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RESUMO

Este artigo apresenta revisão sobre as lesões supurativas intracranianas. A maioria 
dessas afecções são resultado de infecções, traumas ou cirurgias. Os pacientes geral-
mente manifestam um largo espectro de sintomas inespecíficos, o que exige alto grau 
de suspeição. Exames de imagem são indispensáveis para confirmação do diagnóstico. 
O tratamento se baseia em antibioticoterapia intensiva e abordagem neurocirúrgica. 
Diagnóstico precoce e tratamento agressivo são essenciais para um bom prognóstico.
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Intracranianas.

ABSTRACT

Presents review of Intracranial Suppurative Lesions. These affections are consequence 
of infections, trauma or surgery. Patients usually manifest a large unspecific spectrum of 
clinical symptoms, so, a high level of suspicion is required. Imaging exams are indispens-
able to confirm the diagnosis. The treatment is based on intensive antibiotic therapy and 
surgical evacuation. Early diagnosis with aggressive medical and surgical management 
are essential to improved outcome.

Key words: Otorhinolaryngologic Diseases; Abscess; Suppuration; Intracranial  
Suppurative Lesions.

INTRODUÇÃO 

Este artigo discutirá sobre processos inflamatórios que podem evoluir para o 
desenvolvimento de coleções purulentas. As lesões supurativas intracranianas (LSI) 
são constituídas, principalmente, pelo abscesso extradural (AE), empiema subdu-
ral (ESD) e abscesso intracerebral (AI), localizados, respectivamente, nos espaços 
entre a dura-máter e o crânio, a dura-máter e a aracnóide, e encapsulado no parên-
quima cerebral. As LSI são raras e potencialmente fatais. Suas manifestações clíni-
cas são inespecíficas, o que torna os exames de imagem indispensáveis para seu 
diagnóstico precoce. O bom prognóstico depende da administração antibiótica e da 
intervenção cirúrgica adequada.
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Manifestações Clínicas 

As LSI devem ser suspeitadas diante de qualquer 
paciente com sinusite refratária ao tratamento e que 
desenvolvem alterações neurológicas, apesar da di-
minuição de sua prevalência nos últimos anos.2

O AE manifesta-se de forma insidiosa, com alte-
rações clínicas inespecíficas por 48 horas a seis se-
manas, até que a infecção penetre na dura-máter, ou 
o abscesso se torne suficientemente grande para au-
mentar a pressão intracraniana. As principais mani-
festações iniciais são caracterizadas por febre (75%), 
cefaleia (67%), e sudorese (54%).11

O espaço subdural, à diferença do epidural, é me-
nos restrito, o que leva a maior propagação do em-
piema, com manifestações clínicas mais agudas e ful-
minantes.11 As principais alterações clínicas incluem: 
cefaleia (95%), convulsões (30%), declínio do nível 
de consciência (18%), lesões neurológicas (18%), e 
vômitos (54%).12

A sintomatologia pode durar, em geral, uma a 
duas semanas antes da confirmação do diagnóstico. 
Os sinais de rinossinusite, como tosse e rinorréia pu-
rulenta, são raros em crianças e adolescentes.11

É necessária atenção para o risco de desenvolvi-
mento de LSI em pacientes que, apesar do tratamento 
inicial adequado, evoluem com persistência de febre 
e cefaleia, ou que desenvolvem manifestações neu-
rológicas.2,13

Diagnóstico 

É sugestiva a presença de complicações intra-
cranianas supurativas quando, na vigência de rinos-
sinusite, surgem manifestações neurológicas focais 

Etiopatogenia 

As LSI originam-se, principalmente, a partir da 
diseminação para dentro do crânio de focos infec-
ciosos como: sinusite, otite, mastoidite, infecção den-
tária, trauma neurológico infectado, cirurgia neuroló-
gica e outros focos à distância. 

A sinusite representa, aproximadamente, 70% 
dos casos de LSI, sendo de 53, 36 e 8% como ESD, 
AE, e AI, respectivamente.1-5 O seio frontal é o sítio 
infeccioso primário mais frequentemente envolvi-
do, seguido do etmoidal, esfenoidal e, raramente, 
o maxilar.6,7 

A maioria dos casos de ESD decorre de sinu-
site, afeta em 60% das vezes o gênero masculino, 
preferencialmente, na faixa etária escolar, e adul-
to jovem. Essa prevalência decorre, provavelmen-
te, do rápido crescimento e grande tamanho dos 
seios frontais, associado ao desenvolvimento de 
abundante vascularização nesse período da vida.2 
Sua patogênese decorre em 50% das vezes da ex-
tensão direta da infecção e de tromboflebite retró-
grada. A proximidade anatômica entre o seio pa-
ranasal e a cavidade craniana, possibilita que se 
comuniquem a partir de erosão óssea.6 A extensão 
retrógrada de uma tromboflebite do seio paranasal 
para a cavidade intracraniana, seio cavernoso, e 
outros seios da dura máter, pode ocorrer devido à 
inexistência de válvulas no território de drenagem 
venosa desses seios.8,9 Os agentes etiológicos en-
volvidos dependem do foco primário e do meio de 
entrada para a cavidade craniana, além da idade e 
do estado imunológico do paciente (Tabela 1).6,10 
A cultura do material drenado pode ser estéril em 
7% a 53% dos casos, devido ao início precoce da 
antibioticoterapia.10

Tabela 1.1 - Condição predisponente e agentes etiológicos

Condição predisponte Agentes Etiológicos

Sinusite em seios paranasais Streptococcus aeróbios e anaeróbios, Fusobacterium, Staphylococcus aureus, Pseudomonas 
aeruginosa, Bacterioides spp. (não fragilis), Bacilos Aeróbios Gram negativos

Otite média, mastoidite Streptococcus aeróbios e anaeróbios, Enterobacteriaceas, Pseudomonas aeruginosa, Bacteroides spp., 
Provetella spp

Trauma neurológico S. aureus, Enterobacteriaceas, Clostridium, Campylobacter fetus

Neurocirurgia Staphylococcus, Enterobacteriaceas, Pseudomonaceas

Infecção Pulmonar Streptococcus aeróbios e anaeróbios, Bacilos Anaeróbios Gram negativos, Fusobacterium, 
Actinomyces, Nocardia

Imunodeficiência adquirida Toxoplasma gondii, Mycobacterium spp., Cryptococcus neoformans, Nocardia spp., Listeria 
monocytogenes, Salmonella

Neonatos Bacilos Gram negativos, Listeria monocytogenes
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Administração endovenosa de gadolínio como con-
traste também causa realce da periferia da lesão.10,14,16

O efeito de massa é achado frequente e acredita-
se ser causado principalmente pelo edema, pela is-
quemia e, em menor grau, pela própria coleção.10

Tratamento 

O tratamento das LSI envolve abordagem ampla, 
incluindo radiologia, antibioticoterapia, erradicação 
do foco primário e cirurgia . 

O tratamento clínico isolado pode apresentar 
sucesso em poucos casos selecionados, principal-
mente quando as lesões são menores do que 5 cm 
de diâmetro, sem efeito de massa, com mínima lesão 
neurológica, e melhora rápida após inicio de antibio-
ticoterapia.14,17,19 Esses casos devem ser monitorizados 
com métodos de imagem para documentar a resolu-
ção do empiema.18 

As estratégias que determinam a antibioticotera-
pia para o AE são as mesmas para o ES. A escolha 
do antibiótico deve ser feita de acordo com a causa 
da infecção (Tabela 1). Devem ser usados, preferen-
cialmente, os seguintes antibióticos: Vancomicina, 
Metronidazol e Cefalosporina de Terceira Geração, 
ou Cefepime para tratar as complicações da sinusi-
te. Pode ser usado o mesmo esquema antibiótico, 
quando a origem da infecção está na otite média 
ou após complicações de cirurgia neurológica, 
com a exclusão da Vancomicina ou do Metronida-
zol, respectivamente.

A antibioticoterapia deve perdurar de três a seis 
semanas após a drenagem cirúrgica e seis a oito se-
manas quando está presente a osteomielite.19

Abordagem cirúrgica constitui importante fator 
para melhora do prognóstico e não deve ser adia-
da. Os principais objetivos da cirurgia são a des-
compressão cerebral e a completa drenagem da 
coleção purulenta. 

Há controvérsia quanto à preferência pela trepa-
nação ou craniotomia.10,20 Os pacientes submetidos a 
trepanação apresentam maiores índices de recidiva e 
de tempo de internação mas menos sequelas neuro-
lógicas20 . Usam-se métodos mais simples e menos in-
vasivos de drenagem, como aspiração estereotática 
ou guiada por ultrassonografia.20 O melhor método é 
a craniotomia, diante da vigência de múltiplas lesões, 
recorrência após aspiração e no AI que requer a reti-
rada da cápsula.20

ou generalizadas , associadas com febre persistente, 
leucocitose com desvio para a esquerda, aumento da 
velocidade de hemossedimentação e da proteína C 
reativa.10,14 Os exames laboratoriais, em geral, reve-
lam a intensidade do processo infeccioso; entretanto, 
a leucocitose nem sempre é encontrada.14 A punção 
lombar está contraindicada nesses casos, principal-
mente, quando há efeito de massa na tomografia 
computadorizada (TC), ou papiledema ao fundo 
de olho, devido ao risco de herniação.10,14,15 O líquor, 
quando é possível realizar a punção, encontra-se nor-
mal ou com elevação de proteínas, presença de poli-
morfonucleares e glicose diminuída, sendo a cultura 
negativa em mais de 85% dos casos.10,15

Os exames de imagem são essenciais e devem ser 
feitos em todos os pacientes com suspeita de compli-
cações intracranianas das rinossinusites, embora os 
exames laboratoriais auxiliem no diagnóstico. 

A TC é, em geral, o primeiro método utilizado 
devido a sua maior disponibilidade e à necessidade 
de diagnóstico precoce. Mas a ressonância nuclear 
magnética (RNM) possui maior sensibilidade para o 
diagnóstico dessas complicações.10,11,14,16 A TC é o mé-
todo de escolha para a identificação de infecção dos 
seios paranasais e a visualização de anormalidades 
ósseas, quando a causa é desconhecida.10

Na TC, o abcesso extradural evidencia uma le-
são hipodensa, bem delimitada, extra-axial, entre a 
dura-máter e a calota craniana, de formato lenticular 
ou biconvexo. Pode ser observada destruição óssea 
adjacente. A imagem de um empiema subdural à TC 
é também hipodensa e aparece como fina lâmina 
de fluido que acompanha a convexidade da calota 
craniana. A administração de contraste provoca o 
realce da borda de ambas as lesões e permite dife-
renciação com o hematoma crônico.10,14,16 Está indi-
cada a angiografia cerebral diante de forte suspeita 
de presença de abscesso ou empiema14, diante da 
presença de TC negativa e na impossibilidade de re-
alização de RNM. 

O motivo pelo qual a RNM é considerada padrão-
ouro para o diagnóstico decorre da maior nitidez de 
contraste entre a coleção purulenta e o parênquima 
cerebral adjacente, fazendo com que os limites e a 
extensão da infecção sejam melhor evidenciados. 
Sua maior capacidade multiplanar permite também 
que a detecção de coleções subfrontais e subtempo-
rais sejam feitas e que são usualmente perdidas pela 
TC.16 As duas lesões evidenciam que a coleção puru-
lenta é hiperintensa na fase T1 e isointensa em T2. 
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A realização da lavagem endoscópica dos seios pa-
ranasais, no caso de rinossinusites complicadas, não 
altera a necessidade de intervenção neurocirúrgica.21

Prognóstico 

A evolução do abscesso cerebral depende de sua 
localização anatômica, número e tamanho dos abs-
cessos, estágio de formação, idade e estado neuro-
lógico do paciente. O diagnóstico precoce e o trata-
mento intervencionista imediato e adequado tornam 
o prognóstico bom.10-12 A monoterapia com antibióti-
co diminuiu a taxa de mortalidade entre 15,6% a 41%. 
O advento da TC também produziu queda de 6% a 
15% na mortalidade dos pacientes com LSI.10

O prognóstico é pior, com altas taxas de morte, 
quando há ruptura da lesão no espaço intraventricular e 
associação com meningite ou empiema. São preditores 
negativos o desconhecimento do foco primário, a pre-
sença de cultura negativa, o abscesso extenso, a presen-
ça de hidrocefalia, a progressão rápida da doença.20

A taxa de mortalidade, nos casos tratados, alcan-
ça 5% a 20%. A morbidade ainda tem valores expres-
sivos mas vem diminuindo graças à tendência de 
optar-se por técnicas cirúrgicas menos invasivas. As 
sequelas mais comuns são: convulsões (12% a 37,5%), 
hemiparesia (15% a 35%) e lesões neurológicas com 
aproximadamente 50% dos casos.11

Conclusão 

As lesões supurativas são potencialmente fatais 
e de alta mortalidade, se não abordadas imediata-
mente. O diagnóstico precoce baseado na clínica e 
nos exames de imagem como TC e RNM associado 
a tratamento cirúrgico imediato para drenagem e 
descompressão intracraniana e à antibioticoterapia 
correta, determinam bom prognóstico. 
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