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RESUMO

As calcificações heterotópicas são complicações frequentes de traumatismos musculo-
esqueléticos, crânio-encefálicos e medulares e de cirurgias eletivas da prática diária na área 
ortopédica.
Resultantes da presença de células precursoras osteogénicas, quando existe um estímulo 
indutor num meio osteocondutor, a sua apresentação clinica é muito variável, podendo ser 
muito limitadoras da mobilidade articular.
O conhecimento das situações clínicas mais propiciadoras de originar estas lesões é fundamental 
para a utilização de medidas profiláticas, farmacológicas ou físicas.
A atuação cirúrgica aparece como a única eficaz no tratamento das calcificações heterotópicas 
e das suas complicações peri-articulares.

Palavras chave: calcificações heterotópicas; artroplastia total da anca; fraturas acetábulo; 
fraturas peri-cotovelo; radioterapia; AINE’s.
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ABSTRACT

Heterotopic calcifications are frequent complication of traumatic events of bones and muscles, 
central and medular nervous system and elective surgeries in orthopaedics practice.
The presence of osteogenic stem cells with an inductive stimulus in a osteoconductive field 
are strong predictors for heterotopic calcification formation, with a great variability of clinical 
spectrum and gives an important range of motion limitation.
The knowledge of the most frequent clinical diagnosis that contribute to the formation of 
heterotopic calcifications is crucial to introduce prophylactic measures, pharmacologic and 
non-pharmacologic.
The surgical procedure is the only measure that demonstrated to be efficacious in the treatment 
of heterotopic calcifications and its peri-articular complications.

Key words: heterotopic calcification; total hip arthroplasty; acetabular fractures; peri-elbow 
fractures; radiotherapy; NSAIDs.
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INTRODUÇÃO

As calcificações heterotópicas (CH) definem-
se como formação de osso lamelar trabecular 
ectópico em tecidos moles, extra-esqueléticos1,2. 
Este crescimento ocorre geralmente entre planos 
musculares e não no interior das suas fibras3.
Surgem como complicações de cirurgias ortopédicas 
major, traumatismos vários, queimaduras ou de 
lesões neurológicas traumáticas.
A sua importância clinica deve-se ao facto de > 20 
% dos doentes desenvolverem alterações da função 
(disfunção) do segmento afetado, por perda de 
tecidos moles, contraturas ou dor crónica2.

EPIDEMIOLOGIA

No contexto ortopédico eletivo, a condição mais 
frequente associada ao desenvolvimento de CH 
é o da artroplastia total da anca, com estudos a 
apontarem para uma prevalência até 40% dos 
casos4-7. As lesões traumáticas do cotovelo (fracturas 
e fracturas-luxações)8,9 e as fraturas do acetábulo10, 
no contexto traumático ortopédico, representam 
outra etiologia, com aparecimento em até 40% dos 
casos.
Os traumatismos do sistema nervoso central, 
crânio-encefálico e medulares, podem desenvolver 
calcificações em até 50% dos doentes, enquanto nas 
queimaduras o risco é menor (0,2% -4%)2. 

FISIOPATOLOGIA

Muito do que se sabe sobre as CH deve-se aos estudos 
na fibrodisplasia óssea progressiva, doença congénita 
que origina ossificação heterotópica espontânea por 
hiperativação da cascata das proteínas morfogénicas 
do osso (BMP) com ossificação encondral2.
É necessária a presença de células precursoras, 
estímulo indutor e meio permissivo para a formação 
de CH, processo em tudo semelhante ao processo de 
consolidação óssea com necessidade de osteogénese, 
osteoindução e osteocondução1.
Os tecidos propensos ao aparecimento de CH 
têm uma resposta inflamatória aumentada e/ou 
mais prolongada no tempo à lesão traumática. 
As populações celulares com maior contributo 
são as células estaminais mesenquimatosas, com 

expressão aumentada de BMP-2/4 e prostaglandinas 
E2. Estas favorecem a proliferação vascular e 
secundariamente a osteogénese através da libertação 
de fatores osteogénicos, atuando como moléculas 
osteoindutoras num meio osteocondutor11-14.
Num primeiro estádio, o osso imaturo é composto 
por matriz de colagénio bem organizado em linhas 
de tensão, com tradução cintigráfica e em RMN 
mas sem tradução radiográfica. Na segunda fase, a 
intensa inflamação e vascularização promovem o 
aumento da calcificação, com ossificação imatura 
peri-articular já com tradução radiográfica. No 
terceiro estádio a histologia é similar ao osso 
remodelado15-17.
Menos conhecido é o processo de CH associado 
a lesões do sistema nervoso central, mesmo sem 
traumatismo direto sobre a localização onde se 
formam as calcificações. Admite-se que um sinal 
neuro-ósseo tenha efeito direto sobre o metabolismo 
ósseo através de neuromoléculas intermediárias 
como a leptina, a proteína relacionada com o gene 
da calcitonina (CGRP), a substância P, o péptido 
intestinal vasoativo (VIP) e as catecolaminas18.

APRESENTAÇÃO CLÍNICA

Os doentes referem diminuição progressiva da 
mobilidade articular do segmento afetado, com 
dor, edema, rubor e calor local, podendo em fases 
mais avançadas palpar-se uma formação dura 
correspondente às calcificações. O diagnóstico 
diferencial coloca-se com infeção, espasticidade ou 
contratura cicatricial2.

EXAMES COMPLEMENTARES DE 
DIAGNÓSTICO

Laboratorialmente, a bioquímica relacionada com 
o metabolismo ósseo tem pouca utilidade por 
apresentar valores pouco fiáveis para o diagnóstico 
(Ca2+,PO4

3-, fosfatase alcalina).
A radiologia permite-nos fazer o diagnóstico, 
localizar as calcificações e a sua extensão. O 
rx convencional é barato e fácil de realizar; 
apresenta como desvantagem a impossibilidade de 
visualização da extensão das calcificações na fase 
inicial do processo. Pode ser complementado pela 
cintigrafia com Tc99, mais cara e de valor limitado 
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na diferenciação entre processo inflamatório e CH.
A TC (3D) facilita essencialmente a planificação 
pre-operatória pois permite determinar a relação 
das calcificações com as estruturas vasculonervosas 
adjacentes e as melhores vias de abordagem para a 
sua remoção. Pode ser complementada pela RMN na 
melhor caracterização do envolvimento (extensão) 
dos tecidos moles e do envolvimento vascular.
A ecografia de partes moles deteta mais precocemente 
as calcificações que a radiologia convencional e 
pode ter maior importância durante a cirurgia na 
localização precisa das calcificações.
A PET Scan tem o potencial de ser o exame com 
maior capacidade de precocidade no diagnóstico2.

CLASSIFICAÇÃO

As CH podem-se classificar segundo a etiologia:
•	 Traumáticas, que inclui as associadas a 

fraturas do acetábulo, peri cotovelo, joelho e 
ombro, bem como associadas a explosões e 
queimaduras;

•	 Neurogénicas, resultantes de lesões 
traumáticas do sistema nervoso, central ou 
medular;

•	 Genéticas, como a fibrodisplasia progressiva 
ossificante e a heteroplasia óssea progressiva.19

No entanto, a classificação mais conhecida foi 
desenvolvida inicialmente para as CH associadas à 
artroplastia total da anca e estabelece a gravidade 
das calcificações em função da sua extensão e 
mobilidade articular, posteriormente adaptada às 
outras articulações – classificação de Brooker.
No estádio I, aparecem ilhotas isoladas de 
calcificações nos tecidos moles; no estádio II há 
coalescência das ilhotas das calcificações formando 
espículas óssea de ambos os lados da articulação 
mas com mais de 1 cm entre os seus topos; no 
estádio III a distância entre os topos é menor que 1 
cm, passando a anquilose articular no estádio IV6.
Em 1994, Hastings desenvolveu uma classificação 
morfo-funcional adaptada para o cotovelo. No 
estádio I aparecem calcificações radiográficas 
mas sem limitação funcional; no estádio II além 
da tradução radiográfica existe limitação do arco 
funcional, em flexão-supinação (estádio IIA) e 
em prono-supinação (estádio IIB); no estádio III 
a limitação funcional é extrema por anquilose: na 

flexão-extensão (estádio IIIA), na prono-supinação 
(estádio IIIB) ou em ambas (estádio IIIC)20.

ARTROPLASTIA TOTAL DA ANCA 
(ATA); FRATURAS DO ACETÁBULO 
E FRATURAS PERI-COTOVELO

O risco de desenvolver CH nas ATA correlaciona-se 
com o tempo de isquémia cirúrgico prolongado, a 
via de abordagem e o uso de cimento21.
Nas fraturas do acetábulo o risco de desenvolver CH 
pode atingir 90%, podendo os estádios de Brooker 
III e IV representar entre 19-38% das situações. O 
risco aumenta com a necessidade cirúrgica por via 
posterior22,23.
As fraturas peri-cotovelo podem desenvolvem 
calcificações heterotópicas em 40% dos casos, 
e em 20% destes o arco de mobilidade é menor 
que 100°. As lesões neurológicas concomitantes, 
os traumatismos crânio-encefálicos simultâneos, 
a formação de hematomas extensos na região 
do cotovelo, o atraso da intervenção cirúrgica, a 
necessidade de ventilação mecânica e a utilização 
de enxerto ou substituto ósseo são fatores de risco. 
As CH também são mais graves nas fraturas distais 
do úmero tipo AO C3, na tríade terrível do cotovelo, 
nas fraturas-luxação de Monteggia e nas luxações 
trans-olecranianas (Figura 1). De referir também que 
as CH se desenvolvem preferencialmente na região 
postero-medial, com maior risco de envolvimento 
do nervo cubital8, 9.

TRAUMATISMOS CRANIO-
ENCEFÁLICOS E LESÕES 
MEDULARES

A prevalência de CH após estes dois tipos de lesões 
neurológicas varia entre 10 e 58%.24

A espasticidade, as alterações cognitivas, a 
ventilação mecânica e a traqueostomia, as infeções 
respiratórias e urinárias são fatores de risco para as 
CH, bem como a gravidade da lesão e o seu nível; 
lesões medulares cervicais e dorsais têm risco 
aumentado de desenvolver CH comparativamente 
às lesões medulares lombares e TCE25. Os homens e 
idades jovens (< 30 anos) também vêem o seu risco 
aumentado.
As CH neste tipo de traumatismo formam-se mesmo 



Figura 1: calcificações heterotópicas postero-mediais e laterais-
externas após luxação simples do cotovelo
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em articulações não lesadas diretamente, mas o 
risco é maior para as articulações que sofreram 
traumatismos diretos concomitantes.
Nos doentes com lesões medulares, as CH são 
geralmente caudais ao nível de lesão e mais 
frequentemente localizam-se na anca, sendo raras 
nas articulações periféricas. O envolvimento 
articular múltiplo pode atingir 5% dos doentes. 
Nos doentes com lesões TCE, as CH são menos 
frequentes, afetam também a anca em maior número 
de casos, mas em menor percentagem, e apresentam 
maior envolvimento simultâneo ou exclusivo dos 
ombros, cotovelos e joelhos26,27.
Os doentes com sequelas de acidentes vasculares 
cerebrais também são propensos ao aparecimento 
de CH nos membros espásticos25.

LESÕES TÉRMICAS

Nestes doentes o fator mais importante é a área de 
corpo queimado (> 20% aumenta significativamente 
o risco). O género masculino, a idade jovem (< 30 
anos) e a zona queimada perto de articulações são 
outros fatores de risco associado; as lesões múltiplas 
das extremidades, a associação com TCE e doentes 
com ISS> 16, decorrentes de cenários de guerra 
moderna (Iraque e Afeganistão) com marcadores 
séricos elevados de IL-6 e IL-10 foram achegas para 
o conhecimento desta patologia neste tipo específico 
de doentes19.
As articulações mais afetadas neste doentes são por 
ordem de frequência o cotovelo, o ombro e a anca 
26,28.

PROFILAXIA

AINE (ANTI-INFLAMATÓRIOS NÃO 
ESTERÓIDES)

Este grupo farmacológico atua por ação inibitória 
sobre as prostaglandinas pró-inflamatórias com 
perda da diferenciação osteogénica das células 
mesenquimatosas.29,30

A indometacina é de longe a molécula mais 
utilizada como profilaxia medicamentosa. Atua por 
inibição não seletiva da COX1 e COX2. Preconiza-
se a sua introdução nos 2 primeiros meses após 
o traumatismo inicial, durante 6 semanas. A sua 
posologia diária pode variar entre 75 mg, 2 vezes 
por dia, ou 25 mg 3 x dia.2,19

Os efeitos secundários da indometacina não são 
desprezíveis e muitas vezes são o principal motivo 
para a falta de aderência do doente ao tratamento. 
Os efeitos secundários gastro-intestinais e o risco 
de pseudartrose são comuns a todos os AINE10,31. 
Burd et al, no seu trabalho sobre profilaxia com 
indometacina em fraturas do acetábulo, demonstrou 
que o risco de pseudartrose foi de 26% comparado 
com os 7% nos doentes sem profilaxia32.
Os efeitos gastro-intestinais podem ser minorados 
com a utilização de inibidores seletivos para a 
COX2, apesar de não haver tantos estudos que os 
suportem como para a indometacina, e o seu efeito 
no atraso de consolidação das fraturas ser similar.
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Apesar da indometacina continuar a ser o gold 
standard na profilaxia das CH associadas às 
fraturas, existem alguns estudos que põem em 
causa a sua utilização precisamente pelo risco de 
pseudartrose33,34.

BIFOSFONATOS

São agentes anti-reabsortivos que induzem a 
apoptose osteoclástica e inibem a calcificação 
por ação frenadora da mineralização do osteoide 
orgânico. Apresentam por isso um risco acrescido 
de aumento de tempo de consolidação em fraturas.
Os estudos que existem na sua utilização na profilaxia 
das CH são contraditórios, entre os que comprovam 
a sua eficácia24 e a ausência de eficácia35-37, pelo que 
não existe uma recomendação clínica no seu uso 
sistemático.

RADIOTERAPIA (RT)

Utilizada pela primeira vez por Coventry et al em 
198138 como profilaxia das CH em PTA, a radioterapia 
centra a sua ação sobre a inibição da proliferação e 
diferenciação das células mesenquimatosas. Assim 
como a indometacina, o seu papel encontra-se mais 
estudado nas ATA, nas fraturas do acetábulo e peri-
cotovelo. Deve ser usada em dose única de 700-800 
cGy, entre 24 horas antes e 72 horas após a cirurgia19. 
O risco de CH, em fraturas do acetábulo, é 
reduzido para 4-9%, seguindo este procedimento. 
Comparativamente à indometacina, apresenta um 
risco menor de evolução para pseudartrose mas 
com custos mais elevados. Salienta-se no entanto 
que o único trabalho prospetivo feito nesta área, 
em fraturas peri-cotovelo, terminou precocemente 
pelo número elevados de casos de pseudartrose 
em doentes submetidos a RT comparativamente a 
doentes sem profilaxia39.
Acarreta efeitos secundários específicos de 
deiscência de ferida operatória e atraso de 
cicatrização, contratura progressiva dos tecidos 
moles, inibição de crescimento ósseo peri-
implantes de press-fit e azoospermia. Apesar de 
não comprovado clinicamente, tem um potencial 
de malignização por aparecimento de sarcomas nas 
áreas irradiadas.2,13,31

Comprovadamente, o seu efeito profilático é igual, 

tanto nas fraturas do acetábulo como nas ATA, 
se realizada antes (< 24 H) ou depois da cirurgia 
(<72H)40-42.
Na dicotomia entre AINE e RT na profilaxia das CH, 
os estudos não demonstraram supremacia de um 
sobre o outro43,44. Na decisão sobre qual utilizar, as 
condições de cada doente, a compliance do mesmo 
e os custos são os fatores mais determinantes. 

TRATAMENTO

FISIOTERAPIA (FT)

As opiniões são divergentes sobre o papel da 
fisioterapia no tratamento de CH peri-articulares. 
Uns acreditam que a mobilização sistemática 
articular exacerba a formação de CH enquanto 
outros acreditam ser a imobilização a sua causa12,25.
Apesar da falta de consenso, a medicina física pode 
ser vantajosa nos doentes que sentem limitação 
progressiva do arco de mobilidade articular. Nestes, 
a FT consiste na mobilização passiva e ativa das 
articulações, alongamentos e exercícios contra 
resistência, para melhorar a função e prevenir a 
anquilose.

FÁRMACOS

Apesar do uso profilático, não há medicamentos 
com eficácia comprovada no tratamento das CH.

CIRURGIA

O tratamento cirúrgico deve ser colocado nos doentes 
que desenvolvem CH e que têm limitações funcionais 
do arco de mobilidade importantes quer primárias, 
quer por artrofibrose secundária ou anquilose. A dor 
persistente e refratária, compromisso neurológicos 
canalares e ulcerações cutâneas provocadas pelas 
CH podem também ser motivos para intervenção 
cirúrgica.
Devem ser excluídos como fatores causais dos 
através referidos a infeção, a pseudartrose, a artrose 
pós traumática, neuromas e síndromes dolorosos 
regionais complexos, bem como a falência de 
material protésico ou de osteossíntese.
O objetivo da cirurgia além da remoção das CH 



Figura 2: Intra-operatório de remoção de calcificações heterotópicas 
do lado lateral externo do cotovelo.
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(Figura 2), passa pela prevenção secundária das 
recorrências, pelo que a maioria dos autores 
preconiza a profilaxia secundária com RT ou 
AINE45,46. Nestes casos o risco de pseudartrose não 
se coloca sendo a sua utilização menos restrita.

Os doentes devem ser alertados para os riscos de 
complicações peri-operatórias, como atraso de 
cicatrização, infeção e lesão neurológica que podem 
atingir os 25%. Outro dos riscos é a da recorrência 
das CH que pode atingir 20% e que atinge 
preferencialmente os doentes com maiores défices 
cognitivos e motores45,46.
O tempo para a indicação cirúrgica é importante 
para obtenção dos melhores resultados, dependo 
da etiologia e da maturação óssea. Assim, nas CH 
resultantes de lesões traumáticas diretas (fraturas) 
a sua remoção cirúrgica deve ser efetuada entre 
os 6-9 meses; nas CH correlacionadas com lesões 
medulares por volta dos 12 meses e nas associadas a 
traumatismos cranioencefálicos aos 18 meses2.

INVESTIGAÇÃO

Estão sob investigação clínica alguns fármacos 
potenciadores da ação inibitória da formação óssea 
que podem desempenhar algum papel sobre a 
formação de CH. Um deles é o noggin que é um 
péptido extracelular antagonista das BMP47,48. 
Outros fármacos, não sendo novos, estão a ser 
testados na profilaxia das CH por serem eliminadores 
de radicais livres, presentes no fenómeno de desuso 

provocado pela isquémia/reperfusão nestes tecidos 
e responsáveis pela formação heterotópica de osso, 
como é o caso da N-acetilcisteína e do alopurinol49. 
Outro dos ramos em estudo é a utilização de campos 
eletromagnéticos pulsáteis, uma vez que aumentam 
a circulação e oxigenação, centrando a sua ação 
nos mesmos moldes dos fármacos anteriores, 
promovendo a eliminação de radicais livres 
provenientes da hipoxia tecidular50.

CONCLUSÃO

A cirurgia eletiva da artroplastia total da anca, 
juntamente com as fraturas acetabulares ou peri-
cotovelo são as situações clínicas com maior 
probabilidade de desenvolvimento de calcificações 
heterotópicas. O contexto de politrauma, com 
associação de traumatismos crânio-encefálicos ou 
medulares agrava esse risco.
A profilaxia quer com fármacos (AINE’s) quer com 
radioterapia única continuam a ser as metodologias 
de maior sucesso e que devem ser empregues nos 
doentes com risco aumentado.
Na presença de dor crónica e limitações articulares 
importantes devido à presença de calcificações 
heterotópicas, o único meio eficaz da sua resolução 
é a sua remoção cirúrgica.
Novas linhas de investigação de fármacos parecem 
ter um papel frenador da ação formadora de osso que 
podem vir a ser utilizados como agentes profiláticos, 
mas carecem ainda de estudos que comprovem a sua 
mais-valia.
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