
Arq Bras Neurocir 24(3): 98-111, setembro de 2005

Introdução 
Dentre as complicações infecciosas intracranianas 

de origem otorrinolaringológicas (ORL), existem 
aquelas que ocupam espaço: abscesso epidural (AED), 
empiema subdural (ESD) e abscesso intracraniano 
(AIC). As complicações infecciosas intracranianas em 
pacientes portadores de infecções otorrinolaringoló-
gicas podem ser de origem otológica ou nasossinusal. 
Permanecem com elevados índices de morbidade e 
mortalidade, sendo ainda hoje prevalentes em po-
pulações carentes, mas com incidência considerável 
mesmo em países desenvolvidos e com bom nível de 
assistência à saúde60,76.
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A rinossinusite pode ser descrita como uma in-
flamação da mucosa nasossinusal em resposta à ação 
de eventos infecciosos, traumáticos, químicos ou 
mesmo ação de alérgenos desencadeando um estado 
inflamatório da mucosa. Tal evento, inicialmente, tem 
características agudas que podem ser resolvidas espon-
taneamente ou por meio da ação de medicamentos que 
irão interagir para normalizar a mucosa do nariz e dos 
seios paranasais. Entretanto, em alguns casos isso não 
ocorre e a persistência de tais alterações leva a estado 
de cronificação23.

As otites médias agudas traduzem processos infla-
matórios agudos do ouvido médio. São desencadeadas 
pela infecção das cavidades nasais e paranasais e rino-
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faringe, propagadas ao ouvido médio através da tuba 
auditiva. A otite média crônica (OMC) representa uma 
entidade totalmente diferente da otite média aguda, não 
só com relação à duração do processo, mas também 
em relação à etiologia, alterações histopatológicas e 
evolução clínica.

Abscesso intracraniano 

Conceito

O AIC é uma infecção focal de localização intra-
craniana, que se inicia por uma área de cerebrite ou 
cerebelite localizada, evoluindo para coleção purulenta 
contida em cápsula bem vascularizada67.

Epidemiologia 

Em um estudo populacional realizado na Suécia, a 
incidência anual de AIC de qualquer origem foi de 2,5 
a 3,8 casos por 1 milhão de habitantes102. Osenbach e 
Loftus77 relataram que os AIC correspondem de 1% a 2% 
das lesões expansivas intracranianas. Para Bhatia e col.5, 
os AIC correspondem a 8% de todas as lesões expansivas 
intracranianas na Índia, demonstrando que em países 
subdesenvolvidos sua incidência é mais elevada.

Na maioria das séries, o AIC acomete mais o sexo 
masculino, na proporção de 1,5:1 a 4:1 em relação 
ao feminino6,44,91,97,103. Nunez e Browning74, em um 
estudo retrospectivo, concluíram que o risco anual de 
um adulto com OMC desenvolver um AIC é de 1 em 
10.000, sendo que sua ocorrência é três vezes mais 
comum no sexo masculino. Yen e col.111, analisando 
uma série de 122 pacientes com AIC, encontraram o 
predomínio do sexo masculino (3,2:1). Sennaroglu e 
Sozeri95 encontraram que 65% dos pacientes com AIC 
situavam-se na faixa etária entre 5 e 15 ano. Lu e col.61 
encontraram a média etária de 41 anos. Para García 
e col.30, essa média foi de 42 anos e, para Mamelak e 
col.64, de 47 anos. 

Etiopatogenia 

Apesar dos avanços no diagnóstico do AIC, apro-
ximadamente 40% permanecem de causa obscura13. 
O foco infeccioso primário, na maioria das vezes, 
tem origem em infecções distantes como as infecções 
crônicas do parênquima pulmonar, abscessos pulmo-
nares e endocardite bacteriana38,39,55. A origem do AIC 

pode ter, como foco primário, uma infecção em seios 
paranasais. A emissão de metástases das infecções dos 
seios paranasais através de veias emissárias é o meca-
nismo implicado na disseminação da infecção31,39,55. Os 
AIC com localização no lobo frontal, geralmente, são 
decorrentes de infecções em seios frontal e etmoidal, 
assim como os de localização temporal ou cerebelar 
podem ter como foco primário as infecções na mastói-
de39,84. Outras causas menos freqüentes de AIC são os 
traumatismos craniencefálicos abertos, procedimentos 
neurocirúrgicos, infecções odontológicas e infecções 
na face55,61,83,86,112.

Arseni e Ciurea2 publicaram 386 casos de AIC 
secundários a infecções ORL, sendo 86,5% de ori-
gem otológica, 12,2% nasossinusal e 1,3% tonsilar. 
Os abscessos que se desenvolvem superficialmente 
no parênquima cerebral, geralmente, têm como 
causa processos infecciosos de contigüidade. Estes 
abscessos, caracteristicamente, são únicos. Os AIC 
decorrentes de infecções sistêmicas disseminam-se 
através da via hematogênica a partir, mais freqüen-
temente, dos focos localizados no pulmão, pele e 
coração (endocardite bacteriana)55. Nesses casos, 
os abscessos podem ser únicos ou múltiplos, prefe-
rencialmente supratentoriais, seguindo o trajeto das 
principais artérias cerebrais109.

As causas mais comuns de AIC na população 
pediátrica são as infecções ORL12,31,53,105,112 e as car-
diopatias congênitas cianóticas1,52,86,110. AIC durante o 
período neonatal são raros e geralmente decorrem de 
meningite e sepse86.

Estudos anatomopatológicos classificam a área 
do parênquima cerebral acometida pelo AIC em 
cinco zonas: (1) área do centro necrosado; (2) borda 
inflamada; (3) cápsula de colágeno; (4) cerebrite e 
neovascularização; e (5) gliose reativa e edema cere-
bral circundante13. 

O processo de formação 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 transição das 
substâncias branca e cinzenta (região de vascu-
larização pobre), caracterizada pelo embainha-
mento perivascular pelas células inflamatórias 
(polimorfonucleares) adjacentes à área central 
de necrose em desenvolvimento, circundada 
por área de acentuado edema cerebral;

2. cerebrite tardia (quarto ao nono dias): caracte-
riza-se por aparecimento de fibroblastos, que 
são os primeiros elementos de formação da 
cápsula, pelo aumento progressivo do centro 
de necrose e pelo aparecimento de neovascu-
larização ao redor da lesão;
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3. encapsulação precoce (décimo ao 14o dias): 
caracteriza-se pela resolução da cerebrite 
e contração do centro necrótico e aumento 
progressivo de macrófagos e fibroblastos que 
iniciam a formação de cápsula circundando a 
lesão;

4. encapsulação tardia (após o 14o dia): nesta 
fase, o centro necrótico está bem definido e 
delimitado, circundado por zona de células 
infamatórias, cápsula de colágeno espessa 
e camada de neovascularização associada à 
cerebrite, astrócitos reacionais, gliose e edema 
cerebral ao redor da cápsula.

Essa evolução anatomopatológica pode ser in-
fluenciada por fatores como a origem da infecção, a 
interação parasita–hospedeiro e o uso de antibióticos 
e corticóides13,63.

Segundo Jones e col.48, aproximadamente dois ter-
ços dos AIC são secundários a processos infecciosos 
nasossinusais ou otológicos. De acordo com Ludman62, 
25% dos AIC têm origem otogênica em crianças e, 50% 
dos mesmos, em adultos. Em relação às complicações 
intracranianas de origem otológica, o AIC é a segunda 
complicação mais freqüente, precedido apenas pela 
meningite49,76. Clayman e col.16 detectaram o AIC com 
freqüência maior do que a meningite entre as compli-
cações intracranianas de origem nasossinusal. 

Lu e col.61, em sua série de 123 pacientes com AIC 
de diversas etiologias, encontraram 118 abscessos 
de localização supratentorial e cinco infratentorial. 
Em 80,5% dos pacientes, o abscesso era único e, 
nos demais, múltiplos. Os sítios de localização mais 
comuns foram lobo frontal (33%), temporal (20%) e 
temporoparietal (10%). Borrás e col.9 relataram, como 
localização mais freqüente, o lobo frontal, seguida do 
lobo temporal e parietal, sendo raros AIC múltiplos. 
Nalbone e col.72 relataram que entre os AIC de origem 
otológica a localização intracraniana costuma ser do 
mesmo lado da doença otológica, acometendo o terço 
médio do lobo temporal ou cerebelo, sendo, esta última 
localização, duas a três vezes menos freqüente que a 
primeira e chamam a atenção para o fato de que um abs-
cesso cerebelar isolado, normalmente indica infecção 
otogênica. Segundo Penido e col.81, o AIC de origem 
otológica sempre está localizado no lobo temporal ou 
no cerebelo, quase que exclusivamente adjacente ao 
osso temporal. 

Yen e col.111 relataram que dentre 18 pacientes 
com AIC de origem otogênica, o lobo temporal estava 
envolvido em dez casos, o cerebelo em seis e o lobo 
frontal em dois casos. Sennaroglu e Sozeri95 relataram 
que dentre 41 casos de AIC de origem otológica, 54% 
apresentaram-no no lobo temporal e 44% no cerebelo. 
Apenas um paciente apresentou AIC múltiplos. Murthy 

e col.71, em sua série de AIC de origem otológica, afir-
maram que o abscesso cerebelar foi quatro vezes mais 
comum do que no lobo temporal. Osma e col.76, em 93 
pacientes com complicações de OMC, encontraram 
dez casos de AIC, sendo nove no lobo temporal e um 
no cerebelo.

Vários autores relataram que os AIC de origem 
nasossinusal localizam-se geralmente no lobo fron-
tal9,16,48,91,98,112. Clayman e col.16 afirmaram que, apesar 
de localizados no lobo frontal, a maior parte dos AIC 
resultam de sinusite etmoidal ou pansinusite. 

Microbiologia 

Britt e col.13 descreveram que o pus de um AIC 
costuma revelar flora mista, sendo o Bacteroide sp (es-
pecialmente Bacteroide fragilis), Streptococcus sp (ae-
róbio, microaerofílico e anaeróbio), e enterobacteriacea 
(especialmente Proteus sp) os microorganismos mais 
comumente isolados. Os microorganismos encontrados 
em AIC causados por sinusites são os mesmos detec-
tados no momento da cirurgia ORL, sendo anaeróbios 
em 50% dos casos (Bacteroide fragilis e Streptococos 
anaeróbios). Outros microorganismos comuns são o 
Staphylococcus aureus, Streptococcus aeróbicos (Strep-
tococcus viridans, Streptococcus pyogenes, Streptococ-
cus pneumoniae) e Haemophilus influenzae.

Yen e col.111 estudaram um grupo constituído por 
112 pacientes com AIC de causas otorrinolaringológi-
cas. Em 29% deles, a cultura do pus foi negativa, em 
outros 23% a cultura não foi realizada. Entre as culturas 
positivas, a bactéria mais comumente encontrada foi o 
Streptococcus viridans (10%). De sete pacientes com 
colesteatoma, que se submeteram à cultura do pus do 
ouvido, quatro demonstraram a mesma bactéria encon-
trada no pus do AIC. 

Para Mansfield e Gianoli65, 80% dos microorganis-
mos encontrados nos AIC de origem nasossinusal são 
anaeróbios. Staphylococcus aureus e Streptococcus sp 
são responsáveis por 5% a 10% dos casos. Lu e col.61 
observaram que o Streptococcus viridans foi o patóge-
no mais prevalente nos AIC decorrentes de infecções 
nasossinusais, enquanto o Proteus mirabilis foi o mais 
prevalente nos AIC de origem otológica.

Conforme Mathisen e Johnson67, os AIC decorrentes 
de extensão de infecções nasossinusais são usualmente 
devidos ao grupo do Streptococcus milleri e microor-
ganismos anaeróbios (Bacteroides, Fusobacterium e 
Streptococcus anaeróbio). Quando a fonte infecciosa 
do AIC é uma OMC, pode-se encontrar Pseudomonas 
aeruginosa e enterobacteriacea.

Nalbone e col.72 relataram que em três de cinco 
pacientes que apresentavam AIC de causa otogênica, 
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 e Enterococcus foram isolados em um 
terceiro paciente.

Ludman62 afirmou que a cultura de AIC otogênicos 
é freqüentemente polimicrobiana, com alta incidência 
de anaeróbios. Bacteroides fragilis é o anaeróbio mais 
freqüente, mas também se encontram Peptostrepto-
coccus, Eubacterium, Bacteroides melaninogenico 
e Fusobacterium. O autor relatou ainda aumento na 
incidência de bactérias gram-negativas nos AIC de 
origem otológica.

Kangsanarak e col.49 demonstraram sua experiên-
cia de 13 anos no manejo de complicações de OMC 
supurativa. Nos casos de AIC, o Proteus mirabilis foi 
encontrado isoladamente em 52% das culturas e, em 
40% dos casos, em associação com outras bactérias, 
como Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus au-
reus, Streptococcus do grupo B e Bacteroides fragilis. 
Sennaroglu e Sozeri95, em sua série de 41 pacientes 
com AIC otogênico, relataram que o patógeno 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-
Guirt35, os microorganismos mais comuns em casos de 
mastoidite aguda são Haemophilus influenzae, Proteus 
mirabilis e aneróbios. García e col.30 demonstraram que 
os AIC de origem otológica são os mais comumente 
associados ao Bacteroides fragilis. Na experiência de 
Penido e col.81, 51% das culturas realizadas em casos 
de AIC são negativas. O microrganismo mais freqüen-
temente isolado foi o Proteus mirabilis.

Quadro clínico 

A sintomatologia do paciente com AIC depende de 
vários fatores: localização, tamanho, número de lesões, 
virulência do microorganismo, grau de edema cerebral 
circundante e resposta do hospedeiro à infecção. A des-
truição de tecido cerebral e o efeito–massa resultam na 
combinação de sinais indicativos de aumento da pressão 
intracraniana e déficits neurológicos focais13,67,106,112. 

Em um típico caso de AIC, a cefaléia progressiva é o 
sintoma mais comum. A mesma não costuma ter outras 
características específicas, o que torna mais difícil o 
diagnóstico precoce de AIC. Outros sinais de aumento 
da pressão intracraniana podem ocorrer e, nesses casos, 
sugerem uma situação avançada, requerendo atenção 
imediata13,22,30,55,67,70,95,111. A febre está presente em 29,5% 
a 92% dos casos, geralmente costuma ser baixa, somen-
te ultrapassando os 39o C em pacientes com meningite 
ou sepse associadas; por esta razão a sua ausência não 

exclui o diagnóstico de AIC13,16,22,67,103,111,112. Náuseas e 
vômitos acompanham a cefaléia em 25% a 68% dos 
casos, enquanto crises convulsivas ocorrem em 30% a 
50% dos pacientes pré-operatoriamente13,22,30. Segundo 
Mathisen e Johnson67, o edema de papila está presente 
em até 25% dos casos e significa importante aumento 
da pressão intracraniana. 

Rigidez de nuca está presente em 20% a 45% dos 
casos de AIC13,22,30. Pacientes com abscesso cerebelar 
podem apresentar nistagmo, vertigem, cefaléia su-
boccipital e ataxia da marcha13,47,72. Já, a afasia pode 
representar lesão no lobo temporal dominante 72.

A diminuição do nível de consciência costuma 
ser a alteração neurológica mais comum, seguida de 
hemiparesia30,61,91. Contudo, um abscesso em área 
“silenciosa”, como o lobo frontal ou o lobo temporal 
não-dominante, assim como aqueles presentes no grupo 
pediátrico podem alcançar grandes dimensões antes de 
causar sintomas e sinais neurológicos13,111.

Exames complementares 

Diante da suspeita de AIC, alguns exames comple-
mentares são úteis para definir o correto diagnóstico. O 
leucograma indica infecção, demonstrando leucocitose 
com neutrofilia. Em casos provocados por microorga-
nismos gram-negativos, o leucograma pode revelar 
leucopenia. A velocidade de hemossedimentação (VHS) 
encontra-se elevada. Entretanto, esses exames são des-
providos de especificidade satisfatória30,67,86,91,112.

A radiografia simples de crânio pode revelar si-
nais indiretos de hipertensão intracraniana, sinusites, 
mastoidites e osteomielite. Esses sinais conduzem à 
suspeita diagnóstica, não sendo possível confirmá-la. 
Em caso de disponibilidade da tomografia compu-
tadorizada (TC), a radiografia simples de crânio é 
absolutamente dispensável72.

O eletroencefalograma revela sinais de sofrimento 
cerebral, em alguns casos, podendo demonstrar o 
local do abscesso. É mais utilizado para o acompa-
nhamento dos pacientes com epilepsia como seqüela 
do abscesso72,93,103.

A punção lombar é contra-indicada em suspeita de 
AIC devido ao risco de herniação nos casos de hiper-
tensão intracraniana15,67,72,91,112. O exame pode ser normal 
ou revelar pressão liquórica elevada, pleocitose leve ou 
moderada e hiperproteinorraquia30,47,67,83. A cultura do 
líquido cefalorraquidiano (LCR) é positiva em casos de 
ruptura do AIC para o ventrículo ou espaço subaracnói-
deo27,30,80,112. Na dúvida diagnóstica entre meningite e 
abscesso, recomenda-se a TC de crânio antes da punção 
lombar para evitar o risco da punção na eventualidade 
de se tratar de AIC30,48.
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A ultra-sonografia (US) pode ser usada e mostrar o 
abscesso em crianças com as fontanelas abertas. Pode 
ser útil, durante a operação, para localizar AIC pro-
fundamente situados. No entanto, na fossa posterior, a 
US não tem boa definição36,72,88. Há a possibilidade da 
punção-aspirativa guiada por US quando há falha óssea, 
nos casos de abscessos de difícil acesso cirúrgico, em 
pacientes com más condições clínicas e nos casos de 
abscessos múltiplos36,112. 

A cintilografia cerebral é capaz de demonstrar a 
resposta inflamatória no AIC, mesmo em pacientes 
já sob antibioticoterapia e/ou corticoterapia54,94. Tem 
como inconveniente a pouca disponibilidade, o seu alto 
custo, além de apresentar alto índice (cerca de 50%) 
de falso-negativo.

A TC de crânio é o método de escolha na suspeita de 
AIC. Identifica a localização, extensão, loculação, edema 
perilesional, multiplicidade de lesões e presença ou ausên-
cia de cápsula. Dessa forma, através da TC pode-se decidir 
entre uma conduta clínica ou cirúrgica13,67,72,76,91,92,101,103,108. 
As alterações mais encontradas na TC de crânio são: (1) 
fase de cerebrite – zona de baixa atenuação, bordos irre-
gulares, que não capta contraste ou o faz de forma difusa e 
irregular; (2) fase de abscesso – zona de baixa densidade, 
tanto na zona central necrótica como na zona edematosa 
perilesional55,67,72, 86,100 (Figuras 1, 2 e 3). 

A ressonância magnética (RM) possibilita diagnós-
tico preciso e de maior resolução que a TC34,67,76,91. As 
imagens com RM evidenciam: (1) edema perilesional 
produzindo discreta hipointensidade em T1 e acentuada 
hiperintensidade em T2; (2) necrose central hipointensa 
em T1 em relação à substância branca e hiperintensa 
em T2 em relação à substância cinzenta; (3) sinal iso 

Figura 1 – Tomografia computadorizada craniana com 
contraste. Abscessos múltiplos localizados na fossa posterior 

e opacificação das cavidades mastóideas esquerdas.

Figura 2 –  Tomografia computadorizada craniana com 
contraste. Abscessos múltiplos na região frontal direita,  

como complicação de sinusopatia frontal.

Figura 3 – Tomografia computadorizada craniana com 
contraste, revelando lesão hipodensa, circunscrita por um 
anel hiperdenso, localizado na fossa posterior, compatível 

com abscesso intracraniano.

ou hipointenso em T2 (devido à fibrose e ao efeito para-
magnético de radicais livres e macrófagos fagocitando 
ativamente) na parede do abscesso; (4) disseminação 
intraventricular ou subaracnóidea é mais facilmente 
identificada que na TC, como sinal mais intenso que o 
LCR em T1 e T242, 67 (Figura 4). 



103

Arq Bras Neurocir 24(3): 98-111, setembro de 2005

Complicações de infecções otorrinolaringológicas
Pereira CU e cols.

Tratamento 

O tratamento do AIC geralmente combina a ad-
ministração de antibióticos apropriados e a remoção 
cirúrgica dos pus30,47,48,72. O tratamento clínico tem seu 
lugar estabelecido com bons resultados, podendo ser 
efetuado nas seguintes circunstâncias: AIC múltiplos; 
AIC em fase de cerebrite com até de 3 cm de diâmetro; 
AIC de localização profunda ou situado no hemisfério 
dominante; pacientes em más condições clínicas; as-
sociação com meningite e ventriculite; e nos pacientes 
cujo déficit neurológico permanece estacionário sem 
hipertensão intracraniana e sem diminuição do nível 
de consciência15,24,27,61,72,91,96. Entretanto, Borrás e col.9 
não contra-indicam a cirurgia por conta da localização 
profunda do abscesso, visto que se pode realizar punção 
guiada por estereotaxia.

A utilização de monoterapia antibiótica tende a 
fracassar devido à alta incidência de flora mista. São 
possíveis diversas combinações 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 mínimo, quatro semanas72,112. Lu e col.61 utilizam a 
associação empírica de penicilina G com cloranfenicol 
para a maioria dos AIC até que se obtenha o resultado 
da cultura e sensibilidade aos germes. A terapêutica 
deve ser mantida por seis a oito semanas. Mathisen e 
Johnson67 relataram que o cloranfenicol, embora efeti-
vo, possui espectro de ação limitado e alta incidência de 
efeitos colaterais, sendo de uso menos atrativo do que 
as cefalosporinas de terceira geração e a cefotaxima.

O uso de corticosteróide para o tratamento do edema 
cerebral é bastante controverso, pois pode retardar o 
processo de encapsulação, aumentar a necrose, reduzir a 
penetração do antibiótico no AIC e alterar as imagens vis-
tas em anel à TC13,41,112. Na opinião de Mamelak e col.64, 
os corticóides devem ser prescritos para pacientes com 

edema perilesional e efeito-massa significativos. Os an-
ticonvulsivantes têm sido usados rotineiramente, mesmo 
na ausência de crises convulsivas prévias, preferindo-se 
à difenilhidantoína ou carbamazepina67,72,86,95.

A cirurgia deve ser indicada nos casos de AIC de 
grandes dimensões, quando houver piora clínica pro-
gressiva ou quando o estado neurológico do paciente 
estiver muito comprometido. A falta de resposta ao 
tratamento clínico é indicação soberana do tratamento 
cirúrgico16,63,67,78,100,113. 

As técnicas cirúrgicas mais utilizadas no tratamento 
dos AIC são a aspiração simples, drenagem e aspira-
ção, drenagem por estereotaxia, excisão em etapas e a 
excisão radical9,47,67,72,99,100. 

A abordagem do foco infeccioso primário em as-
sociação com a drenagem do AIC e antibioticoterapia 
sistêmica apropriada é a conduta mais adequada. A 
abordagem isolada por trepanação ou craniotomia apre-
senta alta percentagem de recidiva do abscesso, devido 
à permanência do foco infeccioso primário16,22,81,82,113.

Prognóstico 

A mortalidade por AIC já se situou em até 50%. 
Entretanto, com o avanço dos métodos diagnósticos e 
terapêuticos, houve significativa redução, chegando a 
zero em determinados serviços47,67,104,113. Segundo Lu e 
col.61, somente o choque séptico altera o prognóstico, 
tornando-o mais sombrio. 

A diminuição do nível de consciência é um fator 
importante para o prognóstico, pois a taxa de mortalidade 
entre os pacientes lúcidos é estimada em 13%; porém 
chega a 41,6% nos pacientes com alteração do nível de 
consciência30. Segundo Yougev e Bar-Meir112, o prognós-
tico é pior se o paciente tiver menos de um ano de idade, 
apresentar comprometimento neurológico rapidamente 
progressivo, estiver em coma no momento do diagnóstico 
ou se houver abscessos múltiplos. Na opinião de Su e 
col.101, o prognóstico dos pacientes com AIC múltiplos 
pode ser tão bom quanto aqueles com abscesso único. 
Entretanto, a monitorização dos casos de lesões múltiplas 
deve ser mais rigorosa, pois a possibilidade de recidivas 
após a cirurgia é significativamente maior. 

Empiema subdural 

Conceito

O termo empiema subdural (ESD) define uma 
patologia inflamatória bacteriana e supurativa pre-

Figura 4 – Ressonância magnética do crânio em T1.  
Abscesso cerebelar antes (esquerda) e após (direita)  

à administração de contraste.
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sente no espaço compreendido entre a dura-máter e a 
aracnóide69,87,106,107. 

Epidemiologia 

O ESD constitui cerca de 13% a 33% de todas as infec-
ções intracranianas localizadas, representando 5% de todas 
as lesões expansivas do espaço subdural. Acomete mais o 
sexo masculino, na proporção de 3:1 a 8:121,28,37,107. 

Fonseca e Rodrigues28 encontraram incidência maior 
de ESD na segunda década de vida, com média etária 
em torno de 18 anos. Wackym e col.107 apresentaram 13 
casos de ESD de origem ORL, dos quais nove possuíam 
idade inferior a 21 anos. Pereira e col.85, estudando 11 
pacientes com ESD, encontraram a média etária de 26,5 
anos. Na infância, a incidência do ESD é observa na 
forma bimodal, predominado em crianças abaixo de 2 
anos e adolescentes entre 12 e 16 anos46.

Etiopatogenia 

A etiopatogenia do ESD de origem ORL foi pri-
meiramente estudada em 1944, por Courville (apud 
Nathoo e col.73). Esse autor postulou mecanismos 
direto e indireto de propagação da infecção dos seios 
paranasais e da mastóide para o espaço subdural. A via 
direta seria por erosão da parede posterior do seio fron-
tal ou, mais comumente, através do tégmen tímpano 
da mastóide e da dura-máter para o espaço subdural. 
A disseminação indireta ocorre por tromboflebite 
retrógrada envolvendo o sistema venoso avalvular 
intercomunicante do espaço intra e extracraniano. 
Uma vez que a infecção purulenta alcança o espaço 
subdural, espalha-se largamente pela convexidade 
cerebral e fissura inter-hemisférica já que esse espaço 
estende-se sem interrupção nestas áreas.

Na era pré-antibiótica, a otite média era o principal 
fator causal do ESD, o que continua valendo em países 
em desenvolvimento. Em países desenvolvidos, a sinu-
site costuma ser o principal fator antecedente21. Hoyt e 
Fisher46 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-
sociação não acontece na faixa etária mais jovem. Na 
experiência de Nathoo e col.73, 9,2% dos empiemas são 
decorrentes de infecções otológicas. Outras causas de 
ESD são cirurgia intracraniana, infecção em hematoma 
subdural crônico traumático, infecção facial, infecção 
odontológica e meningite18,21,37,40,45,55,90. 

Segundo Pereira e col.85, os ESD de origem nasos-
sinusal originaram-se, em ordem de freqüência, no seio 
frontal, maxilar, seguidos de pansinusite. As localizações 
intracranianas mais freqüentes do ESD foram frontal, 

seguida de parietal e inter-hemisférica. No estudo de 
Nathoo e col.73, os ESD localizaram-se na convexidade 
cerebral em 51,8% dos casos e no espaço inter-hemis-
férico em 20,9%. Houve associação dessas localizações 
em 27,5% dos casos. Vários autores chamam a atenção 
para o lobo frontal como o mais acometido nos casos de 
empiema secundário a sinusopatias7,28.

Microbiologia 

Hoyt e Fisher46 detectaram Haemophilus influenzae 
em dois pacientes com ESD de origem otológica em sua 
série. Nove pacientes apresentaram ESD de causa na-
sossinusal, todos com cultura polimicrobiana, sendo que 
o Haemophilus influenzae estava presente em quatro 
deles. Esses mesmos autores relataram que a presença 
de anaeróbios em coleções subdurais é considerada 
com 100% de sensibilidade e 82% de especificidade 
para uma etiologia sinusal da coleção purulenta. Em-
bora o alto grau de sensibilidade desse achado possa 
ser alterado pelo uso pré-operatório indiscriminado de 
antimicrobianos, pelo tempo de cirurgia e pela técnica 
de cultura. A detecção de anaeróbios na cultura do fluido 
subdural em um paciente em que a etiologia do ESD 
é desconhecida, deve levar à cuidadosa avaliação das 
cavidades nasais e seios paranasais.

Dill e col.21 relataram que o estudo microbiológico 
do ESD decorrente de sinusites apresenta os mesmos 
microorganismos causadores da sinusopatia. Esses 
autores isolaram microorganismos de empiemas 
decorrentes de sinusopatia, sendo os Streptococcus 
aeróbios (43%) e bactérias anaeróbias (38%) as mais 
comumente detectadas; em 21%, as culturas foram ne-
gativas. Segundo Pereira e col.85, 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-
ponsáveis pelos demais casos. Os autores atribuíram 
a alta incidência de culturas negativas ao uso precoce 
de antibióticos e à não realização de testes para detec-
ção de anaeróbios. Em relação aos ESD de etiologia 
nasossinusal, o Streptococcus é responsável por 70% 
dos casos (anaeróbios, em 33% deles), Staphylococcus 
aureus por 12% e espécies gram-negativas anaeróbias 
por 8%65.

Wackym e col.107 descreveram 13 casos de ESD de 
origem ORL. Naqueles decorrentes de sinusopatias, os 
microorganismos encontrados com maior freqüência 
foram os Streptococcus sp, Haemophilus influenzae 
e Propionobacter sp, enquanto nos ESD de origem 
otológica, foram encontrados Bacteroides fragilis em 
um caso e Staphylococcus epidermidis associado à 
Pseudomonas aeruginosa em outro.
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Quadro clínico

Nathoo e col.73, em uma análise retrospectiva de 699 
pacientes com ESD, detectaram febre, rigidez de nuca, 
cefaléia e convulsão focal como os sinais precoces desta 
afecção. Bok e Peter7, analisando 90 casos de ESD, 
detectaram a cefaléia como o sintoma mais freqüente, 
seguida de rigidez de nuca, febre e diminuição do nível 
de consciência. Fonseca e Rodrigues28, estudando 40 
casos de pacientes portadores de ESD, encontraram 
alteração do nível de consciência em 78%, déficit mo-
tor em 56,3% e crise convulsiva em 68% dos casos. 
Wackym e col.107, em um estudo sobre ESD de origem 
ORL, encontraram cefaléia, náusea, vômito, menin-
gismo e febre na fase precoce da evolução. Nos casos 
com diagnóstico tardio, os sintomas progrediram para 
alteração do nível de consciência, déficits neurológicos 
focais e crises convulsivas focais ou generalizadas. 
Segundo Dill e col.21, em pacientes com sinusite asso-
ciada ao ESD, os sinais e sintomas mais comuns foram 
febre, cefaléia, meningismo, hemiparesia e alteração 
do nível de consciência. Pereira e col.85 encontraram a 
febre como sinal mais freqüente, 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 
hemossedimentação. A análise do LCR pouco ajuda 
no diagnóstico do ESD. O LCR pode ter celularidade 
normal ou leve pleocitose e níveis de glicose e proteína 
normais. Em caso de meningite associada, a cultura do 
LCR será positiva. Devido à pouca ajuda diagnóstica e 
aos riscos de herniação cerebral, a punção lombar está 
contra-indicada7,21,57.

A angiografia carotídea mostra o ESD como espaço 
avascular em forma semilunar, irregular e extracerebral; 
pode mostrar vasoespasmo de grandes artérias da base 
do crânio, porém, não demonstra pequenas coleções, 
estando praticamente em desuso21,28,107. 

A US transfontanelar tem sido usada com sucesso 
em crianças pequenas. Sua principal indicação é na 
diferenciação entre o ESD e uma coleção reativa secun-
dária à meningite. O ESD mostra-se hiperecogênico, 
enquanto as coleções estéreis são anecogênicas87,88. 

Vários autores relatam que a TC de crânio é o mé-
todo de diagnóstico complementar mais usado devido 
ao custo relativamente baixo e rápida execução, sendo 
adequada na avaliação da maioria dos pacientes com 
suspeita de ESD28,29,87. As principais características do 
empiema na TC são a forma de meia-lua ou elíptica, 
hipodensa, localizada diretamente abaixo da abóbada 

craniana ou adjacente à foice cerebral; as bordas nem 
sempre são lisas; há efeito de massa que desloca as 
estruturas da linha média; há realce fino e intenso do ma-
terial de contraste entre a coleção purulenta e o córtex 
cerebral8,28,55,65,107 (Figuras 5 e 6). Falco e col.25 relataram 
que em caso de suspeita de ESD em um paciente com 
cefaléia, náusea, vômito, febre e meningismo, exame 
de TC com contraste deve ser realizado. A TC pode não 
mostrar uma coleção fluida subdural, revelando apenas 
um edema hemisférico reativo. Nesses casos, deve-se 
direcionar a atenção para as infecções nasossinusais, 
procurando-se alterações em seios paranasais, mínimos 
desvios das estruturas da linha média, alargamento da 
região parafalciana e edema cerebral46,107.

Figura 5 – Tomografia computadorizada craniana com 
contraste demonstrando lesões hipodensas nas regiões 

frontal e parietal esquerda, correspondendo à empiema 
subdural por sinusopatia.

Figura 6 – Tomografia computadorizada craniana com 
contraste, apresentando lesão hipodensa na região 

parassagital direita, compatível com empiema subdural 
inter-hemisférico, em paciente com sinusopatia frontal.
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Dill e col.21 relataram casos falso-negativos à TC 
em relação ao ESD, acreditando que isso se deveu a 
erros de interpretação ou ao uso incorreto do meio de 
contraste. Hlavin e col.45 detectaram 30% de exames 
de TC falso-negativos, sendo que na metade foi a to-
mografia realizada com contraste intravenoso. Hoyt e 
Fisher46 descreveram 17 casos de ESD nos quais a TC 
inicial mostrou anormalidades em 82% dos pacientes, 
em que foi detectada uma coleção fluida nítida. O res-
tante recebeu diagnóstico de ESD em segunda TC ou na 
intervenção cirúrgica. Dessa maneira, é imprescindível 
repetir o exame após 24 horas em pacientes estáveis, 
enquanto naqueles em que há evidência clínica de efeito 
massa no SNC e rápida deterioração do estado neuroló-
gico, deve ser instituído o tratamento cirúrgico46. 

A RM tem-se tornado o método de neuroimagem 
mais moderno, sendo mais sensível que a TC para de-
tectar pequenas coleções fluidas; é mais específica em 
diferenciar ESD de efusão subdural, além de caracterizar 
melhor a localização anatômica da lesão. Entretanto, 
apresenta custo mais elevado e, freqüentemente, não 
está disponível em serviços de urgência21,25,46,47,73,79,107. 
Wackyn e col.107 relataram que todos os pacientes com 
ESD submetidos à RM mostraram coleção 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, o 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 empiema25 (Figura 7).

Tratamento

O tratamento do ESD costuma ser retardado. Isso se 
deve ao fato de os sintomas mais precoces serem ines-
pecíficos e o tratamento, geralmente, é iniciado como se 
tratasse de meningite viral ou bacteriana25,69. Segundo 
Falco e col. 25, existem controvérsias em relação ao 

tratamento cirúrgico do ESD. Alguns autores defendem 
a trepanação seguida de drenagem26,29. Outros indicam 
craniotomia, pois permite drenagem mais confiável e 
remoção de aderências inflamatórias7,10,107. 

Embora alguns autores obtenham bons resultados 
com o tratamento conservador acompanhado por TC 
seriadas para pacientes com ESD pequeno58,59,68, Fon-
seca e Rodrigues28 acreditam que a cirurgia precoce 
permite a remoção do efeito de massa e diminui a rea-
ção inflamatória que o empiema causa ao parênquima 
adjacente, possibilita a colheita de material para cultura 
e antibiograma, requer menor quantidade de exames 
laboratoriais e radiológicos, menor permanência hos-
pitalar e, portanto, menor custo. Na opinião de Dill e 
col.21, o uso de antibióticos antes do resultado da cultura 
deve atingir os Streptococcus sp e anaeróbios, em casos 
de ESD de origem nasossinusal. 

Segundo Feuerman e col.26, após o advento da 
TC, a trepanação com drenagem tem sido o método 
de escolha. Os resultados são semelhantes quando 
comparados à craniotomia. Entretanto, a trepanação 
evita algumas complicações pós-operatórias, como 
edema, infarto cerebral, hemorragia e osteomielite. 
Nathoo e col.73 realizaram drenagem em 96% dos 
casos, sendo a craniotomia o procedimento cirúr-
gico mais comum (46%), pois relataram que o pus 
espesso e/ou bem localizado é difícil de ser drenado 
através da trepanação, além do receio de disseminar 
a infecção através da foice cerebral. Pahl77 preconiza  
quea craniotomia ampla, com drenagem completa do 
empiema e extensa lavagem local, é o tratamento de 
escolha. Bok e Peter8 obtiveram resultados semelhan-
tes utilizando a trepanação múltipla, trepanação com 
pequenas craniotomias associadas ou craniotomia 
isolada. Os adeptos da trepanação argumentam que a 
TC de alta resolução indica perfeitamente o local do 
empiema25,26,51. Wackym e col.107 trataram todos os 
casos de ESD de origem ORL com a combinação de 
cirurgia com antibioticoterapia, além do tratamento 
do foco primário de infecção.

Para alguns autores, o tratamento ORL deve ser 
realizado imediatamente após a drenagem do empiema 
para que se evitem recidivas25,28,56. Em caso de ESD de 
origem otológica, não necessariamente há a necessidade 
de mastoidectomia, entretanto, a miringotomia deve ser 
realizada em todos os casos46.

Prognóstico

Na literatura médica, verifica-se que entre 41% e 86% 
dos pacientes obtêm recuperação completa, enquanto 
13% a 59% recebem alta apresentando seqüelas. A mor-
talidade situa-se entre 7,7% e 24%7,21,28,45,46,73,79,107. 

Figura 7 – Ressonância magnética mostrando os empiemas 
subdurais, com hipossinal em T1 e hipersinal em T2, na 

região frontal e na parassagital parietal direita.
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Segundo Fonseca e Rodrigues28, a causa morte está 
relacionada ao diagnóstico tardio, às péssimas condi-
ções clínicas pré-operatórias e à não realização de TC de 
crânio pré e pós-operatória e nos ESD devido a otites. 
No estudo de Dill e col.21, os principais fatores de mau 
prognóstico foram a idade acima de 60 anos e a dimi-
nuição do nível de consciência na admissão. Áreas de 
infarto cerebral podem ocorrer em função de oclusões 
vasculares ou tromboflebites venosas secundárias à 
infecção, os quais podem gerar déficits neurológicos 
focais, como afasias, hemiparesias e hemianopsias77. 

O prognóstico é melhor quando a terapêutica é ins-
tituída precocemente24,77. Bannister e col.4 encontraram 
taxa de mortalidade três vezes maior naqueles pacientes 
tratados através de trepanação, quando comparados 
àqueles submetidos à craniotomia. Na série de Wackym 
e col.107, os casos que foram submetidos à craniotomia 
evoluíram para a cura, enquanto que 50% daqueles 
tratados por trepanação curaram-se sem a necessidade 
de nova intervenção cirúrgica. Na casuística de Hoyt 
e Fisher46, dentre os pacientes que se submeteram à 
neurocirurgia concomitantemente à drenagem sinusal, 
75% evoluíram para a cura sem necessidade de nova 
intervenção ORL, e naqueles em que não houve essa 
concomitância, todos necessitaram de nova intervenção 
neurocirúrgica e 40% de nova drenagem sinusal.

Abscesso epidural 

Conceito

O abscesso epidural (AED) é definido como uma 
coleção purulenta localizada entre a superfície interna 
do crânio e a dura-máter65,106.

Epidemiologia 

Em 8% das crianças internadas por otomastoidi-
te, pode-se detectar AED47. O AED é a complicação 
mais freqüente da otomastoidite com erosão do osso 
temporal. Jones e col.48, em sua série de 47 pacientes 
apresentando complicações intracranianas de origem 
nasossinusal, encontraram 11 casos de AED.

Segundo Heran e col.43, a média de idade dos pacien-
tes com AED decorrentes de sinusite foi de 11 anos. Na 
casuítica de Kangsanarack e col.49, em mais de 70% dos 
casos, os pacientes tinha menos de 21 anos de idade. 
Segundo Jones e col.48, a faixa etária mais acometida 
foi de 10 a 29 anos. Bada e col.3 relataram média etária 
de 12,2 anos, com predomínio da segunda e terceira 

décadas de vida. Segundo Cruz e col.19, o AED acomete 
predominantemente a faixa etária de 12 a 68 anos de 
idade, sendo raro em crianças. A maior parte dos autores 
relata predomínio do sexo masculino na proporção de 
1,5:1 a 3:1, sem explicação real para o fato29,48,98. 

Etiopatogenia 

O AED está freqüentemente associado à osteomieli-
te craniana. A dura-máter é uma extraordinária barreira 
à disseminação da infecção e, quando são observadas 
alterações neurológicas, elas só podem ser explicadas 
com base no efeito de massa que essa coleção exerce 
sobre o cérebro17,20. A erosão óssea causada por quadro 
infeccioso otomastóideo agudo ou crônico, como o co-
lesteatoma, produz inflamação da dura-máter, levando 
ao acúmulo de secreção purulenta entre esta e o osso, 
caracterizando o AED24,47.

Na experiência de Gallagher e col.29, o AED é a 
complicação intracraniana mais comum das sinusites, 
correspondendo a 23% dos seus casos. Clayman e col.16 
apresentaram um único caso de AED em uma série 
de 24 pacientes com complicações intracranianas de 
sinusopatias, enquanto Bradley e col.11 descreveram 
três casos de AED em uma revisão de 54 casos de 
sinusopatias. Go e col.34, contrastando com a maior 
parte da literatura médica, afirmaram que a complicação 
intracraniana de origem otogênica mais freqüente foi a 
trombose do seio sigmóide, seguido pelo AED. Singh e 
col.98, em 226 casos dessas complicações intracranianas 
observaram que 8% eram AED. No relato de Younis e 
col.113, o AED foi a segunda complicação intracraniana 
mais freqüente das sinusites, perdendo apenas para 
meningite. Segundo Giannoni e col.33, o AED é tão 
freqüente quanto o AIC e a meningite.

Microbiologia 

Na série de Kangsanarak e col.49, em relação aos 
AED de origem otológica, o Proteus mirabilis foi o 
microorganismo mais freqüente (42% dos casos), segui-
do pelo Staphylococcus aureus (35%) e Pseudomonas 
aeruginosa (18%); os microorganismos anaeróbios não 
desempenharam papel importante em sua série. Isso 
contrasta com os achados de outros autores66,111, onde 
os anaeróbios representaram de 40% a 53% dos micro-
organismos isolados de colesteatomas e AED de origem 
otológica. Para Huerta e Hernández-Sampelayo47, os 
microorganismos mais freqüentes nos AED de origem 
otológica são os Streptococcus sp, Staphylococcus au-
reus, enterobactérias e anaeróbios. Segundo Gower e 
McGuirt35, o Haemophilus influenza, Proteus mirabilis 
e anaeróbios são os mais comuns microorganismos 
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identificados na cultura do pus em pacientes com de 
mastoidite aguda.

Os AED secundários a sinusites são causados por 
microorganismos que normalmente habitam os seios pa-
ranasais. As infecções por anaeróbios ocorrem em apro-
ximadamente 50% das sinusites paranasais, mostrando 
assim a importância desses microorganismos na gênese 
do AED. Os microorganismos mais freqüentemente 
encontrados são o Streptococcus aeróbios e anaeróbios 
e os Bacteroides. Em crianças até 6 anos de idade, 
deve ser lembrado o Haemophilus influenzae31,32,37,89. 
Segundo Brook e col.14, em casos de AED decorrentes 
de sinusite aguda, encontram-se Streptococcus pneumo-
niae, Haemophilus influenzae e Moraxella catharrhalis, 
enquanto nos casos de sinusite crônica, microorganis-
mos anaeróbios desempenham um importante papel, 
incluindo Prevotella, Porphyromonas, Fusobacterium 
e Peptostreptococcus sp. Em aproximadamente metade 
dos casos, os microorganismos não são identificados 
em culturas, provavelmente, devido ao uso prévio de 
antibióticos de amplo espectro9,16,45. Segundo Kaplan50, 
as culturas são estéreis em 19% a 27% dos casos, devido 
à falha nas técnicas de culturas para anaeróbios e ao uso 
prévio de antibióticos de amplo espectro. Hlavin e col.45 
relataram aumento da incidência de microorganismos 
gram-negativos nos AED, possivelmente decorrente do 
uso indiscriminado de antimicrobianos.

Quadro clínico 

O AED geralmente se apresenta pelo quadro frustro 
de febre baixa e rigidez de nuca. Dor à palpação da 
região do AED pode existir, sendo comum quadro de 
cefaléia de leve intensidade. Déficits neurológicos e 
alterações do nível de consciência só ocorrem quando 
o volume do abscesso passa a exercer efeito de massa 
sobre o cérebro17,77. Heran e col.43 relataram, como 
mais freqüentes, os seguintes sinais e sintomas do AED 
de origem ORL: rinorréia ou otorréia, febre, cefaléia, 
tumefação do couro cabeludo, sinais ou sintomas de 
aumento de pressão intracraniana e, raramente, achados 
neurológicos focais e crises convulsivas. Cerca de 80% 
dos pacientes apresentam apenas episódios febris e 40% 
relatam cefaléia generalizada refratária a analgésicos 
comuns, aumentando-se a severidade dos sintomas à 
medida que a infecção progride19,65.

Exames complementares

O hemograma costuma demonstrar leucocitose, 
porém, não é achado obrigatório e nem indica maior 
severidade da infecção45. A punção lombar pode detec-
tar a presença de leucócitos no LCR, mas só deve ser 

realizada após a exclusão de lesões expansivas através 
de TC ou RM17,48. 

A radiografia simples de crânio mostra, em geral, 
infecções nos seios paranasais ou mastoidites e, even-
tualmente osteomielite45. Os meios de diagnósticos 
mais utilizados são a TC e a RM. Na TC sem contraste, 
o AED é revelado como uma área hipodensa; após 
a administração endovenosa de meio de contraste, 
demonstra-se a cápsula biconvexa envolvendo a área 
infectada47,65 (Figura 8). Hlavin e col.45 relataram a 
taxa de 30% de falso-negativos em relação a pacientes 
portadores de AED submetidos à TC, sendo que em 
50% destes, foi utilizado contraste endovenoso. A RM 
de crânio é mais sensível para definir se a coleção é 
extra ou subdural e demonstrar a presença de lesões 
intracranianas associadas17,19,77.

Tratamento 

O tratamento consiste no uso de antibióticos de 
largo espectro por via sistêmica e drenagem do AED 
e da fonte primária de infecção3,65. O tratamento an-
timicrobiano deve incluir cefalosporina de terceira 
geração, metronidazol e vancomicina ou oxacilina. Nos 
pacientes com osteomielite, a antibioticoterapia deve 
ser mantida pelo período mínimo de seis semanas. Não 
há consenso a respeito da melhor técnica de drenagem, 
se pela trepanação ou craniotomia19,29,33,65. Em caso de 
osteomielite, deve-se ressecar a porção óssea compro-
metida, especialmente nas lesões frontais19,24,55.

É importante definir previamente se existem outras 
infecções associadas ao AED, como sinusite, otite 

Figura 8 – Tomografia computadorizada, após contraste, 
demonstrando lesão hipodensa na fossa  

posterior delimitada por cápsula.  
Mostra também a coleção purulenta em seios maxilares.
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média, osteomielite e empiema subdural. A lavagem 
local com antibiótico e o desbridamento da lesão, sem 
a abordagem correta da infecção de origem, leva ao 
insucesso no tratamento77. Para Gallagher e col.29, 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 Hernández-
Sampelayo47, em casos de AED decorrente de otite mé-
dia aguda ou crônica, devem ser realizadas a drenagem 
do AED e mastoidectomia radical para selamento da 
fístula ou erosão óssea. Younis e col.113 ressaltaram a 
importância do tratamento imediato e multidisciplinar 
desses pacientes, envolvendo o otorrinolaringologista, 
o neurocirurgião, o anestesiologista, o infectologista 
e o pediatra.

Prognóstico 

Os pacientes com AED têm geralmente boa 
evolução. Exceto pelo defeito estético causado pela 
falha óssea quando existe osteomielite, a morbi-
dade e a mortalidade são consideradas baixas se 
comparadas a outras complicações intracranianas 
supurativas19,77.
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