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Resumo: O uso intranasal de cocaína pode levar a um espectro progressivo de destruição centrofa-

cial conhecido como lesão destrutiva de linha média induzida por cocaína (CIMDL), que pode en-

volver o palato duro e resultar em comunicação oronasal ou orossinusal, com importantes reper-

cussões funcionais e sociais. Como o exame oral expõe rotineiramente o palato, os cirurgiões-den-

tistas podem ser os primeiros profissionais a detectar essas lesões; no entanto, o diagnóstico fre-

quentemente é tardio, pois os pacientes podem inicialmente omitir o uso de drogas ilícitas e porque 

a apresentação clínica pode se sobrepor a doenças vasculíticas, infecciosas e neoplásicas. Este relato 

descreve dois casos de destruição palatina associada ao uso de cocaína diagnosticados em diferentes 

estágios de progressão e discute os principais aspectos etiopatogênicos, histopatológicos, diagnós-

ticos e terapêuticos relevantes para a prática odontológica. O primeiro caso envolveu uma mulher 

com perfuração palatina estabelecida, medindo aproximadamente 3 cm, fala hipernasal, regurgita-

ção nasal de alimentos e líquidos, e oclusão improvisada do defeito com material plástico. O se-

gundo caso envolveu um homem de 35 anos com nódulo palatino posterior, evidência tomográfica 

de osteólise afetando o assoalho da cavidade nasal e biópsia incisional demonstrando inflamação 

granulomatosa crônica no contexto de uso intranasal crônico de cocaína. Em conjunto, esses casos 

ilustram que a destruição palatina relacionada à cocaína pode ser identificada em diferentes pontos 

ao longo de um mesmo continuum patológico, desde doença osteolítica pré-perfurativa até comu-

nicação extensa com comprometimento funcional grave. O reconhecimento precoce, o diagnóstico 

diferencial estruturado, a interrupção do uso de cocaína e a reabilitação multidisciplinar são essen-

ciais para o manejo adequado. 

Palavras-chave: Cocaína; Comunicação Oronasal; Palato; Lesão Destrutiva de Linha Média; Odon-

tologia. 

 

1. Introdução 

A cocaína (benzoilmetilecgonina) é um alcaloide derivado das folhas de 

Erythroxylum coca e permanece como um dos estimulantes ilícitos mais utilizados em todo 

o mundo [1–3]. Entre as diferentes vias de administração, o uso intranasal é especialmente 

relevante para clínicos da área odontológica e maxilofacial, uma vez que a deposição re-

petida do pó de cocaína sobre a mucosa nasal pode desencadear lesão isquêmica e infla-

matória progressiva envolvendo o septo, os cornetos, os seios paranasais e, em casos mais 

graves, o palato duro e mole [4–8]. 
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Esse padrão destrutivo é comumente denominado lesão destrutiva de linha média 

induzida por cocaína (CIMDL), uma entidade clinicopatológica caracterizada por destrui-

ção progressiva osteocartilaginosa e mucosa das estruturas da região média da face [8–

10]. Nitro et al. propuseram uma classificação em quatro estágios de acordo com a exten-

são anatômica, destacando o acometimento palatino como uma manifestação avançada, 

porém bem reconhecida da doença [9]. Quando o palato é afetado, os pacientes podem 

desenvolver comunicação oronasal ou orossinusal, com fala hipernasal, disfagia, halitose, 

regurgitação nasal de sólidos e líquidos e prejuízo significativo na qualidade de vida 

[10,11]. 

A patogênese da CIMDL é multifatorial e não exclusivamente isquêmica. A vaso-

constrição induzida pela cocaína desempenha papel central ao reduzir o suprimento san-

guíneo para a mucosa e o pericôndrio septal; no entanto, irritação química direta, trauma 

mecânico repetido causado pela insuflação de cristais, adulterantes, infecções bacterianas 

recorrentes e mecanismos imunomediados também contribuem para a destruição tecidual 

[12–15]. O levamisol, um adulterante frequente da cocaína, agrava esse cenário, pois pode 

induzir uma síndrome vasculopática ou vasculítica distinta, com altos títulos de p-ANCA 

anti-MPO, agranulocitose, necrose cutânea e eventual acometimento renal [16–18]. Por 

esse motivo, lesões destrutivas associadas à cocaína podem mimetizar doenças autoimu-

nes primárias, tanto clínica quanto sorologicamente. 

O diagnóstico diferencial é amplo e deve ser conduzido de forma rigorosa. A granu-

lomatose com poliangiite (GPA) é o principal diagnóstico diferencial de natureza vasculí-

tica, pois pode se apresentar com destruição sinonasal, ulceração e positividade para 

ANCA [19,21]. Outras condições importantes incluem doenças granulomatosas e infecci-

osas destrutivas, linfoma extranodal de células NK/T e neoplasias malignas do trato aero-

digestivo superior ou das glândulas salivares menores [20–22]. A leishmaniose mucocu-

tânea merece atenção especial em contextos endêmicos ou epidemiologicamente compa-

tíveis, pois pode se manifestar como um processo destrutivo de linha média e deve ser 

considerada ativamente na investigação diagnóstica dessas lesões [20]. 

Para os cirurgiões-dentistas, a relevância prática é evidente. O exame rotineiro da 

cavidade oral permite a identificação precoce de alterações palatinas suspeitas, incluindo 

ulceração, amolecimento tecidual, exposição óssea, perfuração e fala hipernasal. Ainda 

assim, o diagnóstico frequentemente é tardio, uma vez que os pacientes podem inicial-

mente negar ou omitir o uso de cocaína, além de as lesões poderem ser confundidas com 

condições inflamatórias, infecciosas ou neoplásicas comuns [21–23]. O presente artigo re-

lata dois casos clínicos de destruição palatina associada ao uso de cocaína em diferentes 

estágios de progressão e discute as principais implicações diagnósticas e terapêuticas para 

a prática odontológica. 

2. Case Report 

2.1 Caso 1 

Uma mulher de 30 anos procurou atendimento devido a um orifício progressiva-

mente crescente no céu da boca, associado a alteração da fala, dificuldade para mastigar e 

refluxo de alimentos e líquidos para a cavidade nasal (Figura 1). Segundo a paciente, a 

lesão evoluía há aproximadamente dois anos. Seu histórico médico incluía rinite alérgica 

recorrente, uso frequente de dipirona para cefaleia e uso prévio de ranitidina para sinto-

mas gastrointestinais. Ela também relatou longa história de tabagismo e consumo de ál-

cool. Na consulta inicial em uma unidade de atenção primária, a paciente não relatou uso 

de drogas ilícitas. Contudo, durante avaliação especializada posterior, revelou uso crônico 

intranasal de cocaína por cerca de cinco anos antes de o defeito palatino se tornar clinica-

mente evidente. O exame extraoral mostrou desvio do septo nasal para a direita. À palpa-
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ção cervical, observavam-se linfonodos pequenos, móveis, de consistência macia e indo-

lores na região submandibular direita, compatíveis com linfadenopatia inflamatória rea-

cional. 

Figura 1. Aspecto clínico do Caso 1 evidenciando a perfuração palatina e o dispositivo 

improvisado de oclusão. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

O exame intraoral revelou uma perfuração arredondada e bem delimitada no palato 

duro central, medindo aproximadamente 3 cm de diâmetro, estabelecendo comunicação 

direta entre a cavidade oral e a cavidade nasal. A mucosa nasal era visível através do 

defeito. Um dos achados mais marcantes foi o uso, pela paciente, de um saco plástico 

como obturador improvisado durante as refeições, com o objetivo de reduzir o refluxo 

nasal de alimentos e líquidos. A fala apresentava-se claramente hipernasal. 

A combinação de perfuração palatina de linha média, rinite crônica, alteração septal 

e posterior confirmação do uso intranasal de cocaína sustentou fortemente o diagnóstico 

de lesão destrutiva de linha média induzida por cocaína (CIMDL), com comunicação oro-

nasal estabelecida [8–10,21]. Como a lesão já se encontrava avançada e funcionalmente 

incapacitante, a paciente foi encaminhada para manejo multidisciplinar envolvendo esto-

matologia, otorrinolaringologia, avaliação bucomaxilofacial e suporte para cessação do 

uso de cocaína. A obturação protética conservadora foi considerada essencial para me-

lhora funcional imediata, enquanto o planejamento reconstrutivo a longo prazo dependia 

da estabilização clínica e de abstinência sustentada [24–26]. 

Duas limitações deste caso devem ser reconhecidas: não foi realizada investigação 

sorológica para ANCA (anti-PR3 e anti-MPO), o que impede a exclusão definitiva de gra-

nulomatose com poliangiite (GPA) ou vasculopatia induzida por levamisol; e não foi rea-

lizada biópsia incisional, apesar das recomendações atuais indicarem a coleta de tecido 

em todas as lesões destrutivas de linha média, a fim de excluir malignidade, infecções 

granulomatosas como a leishmaniose mucocutânea e vasculites primárias. 

2.2 Caso 2 

Um homem de 35 anos apresentou-se com história de três meses de um aumento de 

volume no palato (Figura 2A). A lesão era inicialmente assintomática, mas tornou-se do-

lorosa ao assoar o nariz nas semanas que antecederam a consulta. Ele também relatou a 

sensação de expelir fragmentos de tecido pelo nariz durante a manobra de assoar. Seu 

histórico médico incluía ansiedade, depressão, transtorno do pânico e dependência de co-

caína e maconha. Referiu uso intranasal ativo de cocaína. Suas comorbidades psiquiátricas 

estavam sob tratamento farmacológico prescrito por psiquiatra: quetiapina (antipsicótico 

atípico), levomepromazina (sedativo) e paroxetina (inibidor seletivo da recaptação de se-

rotonina). 
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O exame intraoral evidenciou um nódulo eritematoso séssil na região de linha média 

do palato duro posterior. A lesão apresentava superfície lisa, limites pouco definidos e 

consistência mais amolecida em comparação à mucosa adjacente, com dor à palpação. Não 

havia perfuração palatina visível naquele momento. A tomografia computadorizada (Fi-

gura 2B) da face e dos seios paranasais demonstrou uma lesão osteolítica cavitária com-

prometendo a integridade do assoalho da cavidade nasal, com discreto aumento de partes 

moles no palato. O laudo radiológico levantou a hipótese de neoplasia de glândula salivar 

menor e recomendou exame histopatológico. Alterações osteolíticas difusas adicionais fo-

ram observadas no septo nasal e nos cornetos inferiores, interpretadas como destruição 

inflamatória crônica associada. 

Figura 2. A. Nódulo eritematoso séssil no palato duro posterior em linha média no Caso 

2. B. Tomografia computadorizada evidenciando osteólise cavitária acometendo o assoa-

lho da cavidade nasal no Caso 2. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Foi realizada biópsia incisional sob anestesia local. O exame histopatológico revelou 

tecido de granulação com infiltrado inflamatório linfoplasmocitário denso. Formações 

granulomatosas compostas por histiócitos e células gigantes multinucleadas foram obser-

vadas na periferia da lesão, juntamente com numerosos eosinófilos e um abscesso neutro-

fílico. Outras áreas apresentavam tecido glandular mucinoso com ácinos em degeneração. 

Não foram identificadas evidências de malignidade. Quando correlacionado ao histórico 

clínico e aos achados de imagem, o diagnóstico foi compatível com inflamação granulo-

matosa crônica secundária ao uso intranasal de cocaína. 

Este caso representou um estágio pré-perfurativo da CIMDL, no qual a lesão era cli-

nicamente sutil, porém estruturalmente significativa. O paciente foi informado de que a 

continuidade do uso de cocaína poderia levar à progressão para perfuração palatina 

franca, com importante comprometimento funcional [10,11,25]. Foi encaminhado para 

acompanhamento em estomatologia, avaliação otorrinolaringológica, cuidado psiquiá-

trico e tratamento para dependência química. Como esse estágio teoricamente oferece 

uma oportunidade de prevenir perda tecidual mais grave, uma vez que a cessação da 

vasoconstrição pode permitir recuperação parcial dos tecidos, a interrupção rigorosa do 

uso de cocaína foi enfatizada como a principal medida terapêutica [8–10,24]. Entretanto, 

dados de seguimento em longo prazo que confirmem estabilização ou regressão radioló-

gica da lesão osteolítica neste paciente específico não estão disponíveis, o que deve ser 

reconhecido como limitação deste relato. 

3. Discussão 

Os dois casos aqui relatados ilustram diferentes estágios ao longo de um mesmo con-

tinuum patológico destrutivo. No Caso 2, a lesão foi identificada durante uma fase osteo-

lítica granulomatosa ativa, antes do desenvolvimento de perfuração visível. Já no Caso 1, 
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o diagnóstico ocorreu apenas após a formação de um grande defeito palatino, com comu-

nicação oronasal evidente e importantes repercussões funcionais. Esse contraste é clinica-

mente relevante, pois demonstra que o estágio no momento do diagnóstico influencia di-

retamente o prognóstico, a complexidade do tratamento e o grau de perda estrutural irre-

versível. 

A CIMDL não pode ser explicada adequadamente apenas pela vasoconstrição. Em-

bora a isquemia desempenhe papel central, a literatura disponível sustenta uma patogê-

nese multifatorial envolvendo toxicidade química direta, trauma mecânico, colonização 

bacteriana recorrente, apoptose epitelial e desregulação imunológica [12–18]. A contami-

nação por levamisol complica ainda mais esse cenário, ao produzir um fenótipo vasculo-

pático sobreposto que pode mimetizar doenças autoimunes primárias. Isso é particular-

mente relevante na prática clínica, pois os achados sorológicos, especialmente os padrões 

de ANCA, podem ser enganosos quando interpretados fora do contexto clínico e histopa-

tológico mais amplo [16–18]. 

Os achados sorológicos diferem entre CIMDL pura (positividade para anti-HNE), 

granulomatose com poliangiite (GPA) (anti-PR3) e vasculopatia induzida por levamisol 

(p-ANCA anti-MPO), mas podem ser enganosos quando analisados isoladamente [16–

18]. Nenhum dos pacientes foi submetido à testagem formal de ANCA, o que representa 

uma limitação reconhecida; clínicos que avaliam casos semelhantes devem incluir um pai-

nel sorológico completo. Nenhum dos pacientes apresentou manifestações clínicas espe-

cificamente atribuíveis à toxicidade por levamisol, como necrose cutânea ou agranuloci-

tose, e, portanto, a discussão sobre levamisol é apresentada como contexto epidemioló-

gico, e não como achado direto nestes casos. 

O diagnóstico diferencial permanece um dos principais desafios clínicos. A GPA é o 

principal diagnóstico diferencial, pois ambas as condições podem apresentar destruição 

sinonasal, ulceração, histologia inflamatória e positividade para ANCA [19,21]. No en-

tanto, a perfuração palatina está significativamente mais associada à CIMDL do que à 

GPA, tornando-se um achado clínico particularmente útil no contexto anatômico e histó-

rico apropriado [21]. O diagnóstico diferencial deve incluir ainda condições infecciosas e 

granulomatosas destrutivas, especialmente em regiões endêmicas ou em cenários com ex-

posição compatível. A leishmaniose mucocutânea é especialmente relevante, pois pode 

simular clinicamente outras lesões destrutivas de linha média e deve ser investigada ati-

vamente quando a história epidemiológica for sugestiva [20]. Linfoma extranodal de cé-

lulas NK/T e neoplasias malignas de origem salivar ou epitelial também devem ser exclu-

ídos por meio de biópsia [20–22]. 

O Caso 2 ressalta o papel indispensável do exame histopatológico. A tomografia com-

putadorizada sugeriu uma lesão destrutiva com possibilidade de neoplasia de glândula 

salivar menor, mas a biópsia redirecionou o raciocínio diagnóstico para inflamação gra-

nulomatosa crônica associada ao uso de cocaína. Isso demonstra porque os clínicos devem 

evitar conclusões precipitadas baseadas apenas em achados de imagem ou no histórico de 

uso de substâncias. O uso de cocaína aumenta a suspeita de CIMDL, mas não elimina a 

necessidade de excluir infecção, vasculite e malignidade de forma sistemática. 

Outro ponto prático é que a lesão mucosa visível pode subestimar a real extensão da 

doença. No Caso 2, um nódulo palatino aparentemente discreto ocultava osteólise cavitá-

ria envolvendo o assoalho da cavidade nasal. Em usuários de cocaína, lesões clinicamente 

sutis podem já representar destruição profunda extensa. Portanto, a tomografia computa-

dorizada não é opcional quando lesões palatinas de linha média estão associadas a dor, 

amolecimento tecidual, sintomas nasais, suspeita de perda óssea ou qualquer histórico 

compatível com uso intranasal de drogas [8–10]. Quando os exames de imagem levantam 

a possibilidade de processo neoplásico ou extensão perineural, como ocorreu no Caso 2, 

a ressonância magnética (RM) deve ser considerada como método complementar, pois 

oferece melhor resolução de contraste de tecidos moles em comparação à tomografia. No 

Caso 2, a RM não foi realizada; a incerteza diagnóstica foi, em última análise, resolvida 
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pelo exame histopatológico, que permanece o padrão-ouro independentemente dos acha-

dos de imagem. 

O atraso de dois anos entre o início da perfuração palatina e a procura por atendi-

mento estruturado no Caso 1 merece discussão específica. Diversos fatores, não mutua-

mente exclusivos, provavelmente contribuíram: (1) estigma social e medo de julgamento 

associados ao uso de drogas ilícitas, evidenciado pela não revelação inicial da paciente na 

consulta de atenção primária; (2) barreiras de acesso aos serviços de saúde, incluindo flu-

xos limitados de encaminhamento da atenção primária para serviços especializados; (3) 

acomodação funcional por meio do obturador plástico improvisado, que pode ter redu-

zido a percepção de urgência por atendimento formal; e (4) mecanismos cognitivos de 

negação ou minimização, comuns em transtornos por uso de substâncias. Esse padrão 

reforça que a detecção clínica isolada é insuficiente: são necessárias linhas de cuidado in-

tegradas que conectem a prática odontológica, a atenção primária e os serviços de depen-

dência química, garantindo acesso oportuno e não estigmatizante ao tratamento de paci-

entes com CIMDL [22,23]. 

Para os cirurgiões-dentistas, a omissão do uso de cocaína é um obstáculo diagnóstico 

recorrente [21–23]. Os pacientes podem ocultar essa informação por vergonha, estigma, 

medo de julgamento ou histórico de cuidado fragmentado. Isso significa que o peso da 

suspeição precoce recai fortemente sobre a anatomia e o reconhecimento de padrões. 

Quando a lesão é de linha média, destrutiva, não explicada por causas odontológicas co-

muns e associada a fala hipernasal, halitose, rinite, sintomas septais ou regurgitação nasal, 

a anamnese deve ser conduzida de forma direta e objetiva. Uma abordagem explícita e 

não julgadora é clinicamente superior a questionamentos vagos. 

O tratamento é fundamentalmente dependente do estágio, mas todas as estratégias 

bem-sucedidas compartilham um pré-requisito: cessação do uso de cocaína [8–10,24]. A 

exposição contínua perpetua a lesão tecidual e compromete tanto a reabilitação conserva-

dora quanto a cirúrgica. Em lesões iniciais, a abstinência pode estabilizar o processo e 

prevenir a perfuração. Em lesões avançadas, a abstinência permanece indispensável, pois 

a reconstrução e o manejo protético de longo prazo dificilmente terão sucesso se o hábito 

destrutivo persistir [24–26]. 

Para comunicações já estabelecidas, a obturação protética permanece a principal op-

ção conservadora, pois oferece melhora imediata da fala, deglutição e função diária 

[25,26]. No Caso 1, a barreira plástica improvisada utilizada pela paciente é um achado 

revelador: demonstra tanto a gravidade da disfunção quanto a prolongada ausência de 

reabilitação adequada. Um obturador não trata a doença de base, mas pode melhorar sig-

nificativamente a qualidade de vida enquanto o manejo global é organizado. Obturadores 

protéticos para defeitos palatinos desse tipo são geralmente confeccionados em resina 

acrílica termopolimerizável como dispositivos removíveis, retidos por dentes remanes-

centes ou por implantes. No Caso 1, foi planejada a confecção de um obturador acrílico 

personalizado após estabilização clínica e cessação relatada do uso de cocaína, substi-

tuindo o dispositivo improvisado da paciente. 

A reconstrução cirúrgica deve ser considerada apenas em pacientes cuidadosamente 

selecionados, com abstinência sustentada documentada, idealmente confirmada por do-

sagens seriadas urinárias de benzoilecgonina, em vez de apenas autorrelato, que é reco-

nhecidamente pouco confiável nessa população [24,26]. Deve-se reconhecer que a verifi-

cação toxicológica formal não foi realizada em nenhum dos casos aqui relatados: no Caso 

1, a abstinência foi referida pela paciente no momento do encaminhamento; no Caso 2, o 

acompanhamento ocorreu em regime de reabilitação supervisionada, sem documentação 

de exames urinários após a alta. Essa limitação deve ser considerada ao extrapolar esses 

casos para decisões cirúrgicas. 

A reconstrução cirúrgica na CIMDL apresenta taxas significativamente mais altas de 

complicações e falha de retalhos em comparação com pacientes não usuários de cocaína, 

mesmo entre aqueles que relatam abstinência sustentada, devido à disfunção endotelial 
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irreversível e ao remodelamento microvascular induzidos pelo uso crônico [24]. O acon-

selhamento prognóstico realista é obrigatório, e as equipes cirúrgicas devem antecipar a 

possibilidade de procedimentos de revisão. Retalhos microcirúrgicos livres, como o reta-

lho livre de antebraço radial, são geralmente preferíveis às opções locais pediculadas, pois 

os tecidos adjacentes também podem estar comprometidos pela lesão microvascular crô-

nica [24]. 

Comorbidades psiquiátricas e comportamentais também devem ser tratadas como 

centrais, e não periféricas. O Caso 2 envolveu ansiedade, depressão, transtorno do pânico 

e dependência de substâncias, todos fatores que impactam diretamente adesão, segui-

mento e risco de recaída. Assim, uma abordagem exclusivamente local é insuficiente. O 

manejo eficaz requer coordenação multidisciplinar entre odontologia, otorrinolaringolo-

gia, patologia, psiquiatria e serviços de dependência química. Na prática, essas lesões são 

simultaneamente anatômicas, comportamentais e psicossociais. Em conjunto, esses casos 

reforçam que os cirurgiões-dentistas frequentemente são os primeiros profissionais capa-

zes de reconhecer a destruição palatina associada ao uso de cocaína. A identificação pre-

coce, o diagnóstico diferencial adequado, a realização oportuna de exames de imagem e 

biópsia, e o encaminhamento sem estigmatização podem prevenir a progressão de osteó-

lise granulomatosa para comunicação oronasal irreversível. 

4. Conclusão 

A destruição palatina induzida por cocaína pode se apresentar tanto como doença 

osteolítica granulomatosa inicial, sem perfuração visível, quanto como perda palatina 

avançada com comunicação oronasal evidente. Os dois casos aqui relatados demonstram 

que o estágio no momento do diagnóstico influencia substancialmente o prognóstico, a 

carga terapêutica e o desfecho funcional. O diagnóstico definitivo depende da integração 

entre história clínica, exame intraoral, exames de imagem, histopatologia e exclusão crite-

riosa de diagnósticos diferenciais infecciosos, vasculíticos e neoplásicos. 

Para os cirurgiões-dentistas, a mensagem prática é direta: lesões palatinas suspeitas 

em linha média devem desencadear investigação estruturada, mesmo quando o paciente 

inicialmente omite o uso de cocaína. A cessação do uso da droga permanece o pilar tera-

pêutico indispensável. Em lesões iniciais, pode prevenir a progressão; em lesões avança-

das, é condição necessária para o sucesso da reabilitação protética ou cirúrgica. 

O reconhecimento precoce e o manejo multidisciplinar continuam sendo os princi-

pais determinantes de melhores desfechos. Diante de uma lesão destrutiva palatina de 

linha média, o clínico deve documentar a lesão e os sinais nasais associados, obter uma 

anamnese direta incluindo uso de cocaína, solicitar tomografia computadorizada e resso-

nância magnética quando indicadas, realizar biópsia incisional e garantir encaminha-

mento para tratamento da dependência química e acompanhamento psiquiátrico. 
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