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RESUMO

Apesar da redugéo na incidéncia de complicagbes intracranianas decorrentes de infecgées otorrinolarin-
golégicas apds o advento da antibioticoterapia, estas permanecem como afecgbes extremamente graves.
Os autores fazem uma revisdo das complicagbes intracranianas, com efeito expansivo, decorrentes de
infecgbes nasossinusais e otolégicas. Conclui-se que as complicagbes intracranianas originarias de
infecgbes otorrinolaringolégicas sdo graves, com alta taxa de mortalidade e seqlielas.
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ABSTRACT

Intracranial complications of otorhinological infections

In spite of the reduction in the incidence of intracranial complications elapsing from otorhinolaryngolo-
gical infections after modern antibiotic therapy, these stay as extremely serious complications. A review
on intracranial complications from nasosinusal and otological infections is made. It is concluded that
intracranial infections secondary to otorhinolaryngological focus are still a serious complication with high

mortality and morbidity rates.
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Introdugao

Dentre as complicagdes infecciosas intracranianas
de origem otorrinolaringolégicas (ORL), existem
aquelas que ocupam espago: abscesso epidural (AED),
empiema subdural (ESD) e abscesso intracraniano
(AIC). As complicagdes infecciosas intracranianas em
pacientes portadores de infecgdes otorrinolaringold-
gicas podem ser de origem otoldgica ou nasossinusal.
Permanecem com elevados indices de morbidade e
mortalidade, sendo ainda hoje prevalentes em po-
pulagdes carentes, mas com incidéncia consideravel
mesmo em paises desenvolvidos e com bom nivel de
assisténcia a satide®®.

A rinossinusite pode ser descrita como uma in-
flamag@o da mucosa nasossinusal em resposta a agéo
de eventos infecciosos, traumaticos, quimicos ou
mesmo agdo de alérgenos desencadeando um estado
inflamatodrio da mucosa. Tal evento, inicialmente, tem
caracteristicas agudas que podem ser resolvidas espon-
taneamente ou por meio da agdo de medicamentos que
irdo interagir para normalizar a mucosa do nariz e dos
seios paranasais. Entretanto, em alguns casos isso ndo
ocorre ¢ a persisténcia de tais altera¢des leva a estado
de cronificagdo®.

As otites médias agudas traduzem processos infla-
matorios agudos do ouvido médio. Sdo desencadeadas
pela infeccdo das cavidades nasais e paranasais e rino-
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faringe, propagadas ao ouvido médio através da tuba
auditiva. A otite média cronica (OMC) representa uma
entidade totalmente diferente da otite média aguda, ndo
s6 com relagdo a duragdo do processo, mas também
em relacdo a etiologia, alteragdes histopatologicas e
evolugdo clinica.

Abscesso intracraniano

Conceito

O AIC ¢ uma infecgdo focal de localizagdo intra-
craniana, que se inicia por uma area de cerebrite ou
cerebelite localizada, evoluindo para colegdo purulenta
contida em capsula bem vascularizada®.

Epidemiologia

Em um estudo populacional realizado na Suécia, a
incidéncia anual de AIC de qualquer origem foi de 2,5
a 3,8 casos por 1 milhdo de habitantes'®>. Osenbach e
Loftus” relataram que os AIC correspondem de 1% a 2%
das lesdes expansivas intracranianas. Para Bhatia e col.5,
0s AIC correspondem a 8% de todas as lesdes expansivas
intracranianas na india, demonstrando que em paises
subdesenvolvidos sua incidéncia € mais elevada.

Na maioria das séries, o AIC acomete mais 0 sexo
masculino, na propor¢ao de 1,5:1 a 4:1 em relagdo
ao feminino®*°'971%3, Nunez e Browning’, em um
estudo retrospectivo, concluiram que o risco anual de
um adulto com OMC desenvolver um AIC ¢ de 1 em
10.000, sendo que sua ocorréncia € trés vezes mais
comum no sexo masculino. Yen e col.'!!, analisando
uma série de 122 pacientes com AIC, encontraram o
predominio do sexo masculino (3,2:1). Sennaroglu e
Sozeri®® encontraram que 65% dos pacientes com AIC
situavam-se na faixa etaria entre 5 ¢ 15 ano. Lu e col.*!
encontraram a média etaria de 41 anos. Para Garcia
e col.’®, essa média foi de 42 anos e, para Mamelak e
col.%, de 47 anos.

Etiopatogenia

Apesar dos avangos no diagnostico do AIC, apro-
ximadamente 40% permanecem de causa obscura'®.
O foco infeccioso primario, na maioria das vezes,
tem origem em infecgdes distantes como as infec¢des
cronicas do parénquima pulmonar, abscessos pulmo-
nares e endocardite bacteriana®-*%. A origem do AIC

pode ter, como foco primario, uma infec¢do em seios
paranasais. A emissao de metastases das infec¢des dos
seios paranasais através de veias emissarias ¢ o meca-
nismo implicado na disseminagéo da infec¢ao’-*%. Os
AIC com localizagao no lobo frontal, geralmente, sdo
decorrentes de infecgdes em seios frontal e etmoidal,
assim como os de localizagdo temporal ou cerebelar
podem ter como foco primdrio as infec¢des na mastoi-
de’*84, Outras causas menos freqiientes de AIC sdo os
traumatismos craniencefalicos abertos, procedimentos
neurocirargicos, infec¢des odontologicas e infecgdes
na fa0655,61,83,86,112.

Arseni e Ciurea® publicaram 386 casos de AIC
secundarios a infec¢des ORL, sendo 86,5% de ori-
gem otologica, 12,2% nasossinusal e 1,3% tonsilar.
Os abscessos que se desenvolvem superficialmente
no parénquima cerebral, geralmente, tém como
causa processos infecciosos de contigiiidade. Estes
abscessos, caracteristicamente, sdo unicos. Os AIC
decorrentes de infecgdes sist€émicas disseminam-se
através da via hematogénica a partir, mais freqiien-
temente, dos focos localizados no pulmio, pele e
coragdo (endocardite bacteriana)®. Nesses casos,
0s abscessos podem ser unicos ou multiplos, prefe-
rencialmente supratentoriais, seguindo o trajeto das
principais artérias cerebrais'®.

As causas mais comuns de AIC na populagdo
pediatrica sdo as infecgdes ORL!23153105112 ¢ a5 car-
diopatias congénitas ciandticas'>%¢11%, AIC durante o
periodo neonatal sdo raros e geralmente decorrem de
meningite e sepse®®.

Estudos anatomopatologicos classificam a area
do parénquima cerebral acometida pelo AIC em
cinco zonas: (1) area do centro necrosado; (2) borda
inflamada; (3) capsula de colageno; (4) cerebrite e
neovascularizagao; e (5) gliose reativa e edema cere-
bral circundante'.

O processo de formagdo do AIC ¢é dividido em
quatro fases:

1. cerebrite precoce (primeiro ao terceiro dias):
caracteriza-se por cerebrite séptica ou encefa-
lite localizada precocemente na transi¢do das
substancias branca e cinzenta (regido de vascu-
lariza¢do pobre), caracterizada pelo embainha-
mento perivascular pelas células inflamatorias
(polimorfonucleares) adjacentes a area central
de necrose em desenvolvimento, circundada
por area de acentuado edema cerebral;

2. cerebrite tardia (quarto ao nono dias): caracte-
riza-se por aparecimento de fibroblastos, que
sd0 os primeiros elementos de formagdo da
capsula, pelo aumento progressivo do centro
de necrose e pelo aparecimento de neovascu-
larizagdo ao redor da lesdo;
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3. encapsulacdo precoce (décimo ao 14¢ dias):
caracteriza-se pela resolucdo da cerebrite
e contracdo do centro necrotico ¢ aumento
progressivo de macrofagos e fibroblastos que
iniciam a formagao de capsula circundando a
lesdo;

4. encapsulacdo tardia (apos o 14° dia): nesta
fase, o centro necroético estd bem definido e
delimitado, circundado por zona de células
infamatoérias, capsula de colageno espessa
e camada de neovascularizagdo associada a
cerebrite, astrocitos reacionais, gliose e edema
cerebral ao redor da capsula.

Essa evolucdo anatomopatologica pode ser in-
fluenciada por fatores como a origem da infeccdo, a
interacdo parasita—hospedeiro ¢ o uso de antibidticos
e corticoides!>®,

Segundo Jones e col.*®, aproximadamente dois ter-
cos dos AIC sdo secundarios a processos infecciosos
nasossinusais ou otologicos. De acordo com Ludman®?,
25% dos AIC tém origem otogénica em criangas e, 50%
dos mesmos, em adultos. Em rela¢do as complicagdes
intracranianas de origem otologica, o AIC ¢ a segunda
complica¢do mais freqiiente, precedido apenas pela
meningite**’s. Clayman e col.!® detectaram o AIC com
freqiiéncia maior do que a meningite entre as compli-
cacdes intracranianas de origem nasossinusal.

Lu e col.!, em sua série de 123 pacientes com AIC
de diversas etiologias, encontraram 118 abscessos
de localizacdo supratentorial e cinco infratentorial.
Em 80,5% dos pacientes, o abscesso era unico e,
nos demais, multiplos. Os sitios de localizagdo mais
comuns foram lobo frontal (33%), temporal (20%) e
temporoparietal (10%). Borras e col.’ relataram, como
localizagdo mais freqiiente, o lobo frontal, seguida do
lobo temporal e parietal, sendo raros AIC multiplos.
Nalbone e col.” relataram que entre os AIC de origem
otoldgica a localizagdo intracraniana costuma ser do
mesmo lado da doenga otoldgica, acometendo o tergo
médio do lobo temporal ou cerebelo, sendo, esta tltima
localizacdo, duas a trés vezes menos freqiiente que a
primeira e chamam a atengdo para o fato de que um abs-
cesso cerebelar isolado, normalmente indica infecgdo
otogénica. Segundo Penido e col.®!, o AIC de origem
otologica sempre esta localizado no lobo temporal ou
no cerebelo, quase que exclusivamente adjacente ao
0sso temporal.

Yen e col.!!! relataram que dentre 18 pacientes
com AIC de origem otogénica, o lobo temporal estava
envolvido em dez casos, o cerebelo em seis ¢ o lobo
frontal em dois casos. Sennaroglu ¢ Sozeri® relataram
que dentre 41 casos de AIC de origem otoldgica, 54%
apresentaram-no no lobo temporal e 44% no cerebelo.
Apenas um paciente apresentou AIC multiplos. Murthy

e col.”!, em sua série de AIC de origem otologica, afir-
maram que o abscesso cerebelar foi quatro vezes mais
comum do que no lobo temporal. Osma e col.”®, em 93
pacientes com complicagdes de OMC, encontraram
dez casos de AIC, sendo nove no lobo temporal e um
no cerebelo.

Varios autores relataram que os AIC de origem
nasossinusal localizam-se geralmente no lobo fron-
tal®16489198112 Clayman e col.!® afirmaram que, apesar
de localizados no lobo frontal, a maior parte dos AIC
resultam de sinusite etmoidal ou pansinusite.

Microbiologia

Britt e col.'® descreveram que o pus de um AIC
costuma revelar flora mista, sendo o Bacteroide sp (es-
pecialmente Bacteroide fragilis), Streptococcus sp (ae-
robio, microaerofilico e anaerdbio), e enterobacteriacea
(especialmente Proteus sp) 0s microorganismos mais
comumente isolados. Os microorganismos encontrados
em AIC causados por sinusites sdo os mesmos detec-
tados no momento da cirurgia ORL, sendo anaerébios
em 50% dos casos (Bacteroide fragilis e Streptococos
anaerobios). Outros microorganismos comuns s3o 0
Staphylococcus aureus, Streptococcus aerobicos (Strep-
tococcus viridans, Streptococcus pyogenes, Streptococ-
cus pneumoniae) € Haemophilus influenzae.

Yen e col.!"! estudaram um grupo constituido por
112 pacientes com AIC de causas otorrinolaringologi-
cas. Em 29% deles, a cultura do pus foi negativa, em
outros 23% a cultura ndo foi realizada. Entre as culturas
positivas, a bactéria mais comumente encontrada foi o
Streptococcus viridans (10%). De sete pacientes com
colesteatoma, que se submeteram a cultura do pus do
ouvido, quatro demonstraram a mesma bactéria encon-
trada no pus do AIC.

Para Mansfield e Gianoli®, 80% dos microorganis-
mos encontrados nos AIC de origem nasossinusal sdo
anaerobios. Staphylococcus aureus e Streptococcus sp
sdo responsaveis por 5% a 10% dos casos. Lu e col.®!
observaram que o Streptococcus viridans foi o patoge-
no mais prevalente nos AIC decorrentes de infecgdes
nasossinusais, enquanto o Proteus mirabilis foi o mais
prevalente nos AIC de origem otologica.

Conforme Mathisen e Johnson®’, os AIC decorrentes
de extensdo de infec¢Oes nasossinusais sdo usualmente
devidos ao grupo do Streptococcus milleri € microor-
ganismos anaerobios (Bacteroides, Fusobacterium e
Streptococcus anaerobio). Quando a fonte infecciosa
do AIC é uma OMC, pode-se encontrar Pseudomonas
aeruginosa e enterobacteriacea.

Nalbone e col.”? relataram que em trés de cinco
pacientes que apresentavam AIC de causa otogénica,
a cultura foi positiva. O Proteus mirabilis e a Ente-
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robacter cloacae foram isolados de cada paciente,
enquanto Bacteroides fragilis, Bacteroides mela-
ninogenicus ¢ Enterococcus foram isolados em um
terceiro paciente.

Ludman® afirmou que a cultura de AIC otogénicos
¢ freqiientemente polimicrobiana, com alta incidéncia
de anaerobios. Bacteroides fragilis € o anaerobio mais
freqliente, mas também se encontram Peptostrepto-
coccus, Eubacterium, Bacteroides melaninogenico
e Fusobacterium. O autor relatou ainda aumento na
incidéncia de bactérias gram-negativas nos AIC de
origem otologica.

Kangsanarak e col.*” demonstraram sua experién-
cia de 13 anos no manejo de complicagdes de OMC
supurativa. Nos casos de AIC, o Proteus mirabilis foi
encontrado isoladamente em 52% das culturas e, em
40% dos casos, em associagdo com outras bactérias,
como Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus au-
reus, Streptococcus do grupo B e Bacteroides fragilis.
Sennaroglu e Sozeri®, em sua série de 41 pacientes
com AIC otogénico, relataram que o patdogeno causal
mais comum foi o Proteus mirabilis (41% dos casos),
seguido pelo Streptococcus sp (8%), Staphylococcus
aureus (6%), Escherichia coli (3%), Pseudomonas
aeruginosa (2%) e Pneumococcus (2%). O total de
39% das culturas foi negativo. Segundo Gower e Mc-
Guirt**, 0s microorganismos mais comuns em casos de
mastoidite aguda sdo Haemophilus influenzae, Proteus
mirabilis e anerobios. Garcia e col.* demonstraram que
os AIC de origem otoldgica sdo os mais comumente
associados ao Bacteroides fragilis. Na experiéncia de
Penido e col.?', 51% das culturas realizadas em casos
de AIC sdo negativas. O microrganismo mais freqiien-
temente isolado foi o Proteus mirabilis.

Quadro clinico

A sintomatologia do paciente com AIC depende de
varios fatores: localiza¢do, tamanho, nimero de lesdes,
viruléncia do microorganismo, grau de edema cerebral
circundante e resposta do hospedeiro a infecgao. A des-
trui¢do de tecido cerebral e o efeito-massa resultam na
combinacao de sinais indicativos de aumento da pressao
intracraniana e déficits neurologicos focais!367:106:112,

Em um tipico caso de AIC, a cefaléia progressiva é o
sintoma mais comum. A mesma ndo costuma ter outras
caracteristicas especificas, o que torna mais dificil o
diagnéstico precoce de AIC. Outros sinais de aumento
da pressdo intracraniana podem ocorrer e, nesses casos,
sugerem uma situacdo avangada, requerendo atencao
imediata'?2230->67.70. 911 A febre estd presente em 29,5%
a92% dos casos, geralmente costuma ser baixa, somen-
te ultrapassando os 39°C em pacientes com meningite
ou sepse associadas; por esta razao a sua auséncia néo

exclui o diagnodstico de AIC!3162267.10311L112 Ngyseas e
vOmitos acompanham a cefaléia em 25% a 68% dos
casos, enquanto crises convulsivas ocorrem em 30% a
50% dos pacientes pré-operatoriamente'**>*°, Segundo
Mathisen e Johnson®, o edema de papila esta presente
em até 25% dos casos e significa importante aumento
da pressdo intracraniana.

Rigidez de nuca esta presente em 20% a 45% dos
casos de AIC!322% Pacientes com abscesso cerebelar
podem apresentar nistagmo, vertigem, cefaléia su-
boccipital e ataxia da marcha'*#"72, J4, a afasia pode
representar lesdo no lobo temporal dominante 7.

A diminui¢ao do nivel de consciéncia costuma
ser a alterag@o neurologica mais comum, seguida de
hemiparesia®¢!°!. Contudo, um abscesso em area
“silenciosa”, como o lobo frontal ou o lobo temporal
ndo-dominante, assim como aqueles presentes no grupo
pediatrico podem alcangar grandes dimensdes antes de
causar sintomas e sinais neurologicos'>!!,

Exames complementares

Diante da suspeita de AIC, alguns exames comple-
mentares sdo Uteis para definir o correto diagnéstico. O
leucograma indica infecg¢do, demonstrando leucocitose
com neutrofilia. Em casos provocados por microorga-
nismos gram-negativos, o leucograma pode revelar
leucopenia. A velocidade de hemossedimentagao (VHS)
encontra-se elevada. Entretanto, esses exames sdo des-
providos de especificidade satisfatoria®67-86:91.112,

A radiografia simples de cranio pode revelar si-
nais indiretos de hipertensdo intracraniana, sinusites,
mastoidites e osteomielite. Esses sinais conduzem a
suspeita diagnostica, ndo sendo possivel confirma-la.
Em caso de disponibilidade da tomografia compu-
tadorizada (TC), a radiografia simples de cranio ¢
absolutamente dispensavel™.

O eletroencefalograma revela sinais de sofrimento
cerebral, em alguns casos, podendo demonstrar o
local do abscesso. E mais utilizado para o acompa-
nhamento dos pacientes com epilepsia como seqiiela
do abscesso’9*103,

A pungdo lombar ¢ contra-indicada em suspeita de
AIC devido ao risco de herniagdo nos casos de hiper-
tensdo intracraniana'>¢729L112 O exame pode ser normal
ou revelar pressdo liquorica elevada, pleocitose leve ou
moderada e hiperproteinorraquia®*”’83, A cultura do
liquido cefalorraquidiano (LCR) é positiva em casos de
ruptura do AIC para o ventriculo ou espago subaracndi-
deo?3080.12 Na duvida diagndstica entre meningite e
abscesso, recomenda-se a TC de cranio antes da pungéo
lombar para evitar o risco da pungdo na eventualidade
de se tratar de AIC3**,
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A ultra-sonografia (US) pode ser usada e mostrar o
abscesso em criangas com as fontanelas abertas. Pode
ser util, durante a operagdo, para localizar AIC pro-
fundamente situados. No entanto, na fossa posterior, a
US ndo tem boa defini¢ao’*7>%, Ha a possibilidade da
pungao-aspirativa guiada por US quando ha falha dssea,
nos casos de abscessos de dificil acesso cirtirgico, em
pacientes com mas condigdes clinicas e nos casos de
abscessos multiplos®*!12,

A cintilografia cerebral ¢ capaz de demonstrar a
resposta inflamatoéria no AIC, mesmo em pacientes
ja sob antibioticoterapia e/ou corticoterapia®*. Tem
como inconveniente a pouca disponibilidade, o seu alto
custo, além de apresentar alto indice (cerca de 50%)
de falso-negativo.

A TC de cranio é o método de escolha na suspeita de
AIC. Identifica a localizagdo, extensdo, loculagdo, edema
perilesional, multiplicidade de lesdes e presenga ou ausén-
ciade capsula. Dessa forma, através da TC pode-se decidir
entre uma conduta clinica ou cirrgica!>¢7:72769192,101,103,108
As alteragdes mais encontradas na TC de cranio sao: (1)
fase de cerebrite — zona de baixa atenuagdo, bordos irre-
gulares, que ndo capta contraste ou o faz de forma difusae
irregular; (2) fase de abscesso —zona de baixa densidade,
tanto na zona central necrética como na zona edematosa
perilesional®>¢7:72 86100 (Fioyras 1, 2 € 3).

A ressonancia magnética (RM) possibilita diagnos-
tico preciso e de maior resolugéo que a TC3*677691 Ag
imagens com RM evidenciam: (1) edema perilesional
produzindo discreta hipointensidade em T1 ¢ acentuada
hiperintensidade em T2; (2) necrose central hipointensa
em T1 em relag@o a substancia branca e hiperintensa
em T2 em relagdo a substancia cinzenta; (3) sinal iso

Figura 1 - Tomografia computadorizada craniana com
contraste. Abscessos miiltiplos localizados na fossa posterior
e opacificacdo das cavidades mastoideas esquerdas.

Figura 2 — Tomografia computadorizada craniana com
contraste. Abscessos miltiplos na regido frontal direita,
como complicagdo de sinusopatia frontal.

Figura 3 — Tomografia computadorizada craniana com
contraste, revelando lesdo hipodensa, circunscrita por um
anel hiperdenso, localizado na fossa posterior, compativel

com abscesso intracraniano.

ou hipointenso em T2 (devido a fibrose e ao efeito para-
magnético de radicais livres e macrofagos fagocitando
ativamente) na parede do abscesso; (4) disseminagdo
intraventricular ou subaracnoidea ¢ mais facilmente
identificada que na TC, como sinal mais intenso que o
LCR em T1 e T2* %7 (Figura 4).
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Figura 4 — Ressondncia magnética do cranio em T1.
Abscesso cerebelar antes (esquerda) e apos (direita)
a administragdo de contraste.

Tratamento

O tratamento do AIC geralmente combina a ad-
ministragdo de antibidticos apropriados ¢ a remogdo
cirargica dos pus*®¥+#$72_Q tratamento clinico tem seu
lugar estabelecido com bons resultados, podendo ser
efetuado nas seguintes circunstancias: AIC multiplos;
AIC em fase de cerebrite com até de 3 cm de didmetro;
AIC de localizagdo profunda ou situado no hemisfério
dominante; pacientes em mas condi¢des clinicas; as-
sociagdo com meningite e ventriculite; e nos pacientes
cujo déficit neuroldgico permanece estacionario sem
hipertensdo intracraniana e sem diminui¢do do nivel
de consciéncia!>**27:61.7291.96 Entretanto, Borras e col.’
ndo contra-indicam a cirurgia por conta da localizagdo
profunda do abscesso, visto que se pode realizar pungao
guiada por estereotaxia.

A utilizagdo de monoterapia antibiotica tende a
fracassar devido a alta incidéncia de flora mista. Sdo
possiveis diversas combina¢des de antimicrobianos,
sendo bastante utilizada a penicilina G cristalina en-
dovenosa, associada ao metronidazol ou metronidazol
com cefotaxima, devendo a terapia ser mantida por,
no minimo, quatro semanas’!2, Lu e col.®! utilizam a
associagdo empirica de penicilina G com cloranfenicol
para a maioria dos AIC até que se obtenha o resultado
da cultura e sensibilidade aos germes. A terapéutica
deve ser mantida por seis a oito semanas. Mathisen ¢
Johnson®’ relataram que o cloranfenicol, embora efeti-
vo, possui espectro de a¢do limitado e alta incidéncia de
efeitos colaterais, sendo de uso menos atrativo do que
as cefalosporinas de terceira geragdo e a cefotaxima.

O uso de corticosteroide para o tratamento do edema
cerebral ¢ bastante controverso, pois pode retardar o
processo de encapsulagdo, aumentar a necrose, reduzir a
penetragao do antibidtico no AIC e alterar as imagens vis-
tas em anel a TC'3#112, Na opinido de Mamelak e col.*,
os corticoides devem ser prescritos para pacientes com

edema perilesional e efeito-massa significativos. Os an-
ticonvulsivantes tém sido usados rotineiramente, mesmo
na auséncia de crises convulsivas prévias, preferindo-se
a difenilhidantoina ou carbamazepina”-’>86.%,

A cirurgia deve ser indicada nos casos de AIC de
grandes dimensdes, quando houver piora clinica pro-
gressiva ou quando o estado neurologico do paciente
estiver muito comprometido. A falta de resposta ao
tratamento clinico é indicag@o soberana do tratamento
CimrgiC016’63’67’78’100’1]3.

As técnicas cirurgicas mais utilizadas no tratamento
dos AIC sdo a aspiragao simples, drenagem e aspira-
¢do, drenagem por estereotaxia, excisdo em etapas e a
excisdo radical®7:67.72.99.100

A abordagem do foco infeccioso primario em as-
sociacdo com a drenagem do AIC e antibioticoterapia
sistémica apropriada é a conduta mais adequada. A
abordagem isolada por trepanagdo ou craniotomia apre-
senta alta percentagem de recidiva do abscesso, devido
a permanéncia do foco infeccioso primdario!6-228182.113,

Prognostico

A mortalidade por AIC ja se situou em até 50%.
Entretanto, com o avango dos métodos diagndsticos e
terapéuticos, houve significativa redugdo, chegando a
zero em determinados servigos*-¢%1%4113 Seoundo Lu e
col.®!, somente o choque séptico altera o prognostico,
tornando-o mais sombrio.

A diminui¢do do nivel de consciéncia ¢ um fator
importante para o prognostico, pois a taxa de mortalidade
entre os pacientes lucidos ¢ estimada em 13%; porém
chega a 41,6% nos pacientes com alteragdo do nivel de
consciéncia®. Segundo Yougev e Bar-Meir''2, o prognos-
tico € pior se o paciente tiver menos de um ano de idade,
apresentar comprometimento neuroldgico rapidamente
progressivo, estiver em coma no momento do diagnostico
ou se houver abscessos multiplos. Na opinido de Su e
col.', o prognostico dos pacientes com AIC multiplos
pode ser tdo bom quanto aqueles com abscesso Unico.
Entretanto, a monitoriza¢do dos casos de lesdes multiplas
deve ser mais rigorosa, pois a possibilidade de recidivas
apos a cirurgia € significativamente maior.

Empiema subdural

Conceito

O termo empiema subdural (ESD) define uma
patologia inflamatdria bacteriana e supurativa pre-
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sente no espaco compreendido entre a dura-mater ¢ a
aracn6ide®®-87.106,107

Epidemiologia

O ESD constitui cerca de 13% a 33% de todas as infec-
¢Oes intracranianas localizadas, representando 5% de todas
as lesdes expansivas do espago subdural. Acomete mais o
sexo masculino, na propor¢do de 3:1 a 8:1212837107,

Fonseca e Rodrigues? encontraram incidéncia maior
de ESD na segunda década de vida, com média etaria
em torno de 18 anos. Wackym e col.!?” apresentaram 13
casos de ESD de origem ORL, dos quais nove possuiam
idade inferior a 21 anos. Pereira e col.®’, estudando 11
pacientes com ESD, encontraram a média etaria de 26,5
anos. Na infancia, a incidéncia do ESD ¢é observa na
forma bimodal, predominado em criangas abaixo de 2
anos ¢ adolescentes entre 12 e 16 anos*.

Etiopatogenia

A etiopatogenia do ESD de origem ORL foi pri-
meiramente estudada em 1944, por Courville (apud
Nathoo e col.”®). Esse autor postulou mecanismos
direto e indireto de propagacdo da infec¢do dos seios
paranasais e da mastoide para o espago subdural. A via
direta seria por erosdo da parede posterior do seio fron-
tal ou, mais comumente, através do tégmen timpano
da mastodide e da dura-mater para o espaco subdural.
A disseminagdo indireta ocorre por tromboflebite
retrograda envolvendo o sistema venoso avalvular
intercomunicante do espago intra e extracraniano.
Uma vez que a infecgdo purulenta alcanga o espago
subdural, espalha-se largamente pela convexidade
cerebral e fissura inter-hemisférica ja que esse espaco
estende-se sem interrup¢do nestas areas.

Na era pré-antibiotica, a otite média era o principal
fator causal do ESD, o que continua valendo em paises
em desenvolvimento. Em paises desenvolvidos, a sinu-
site costuma ser o principal fator antecedente?'. Hoyt e
Fisher* detectaram que a sinusite é a causa mais comum
de ESD, chegando a ser responsabilizada por 82% dos
casos em pacientes maiores de 18 meses; a mesma as-
sociagdo ndo acontece na faixa etaria mais jovem. Na
experiéncia de Nathoo e col.”, 9,2% dos empiemas sdo
decorrentes de infecgdes otologicas. Outras causas de
ESD sao cirurgia intracraniana, infec¢cdo em hematoma
subdural cronico traumatico, infecc¢do facial, infec¢do
odontologica e meningite!821:37:40:45:55.90,

Segundo Pereira e col.®, os ESD de origem nasos-
sinusal originaram-se, em ordem de freqiiéncia, no seio
frontal, maxilar, seguidos de pansinusite. As localizagdes
intracranianas mais freqiientes do ESD foram frontal,

seguida de parietal e inter-hemisférica. No estudo de
Nathoo e col.”?, os ESD localizaram-se na convexidade
cerebral em 51,8% dos casos e no espago inter-hemis-
férico em 20,9%. Houve associagdo dessas localizagdes
em 27,5% dos casos. Varios autores chamam a aten¢ao
para o lobo frontal como o mais acometido nos casos de
empiema secundario a sinusopatias’2.

Microbiologia

Hoyt e Fisher* detectaram Haemophilus influenzae
em dois pacientes com ESD de origem otoldgica em sua
série. Nove pacientes apresentaram ESD de causa na-
sossinusal, todos com cultura polimicrobiana, sendo que
0 Haemophilus influenzae estava presente em quatro
deles. Esses mesmos autores relataram que a presenca
de anaerdbios em cole¢des subdurais ¢ considerada
com 100% de sensibilidade e 82% de especificidade
para uma etiologia sinusal da cole¢do purulenta. Em-
bora o alto grau de sensibilidade desse achado possa
ser alterado pelo uso pré-operatorio indiscriminado de
antimicrobianos, pelo tempo de cirurgia e pela técnica
de cultura. A detec¢do de anaerdbios na cultura do fluido
subdural em um paciente em que a etiologia do ESD
¢ desconhecida, deve levar a cuidadosa avaliagdo das
cavidades nasais e seios paranasais.

Dill e col.?! relataram que o estudo microbioldgico
do ESD decorrente de sinusites apresenta os mesmos
microorganismos causadores da sinusopatia. Esses
autores isolaram microorganismos de empiemas
decorrentes de sinusopatia, sendo os Streptococcus
aerdbios (43%) e bactérias anaerdbias (38%) as mais
comumente detectadas; em 21%, as culturas foram ne-
gativas. Segundo Pereira e col.®, em 11 pacientes com
ESD decorrente de sinusopatia, cinco apresentaram
cultura estéril; em dois casos cresceu o Haemophilus
influenzae. O Staphylococcus epidermidis, Strepto-
coccus viridans e Staphylococcus aureus foram res-
ponsaveis pelos demais casos. Os autores atribuiram
a alta incidéncia de culturas negativas ao uso precoce
de antibioticos e a ndo realizacdo de testes para detec-
¢do de anaerobios. Em relag@o aos ESD de etiologia
nasossinusal, o Streptococcus é responsavel por 70%
dos casos (anaerdbios, em 33% deles), Staphylococcus
aureus por 12% e espécies gram-negativas anaerobias
por 8%%.

Wackym e col.!?” descreveram 13 casos de ESD de
origem ORL. Naqueles decorrentes de sinusopatias, 0s
microorganismos encontrados com maior freqiiéncia
foram os Streptococcus sp, Haemophilus influenzae
e Propionobacter sp, enquanto nos ESD de origem
otologica, foram encontrados Bacteroides fragilis em
um caso e Staphylococcus epidermidis associado a
Pseudomonas aeruginosa em outro.
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Quadro clinico

Nathoo e col.”, em uma analise retrospectiva de 699
pacientes com ESD, detectaram febre, rigidez de nuca,
cefaléia e convulsdo focal como os sinais precoces desta
afeccdo. Bok e Peter’, analisando 90 casos de ESD,
detectaram a cefaléia como o sintoma mais freqiiente,
seguida de rigidez de nuca, febre e diminui¢do do nivel
de consciéncia. Fonseca ¢ Rodrigues?, estudando 40
casos de pacientes portadores de ESD, encontraram
alteracdo do nivel de consciéncia em 78%, déficit mo-
tor em 56,3% e crise convulsiva em 68% dos casos.
Wackym e col.'””, em um estudo sobre ESD de origem
ORL, encontraram cefaléia, nausea, vomito, menin-
gismo e febre na fase precoce da evolugdo. Nos casos
com diagndstico tardio, os sintomas progrediram para
alteracdo do nivel de consciéncia, déficits neurologicos
focais e crises convulsivas focais ou generalizadas.
Segundo Dill e col.?!, em pacientes com sinusite asso-
ciada ao ESD, os sinais e sintomas mais comuns foram
febre, cefaléia, meningismo, hemiparesia e alteragdo
do nivel de consciéncia. Pereira e col.¥ encontraram a
febre como sinal mais freqiiente, seguido de cefaléia,
crises convulsivas, rigidez de nuca, hemiparesia e
edema de papila.

Exames complementares

O hemograma pode demonstrar leucocitose com
desvio para esquerda e aumento da velocidade de
hemossedimentagdo. A analise do LCR pouco ajuda
no diagndstico do ESD. O LCR pode ter celularidade
normal ou leve pleocitose e niveis de glicose e proteina
normais. Em caso de meningite associada, a cultura do
LCR sera positiva. Devido a pouca ajuda diagnoéstica e
aos riscos de herniacdo cerebral, a pungdo lombar esta
contra-indicada’?!'-%’.

A angiografia carotidea mostra o ESD como espaco
avascular em forma semilunar, irregular e extracerebral;
pode mostrar vasoespasmo de grandes artérias da base
do cranio, porém, ndo demonstra pequenas colegoes,
estando praticamente em desuso?!-?%1%7,

A US transfontanelar tem sido usada com sucesso
em criangas pequenas. Sua principal indicagdo ¢ na
diferenciagdo entre o ESD e uma colegdo reativa secun-
daria a meningite. O ESD mostra-se hiperecogénico,
enquanto as colegdes estéreis sdo anecogénicas®’*,

Viérios autores relatam que a TC de cranio ¢ o mé-
todo de diagnostico complementar mais usado devido
ao custo relativamente baixo e rapida execugao, sendo
adequada na avaliagdo da maioria dos pacientes com
suspeita de ESD?*%7 As principais caracteristicas do
empiema na TC sdo a forma de meia-lua ou eliptica,
hipodensa, localizada diretamente abaixo da abobada

Figura 5 — Tomografia computadorizada craniana com
contraste demonstrando lesées hipodensas nas regioes
frontal e parietal esquerda, correspondendo a empiema
subdural por sinusopatia.

Figura 6 — Tomografia computadorizada craniana com
contraste, apresentando lesdo hipodensa na regidao
parassagital direita, compativel com empiema subdural
inter-hemisférico, em paciente com sinusopatia frontal.

craniana ou adjacente a foice cerebral; as bordas nem
sempre sdo lisas; ha efeito de massa que desloca as
estruturas da linha média; ha realce fino e intenso do ma-
terial de contraste entre a colegdo purulenta e o cortex
cerebral®?8356197 (Figuras 5 e 6). Falco e col. relataram
que em caso de suspeita de ESD em um paciente com
cefaléia, ndusea, vomito, febre e meningismo, exame
de TC com contraste deve ser realizado. A TC pode nao
mostrar uma coleg¢ao fluida subdural, revelando apenas
um edema hemisférico reativo. Nesses casos, deve-se
direcionar a ateng@o para as infec¢des nasossinusais,
procurando-se alteragdes em seios paranasais, minimos
desvios das estruturas da linha média, alargamento da
regido parafalciana e edema cerebral*®'?’,
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Dill e col.?! relataram casos falso-negativos a TC
em relagdo ao ESD, acreditando que isso se deveu a
erros de interpretagdo ou ao uso incorreto do meio de
contraste. Hlavin e col.* detectaram 30% de exames
de TC falso-negativos, sendo que na metade foi a to-
mografia realizada com contraste intravenoso. Hoyt e
Fisher*® descreveram 17 casos de ESD nos quais a TC
inicial mostrou anormalidades em 82% dos pacientes,
em que foi detectada uma colegdo fluida nitida. O res-
tante recebeu diagnostico de ESD em segunda TC ou na
intervencao cirtirgica. Dessa maneira, ¢ imprescindivel
repetir o exame apos 24 horas em pacientes estaveis,
enquanto naqueles em que ha evidéncia clinica de efeito
massa no SNC e rapida deteriorag@o do estado neurolo-
gico, deve ser instituido o tratamento cirtirgico.

A RM tem-se tornado o método de neuroimagem
mais moderno, sendo mais sensivel que a TC para de-
tectar pequenas colec¢des fluidas; € mais especifica em
diferenciar ESD de efusao subdural, além de caracterizar
melhor a localiza¢do anatémica da lesdo. Entretanto,
apresenta custo mais elevado e, freqiientemente, néo
esta disponivel em servigos de urgéncia?!234647.73.79.107,
Wackyn e col.!"” relataram que todos os pacientes com
ESD submetidos 8 RM mostraram cole¢édo de baixa den-
sidade na convexidade cerebral e/ou parafalciana; além
disso, imagens evidentes da origem ORL puderam ser
detectadas em mais de 90% dos casos. Em T1, 0 ESD é
visualizado com sinal de baixa intensidade, enquanto em
T2 ¢é visto com hipersinal. As imagens em T2 também
contribuem por ser de alta sensibilidade para detectar o
edema cerebral em torno do empiema® (Figura 7).

Tratamento

O tratamento do ESD costuma ser retardado. Isso se
deve ao fato de os sintomas mais precoces serem ines-
pecificos e o tratamento, geralmente, € iniciado como se
tratasse de meningite viral ou bacteriana®%. Segundo
Falco e col. %, existem controvérsias em relacdo ao

Figura 7 — Ressondncia magnética mostrando os empiemas
subdurais, com hipossinal em T1 e hipersinal em T2, na
regido frontal e na parassagital parietal direita.

tratamento cirurgico do ESD. Alguns autores defendem
a trepanagio seguida de drenagem?*%?, QOutros indicam
craniotomia, pois permite drenagem mais confiavel e
remogdo de aderéncias inflamatérias’!%1%7,

Embora alguns autores obtenham bons resultados
com o tratamento conservador acompanhado por TC
seriadas para pacientes com ESD pequeno®®**, Fon-
seca e Rodrigues?® acreditam que a cirurgia precoce
permite a remocao do efeito de massa e diminui a rea-
¢do inflamatoria que o empiema causa ao parénquima
adjacente, possibilita a colheita de material para cultura
e antibiograma, requer menor quantidade de exames
laboratoriais e radiologicos, menor permanéncia hos-
pitalar e, portanto, menor custo. Na opinido de Dill e
col.?!, o uso de antibidticos antes do resultado da cultura
deve atingir os Streptococcus sp e anaerdbios, em casos
de ESD de origem nasossinusal.

Segundo Feuerman e col.?, apds o advento da
TC, a trepanac¢do com drenagem tem sido o método
de escolha. Os resultados sdo semelhantes quando
comparados a craniotomia. Entretanto, a trepanagdo
evita algumas complicacdes pds-operatdrias, como
edema, infarto cerebral, hemorragia e osteomielite.
Nathoo e col.” realizaram drenagem em 96% dos
casos, sendo a craniotomia o procedimento cirur-
gico mais comum (46%), pois relataram que o pus
espesso e/ou bem localizado ¢ dificil de ser drenado
através da trepanagdo, além do receio de disseminar
a infec¢@o através da foice cerebral. Pahl”” preconiza
quea craniotomia ampla, com drenagem completa do
empiema e extensa lavagem local, é o tratamento de
escolha. Bok e Peter® obtiveram resultados semelhan-
tes utilizando a trepanagdo multipla, trepanagdo com
pequenas craniotomias associadas ou craniotomia
isolada. Os adeptos da trepanagao argumentam que a
TC de alta resolugdo indica perfeitamente o local do
empiema®>?*3!. Wackym e col.!”” trataram todos os
casos de ESD de origem ORL com a combinagao de
cirurgia com antibioticoterapia, além do tratamento
do foco primario de infecgdo.

Para alguns autores, o tratamento ORL deve ser
realizado imediatamente apos a drenagem do empiema
para que se evitem recidivas®?%%, Em caso de ESD de
origem otologica, ndo necessariamente ha a necessidade
de mastoidectomia, entretanto, a miringotomia deve ser
realizada em todos os casos*.

Prognéstico

Na literatura médica, verifica-se que entre 41% e 86%
dos pacientes obtém recuperagdo completa, enquanto
13% a 59% recebem alta apresentando seqiielas. A mor-
talidade situa-se entre 7,7% e 24%721-28:4546.73.79.107
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Segundo Fonseca e Rodrigues?, a causa morte esta
relacionada ao diagndstico tardio, as péssimas condi-
¢oes clinicas pré-operatorias e a ndo realizagdo de TC de
cranio pré e pos-operatoria e nos ESD devido a otites.
No estudo de Dill e col.?!, os principais fatores de mau
progndstico foram a idade acima de 60 anos e a dimi-
nui¢io do nivel de consciéncia na admissio. Areas de
infarto cerebral podem ocorrer em fungéo de oclusdes
vasculares ou tromboflebites venosas secundarias a
infeccdo, os quais podem gerar déficits neurologicos
focais, como afasias, hemiparesias e hemianopsias’’.

O prognostico € melhor quando a terapéutica ¢ ins-
tituida precocemente®*”’. Bannister e col.* encontraram
taxa de mortalidade trés vezes maior naqueles pacientes
tratados através de trepanagdo, quando comparados
aqueles submetidos a craniotomia. Na série de Wackym
e col.'”, os casos que foram submetidos a craniotomia
evoluiram para a cura, enquanto que 50% daqueles
tratados por trepanag@o curaram-se sem a necessidade
de nova intervencdo cirtrgica. Na casuistica de Hoyt
e Fisher*, dentre os pacientes que se submeteram a
neurocirurgia concomitantemente a drenagem sinusal,
75% evoluiram para a cura sem necessidade de nova
intervencao ORL, e naqueles em que ndo houve essa
concomitancia, todos necessitaram de nova intervengéo
neurocirargica e 40% de nova drenagem sinusal.

Abscesso epidural

Conceito

O abscesso epidural (AED) ¢ definido como uma
colecdo purulenta localizada entre a superficie interna
do cranio e a dura-mater®>1%,

Epidemiologia

Em 8% das criangas internadas por otomastoidi-
te, pode-se detectar AED*. O AED ¢ a complicagao
mais freqiiente da otomastoidite com erosdo do osso
temporal. Jones e col.*®, em sua série de 47 pacientes
apresentando complicagdes intracranianas de origem
nasossinusal, encontraram 11 casos de AED.

Segundo Heran e col.**, amédia de idade dos pacien-
tes com AED decorrentes de sinusite foi de 11 anos. Na
casuitica de Kangsanarack e col.*, em mais de 70% dos
casos, os pacientes tinha menos de 21 anos de idade.
Segundo Jones e col.®, a faixa etaria mais acometida
foi de 10 a 29 anos. Bada e col.? relataram média etaria
de 12,2 anos, com predominio da segunda e terceira

décadas de vida. Segundo Cruz e col.”®, 0 AED acomete
predominantemente a faixa etaria de 12 a 68 anos de
idade, sendo raro em criangas. A maior parte dos autores
relata predominio do sexo masculino na propor¢ao de
1,5:1 a 3:1, sem explicagdo real para o fato?*4%,

Etiopatogenia

O AED esta freqiientemente associado a osteomieli-
te craniana. A dura-mater € uma extraordindria barreira
a disseminag¢do da infec¢do e, quando sdo observadas
alteragdes neuroldgicas, elas s6 podem ser explicadas
com base no efeito de massa que essa colegdo exerce
sobre o cérebro!'’?. A erosdo 0ssea causada por quadro
infeccioso otomastoideo agudo ou crénico, como o co-
lesteatoma, produz inflamagdo da dura-mater, levando
ao actimulo de secregdo purulenta entre esta e 0 0sso,
caracterizando o AED*7,

Na experiéncia de Gallagher ¢ col.??, 0 AED ¢ a
complicacdo intracraniana mais comum das sinusites,
correspondendo a 23% dos seus casos. Clayman e col.'®
apresentaram um unico caso de AED em uma série
de 24 pacientes com complica¢des intracranianas de
sinusopatias, enquanto Bradley e col.!' descreveram
trés casos de AED em uma revisdo de 54 casos de
sinusopatias. Go e col.**, contrastando com a maior
parte da literatura médica, afirmaram que a complicacao
intracraniana de origem otogénica mais freqiiente foi a
trombose do seio sigmoide, seguido pelo AED. Singh e
col.”®, em 226 casos dessas complicagdes intracranianas
observaram que 8% eram AED. No relato de Younis e
col.!®, 0 AED foi a segunda complica¢io intracraniana
mais freqiiente das sinusites, perdendo apenas para
meningite. Segundo Giannoni e col.¥*; o AED ¢ tdo
freqiiente quanto o AIC e a meningite.

Microbiologia

Na série de Kangsanarak e col.*’, em relagdo aos
AED de origem otologica, o Proteus mirabilis foi o
microorganismo mais freqiiente (42% dos casos), segui-
do pelo Staphylococcus aureus (35%) e Pseudomonas
aeruginosa (18%); os microorganismos anaerobios nao
desempenharam papel importante em sua série. Isso
contrasta com os achados de outros autores®®!!!, onde
os anaerobios representaram de 40% a 53% dos micro-
organismos isolados de colesteatomas e AED de origem
otologica. Para Huerta e Hernandez-Sampelayo*’, os
microorganismos mais freqiientes nos AED de origem
otologica sdo os Streptococcus sp, Staphylococcus au-
reus, enterobactérias e anaerdbios. Segundo Gower e
McGuirt*, o Haemophilus influenza, Proteus mirabilis
e anaerobios sdo 0s mais comuns microorganismos
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identificados na cultura do pus em pacientes com de
mastoidite aguda.

Os AED secundarios a sinusites sdo causados por
microorganismos que normalmente habitam os seios pa-
ranasais. As infec¢des por anaerobios ocorrem em apro-
ximadamente 50% das sinusites paranasais, mostrando
assim a importancia desses microorganismos na génese
do AED. Os microorganismos mais freqiientemente
encontrados sdo o Streptococcus aerdbios e anaerdbios
e 0os Bacteroides. Em criangas até 6 anos de idade,
deve ser lembrado o Haemophilus influenzae®'-3*37%,
Segundo Brook e col.'*, em casos de AED decorrentes
de sinusite aguda, encontram-se Streptococcus pneumo-
niae, Haemophilus influenzae e Moraxella catharrhalis,
enquanto nos casos de sinusite cronica, microorganis-
mos anaerobios desempenham um importante papel,
incluindo Prevotella, Porphyromonas, Fusobacterium
e Peptostreptococcus sp. Em aproximadamente metade
dos casos, os microorganismos ndo sdo identificados
em culturas, provavelmente, devido ao uso prévio de
antibioticos de amplo espectro®!®*. Segundo Kaplan®,
as culturas sdo estéreis em 19% a 27% dos casos, devido
a falha nas técnicas de culturas para anaerobios e ao uso
prévio de antibioticos de amplo espectro. Hlavin e col.*
relataram aumento da incidéncia de microorganismos
gram-negativos nos AED, possivelmente decorrente do
uso indiscriminado de antimicrobianos.

Quadro clinico

O AED geralmente se apresenta pelo quadro frustro
de febre baixa e rigidez de nuca. Dor a palpagio da
regido do AED pode existir, sendo comum quadro de
cefaléia de leve intensidade. Déficits neurologicos e
alteracdes do nivel de consciéncia s6 ocorrem quando
o volume do abscesso passa a exercer efeito de massa
sobre o cérebro!””’. Heran e col.*’ relataram, como
mais freqiientes, os seguintes sinais e sintomas do AED
de origem ORL: rinorréia ou otorréia, febre, cefaléia,
tumefagdo do couro cabeludo, sinais ou sintomas de
aumento de pressdo intracraniana e, raramente, achados
neurolégicos focais e crises convulsivas. Cerca de 80%
dos pacientes apresentam apenas episodios febris e 40%
relatam cefaléia generalizada refrataria a analgésicos
comuns, aumentando-se a severidade dos sintomas a
medida que a infecgdo progride'>-®,

Exames complementares

O hemograma costuma demonstrar leucocitose,
porém, ndo é achado obrigatério e nem indica maior
severidade da infec¢do®. A pungdo lombar pode detec-
tar a presenca de leucocitos no LCR, mas s6 deve ser

realizada apos a excluso de lesdes expansivas através
de TC ou RM!748,

A radiografia simples de cranio mostra, em geral,
infec¢des nos seios paranasais ou mastoidites e, even-
tualmente osteomielite®. Os meios de diagnosticos
mais utilizados sdo a TC e a RM. Na TC sem contraste,
o AED ¢ revelado como uma area hipodensa; apos
a administracdo endovenosa de meio de contraste,
demonstra-se a capsula biconvexa envolvendo a area
infectada*’%* (Figura 8). Hlavin e col.* relataram a
taxa de 30% de falso-negativos em relagdo a pacientes
portadores de AED submetidos a TC, sendo que em
50% destes, foi utilizado contraste endovenoso. A RM
de cranio ¢ mais sensivel para definir se a colecdo ¢é
extra ou subdural e demonstrar a presencga de lesdes
intracranianas associadas!'”!'*77.

Tratamento

O tratamento consiste no uso de antibidticos de
largo espectro por via sistémica ¢ drenagem do AED
e da fonte primaria de infecgdo®®. O tratamento an-
timicrobiano deve incluir cefalosporina de terceira
geragdo, metronidazol e vancomicina ou oxacilina. Nos
pacientes com osteomielite, a antibioticoterapia deve
ser mantida pelo periodo minimo de seis semanas. No
ha consenso a respeito da melhor técnica de drenagem,
se pela trepanag@o ou craniotomia!®®-*65, Em caso de
osteomielite, deve-se ressecar a por¢ao 6ssea compro-
metida, especialmente nas lesdes frontais!®**3.

E importante definir previamente se existem outras
infecgdes associadas ao AED, como sinusite, otite

Figura 8 — Tomografia computadorizada, apéos contraste,
demonstrando lesdo hipodensa na fossa
posterior delimitada por capsula.

Mostra também a colegdo purulenta em seios maxilares.
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média, osteomielite e empiema subdural. A lavagem
local com antibiotico € o desbridamento da lesdo, sem
a abordagem correta da infec¢do de origem, leva ao
insucesso no tratamento’’. Para Gallagher e col.?’, uma
vez diagnosticado o AED de origem nasossinusal, o
mesmo deve ser abordado no mesmo momento em que
for feita a cirurgia ORL. Segundo Herta e Hernandez-
Sampelayo*’, em casos de AED decorrente de otite mé-
dia aguda ou cronica, devem ser realizadas a drenagem
do AED e mastoidectomia radical para selamento da
fistula ou erosdo dssea. Younis e col.'” ressaltaram a
importancia do tratamento imediato e multidisciplinar
desses pacientes, envolvendo o otorrinolaringologista,
0 neurocirurgido, o anestesiologista, o infectologista
e o pediatra.

Prognéstico

Os pacientes com AED tém geralmente boa
evolucao. Exceto pelo defeito estético causado pela
falha 6ssea quando existe osteomielite, a morbi-
dade e a mortalidade sdo consideradas baixas se
comparadas a outras complicagdes intracranianas
supurativas!'®”’,
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