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Lesiones destructivas de la linea media
facial secundarias al consumo de
cocaina. Caso clinico

MANUEL BARRERA O.?, MATIAS DE LA RIVERA V.2, JAVIER VELA U2,
RODRIGO BARRERA M.%, GUSTAVO MONCKEBERG F.!

Cocaine induced midline destructive lesions.
Report of one case

Vasculitic midline destructive lesions can be a complication of cocaine use.
We report a 44-year-old man who presented with a two months history of left
facial pain associated with ipsilateral facial paralysis and a cheek phlegmon.
Magnetic resonance imaging showed broad soft tissue destruction linked to
important cranial nerve involvement. Antibiotic and antifungal therapy was
started and multiple surgical debridement procedures were performed, with no
clinical improvement. Microbiological analysis was negative. Finally, thanks
to the histologic findings corresponding to vasculitis and granuloma formation
and the history of cocaine abuse, a cocaine induced midline destructive lesion
was diagnosed.
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Sinus Diseases.

de la poblacién, siendo mds frecuente en los

estratos socioecondémicos mas bajos'. En su
elaboraciodn se usa con frecuencia el levamisol, un
antihelmintico de uso veterinario conocido por
producir cuadros de vasculitis en humanos?, den-
tro de los cuales destaca la lesion destructiva de la
linea media facial inducida por cocaina (CIMDL,
por sus siglas en inglés).

La CIMDL representa una de las principales
formas de presentacién de pseudovasculitis indu-
cidas por cocaina’, se caracteriza por la destruc-
cién de estructuras 6seas y cartilaginosas nasales
y sinusales. El dafio observado es multifactorial;
a nivel local la cocaina provoca vasoconstriccién
capilar con isquemia secundaria, destruccién me-
cénica e infecciones secundarias, que contribuyen
a perpetuar el dafio y a la progresion de este®.

Clinicamente, se puede manifestar como
obstruccién nasal cronica, epistaxis y dolor fa-
cial severo, apareciendo disfagia y reflujo nasal

En Chile, el consumo de cocainallegaa 1,3%

1070

al comprometerse el paladar®. En la evaluacion
inicial, la resonancia nuclear magnética (RNM)
permite objetivar de mejor manera el compro-
miso estructural, observando erosiones de tejidos
blandos, perforacién del paladar blando, des-
truccién de cornetes nasales o edema de tonsilas
palatinas y faringeas®. El diagnoéstico diferencial
mds importante es la granulomatosis con po-
liangeitis (GPA). Las claves que podrian orientar
a una CIMDL son el compromiso extenso de
estructuras faciales y la presencia de anticuerpos
anticitoplasma de neutréfilos, especialmente con
patrén perinuclear (ANCA-p), con especificidad
para antigenos como la elastasa de neutroéfilos
humana (HNE)’. Ambas patologias comparten
hallazgos histopatolégicos similares, siendo la
presencia de granulomas mds caracteristica de la
GPA, sin embargo, puede verse ocasionalmente
en pacientes con CIMDL.

El presente articulo tiene como objetivo pre-
sentar un caso de CIMDL, en el que después de
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un amplio ejercicio de diagnoéstico diferencial,
finalmente se llega al diagndstico a través del
interrogatorio dirigido, repetido y persistente,
enfocado en la existencia de consumo y abuso de
cocaina que el paciente habia negado.

Caso clinico

Hombre de 44 afios, con antecedentes de
diabetes mellitus tipo 2 mal controlada, derivado
a nuestro centro por un cuadro de 2 meses de
evolucidn caracterizado por dolor facial izquierdo
intenso y refractario. Se traté inicialmente como
periodontitis, con extraccién de molar superior
izquierdo y antibioticoterapia oral. Evolucioné
térpidamente, con pardlisis facial izquierda,
dolor intenso, edema y epistaxis, por lo que se
realiz6 una tomografia axial computada (TAC)
de macizo facial, la que demostré pansinusitis,
asociado a compromiso inflamatorio periorbi-
tario izquierdo.

Se hospitalizé para completar estudio con
RNM, mostrando extenso compromiso inflama-
torio de partes blandas superficiales y profundas
craneofaciales izquierdas, con extension a través de
las ramas del trigémino, coleccién de fosa media,
neuritis del VII par, sinusitis etmoidomaxilar y
proceso inflamatorio petromastoideo izquierdo
(Figura 1). Se realiz6 aseo quirtrgico y se inici6
terapia antibidtica endovenosa con ceftriaxona
y clindamicina por 10 dias. La RNM de control
evidenci6 progresiéon del proceso inflamatorio.

Se realizé nuevo aseo encontrandose tejido
necrdtico y secrecion purulenta a nivel maxilar. Se
tomo biopsia rdpida que informé tejido necrético
y presencia de granulomas, ademds de estudio
microbiolégico completo para bacterias, hongos
y mycobacterias. Se sospeché mucormicosis y se
inicié anfotericina B liposomal 5 mg/kg al dia,
asociado a vancomicina 1 g ¢/8 h e imipenem
500 mg cada 6 h endovenosos, completando 7 dias
de terapia antibidtica.

Se informaron cultivos negativos (corriente,
para hongos y bacilo de Koch), reaccién en cadena
de polimerasa (PCR) universal y de hongos nega-
tivos, VIH negativo, galactomanano y beta-D-glu-
cano negativos. Se realizé tercer aseo quirdrgico y
se tomaron nuevas biopsias, evidenciando proceso
inflamatorio crénico activo granulomatoso, no se
encontraron hifas. El hemograma mostré indem-
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nidad de las tres series y tanto la histologia como
el estudio inmunohistoquimico fueron negativos
para la presencia de linfoma nasal de células T/
NK. Tampoco la histologia fue consistente con
la presencia de sarcoidosis y tanto los niveles de
enzima convertidora de angiotensina (ECA) como
vitamina D fueron normales.

Ante la sospecha de GPA, se inici6 terapia con
metilprednisolona 250 mg al dia endovenoso du-
rante 3 dias y luego prednisona oral 1 mg/kg/dia.
La TAC de térax descarto la presencia de nédulos
y cavitaciones pulmonares. El estudio inmunolé-
gico resulta negativo para ANCA por IFI y ELISA
(PR3 y MPO). Tampoco se demostrd presencia de
vasculitis en otros 6rganos; funcién renal normal
con sedimento de orina no inflamatorio, ausencia
de lesiones cutdneas y a nivel de sistema nervioso
periférico.

Si bien el paciente habia negado en multiples
ocasiones el consumo de drogas, se insistié en
la indagacién previo al inicio de ciclofosfamida,
explicandole los riesgos de la terapia, razén por
la que confesé abuso de cocaina y poliadiccion.
Con diagnéstico de CIMDL, se planificé rapida
reduccion de la dosis de prednisona y se solicitd
apoyo al equipo de Psiquiatria.

Figura 1. Resonancia magnética cerebro y oérbitas con
contraste que muestra extenso compromiso inflamatorio
de partes blandas superficiales y profundas craneofaciales
izquierdas (flecha). Proceso inflamatorio petromastoideo
izquierdo (asterisco).
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Discusién

La patogénesis de la CIMDL no est4 aclarada
completamente, se sospecha que estarian impli-
cados mecanismos inflamatorios, infecciosos,
proapoptéticos y autoinmunes. La magnitud de
destruccién de la mucosa nasal, el tiempo yla dosis
de cocaina utilizada podrian ser factores de riesgo
para desarrollar el cuadro’.

La mayoria de estos pacientes suelen negar
el consumo, por lo que se hace fundamental la
interrogacion reiterativa.

Dentro del examen fisico, los hallazgos ca-
racteristicos son ulceras necrotizantes, lesiones
costrosas y perforacién septal, en casos graves la
destruccion se puede extender hacia los corne-
tes nasales o la pared lateral. Algunos pacientes
pueden presentar lesiones palatinas ocasionando
disfagia y reflujo nasal, mientras que en etapas
avanzadas pueden desarrollar sintomas producto
de la propagacion de las infecciones como prop-
tosis y diplopia. Los sintomas sistémicos como
fiebre, malestar, pérdida de peso, artralgias o
mialgias suelen estar ausentes®.

La sospecha clinica es en base a las caracte-
risticas clinicas, imagenolégicas y de laboratorio,
buscando diferenciarlo principalmente de la
GPA. Una manera de orientarse es mediante la
evaluacion de la distribucion de las lesiones, las
cuales presentan una destruccién local mayor y
mds centrifuga en el caso de la CIMDL en com-
paracién a las lesiones de los pacientes con GPA,
siendo, ademds, poco frecuente las manifestacio-
nes exclusivamente nasales. En cuanto al estudio
imagenoldgico, la TAC aporta escasa informacion,
mostrando en casos graves una progresion centri-
fuga del dafo 6seo y cartilaginoso. La RNM, por
su parte, permite objetivar mejor el compromiso
estructural y la extensién local de las lesiones.
Algunas de las caracteristicas radioldgicas inclu-
yen dreas hipodensas en T2 como resultado de
alteraciones en la mucosa nasal y paranasal, ero-
siones de tejidos blandos, perforacion del paladar
blando, destruccidn de cornetes nasales o edema
de tonsilas palatinas y faringeas®.

La sospecha se confirma mediante el uso de
ensayos inmunoldgicos, especificamente con
la presencia de ANCA’, los cuales suelen tener
un patrén de inmunofluorescencia perinuclear
(ANCA-P) y una especificidad antigénica hacia la
elastasa neutrofilica humana (HNE) en el caso del
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CIMDL, y un patrén citoplasmatico (ANCA-C)
con especificidad hacia la proteinasa-3 (PR3) en el
caso de la GPA®. En nuestro caso, la presencia de
un ANCA-P especifico para HNE hubiera hecho
el diagnéstico de certeza.

Otras causas de lesiones destructivas de la linea
media deben ser consideradas (Tabla 1). La mu-
COrmicosis se presenta en pacientes inmunocom-
prometidos con un cuadro clinico que puede ser
similar, afectando tanto cavidades nasales, como
paranasales e incluso orbitarias. El diagnéstico de-
finitivo es mediante confirmacién microbioldgica
del agente tanto en cultivo como PCR especifica’.

El linfoma nasal de células T/NK o granulo-
ma de la linea media también se caracteriza por
ser un proceso inflamatorio granulomatoso y
con tendencia a la necrosis. Afecta de la misma
manera estructuras nasales, senos paranasales
y paladar, teniendo una evolucién fatal a corto
plazo en la mayoria de los pacientes'. La biopsia
muestra infiltrado linfoide polimorfo y células
tumorales, mientras que la inmunohistoquimica
para marcadores CD56, CD2, CD3 o proteinas
asociadas a granulos citotdxicos (PGC) resulta
positiva''. También se puede plantear la sarcoi-
dosis extrapulmonar con manifestaciones nasales.
La histologia de este granuloma se caracteriza por
ser no necrotizante, mientras que el laboratorio
revelard niveles de ECA elevados y vitamina D
elevados'.

El manejo terapéutico es un desafio, ya que
es fundamental el cese del abuso de cocaina, sin
embargo, existe poca adherencia a esta medida por
parte de los consumidores'. Si bien la enferme-
dad se presenta como una vasculitis, no hay lugar
para la terapia inmunosupresora’. Sin embargo,
son recomendadas las medidas conservadoras
locales como desbridamiento cuidadoso del tejido
necroético, lavado con soluciones salinas y uso de
antibiéticos locales o sistémicos. Respecto de las
secuelas fisicas ocasionadas como las perforaciones
septales y paladares, o fistulas nasocutdneas, el
uso de protesis y la cirugia pueden lograr buenos
resultados, pero estas medidas deben quedar
supeditadas al cese del habito, para prevenir la
falla del tratamiento. Pese a lo anterior, la du-
raciéon minima del periodo de abstinencia antes
de plantear un procedimiento quirdrgico eficaz
y seguro es debatido entre los distintos autores,
plantedndose periodos de entre 6 a 12 meses de
abstinencia demostrada®.
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Tabla 1. Diagndsticos diferenciales de lesiones destructivas de la linea media facial

CIMDL

Antecedente de
consumo de co-
caina, dolor facial,
epistaxis, compro-
miso del paladar

GPA

Sinusitis, costras
nasales, defor-
midad en silla

de montar, tos,
disnea, hematuria

ANCA-p (+) para ANCA-p (+) para

antigeno de HNE MPO
ANCA-c (+) para
PR3
Imagenes Erosiones de tejidos Engrosamiento
blandos, cartilagi-  mucosa nasal y
nosos u bseos paranasal, destruc-
cién 6sea nasal
Histologfa Infiltrados infla- Infiltrados inflama-

matorios necrosis
fibrinoide, vasculitis
y granulomas oca-
sionales

torios granulomas
estromales con
células gigantes,
necrosis profunda

Linfoma

Obstruccion nasal,
epistaxis, destruc-
cién paranasal o
del paladar

Marcadores tumo-
rales. CD2, CD3,
CD56, PGC

Masas de tejido
blando. Remo-
delacién ésea 'y
destruccion litica
en cavidad nasal y
maxilar

Infiltrado linfoide
polimorfo peri-
vascular, necrosis
fibrinoide. Células
tumorales

Mucormicosis

Pacientes inmuno-
comprometidos,
rinorrea purulen-
ta, dolor facial,
necrosis del pala-
dar, compromiso
orbitario

Cultivos para hon-
gos (+)

PCR para hongos
(+)

Edema de tejido
blando engrosa-
miento de mucosa
y periostio, erosio-
nes bseas

Identificacion de
organismo con
estructura de hifas
no septadas, infla-
macion neutrofilica
y granulomatosa

Sarcoidosis

Obstruccién nasal,
costras nasales,
anosmia, epistaxis,
poliposis nasal,
rinitis atrofica

Niveles de ECA
elevados

Niveles de vitamina
D elevados

Hallazgos inespeci-
ficos como masas,
nodulos, cavita-
ciones

Granulomas epite-
lioides no necroti-
zantes

CIMDL = Lesiones destructivas de la linea media facial inducidas por cocaina; GPA = Granulomatosis y poliangeitis; HNE = Elas-
tasa de neutréfilos humana; PGC = Proteinas asociadas a granulos citotoxicos; PCR = Reaccién en cadena de polimerasa;
ECA= Enzima convertidora de angiotensina.
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