AN ORL MEX VOL. 54, NUM. 1, 2009

Lesion destructiva de la linea media inducida por
cocaina: comunicacion de un caso

Claudia Beatriz Bonner Osorio,* Irma Yolanda Castillo Lopez**

Resumen

La inhalacion habitual de cocaina pulverizada puede causar lesiones
en la mucosa nasal. Cuando el consumo es cronico la cocaina puede
producir destruccion osteocartilaginosa extensa de la nariz, los senos
paranasales y el paladar que simulan otras enfermedades asociadas
con lesiones necrosantes de la linea media. Debido a que el consumo
de cocaina va en aumento en la poblacion mundial, la incidencia en
este tipo de lesiones se ha incrementado, por lo que es necesario con-
siderarlo entre los diagndsticos diferenciales. Presentamos el caso de
un paciente de 38 arios de edad con una perforacion septal y palatina;
se discute su etiopatogenia, diagnostico diferencial y tratamiento.
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Introduccion
La cocaina es un derivado de la planta Erithroxylon coca,
consumida comunmente por sus efectos euforizantes y esti-
mulantes.! La incidencia en el consumo de cocaina se ha in-
crementado en los tltimos afios; se calcula que 30 millones de
estadounidenses consumen esta droga de manera rutinaria.’
El dafio mucoso inducido por la cocaina es multifactorial.
Como resultado de su efecto vasoconstrictor, su inhalacién
cronica puede causar isquemia mucopericondral, que oca-
siona cambios atréficos de la mucosa nasal. Asimismo, los
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Abstract

Inhalation of pulverized cocaine may cause damage to the nasal
mucosa. When the intake is chronic, cocaine could cause extense
osteocartilaginous destruction of the nose, paranasal sinuses and
palate, simulating other diseases associated to necrotic damage on
the midline. The incidence of these lesions is increasing because
the cocaine intake is rising in the world population; furthermore
it is necessary to consider this into the differential diagnosis. We
present the case of a 38 years old male patient with septal and
palate perforation; discussing its etiopathogenic factors, differential
diagnosis and treatment.
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efectos irritantes de los adulterantes de la droga (manitol,
dextrosa y lactosa), el efecto traumatico en la mucosa provo-
cado por los cristales de cocaina inhalados a alta velocidad
y las infecciones nasales recurrentes parecen contribuir a la
destruccion tisular cronica; de hecho, en la literatura médica
se reportan casos de perforacion septal y palatina.>*

La obstruccion nasal, las costras, la rinorrea, la epistaxis
y la ulceracion, con eventual perforacion septal o palatina,
son signos y sintomas clinicos que ocurren en otras enferme-
dades necrosantes de la linea media, como granulomatosis
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de Wegener y linfoma de células T/NK, y algunas de origen
infeccioso como rinoescleroma, lo cual hace dificil su dife-
renciacion, particularmente cuando el paciente niega el abuso
en el consumo de cocaina.>®

Caso clinico

Se trata de un paciente de 38 afios de edad, con hipertension
arterial sistémica durante el ultimo afio, tabaquismo desde los
12 afios con un consumo de hasta una cajetilla al dia, alcoho-
lismo en el pasado llegando hasta la embriaguez cada semana
que refiere el consumo de cocaina en una ocasion hace 16
afios y de LSD en el mismo tiempo en dos ocasiones. Acudio
por tener una perforacion palatina. El padecimiento se inicid
cinco meses previos, con la aparicion de una tlcera en el piso
nasal derecho, la cual aumentd de tamafio gradualmente; se
acompaiiaba por congestion nasal bilateral y rinorrea verdosa
y fétida, con formacion de costras. Tres meses después, pos-
terior a sufrir una pinchadura en el paladar duro con un hueso,
detecto una ulcera en el paladar. Acudio al Hospital General,
donde se le realiz6 una biopsia de piso nasal, la cual reporto:
ulcera con cambios compatibles con colonizacion bacteriana,
negativo a malignidad. Se le prescribid tratamiento con cipro-
floxacino y clindamicina y fue dado de alta. Posteriormente
not6 un aumento en la profundidad de la lesion del paladar
duro que conectaba con el piso nasal y persistio la obstruccion
nasal con rinorrea verdosa fétida. Neg6 fiebre u otros datos
de afeccion sistémica actual y durante el transcurso de su
padecimiento. A la exploracion fisica se observo una ulcera
en el piso del vestibulo nasal; el tabique mostraba pérdida del
cartilago cuadrangular y parte de la lamina perpendicular del
etmoides y vomer, con ausencia del cornete inferior derecho.
Se retiraron abundantes costras fétidas y rinorrea verdosa.
También se detectdé mucosa hiperémica, friable pérdida de
la continuidad en el piso de la fosa nasal derecha que se co-
nectaba con la cavidad oral, sin datos de necrosis; amigdalas
intravélicas, descarga posterior verdosa, ausencia de Gvula,
fistula en el paladar duro de aproximadamente 2x1 cm, bordes
sin necrosis. Se inici6 antibioticoterapia con gatifloxacina 500
mg cada 24 horas durante 10 dias y se solicitaron citometria
hematica, C-ANCA, P-ANCA, EGO, VSG, PCR, radiografia
posteroanterior de toérax, TAC de nariz y senos paranasales
y se tom6 nueva biopsia. Un mes después manifiesté dolor
cervical con limitacion de movimientos del cuello, pérdida
de la fuerza y parestesias del miembro toracico derecho,
ausencia del pilar posterior derecho y aumento en las dimen-
siones de la fistula oronasal, asi como erosion de la pared
faringea posterior (figura 1). La biopsia mostro un infiltrado
inflamatorio mixto abundante, un pequeiio fragmento de es-
troma con vasculitis en vasos de pequefio calibre, abundantes
neutrofilos y leucostasis (figura 2). Sin datos anormales en la

Figura 1. Fistula oronasal de 2x3 cm con ausencia de la uvula y el pilar
posterior derecho; se observa erosion de la pared faringea posterior y, par-
cialmente, un cuerpo vertebral.

radiografia de torax y EGO. VSG y PCR normales, solo se
observo leucocitosis a expensas de neutrofilos. C-ANCA y
P-ANCA negativos. La TAC mostro destruccion del cornete
inferior, el cartilago cuadrangular y la lamina perpendicular
del etmoides (figura 3). Se solicitd un gammagrama 6seo con

Figura 2. Biopsia de piso nasal que muestra glandulas salivales menores
rodeadas por importante infiltrado inflamatorio cronico inespecifico.
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Tc-99, en el cual se observaron lesiones blasticas y liticas en
cuerpos vertebrales de la columna cervical, el macizo facial
y la orbita izquierda. Se observo deficiente recambio idnico
en toda la columna cervical, por lo que se descartd granu-
lomatosis de Wegener. El cultivo report6 el crecimiento de
Klebsiella pneumoniae. El paciente negd terminantemente
el consumo de cocaina e insistio en que so6lo la probo en el
pasado en una ocasion. Debido a la falta de diagnoéstico de-
finitivo se decidio la toma de una nueva biopsia de la [dmina
perpendicular del etmoides y el paladar duro y blando, la
cual reveld cambios histolégicos correspondientes a una
neoplasia linfoproliferativa a subclasificar; sin embargo, la
inmunohistoquimica mostr6 infiltrado inflamatorio polimorfo,
asi como hiperplasia pseudoepiteliomatosa con evidencia de
quistes de retencion (figura 4). Se descart6 linfoma, neoplasia
de células plasmaticas y granulomatosis de Wegener y se
observaron cristales de cocaina. Se interrogd nuevamente al
paciente, quien aceptd el consumo de cocaina sin revelar la
cantidad. El diagndstico definitivo fue: lesion destructiva de
la linea media inducida por cocaina (figura 5).

Discusién

Las complicaciones otorrinolaringoldgicas secundarias a la
inhalacion de cocaina suelen ser menores y afectan el area
de la nariz y los senos paranasales. Sin embargo, las lesiones
destructivas de la linea media causadas por cocaina son ex-
tremadamente raras y obligan a descartar enfermedades que
producen este tipo de lesiones centrofaciales.”® El diagnostico
diferencial incluye afecciones de tipo sistémico (granuloma-
tosis de Wegener, sarcoidosis), infecciosas (rinoescleroma,
tuberculosis) y neoplasicas (linfoma de células T/NK, carci-

Figura 3. TAC de nariz y senos paranasales en corte coronal, en el cual se
observa destruccion del cornete inferior derecho con erosion 6sea en el piso
nasal y engrosamiento mucoso en el seno maxilar derecho.

Figura 4. Biopsia de la lamina perpendicular del etmoides que muestra algu-
nos fragmentos de tejido dseo, asi como glandulas salivales menores rodeadas
por éareas de necrosis y abundante infiltrado inflamatorio crénico.

Figura 5. Destruccion palatina residual al concluir el diagnodstico defini-
tivo.

noma epidermoide), que requieren la realizacion de diversas
pruebas de laboratorio, asi como multiples biopsias.***

En un estudio realizado por Trimarchi y col.® se compara-
ron las caracteristicas clinicas, radiologicas e histologicas de
un grupo de 18 pacientes con diagndstico de lesion destructiva
de la linea media causada por cocaina (grupo 1) contra otro
grupo de 21 pacientes con granulomatosis de Wegener (grupo
2). Se encontr6 una alta incidencia de resultados de C-ANCA
positivos en los pacientes del grupo 1, 1o cual puede complicar
la diferenciacion entre ambas enfermedades. Sin embargo,
hay una diferencia significativa entre los hallazgos fisicos y
los radiograficos; en la lesion destructiva de la linea media
causada por cocaina se detecta destruccion localizada de las
estructuras nasales y faciales mas graves, con ausencia de
signos de inflamacion sistémica. Los hallazgos histopatold-
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gicos pueden imitar las vasculitis al encontrarr perivenulitis;
no obstante, resalta la ausencia de granulomas y necrosis.

El linfoma de células T/NK, cuya incidencia es mayor
en la poblacion mexicana en comparacion con la poblacion
mundial, estd vinculado con el virus Epstein-Barr y se ma-
nifiesta por una destruccion centrofacial rapida asociada con
dolor y epistaxis; también aparece una llcera nasal que crece
rapidamente hasta crear una fistula oronasal. Es comun el
ataque al estado general.>%°

El rinoescleroma, otro diagnostico diferencial, es una
infeccion ocasionada por Klebsiella rhinoescleromatis, la
cual, durante la etapa catarral, se manifiesta por rinorrea fétida
y purulenta que persiste semanas o meses. La formacion de
costras fétidas con una mucosa friable subyacente es frecuente
en la etapa granulomatosa, durante la cual es mas facil aislar
en cultivos a la bacteria y los cambios histopatologicos son
mas caracteristicos, pues se encuentran células de Mikulicz
con mayor facilidad. Sin embargo, es muy raro hallar fistulas
relacionadas con esta enfermedad.>*

En conclusion, debido al aumento del nimero de con-
sumidores de cocaina en la poblacion mundial y a que su
consumo por via intranasal puede causar necrosis cartila-
ginosa y destruccion Osea, es necesario tener en cuenta esta
posibilidad diagnoéstica cuando se esta frente a una lesion
destructiva de la linea media en un paciente joven y los re-
sultados histopatologicos, seroldgicos y clinicos descarten
un proceso neoplasico, inflamatorio o infeccioso.
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