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Resumen
Se presenta el caso de un paciente de 59 años con una osificación heterotópica en la cadera derecha. Este trastorno se desarrolló 
como resultado de una hemiplejia derecha secundaria a un traumatismo craneoencefálico sufrido en un accidente de tránsito. 
Posteriormente, el paciente sufrió una fractura intracapsular en la cadera izquierda que requirió una cirugía de reemplazo articular. 
Debido a sus limitaciones, derivadas de su condición neurológica y el reposo posoperatorio, se desarrolló una osificación hetero-
tópica grado IV de Brooker, con anquilosis en la cadera no operada. Esta osificación requirió una resección quirúrgica, se detectó 
una notoria vascularización y proximidad al paquete neurovascular inguinal. Luego de la cirugía, el paciente recibió radioterapia 
y antinflamatorios no esteroides. Se observó una notable mejoría en los arcos de movilidad y en la independencia durante el 
seguimiento de un año, sin evidencia de recurrencias.
Palabras clave: Osificación heterotópica; cadera; reemplazo articular de cadera; clasificación de Brooker.
nivel de evidencia: IV

Hip Ankylosis Caused by Heterotopic Ossification: A Case Report

AbstRACt
We present the case of a 59-year-old patient with heterotopic ossification in the right hip. This condition developed as a result of 
right hemiplegia secondary to a traumatic brain injury sustained in a traffic accident. Subsequently, the patient suffered an intracap-
sular fracture of the left hip, which required joint replacement surgery. Due to the patient’s neurological limitations and postopera-
tive immobility, Brooker grade IV heterotopic ossification with ankylosis developed in the non-operated hip. Surgical resection of the 
ossification was necessary, and it was found to be highly vascularized and in close proximity to the pelvic neurovascular bundle. 
Postoperatively, the patient was treated with radiation therapy and non-steroidal anti-inflammatory drugs. At the one-year follow-up, 
significant improvements in range of motion and independence were observed, with no signs of recurrence.
Keywords: Heterotopic ossification; hip; hip replacement; Brooker.
Level of evidence: IV

IntroduccIón
La osificación heterotópica (OH) se define como la neoformación de hueso ectópico lamelar que se localiza en 

tejidos no esqueléticos, músculos, tendones o tejidos. Si bien su etiología es desconocida, con frecuencia, se detec-
ta en pacientes postrados en cama, con traumatismo craneoencefálico (TCE) y lesiones medulares, los sometidos 
a cirugías ortopédicas o que tienen hipoxia tisular, estados inflamatorios, quemaduras y predisposición genética.1 
Fue descrita, por primera vez, en 1883, por Reidel, pero recién en 1918, Dejerne y Ceillier notaron una mayor 
prevalencia de OH entre soldados que sufrían algún traumatismo de la médula espinal, como combatientes de la 
Primera Guerra Mundial.2 
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La prevalencia anual de la OH es del 1,3% durante 10 años y las articulaciones afectadas con más frecuencia 
son: la cadera (89,4%), la rodilla (15,7%), el codo (14,5%) y el hombro (8,5%). Por lo general, se ha descrito su 
correlación de lateralidad respecto al lado traumatizado o con secuelas neurológicas; en el 83% de los casos, la OH 
es homolateral; en el 14,9%, bilateral y, en el 2,12%, contralateral.3 

La ausencia de signos y síntomas específicos convierte a este cuadro en un reto diagnóstico para el médico clí-
nico, sobre todo en sus etapas iniciales. En la etapa temprana, la OH puede manifestarse con dolor, fiebre, edema, 
eritema y leve disminución en los arcos de movilidad. En esta fase, podría simular una infección de tejidos blandos, 
celulitis, tromboflebitis u osteomielitis. Finalmente, podría evolucionar hasta una disminución severa en los arcos 
de movilidad y una anquilosis completa de la articulación.2 

Se presenta un caso clínico de OH severa de cadera espontánea, de origen atraumático secundaria al reposo y la 
hemiplejia por un TCE en un paciente de 59 años. 

caso clínIco 
Hombre de 59 años, que había tenido un accidente de tránsito el 21 de enero de 2021 mientras conducía una 

motocicleta. Sufrió un TCE severo que requirió craneotomía y drenaje de un hematoma intraparenquimatoso en la 
región temporo-parietal izquierda. Las secuelas del accidente fueron: hemiplejia derecha y afasia mixta con predo-
minio motor. En marzo de 2021, el paciente tuvo un episodio convulsivo que le ocasionó una caída y una fractura 
intracapsular de la cadera izquierda. En otro centro médico, fue sometido a una cirugía de reemplazo de cadera con 
una prótesis con copa de doble movilidad.

Fue derivado para su evaluación por el equipo especializado en cadera. En los seguimientos radiográficos, se 
observó una formación de OH con puente óseo desde el cuello femoral hasta el alerón ilíaco a nivel de la cadera no 
intervenida. Esta afección se clasificó como una OH grado IV de Brooker, y se había desarrollado como resultado 
de la inmovilidad y la hemiplejia, y provocó anquilosis y una contractura que limitó la flexión a 45°, lo que, a su 
vez, dificultó la sedestación, la movilización independiente y la marcha. 

Se solicitó una tomografía computarizada de pelvis para planificar el manejo; además, el paciente fue evaluado 
por los equipos de Fisiatría y Anestesiología (Figura 1). 

Figura 1. Tomografía computarizada de pelvis. Formación de osificación heterotópica con puente óseo desde el cuello 
femoral hasta el alerón ilíaco a nivel de la cadera no intervenida. Grado IV de la clasificación de Brooker.8 
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El equipo de Fisiatría indicó comenzar la terapia física junto con la aplicación de un antiespástico local en los 
músculos isquiotibiales para mejorar parcialmente el patrón de la marcha. Aunque hubo una mejoría parcial, no se 
logró alcanzar una marcha efectiva e independiente. En consecuencia, se decidió llevar a cabo una cirugía para la 
resección de la OH, a cargo del grupo de cirugía de cadera y ortopedia oncológica.

En la cirugía, se identificó una OH grado IV de Brooker con compromiso desde la ceja acetabular hasta el tro-
cánter menor de la cadera derecha, con una marcada vascularización en la lesión. Se realizó un abordaje iliofemoral 
de la cadera derecha, se exploraron los vasos y el nervio femoral, y se rechazaron hacia la región medial. Luego, se 
procedió a la disección tanto proximal como distal para localizar ambos focos de osificación, seguida de una osteo-
tomía central. Se resecaron el tercio medio y la región distal, y se realizó una osteotomía de la osificación a nivel del 
trocánter menor, disecando por planos. Se ubicó la cápsula de la cadera y se efectuó una osteotomía proximal de la 
osificación, la cual fue retirada en bloque. Se verificaron los arcos de movilidad, que tenían una mejora significativa, 
y se comprobó la estabilidad de la cadera (Figura 2). La cirugía continuó con aumentación con peróxido de hidró-
geno, seguida de un lavado con 3000 cc de solución salina al 0,9%, hemostasia exhaustiva y la aplicación de cera 
ósea. Se dejaron dos Spongostan® proximales debido al sangrado importante, por lo que fue necesario mantener 
al paciente bajo observación en la Unidad de Cuidados Intensivos; se administró una transfusión de 5 unidades de 
glóbulos rojos, 3 unidades de plasma fresco y una aféresis de plaquetas, además de soporte vasopresor.

Se solicitó una interconsulta con el equipo de radioterapia, que recomendó un tratamiento con radioterapia con-
formacional en 3D en la cadera. Se prescribió también celecoxib durante 30 días.

Figura 2. a. Contractura en flexión, antes de la cirugía, bajo anestesia general. B. Recuperación de la extensión en el 
posoperatorio inmediato. 
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En el seguimiento radiográfico inmediato y a los tres meses de la cirugía (Figuras 3 y 4), se confirmó la resección 
completa de la osificación. Clínicamente, al año de la cirugía, el paciente tenía una notable mejora en los arcos 
de movilidad, con extensión completa y flexión de 110°. Además, logró retomar la marcha con la ayuda de un 
caminador. Continúa con terapia física y fortalecimiento del cuádriceps bajo la supervisión de Fisiatría, sin dolor 
ni complicaciones adicionales hasta la fecha.

Figura 3. Radiografía anteroposterior de pelvis, de control, en el posoperatorio inmediato. Resección amplia de hueso y 
recuperación de la anatomía normal. 
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Figura 4. Radiografía de control a los tres meses de la cirugía. Resección y anatomía conservada. 
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dIscusIón
La OH también conocida como paraosteoartropatía, miositis osificante y calcificación heterotópica es una con-

dición común que se caracteriza por la formación ectópica de tejido óseo en tejidos blandos. Se la puede clasificar 
según su etiología y gravedad. En cuanto a la etiología, puede ser congénita o adquirida. Entre las condiciones 
congénitas, la fibrodisplasia osificante progresiva y la hiperplasia ósea progresiva están específicamente asociadas 
con la formación extensa de tejido óseo ectópico. No obstante, las causas de origen adquirido son más prevalen-
tes: el 44% de los pacientes sometidos a artroscopia o reemplazo de cadera, el 10-20% de aquellos con lesiones 
del sistema nervioso central o medulares, y el 4% de los que sufren quemaduras que afectan más del 30% de la 
superficie corporal.4-6 DeBaun y cols. comunicaron tasas de hasta el 90% y el 40% de OH en pacientes sometidos 
a artroplastia total de cadera y reducción abierta con fijación interna de cadera, respectivamente.7 En cuanto a la 
gravedad, históricamente se ha empleado la clasificación de Brooker para referirse al nivel de compromiso de la 
osificación, el grado IV indica un mayor compromiso, incluso anquilosis ósea en la articulación (Tabla).8

tabla. Clasificación de Brooker

Tipo I Islotes de hueso dentro de tejidos blandos

Tipo II Osificación que se proyecta desde la pelvis o el fémur proximal, por lo menos, a 1 cm de distancia entre las 
superficies óseas opuestas 

Tipo III Osificación que se proyecta desde la pelvis o el fémur proximal con menos de 1 cm entre las superficies óseas 
opuestas 

Tipo IV Osificación que hace un puente completo entre el fémur proximal y la pelvis (anquilosis ósea) 

Los mecanismos fisiopatológicos subyacentes a la formación de OH aún no están completamente definidos. 
En la bibliografía, se sugiere una diversidad de posibles células precursoras que incluye células satélite muscu-
lares, células de músculo liso e incluso células endoteliales.9 Se ha identificado la presencia común de células 
multipotenciales en el tejido local como un factor desencadenante de este cuadro. Para que se produzca la OH, 
se requiere un agente inductor, un precursor osteogénico y un ambiente propicio para la osteogénesis.9 Bidner y 
cols. proponen que una desregulación en el sistema inmunológico que resulta en una respuesta inflamatoria des-
controlada, conduce a la liberación de factores que promueven la OH.10 Investigaciones adicionales a cargo de 
Salisbury y cols. implican a la proteína morfogénica ósea tipo 2 como un agente proinflamatorio que estimula la 
liberación de sustancia P y el péptido relacionado con el gen de la calcitonina de los nervios sensoriales.11 Otros 
factores contribuyentes propuestos son las prostaglandinas, específicamente la prostaglandina E2, que actúa como 
mediador en la diferenciación de las células progenitoras, la hipoxia tisular y un desequilibrio entre la hormona 
paratiroidea y la calcitonina.2 Kurer y cols. llevaron a cabo un estudio utilizando muestras de sangre de cuatro 
pacientes parapléjicos con OH y cuatro pacientes parapléjicos sin OH. Las muestras se incubaron con osteoblastos 
humanos en cultivos de tejido y se midió cuantitativamente su actividad metabólica. Los resultados revelaron que 
los pacientes con formación ósea anormal tenían niveles significativamente más altos de factores que estimulan la 
actividad osteoblástica, lo que podría contribuir a la patogenia de la OH.12 En una revisión de Cholok y cols., se 
señala la existencia de múltiples linajes celulares potenciales que podrían contribuir, así como vías de señalización 
variables, y se destaca la actual falta de comprensión sobre la formación de la OH.13 En resumen, los mecanismos 
exactos que subyacen a la formación de la OH siguen siendo poco claros y requieren una mayor investigación.

La tomografía computarizada optimiza la planificación preoperatoria al proporcionar una visualización tridi-
mensional mejorada de la OH en relación con puntos anatómicos relevantes. En ciertos casos, puede ser necesario 
recurrir a una resonancia magnética para definir, con mayor precisión, el alcance del compromiso neurovascular o 
de los tejidos blandos locales. Estos estudios resultan más eficaces cuando la OH se localiza próxima a estructuras 
anatómicas dentro del potencial campo operatorio.14

Se han descrito múltiples medidas farmacológicas y no farmacológicas para prevenir el desarrollo de OH. Entre 
ellas, se destaca el uso de antinflamatorios no esteroides (AINE), tanto selectivos como no selectivos, la radiotera-
pia, la fisioterapia y combinaciones de estas intervenciones.
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antinflamatorios no esteroides selectivos y no selectivos
Los AINE previenen la OH al inhibir la diferenciación osteogénica de las células progenitoras. La prostaglandina 

E2 contribuye, de manera importante, a la formación de OH, la curación de fracturas y la regeneración ósea.15,16 
Hay numerosas recomendaciones sobre la dosificación. La indometacina es el AINE no selectivo más común para 
la profilaxis de OH en pacientes que serán sometidos a una artroplastia total de cadera, se administra una dosis de 
75-100 mg/día, 24-48 h antes de la cirugía y se continúa por los siguientes 7-14 días.17 En uno de los metanálisis 
más grandes que incluyó ensayos clínicos aleatorizados y estudios observacionales, se detectó que ambos, tanto 
los AINE selectivos como los no selectivos, disminuyen el riesgo de OH después de una artroplastia total de cadera 
comparados con un placebo (cociente de posibilidades [odds ratio] -1,35; intervalo de confianza del 95% [IC95%] 
de -1,83 a -0,86 y cociente de posibilidades -1,58; IC95% de -2,41 a -0,75, respectivamente).18

Si bien los AINE son eficaces como profilaxis contra la OH, también es importante considerar el impacto de 
estos medicamentos en la consolidación de la fractura. La profilaxis de la OH con indometacina aumenta el riesgo 
de seudoartrosis de huesos largos, y expone a un riesgo más alto de sangrado en pacientes que reciben anticoagula-
ción concomitante por otro cuadro médico.19,20 Dados estos riesgos, los AINE deben administrarse con precaución 
después de lesiones ortopédicas debido al riesgo potencial de falta de consolidación o seudoartrosis, considerar 
el uso en conjunto con un inhibidor de la bomba de protones para disminuir el riesgo de lesión gastroduodenal y 
un subsiguiente sangrado gastrointestinal por el uso de AINE. Aún no se han determinado el momento óptimo, la 
dosis y la duración del tratamiento.

radioterapia
La radioterapia logra buenos resultados en la cadera; sin embargo, no se ha estudiado adecuadamente la utilidad 

de la radiación como profilaxis en articulaciones distintas de la cadera. La radiación se puede administrar a una 
dosis de 700-800 cGy en una sola fracción desde 24 h antes de la operación hasta 48 y 72 h después.21 Se observó 
que tanto la radiación preoperatoria como la radiación posoperatoria eran igualmente efectivas en la cadera y no 
se establecieron diferencias específicas en las complicaciones.22 Aunque, hasta la fecha, no se han informado casos 
de malignidad después de la radiación profiláctica, esta es una complicación teórica para considerar. Los efectos 
secundarios adicionales incluyen contractura progresiva de los tejidos blandos, retraso de la cicatrización de las 
heridas, seudoartrosis e inhibición del crecimiento interno de los implantes de cadera encajados a presión.23 

Fisioterapia
Existen opiniones diferentes sobre el valor de la fisioterapia en el tratamiento de la OH, ya que no hay evidencia 

clara sobre el efecto final del movimiento articular sobre la progresión de este cuadro. Mientras que algunos creen 
que demasiado movimiento inmediatamente después de la lesión exacerba la OH, otros creen que la OH progresa 
debido a la falta de movimiento. Aunque no existe un consenso, la fisioterapia puede ser útil cuando empeora el 
rango de movilidad que limita la funcionalidad diaria.24

En un metanálisis que comparó radioterapia con AINE para la prevención de OH después de cirugías mayores 
de cadera, Pakos y cols. observaron que la radioterapia tendió a ser más eficaz que los AINE en la prevención de 
la OH grado III o IV de Brooker (riesgo relativo 0,42; IC95% 0,18-0,97) o cualquier grado de OH (riesgo relativo 
0,75; IC95% 0,37-1,71), pero con una heterogeneidad significativa entre los estudios para el segundo análisis. La 
diferencia de riesgo absoluto general para el grado III o IV de Brooker fue pequeña (-1,18%; IC95% de -2,45% a 
0,09%).25

conclusIones
La OH se presenta como un problema importante en pacientes con los factores de riesgo mencionados. A pesar 

de las múltiples teorías en torno a su fisiopatología, su impacto puede ser grave en las etapas avanzadas, y llegar 
a la anquilosis ósea limitando gravemente la movilidad articular, tal como ocurrió en el paciente presentado con 
un estadio grave de origen atraumático secundario al reposo y la hemiplejia por un TCE. Por lo tanto, es esencial 
un manejo médico integral que incluya fisioterapia, AINE y radioterapia para reducir el riesgo, la progresión y la 
recurrencia de la OH. Además, el tratamiento quirúrgico debe ser considerado como una opción crucial, ya que se 
convierte en el pilar fundamental para mejorar la calidad de vida y la movilidad.
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