversos estudis clínics sobre els efectes de les PMOs en
la cicatrització òssia o en les fractures consolidades de manera
tardana/fractures no consolidades i també diversos estudis han
informat sobre els efectes de la fusió de la columna lumbar, fins
al punt que ara aquests són una pràctica ben establerta de ci-
rurgia ortopèdica.

L’hormona del creixement, produïda per la glàndula pi-
tuïtària, indueix el fetge a produir FCI-1 sistèmic, que forma un
complex d’unió triple amb la proteïna d’unió del FCI tres
(PUFCI-3) i la subunitat àcid làbil (SAL), per tal d’estabilitzar
el FCI-1 al sèrum. L’HC i el FCI-1 assoleixen els nivells màxims
a l’adolescència. Amb més edat, però, es produeix un declivi sig-
nificatiu dels nivells circulants de l’HC i un declivi una mica
menys important del FCI-1 circulant. El tractament d’adults
amb nivells insuficients d’HC durant un llarg període dóna lloc
no només a un increment de la força dels músculs, sinó també
a un descens de greix corporal. Aquests resultats han potenciat
l’ús il·lícit de l’HC i de substàncies similars entre els atletes, fins
i tot entre aquells que competeixen en l’àmbit de l’educació se-
cundària per tal de mirar de millorar el rendiment. Això suscita
un problema constant per a les agències antidopatge. Avui dia
existeixen mètodes per detectar l’HC i substàncies similars, així
com els FCI sistèmics. Això no obstant, la situació es complica
amb les formes locals del FCI-1, com ara el factor de creixement
mecànic (FCM), que no es poden detectar amb els mètodes ac-
tuals. El FCM es produeix després de l’exercici per mitjà de la
unió del gen del FCI-1 i posseeix diferents seqüències en relació
amb el tipus sistèmic de FCI-1. Es tracta d’un factor molt po-
tent per augmentar la massa i la força musculars. Segons sem-
bla, el FCM actua com a factor de creixement independent que

participa en l’activació de la proliferació de cèl·lules satèl·lits i el
subministrament de reserva d’aquestes cèl·lules troncals muscu-
lars. En resum, aquests estudis models d’animals han destacat
alguns candidats interessants que esperen a l’avaluació dels assa-
jos clínics en éssers humans.

INVESTIGACIÓ D’ANÀLISI DE LA POSSIBILITAT

D’APLICACIÓ DE LES CÈL·LULES TRONCALS

Les cèl·lules troncals mesenquimàtiques (CTM) són cèl·lu-
les adultes que generen teixits i que s’han aïllat de diverses parts
del cos, com ara els cartílags, la medul·la òssia, el sinovi, el tei-
xit adipós, els cartílags articulars, els músculs i els tendons.
Avui dia les CTM es poden utilitzar potencialment per a es-
tratègies d’enginyeria tissular a través de la implantació de ma-
trius estructurals i gels, per a l’alliberament de gens i per a la
producció del factor de creixement per estimular la reparació
tissular o inhibir la degradació dels teixits. Mentre que la ma-
joria d’estudis s’ha realitzat en models animals, alguns de prac-
ticats amb ossos, cartílags i tendons humans han obtingut re-
sultats positius. Tanmateix, es garanteixen altres assajos clínics
controlats en lesions músculo-esquelètiques en éssers humans.
Una de les raons per les quals no s’avança en aquest àmbit rau
en el fet de poder trobar els recursos òptims i els mètodes per a
la diferenciació de cèl·lules i el desenvolupament de materials i
mètodes de subministrament quirúrgic òptims. Tot i que al-
guns estudis han obtingut efectes negatius, incloent-hi la calci-
ficació ectòpica i el creixement excessiu de teixit conjuntiu, cal-
dria que es fessin més assajos clínics per tal de determinar si hi
ha complicacions a llarg termini.

POSSIBLES LÍNIES D’INVESTIGACIÓ FUTURES EN LA

TERÀPIA DEL FACTOR DE CREIXEMENT

La implementació de noves teràpies biològiques basades en
l’administració de factors de creixement i la manipulació de
cèl·lules troncals adultes requerirà una millora de la compren-
sió de les xarxes reguladores que es veuen afectades per aquests
agents, quelcom de necessari per dos motius: en primer lloc,
per tal de garantir que aquestes teràpies s’optimitzen i, en se-
gon lloc, per tal de garantir la seguretat del pacient/atleta. El
coneixement dels impactes genòmics i proteòmics de teràpies
basades en el factor de creixement sobre les cèl·lules diana i dels
biomarcadors que reflecteixen l’estat de diferenciació de les
cèl·lules troncals sustentarà el desenvolupament de proves ca-
paces de controlar l’eficàcia terapèutica i minimitzar els esde-
veniments adversos.
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POSSIBILITATS EN RELACIÓ AMB L’ABÚS

DE TERÀPIES BASADES EN FACTORS DE CREIXEMENT

I EN CÈL·LULES

La capacitat per manipular les cèl·lules troncals musculars
i les cèl·lules musculars existents es pot utilitzar en el context
de millora il·legal del rendiment. El coneixement d’esdeveni-
ments cel·lulars i genètics subjacents en què s’ha impactat per
l’administració del factor de creixement es pot utilitzar per
desenvolupar proves capaces de detectar l’ús il·legal d’aques-
tes tecnologies per millorar el rendiment. El COI controlarà
els avenços en aquest àmbit per tal de garantir que aques-
tes pràctiques no es fomenten i que es detecten en cas que 
s’utilitzin a través del treball conjunt amb les agències anti-
dopatge.

ASSESSORS CIENTÍFICS

Avui dia el COI posseeix assessors científics d’alt nivell que
són capaços de controlar nous avenços en l’àmbit de les terà-
pies basades en cèl·lules i en el factor de creixement, i d’asses-
sorar aquests organismes en relació amb l’ús i l’abús d’aquestes
tecnologies. Els assessors ajudaran a garantir que els atletes i els
entrenadors es beneficien d’aquests avenços per millorar la ca-
pacitat per evitar lesions i per millorar la teràpia en cas de lesió.
A més a més, l’ús il·legal d’aquestes tecnologies en l’àmbit de la
millora del rendiment esdevindrà cada cop més complicat a
mesura que es disposi d’aquests mètodes de detecció.

En cas de divergències entre la versió en anglès i les versions

traduïdes de la declaració de consens, prevaldrà la versió en anglès.
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