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1. CONSIDERACOES BASICAS

O desenvolvimento de novas técnicas de diag-
nostico por imagem e de novos antibiéticos tem re-
duzido a morbidade e a mortalidade de infeccbes
intracranianas, mas as infec¢des bacterianas ainda
constituem um desafio para os neurocirurgies.

A infeccdo € o resultado do desequilibrio na re-
lagdo parasita-hospedeiro. A presenca da bactéria
ndo significa infeccdo. Um microorganismo pode
multiplicar-se em um local normalmente estéril no
hospedeiro sem produzir sintomas, 0 que caracteriza
uma infecg¢ao “subclinica” (Goodman & Stern, 1982).
Infeccdo pressupbe a presenca de uma reagdo do
hospedeiro & agressdo do crescimento de um mi-
croorganismo, que se manifesta através de sinto-
mas.

Varios fatores estdo envolvidos no desenvolvi-
mento das supuragdes intracranianas. Muitas vezes
a infeccao priméria ainda estd presente. O uso de
drogas citotoxicas, radioterapia, ou agentes imuno-
depressores favorecem as infecgbes por germes
saprofitas. A antibioticoterapia indiscriminada altera
a susceptibilidade dos germes e o desenvolvimento
de infec¢des de dificil tratamento.

1.1. Fatores do Hospedeiro

A resisténcia do hospedeiro as infeccdes de-
pende de fatores gerais como a fagocitose, a ativi-
dade antibacteriana (lisozima, fagocitina e outras
enzimas liticas), as alteragcfes qualitativas e quanti-
tativas da proteina sérica, a presenca de tecidos
lesados influenciando a permeabilidade capilar e os
efeitos da pressdo tissular (Goodman & Stern,
1982). A susceptibilidade do hospedeiro depende de
fatores como doencas de base (alcoolismo, diabetes
mellitus, uremia, cirrose, deficiéncia de imunoglobu-
lina, defeitos na imunidade celular, de desnutri-
¢do,choque, discrasias sangiineas, isquemia, obs-
trucdo de visceras ocas), corticoterapia e hospitali-
zacdao prolongada (Bennett & Petersdorf, 1970).

Fatores locais como ferimentos penetrantes,
fraturas afundadas, fraturas com fistula, craniotomi-
as, lesdo cerebral prévia, neoplasia intracraniana,
corpo estranho (osso, madeira, proteses), infec¢des
contiguas (mastdide, seios paranasais, face e escal-
po), infeccao intratoracica (empiema pulmonar, abs-
cesso, bronquiectasia), comunicacdes arterioveno-
sas (cardiopatia congénita ciandtica), foco séptico a
distancia (osteomielite, diverticulite), muitas vezes
causam ou mantém processos infecciosos (Good-
man & Stern, 1982).

1.2. Aspectos Clinicos Gerais

A presenca de sinais de infeccdo depende mais
do processo primério do que da infeccao intracrania-
na. Os sinais neuroldgicos focais dependem da loca-
lizacdo e do grau de circunscricdo das lesdes. A
presenca de outras lesdes intracranianas como hi-
drocefalia ou edema devem ser consideradas, como
associadas ou isoladamente. O diagnéstico da leséo
depende da sua demonstragcéo e/ou do agente cau-
sador, 0 que pode ser feito de maneira direta ou
indireta, geralmente através do exame do liquido
cefalorraquiano (LCR). A presenca de hipertenséo
intracraniana pode significar outras lesdes como
hidrocefalia ou processos expansivos nos hemisfé-
rios ou na fossa posterior, as quais podem ser causa
de herniacéo parénquima encefalico.

1.3. Agentes Antimicrobianos

1.3.1. Concentragéo Inibitéria Minima

Concentracao Inibitéria Minima é a determina-
¢do in vitro, através de métodos de diluicao, da do-
sagem necessaria para inibir o crescimento de bac-
térias ap6s uma noite de incubacgéo. A determinacao
da sensibilidade do microorganismo e a determina-
¢céo da susceptibilidade semiquantitativa baseada na
concentracdo da droga requerida para a eficacia
antibacteriana € o melhor guia para a terapéutica.



Este teste permite decidir se € possivel conseguir
esta concentracdo clinicamente, em funcéo da quan-
tidade variavel de antibiotico que penetra no LCR
(Goodman & Stern, 1982). A Concentracao Inibitéria
Minima pode ajudar quando ha necessidade de inje-
¢ao intratecal.

Preferencialmente devem ser utilizados antibi6-
ticos bactericidas (penicilina, cefalosporina, polimixi-
nas, vancomicina) em relagcdo aos bacteriostasticos
(tetraciclinas, sulfonamidas, cloranfenicol, eritromici-
na, lincomicina) e a via de administracdo depende da
gravidade da infeccdo: oral para infeccdes leves e
parenteral para infec¢gfes graves.

1.3.2. Penetracao na Barreira Hemato-Encefélica

A barreira hemato-encefalica separa o cérebro
do liquido cefalorraquiano (LCR) e do compartimento
intravascular. Ela é dividida em barreira hemato-
encefalica e barreira hemato-liquérica. Anatomica-
mente elas sdo constituidas pelos endotélios dos
capilares cerebrais e do plexo cordideo e pela arac-
noide (Scheld, 1989). O endotélio dos capilares ce-
rebrais tem jungbes apertadas pentalaminares entre
as células endoteliais que impedem o transporte
intercelular. Os capilares cerebrais tem uma peque-
na quantidade de vesiculas pinociticas, tem mito-
cbndrias abundantes e varios sistemas caracteristi-
cos de enzimas e de transporte (Gourmley et al.,
1996). A maioria dos antibiéticos penetra pouco nas
barreiras hemato-encefalica e hemato-liqliérica mas
a Ultima geralmente é mais permeavel aos antibi6ti-
cos (Goodman & Stern, 1982; Scheld, 1989).

Os fatores determinantes da permeabilidade
das membranas as drogas do sangue sdo desco-
nhecidos. O estado da barreira barreira hemato-
encefalica é o fator mais importante e as proprieda-
des fisico-quimicas da droga (capacidade de ioni-
zagado, tamanho molecular, solubilidade em lipideos
e ligacdo a proteinas) também s&o importantes (S-
cheld, 1989). A barreira hemato-encefélica torna-se
parcialmente incompetente durante a inflamacéo
meningea devido a ruptura das junc¢des apertadas e
ao aumento do numero de vesiculas pinociticas (S-
cheld, 1989). Por isso, nesta situacdo, os antibiéticos
penetram mais faciimente através dela e atingem
dosagens mais elevadas no LCR (Gourmley et al.,
1996). Como as barreiras hemato-encefélica e he-
mato-ligliérica tem permeabilidades diferentes os
niveis de antibioticos no LCR ndo podem ser consi-
derados preditivos para a concentracdo destas dro-
gas no cérebro ou nos abscessos cerebrais (Kramer
et al., 1969; Gortvai et al., 1987).

1.3.3. ReacBes Alérgicas e Toxicidade
Os aminoglicosideos séo nefrotoxicos e por isso

isso pacientes com comprometimento da funcédo
renal devem ser tratados com doses menores. A
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neurotoxidade (convulsGes, abalos mioclénicos,
hiperreflexia) pode acontecer quando a aplicacéo é
efetuada no cortex (penicilina) ou quando séo atingi-
dos niveis muito altos no LCR, causando pleocitose,
inflamag&o periventricular e alteragbes do compor-
tamento detectadas experimentalmente (Weiss et
al., 1974).

1.3.4. Interacé&o de Drogas

Os antibiéticos geralmente atuam de maneira
independente mas a associacdo de drogas pode
causar sinergismo ou em antagonismo, o que pode
interferir no tratamento de um processo infeccioso.

1.4. Principais Grupos de Antibidticos
1.4.1. Penicilinas
1.4.1.1. Penicilinases Suscetiveis

A penicilina G pode ser usada em altas doses
por via endovenosa (20 milhdes Ul/dia) e atinge altas
doses no LCR (Goodman & Stern, 1982; Gourmley
et al, 1996). A ampicilina tem menor cleareance que
a penicilina G, o que resulta em maior dose sangui-
nea; tem menor ligagdo com proteinas séricas (Go-
odman & Stern, 1982), o que permite mais droga
livre no local da infeccdo e tem hipersensibilidade
semelhante & penicilina G. A ampicilina alcanga
niveis adequados para o tratamento de enterococos
e Neisseria. A carbenicilina tem um cleareance ainda
menor que a ampicilina o que propicia niveis sangui-
neos altos (Goodman & Stern, 1982), e é bactericida
para Pseudomonas, Proteus, Enterobacter e outros
gram negativos.

1.4.1.2. Penicilinases-Resistentes

Estes antibioticos ndo séo afetados pela penici-
linase e tem um papel importante no tratamento das
muitas infeccdes hospitalares causadas por Staph-
ylococcus aureus produtor de penicilinase (Thomp-
son et al, 1964). As infec¢Bes ndo hospitalares cau-
sadas por estafilococos penicilinase resistentes au-
mentaram muito nas Ultimas décadas que o papel
destas drogas no seu tratamento tornou-se também
muito importante (Hughes et al., 1976) A meticilina, a
oxacilina e a nafcilina tem eficacia comparavel e
atingem niveis sangiineos bons no LCR (Haines et
al., 1990), efetivos para o tratamento de pneumoco-
CcOs e para a maioria dos estreptococos mas nao
para enterococos e Neisseria (Goodman & Stern,
1982).

1.4.2. Cefalosporinas



Sao drogas bactericidas que apresentam ma
penetracdo na barreira hematoencefalica, exceto as
de terceira e quarta geracdes que atingem concen-
tracOes efetivas no LCR e nos abscessos cerebrais
(Sjolin et al., 1991). Podem ser utilizados por via
intratecal e podem causar reacdes alérgicas em 10%
dos pacientes alérgicos a penicilina (Goodman &
Stern, 1982; Sandford et al., 1997). Séo efetivas
para Streptococus viridans (grupos A e B), pneumo-
coco, Staphylococcus aureus coagulases positiva ou
negativa, Neisseria e gram negativos (Escherichia
coli, Proteus mirabilis e Hemophilus influenzae e
Klebisiela).

1.4.3. Aminoglicosideos

Sao drogas (estreptomicina, neomicina, kana-
micina, gentamicina) que atravessam pouco a barrei-
ra hemato-ligiérica (Goodman & Stern, 1982; Gour-
mley et al., 1996). A gentamicina ndo penetra a bar-
reira hemato-liqudrica nem mesmo na vigéncia de
processo inflamat@rio e por isso, quando é indicada
para o tratamento de microroganismos gram-
negativos, a administracdo parenteral deve ser as-
sociada a administracdo intraventricular ou intratecal
(Goodman & Stern, 1982). A estreptomicina e a ne-
omicina sdo muito toxicas e geralmente séo utiliza-
das para irrigacao topica de ferimentos. A kanamici-
na é efetiva para o tratamento de estafilococos e
gram negativos, exceto Pseudomonas. Entretanto a
dosagem nefrotéxica € muito proxima a terapéutica.
Antes e durante a aplicagdo, a taxa da creatinina
deve ser verificada. Pode ser usada em poli-
antibioticoterapia até que o resultado da cultura seja
conhecido. A gentamicina apresenta toxicidade se-
melhante a kanamicina e s é efetiva quando injeta-
da por via intratecal, para o tratamento de ventriculite
ou meningite por estafilococos e gram negativos,
inclusive Pseudomonas (Goodman & Stern, 1982).

1.4.4. Cloranfenicol

E uma droga bacteriostatica que atravessa bem
as barreiras hematoencefalica e hemato-liqiiérica e
tem amplo espectro de acdo (Goodman & Stern,
1982). E indicada para o tratamento de abscessos
cerebrais geralmente associada a penicilina, para o
combate a germes anaerébios, principalmente, o
Bacteroides fragilis, dos quais 50% sao resistentes a
penicilina. Seu efeito toxico mais importante € a a-
nemia aplastica que ocorre em 1:25.000 (Yoshikawa
et al., 1975), causada por depressdo da medula
Ossea. Além disso a droga inibe a sintese de protei-
nas quando utilizadas em doses acima de 2 gramas
por dia, efeito este reversivel. Leucopenia, anemia
e trombocitopenia também pode ocorrer e devem
ser controladas com hemogramas efetuados 2 ve-
zes por semana (Goodman & Stern, 1982).

1.4.5. Vancomicina

A vancomicina atinge bons niveis nos absces-
S0s cerebrais e tem sido usada para tratar pacientes
com infec¢Bes por Staphilococcus aureus e Staphi-
lococcus epidermidis meticinalinase-resis-tente (Levy
et al.,, 1986). A administracdo de vancomicina para
antiobioticoterapia profilatica em 10 pacientes sub-
metidos a craniotomia para tratamento de doencas
néo infecciosas em nosso hospital, mostrou que esta
droga atinge niveis muito baixos no LCR (dados nao
publicados, janeiro de 1998). A administracdo de
vancomicina ndo é facil e seus efeitos colaterais
mais importantes sdo a ototoxidade e a nefrotoxida-
de (Sandford et al., 1997).

1.4.6 Teicoplanin

O teicoplanin é efetivo contra microorganismos
gram-positivos aerébicos e anaerébicos, tais como
os estafilococos (Staphilococcus aureus, Staphilo-
coccus epidermidis, inclusive cepas coagulase-
positivas e meticilinase-resistentes), estreptococos,
enterococos e Clostridium difficile (Sandford et al.,
1997). O teicoplanin alcanca bons niveis no sangue
mas nao penetra bem na barreira hemato-ligiiérica
(Stahl et al., 1987). Os efeitos colaterais sdo pouco
comuns: os mais frequentemente observados sao
reacOes alérgicas e 0s mais graves sdo alteracdes
hematolégicas, ototoxidade e nefrotoxidade (Sand-
ford et al., 1997).

1.4.7. Outros Antimicrobianos

1.4.7.1. Metronidazol

Tem sido usado para tratar pacientes com in-
feccdo bacteriana causada por bactéerias anaerdbi-
cas. Apresenta excelente atividade anti-anaeroébica e
alcanca niveis elevados no pus de bscessos cere-
brais. E administrado por via oral ou intravenoas. Os
efeitos colaterais s&o raros e incluem urticéria, cefa-
léia, parestesias, neuropatias periféricas, ataxia,
convulsdes e meningites assépticas (Sandford et al.,
1997).

1.4.5.2. Trimetoprim-Sulfametoxasol

Esta combinacdo tem sido usada associada a
cirurgia no tratamento de pacientes com abscessos
cerebrais por Nocardia asteroides (Scheld, 1989).
Os efeitos colaterais das sulfonamidas sdo raros
mas algumas vezes graves (por exemplo, sindrome
de Stevens-Johnson, necrélise epidérmica téxica,
necrose hepética fulminante, agranulocitose e ane-
mia aplastica). O Trimetoprim pode causar aumento
nos niveis séricos da creatinina e do potassio na
perda urinaria de sédio (Sandford et al., 1997). Su-



pde-se que combinacdo de  trimetoprim-
sulfametoxasol possa causar meningite asséptica e
causar asma em pacientes sensiveis a sulfitos
(Sandford et al., 1997).

2. ENTIDADES CLINICAS ESPECIFICAS

As vias de acesso e propagacdes das infeccdes ao
sistema nervoso central sdo resumidas na Figura 1.

2.1. Abscesso Subgaleal

Sao lesbes importantes pela sua contiguidade
com o conteldo intracraniano. E causado por dis-
seminacao hematogénica (foco a distancia, abuso
de drogas), por contaminacéo local (inoculacdo em
pacientes que abusam de drogas), ou por focos de
ostemielite da calvéria. Entretanto a causa mais
comum é contaminacdo por trauma (traumatismos
craniencefalicos, punc¢bes venosas, tracdes esquelé-
ticas, implante de eletrodos para monitorizagéo fetal,
puncdes de céfalo-hematoma). O elemento principal
no desenvolvimento da infeccdo é o debridamento
ou limpeza inadequada do local do trauma. Geral-
mente permanece restrito ao espaco subgaleal mas
potencialmente pode extender-se ao crénio e aos
espacos epidural, subdural e subaracnéideo, cranio-
tomia no adulto. Quando ha evidéncia clinica, a pun-
através de tromboflebite que se propaga ou direta-
mente através de fraturas do cranio. Os agentes
etiolégicos mais frequientes sdo o Staphylococcus
epidermiditis, estreptococos cocos anaerobios. O
diagnostico é geralmente simples e o diagnéstico
diferencial deve ser feito com cefalo-hematoma ou
caput succedaneum na crianca (Gourmley et al.,
1996) e com colecédo subgaleal sero-sangiiinea pos-
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¢do da lesdo com uma agulha de grosso calibre
pode mostrar pus e diferenciar um abscesso de uma
colecdo de liquido sero-sangtinolento. A puncgéo
deve ser efetuada assepticamente, para ndo conta-
minar um liquido sero-sangliinolento estéril. A pre-
vencdo € efetuada através da limpeza dos ferimen-
tos e evitando-se o uso de suturas com fios néo
absorviveis.

2.1.1. Tratamento

E feito através da drenagem cirlrgica do espaco
subgaleal e limpeza e irrigacdo local com antibi 6ti-
cos (ampicilina e eventualmente vancomicina para
germes hospitalares) e com antibioticoterapia

pia sistémica durante uma semana e mais uma se-
mana por via oral (penicilina semi-sintética e cefota-
Xina ou vancomicina).

2.1.2. Complicagdes

Pode ocorrer necrose extensa do pericranio e,
nesta situagdo, apds o controle da infeccao, devem
ser feitos uma série de furos na tabua externa até a
diploe, para estimular o crescimento de tecido de
granulacdo e depois deve ser efetuada a rotacéo de
retalhos ou enxerto livre. O risco de osteomielite
secundaria existe até que 0 0sso seja recoberto

2.2. Osteomielite

2.2.1. Patogenia

A infeccdo dos ossos do cranio acontecem por
disseminacdo hematogénica, por tromboflebites a
partir de focos contiguos (sinusite frontal), apés
traumatismos (inoculacéo direta no 0sso por trau-
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Figura 1. Esquema das Infe¢Bes do sistema nervoso central, proposto por Bittencourt, 1967.

ma, monitorizacéo fetal), e por contaminacdo duran-
te craniotomia (Gourmley et al., 1996). Ocasional-

mente pode ocorrer infecgdo através da dissemina-
cdo hematogénica de microorganismos a partir de



um foco primario a distancia. A presenca de defeitos
no couro cabeludo favorece o desenvolvimento de
infeccdo nos ossos do créanio.

2.2.2. Clinica

A osteomielite do crénio pode evoluir aguda-
mente com sinais sistémicos e geralmente nestes
casos esta associada uma colecéo de pus (absces-
so epidural, subdural ou cerebral ou meningite). Mais
frequentemente manifesta-se com dor local, edema
de escalpo, edema palpebral, ocasionalmente com
erosdo do escalpo com exposicdo 0ssea e as vezes
por vermelhiddo e calor local. Os casos de evolucdo
crdnica, caracterizam-se por drenagem ocasional de
material purulento por um pequeno orificio, sem
sinais flogisticos locais e sem sinais de infecgéo
sistémica (Bullitt & Lehman, 1979).

2.2.3 Difuséao

Pode ocorrer para qualquer compartimento in-
tracraniano. Nos casos de infecgbes agudas podem
ocorrer lises 6sseas e nos casos de infecgdes croni-
cas podem ocorrer esclerose Gssea e sequestro. A
osteomielite aguda da calvaria pode envolver varios
0Ss0s e ndo se limitar em suturas.

2.2.4. Etiologia

Os principais germes envolvidos sdo o Staphy-
phylococus aureus coagulase positiva, Staphyloco-
cus epidermidis coagulase positiva, Serratia marces-
cens e Estreptococos anaerdbios (Blomstedt, 1985,
Blomstedt et al., 1988).

2.2.5. Osteomielite P6s-Craniotomia

Geralmente envolve o retalho 6sseo e preserva
as bordas. E insidiosa e pode evidenciar-se como
um afundamento do retalho e ndo ha pus. Pode ma-
nifestar-se por cicatrizacdo inadequada ou por pe-
queno local doloroso que drena pus ao pentear o
cabelo ou a manipulacéo.

2.2.5.1. Diagndstico Diferencial

Deve ser efetuado com tuberculose, sifilis, mie-
loma multiplo, neoplasias metastéaticas e com necro-
se asséptica do retalho que ndo é acompanhada por
lesBes do couro cabeludo e de sinais de infec¢éo lo-
cal ou sistémica. A lesdo radiolégica € semelhante
mas a osteomielite atinge mais as bordas do retalho
e a necrose asséptica atinge o retalho todo (Good-
man & Stern, 1982).

2.2.5.2. Diagnéstico
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E baseado nas manifestacdes clinicas e pode
ser confirmado através de exames radioldgicos. A
ostemielite do retalho 6sseo deve ser suspeitada
quando ha exposicao éssea e infeccdo de partes
moles ou quando 0 0SSO apresenta-se sem vascula-
rizacdo e sem brilho. As lesdes precoces observa-
das nas radiografias simples do cranio sdo borra-
mento da imagem mucoperiostal dos seios e peque-
nas areas radiolucentes. Posteriormente surgem
lesBes liticas e blasticas (Figura 2) e sequestros, na
dependéncia do agente etiolégico (Goodman &
Stern, 1982). As lesbes Ossea podem aparecer se
manas ou meses apo0s as evidéncias clinicas. A
politomografia pode ajudar a detectar mais precoce-
mente as les6es (Goodman & Stern, 1982). A cinti-
lografia 6ssea mostra hipercaptacao nas areas com
osteomielite. As alteracdes liticas 6sseas podem ser
precocemente evidenciadas pela tomografia compu-
tadorizada (TC) que mostra também lesGes associa-
das como processos expansivos adjacentes  (Go-
odman & Stern, 1982; Gourmley et al., 1996). A
ressonancia nuclear Magnética (RNM) mostra redu-
¢ao na intensidade de sinal da medula 6ssea gordu-
rosa e sinais de isointensidade na area de osteomie-
lite (Latchaw et al., 1992).

2.2.5.3. Tratamento

Consiste na antibioticoterapia sistémica e na
ressec¢cdo do osso envolvido (Bullitt & Lehman,
1979).

A antibioticoterapia pode ser o tratamento inicial
quando ha progressdo lenta no osso (sem lesao
radiolégica), com o objetivo de esterilizar partes

Figura 2. Radiografias simples do cranio mostrando retalhos
6sseos com osteomielite. Esquerda: pequenas areas radiolucen-
tes observadas na fase aguda. Direita: lesdes liticas e blasticas
vistas na fase tardia da doenga.de osteomielite.

moles e 0 0sso que ainda tem vascularizagao (cra
niotomia osteoplastica). Este tratamento deve ser
iniciado levando-se em consideracdo 0s germes
mais frequentes e posteriormente deve ser baseado
na cultura do pus ou do 0sso ressecado e deve ex-
tender-se com administragdo parenteral por 6-8 se-



manas, seguida por mais 2 meses de antibioticote-
rapia oral (Gourmley et al., 1996),. Quando a infec-
¢do é nosocomial deve ser utilizada a oxacilina ou a
lincomicina e quando a infeccdo é causada por Sta-
phylococus aureus penicilinase resistente o trata-
mento deve ser efetuado com vancomicina.

A resseccdo cirdrgica do osso comprometido
deve ser indicada quando o escalpo continua a a-
fundar ou quando aparece lesdo radiolégica. A ex-
tensdo da resseccdo Ossea é baseada mais na ob-
servacao cirdrgica que nos achados radiolégicos e
deve incluir os seqliestros e se estender pelas bor-
das infectadas até que o o0sso apresente sangra-
mento. Existe divida se o osso esclerosado deve
ser ressecado. Nas osteomielites pds-craniotomias o
retalho 6sseo deve ser completamente removido,
mesmo se ele estiver parcialmente comprometido
(Goodman & Stern, 1982). ApGs a cirurgia devem
ser utilizados dreno e irrigacdo e os focos contiguos
devem ser erradicados. A reparacao do defeito 6s-
seo deve ser efetuada 6 a 12 meses apds o controle
da infeccdo e o fechamento da ferida. O osso e o
material adjacente deve ser encaminhado para cul-
tura em meio aerdbio e anaerébio.

2.3. Abscesso Epidural

Constituem 5 a 25% das infec¢bes intracrania-
nas e tem os mesmos fatores predisponentes do
empiema subdural (Obana & Rosenblum, 1993;
1982, Renaudin,1985).

2.3.1. Patogenia

Geralmente forma-se sob o0 0sso com osteo-
mielite. Ocorre em 20% dos pacientes com empiema
subdural (Bhandari & Sarkari, 1970). Pode ocorrer
também adjacente & mastoidite ou sinusite nasal,
que sao os fatores prediposnentes mais importantes
em criancas. Nos adultos, os fatores predisponentes
mais importantes séo as infec¢ges pds-craniotomias
(Goodman & Stern, 1982, Renaudin, 1985). O abs-
cesso epidural pode estar associado a ferimentos
penetrantes do escalpo e do cranio, associado com
infeccao cirdrgica pés-craniotomia ou associado com
seio dérmico congénito (mais comum no canal ver-
tebral) [Obana & Rosenblum, 1993].

2.3.2. Patologia

E constituido por pus ou por pus associado a
tecido de granulacéo infectado. A infeccdo geral-
mente localizada, limitada pela aderéncia da dura-
mater ao 0sso [Goodman & Stern, 1982). Raramente
pode ocorrer necrose da dura-mater e disseminagéo
para o cérebro subjacente. A disseminacéo da lesédo
para o espaco subdural e para o cérebro pode ocor-
rer através de tromboflebite das veias emissérias
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gue também pode provocar oclusGes venosas cere-
brais (Goodman & Stern, 1982).

2.3.3. Diagnéstico

A puncao lombar ndo é indicada porque geral-
mente o LCR é normal e porque ha o risco de herni-
acdo do parénquima cerebral na presenca de pro-
cessos expansivos intracranianos (Haines et al.,
1990). As radiografias simples do cranio freqiiente-
mente mostram alteragbes de osteomielite no 0sso
suprajacente ao abscesso e pode revelar sinais de
mastoidite ou sinusite (Gourmley et al., 1996). A TC
e RNM com contraste pode identificar a lesdo como
uma cole¢do isodensa ou isointensa entre 0 0Sso € a
dura-mater, com um anel de alta densidade ou in-
tensidade ao longo da dura-mater (Weingarten et al.,
1989), que da um aspecto de meia-lua (Figura 3). A
RNM é mais sensivel que a TC na distingdo das
colecdes epidurais das subdurais e na identificagéo
de outras complicac¢des intracranianas (Wein-garten
et al., 1989).

2.3.4. Tratamento

A drenagem cirdrgica e remocado do tecido de
granulacao infectado devem ser 0s primeiros passos
no tratamento do abscesso epidural em todos os

Figura 3. Tomografia computadorizada mostrando um abs-
cesso epidural em um paciente que foi submetido previamente a
uma craniotomia. A leséo isodensa esta entre 0 0sso e a dura-
méter, a um anel de retengdo de contraste ao longo da dura
dando uma forma de semi-lua.

casos (Goodman & Stern, 1982; Haines et al., 1990).
Nos casos pds-craniotomia , a reabertura e o debri-
damento é essencial e, se ha sinais de osteomielite,
o retalho ésseo deve ser removido (Goodman &
Stern, 1982; Obana & Rosenblum, 1993). Nos casos



secundarios outras infecgBes primarias, principal-
mente nas lesdes frontais,além da craniotomia e do
debridamento epidural, os focos primarios adjacen-
tes também devem ser identificados e erradicados
(Goodman & Stern, 1982; Haines et al., 1990). O
debridamento da dura-méter deve ser efetuado com
muito cuidado para evitar laceracdo desta membra-
na e criar uma comunicgcdo com o espaco subdural,
0 que favorece muito a ocorréncia de um empiema
subdural. Além disso devem ser associadas antibio-
ticoterapia local e sistémica, baseadas na sensibili-
dade do organismo isolado em culturas do material
infectado.

2.4. Meningite Pés-Operatoria

A incidéncia de meningite bacteriana ap6s um
procedimento neurocirirgico depende do tipo de
procedimento e do uso de antibidticos profilaticos. A
incidéncia de meningite p6s-operatéria em procedi-
mentos limpos e com antibioticos profilaticos varia
de 0 a 0,6% mas sem antibioticos varia de 0,64 a
1,9% (Balch, 1967; Savitz et al., 1974; Tenney et al.,
1985).

Os fatores que favorecem a meningite apds
craniotomias sdo a duracdo cirargica, reoperacoes,
presenca de drenos por mais de 24 horas e a pre-
senca de fistula liquérica. Geralmente nas meningi-
tes bacterianas pds-operatérias 0s microorganismos
sdo inoculados no momento da neurocirurgia. Exce-
to para a implantacdo de derivagdes liglidricas, os
microorganismos causais mais frequentes séo baci-
los entéricos gram negativos e estafilocos (Gourm-
ley et al., 1996). Clinicamente apresenta-se mais
insidiosamente do que a meningite espontanea e os
sinais da doenca de base podem estar associados.
Pode ser dificil diferenciar meningite pés-operatdria
de meningite asséptica que pode ocorrer ap6s uma
cirurgia. A meningite asséptica, que é semelhante a
bacteriana, com a presenca de polimorfonucleares e
reducdo da taxa de glicose no LCR. A sua causa é
desconhecida, suspeitando-se estar relacionada a
presenca de metabdlitos do sangue e a abertura dos
ventriculos (Gourmley et al., 1996, Ross et al.,
1998). A cultura do LCR é o Unico meio de estabele-
cer o diagnéstico definitivo.

Se as infec¢Bes sdo causadas por organismos
resistentes, a antibioticoterapia deve ser vancomici-
na e ceftazidinme (por exemplo, para Pseudomonas
aeruginosa). Dependendo da evolugdo clinica, a
antibioticoterapia pode ser mudada com base na
sensibilidade in vitro do organismo isolado. A infec-
¢do meningea pdés-operatéria aumenta a morbidade
e a mortalidade dos procedimentos pois geralmente
séo causadas por germes hospitalares

2.5. Meningite Pos-Traumaética

7

Pode ser quimica ou infecciosa, geralmente
bacteriana. A meningite quimica é causada pela
hemorragia subaracnoidea decorrente do trauma e
manifesta-se por cefaléia, rigidez nucal, vomitos e
febre baixa. A alteracéo da consciéncia geralmente é
causada pelo trauma ou por ingestdo de alcool ou
por abuso de drogas.

A ocorréncia de meningite bacteriana apés um
trauma craniencefélico € uma complicagdo grave
rara na auséncia de fistula liquérica. A incidéncia de
meningite bacteriana em pacientes com trauma cra-
niencefalico varia de 0,2 a 17,5%; entretanto 3 a
50% dos pacientes que apresentam fistula liqtidrica
apos trauma desenvolvem meningite (Leech & Pa-
terson, 1973; MacGee et al., 1970; Kaufman et al.,
1990.). Geralmente esta associada com fraturas
cominutivas abertas da convexidade, da base do
cranio (principalmente do frontal), ou ferimentos
penetrantes. Nos casos de fraturas da base do créa-
nio, geralmente observa-se a presenca de ar nos
seios paranasais ou nas cisternas intracranianas
(quiasmatica e pontina) e fistula liquérica (rinorréia
ou otorréia). Nos pacientes com rinorréia ou com
otorréia deve-se empregar antibioticoterapia como
para tratamento de meningite.

O agente etioldgico da meningite pdés-trauma
geralmente é o Streptococcus pneumoniae, embora
outras bactérias do trato respiratério como estrepto-
cocos B-hemoliticos, Haemophilus influenzae ou
Neisseria meningitidis também possam ser a causa.
Pacientes com internacdo prolongada, que usaram
antibiéticos recentemente ou com ferimentos por
instrumentos penetrantes, geralmente tem infeccéo
por Staphylococcus aureus, por estreptococos e por
bacilos gram negativos (Gourmley et al, 1996).

A meningite acontece mais freqientemente no
primeiro més apds o trauma mas pode ocorrer até
anos apos e é mais fregliente na vigéncia de rinor-
réia que de otoliquorréia e quando ha persisténcia da
fistula (Brown, 1993). Além dos sinais semelhantes
aos da meningite espontanea, outros sinais de trau-
ma podem estar presentes. A presenca de fistula
ligidrica ou sinais de fraturas da base do crénio
auxiliam na suspeita do diagnostico. As fraturas da
base do créanio sdo melhor vistas na TC do que em
radiografias simples e a presenca de ar intracraniano
da o diagnéstico de fistula dural (Gourmley et al.,
1996). O local da fistula liqtidrica € melhor identifica-
do através da TC com a injecdo de contraste intrate-
cal (CT-cisternografia) [Kaufman et al., 1990]. Os
achados do LCR sao semelhantes aos da meningite
espontanea. O diagnéstico diferencial com meningite
asséptica apds trauma pode ser feito
apenas através da cultura do LCR.

A antibioticoterapia inicial deve ser comecado
com uma cefalosporina de terceira geracdo (ceftria-
xone ou cefotaxime) para Streptococcus pneumo-
niae e Haemophilus influenzae ou com vancomicina
para estafilococos, ou com a associacdo das duas



drogas. O antibidtico escolhido por ser mudado de-
pendendo da evolugéo clinica e da sensibilidade in
vitro do microorganismo isolado.

O uso de antibiéticos profilaticos para pacientes
com fistulas liquoricas pés-traumaticas comecgou
empiricamente. Posteriormente os antibidticos pas-
saram a ser utilizados com a intengéo de esterilizar o
LCR e de erradicar a flora da nasofaringe, seios
nasais e canal auditivo externo. Entretanto, as dro-
gas geralmente utilizadas (penicilina e cefalospori-
nas) ndo alcangcam niveis terapéuticos no LCR e o
tempo preconizado para o uso destas drogas (5 a 7
dias) em muitos pacientes € inferior ao fechamento
da fistula, 0 que manteria o paciente em risco ap0s a
suspenséo da medicacdo. Por outro lado, pacientes
que usam antibiéticos profilaticos tem sua flora subs-
tituida por germes resistentes, especialmente ger-
mes gram negativos, que pdem 0s paciente em risco
de infec¢éo ainda mais grave.

Os trabalhos recentes ndo permitem uma con-
clusdo definitiva a respeito da eficacia ou ndo da
antibioticoterapia profilatica na prevenc¢@o de menin-
gite em pacientes com fistula liquérica pos-
traumatica (Kaufman et al., 1990) . Por este motivo a
conduta atual mais prudente e ética para um pacien-
te com fistula liquérica poés-traumatica € manté-lo
sem antibidticos, em rigorosa observagdo para o
aparecimento de sinais de meningite e instituir a
terapéutica empirica somente se houver evidéncia
da infec¢éo (Brown, 1993).

2.6. Infeccdes de Derivacfes Liquéricas

As infec¢cBes das derivagBes liqudricas consti-
tuem um dos mais sérios problemas destes proce-
dimentos devido ao seu potencial de complicactes
graves. A incidéncia varia de 0 a 39%, com a maioria
dos trabalhos na faixa de 1 a 15% (Brown, 1993). A
alta freqiiéncia de infeccbes nestes procedimentos
esta relacionada a presenca de um corpo estranho
gue pode ser colonizado por bactérias de baixa viru-
Iéncia. A maioria das infec¢des (70%) acontece nos
primeiros 2 meses apds a implantacdo da derivacao,
0 que sugere que as bactérias causadoras devem
ser introduzidas no ato cirdrgico. Os agentes etiol6-
gicos destas infec¢cdes geralmente sdo germes da
pele. Mais de 90% destes germes séo estafilococos
coagulase-negativa (60% sao resistentes a multiplos
antibioticos). Outros germes frequentes sdo o Sta-
phylococcus aureus e bacilos gram negativos.

A antibioticoterapia profilatica em procedimen-
tos neurocirirgicos com implantacdo de cateteres é
ainda mais controversa que para procedimentos
limpos e os dados da literatura ndo permitem uma
conclusdo precisa, devendo ficar a decisdo do seu
uso baseada nas caracteristicas préprias do hospital
e na experiéncia do cirurgido (Brown, 1993). Os es-
quemas profilaticos devem visar a cobertura do es-
pectro dos germes mais frequentes (gram positivos
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e negativos) e entre eles destaca-se a associacdo da
vancomicina ou teicoplanin com a gentamicina. Em
nosso hospital utilizamos o0 mesmo esquema referido
para procedimentos limpos. O uso da vancomicina
por via intratecal e para lavagem dos cateteres, mas
nao existem estudos comparativos que mostrem
melhores resultados com este esquema terapéutico.
Estudos preliminares tem mostrado que a impregna-
cao dos cateteres com antibiticos para reduzir a
possibilidade de colonizagcdo pode ser efetiva
(Brown, 1993).

2.7. Higroma Subdural Pés-Meningite

Foi descrita por Mckay et al., (1950), em lacten-
tes com meningite por Hemophilus influenzae e,
segundo os autores deveria ser suspeitada e pesqui-
sada através de puncdes subdurais, em criancas
que persistiam com febre apds 48 horas de trata-
mento, que apresentavam convulsdes apés melhora
dos sintomas da meningite, que apresentavam alte-
ragdes neuroldgicas grosseiras durante a convales-
cenga ou que apresentavam cultura de LCR positiva
apos 48 horas de tratamento. Smith et al., (1951)
relataram a presenca de cole¢cdes em pacientes com
meningites por outros germes e consideraram a
presenca de convulsdes como o0 elemento que com
mais frequéncia indicava a puncdo subdural. Os
autores consideraram que a maior freqiéncia em
lactentes com meningite por Hemophilus influenzae,
deve-se provavelmente porque a meningite por este
germe € a mais comum nesta faixa etéria.

Para que a colecéo seja significativa devem ob-
tidos pelo menos 2 ml (geralmente de 2 a 5 ml) de
liquido na pungédo. O fluido encontrado nestas cole-
¢Oes é xantocrébmico ou com sangue, apresenta taxa
de glicose semelhante a do LCR e taxa elevada de
proteinas (1 a 2 g/100 ml) e é infreqlente o isola-
mento de germes nele. A cole¢do geralmente é bila-
teral. Quando o higroma infecta-se o liquido tor-na-
se purulento, caracterizando o empiema subdural.
2.7.1. Patogenia

O higroma forma-se a partir da exudacéo de li-
quido através das paredes dos vasos inflamados.
Outro mecanismo que pode estar envolvido é a rup-
tura de veias pontes do cérebro ap6s punc¢bes lom-
bares com retirada excessiva de LCR com formacéo
de uma colecao liquida subdural. Em lactentes com
higroma subdural, a albumina marcada com, injetada
no plasma, foi detectada no espaco subdural, de-
monstrando que a albumina do higroma é provenien-
te do plasma. Entretanto, em condi¢cdes normais as
concentracdes diferentes de proteinas no plasma, no
espaco subaracndide e no espaco subdural mostram
gue normalmente ndo existe comunicacdo direta
entre eles.

2.7.2. Manifestac8es Clinicas e Indicac8es de



Puncdes

Segundo Benson et al., (1960), a incidéncia dos
higromas é proporcional a insisténcia nas puncdes.
Os autores encontraram 34% dos higromas em pun-
¢bes de rotina.

Os critérios para a indicagdo de puncao explo-
radora sdo mal definidos. Entre eles podem ser rela-
cionados a persisténcia da febre apds 48-72 horas
de terapia, recorréncia da febre, fontanela tensa
apo6s 2-3 dias apoés terapia com sinais de melhora da
meningite, convulsées, principalmente focais, hemi-
paresia, alteracdo de consciéncia apds 2-3 dias de
tratamento, diastase de suturas na radiografia sim-
ples do crénio e difuséo da luz por mais de 3 cm ao
redor da lanterna. Hoje em dia o diagndstico é facil-
mente efetuado através da (US) que mostra uma
colecdo hipoecdica na convexidade e na fissura
inter-hemisférica, além de desvios e aumento de
tamanho dos ventriculos. Nas criangcas maiores o
diagnostico deve ser suspeitado na vigéncia de febre
persistente ou recorrente, sinais de HIC (papilede-
ma, diastase de suturas), ou na presenca de convul-
sbes focais, alteragbes da consciéncia (letargia ou
irritabilidade), na evolugdo de meningite. Nestas
criancas o diagndstico pode ser confirmado pela TC
que mostra uma colecdo liquida na convexidade e
inter-hemisférica de densidade semelhante ao LCR,
além de desvios e/ou dilatacdo dos ventriculos. A TC
pode mostrar cole¢cbes ndo detectadas pelas pun-
¢bes e além disso mostra o tamanho dos ventricu-
los, e pode mostrar sinais de ventriculite, infartos e
abscessos.

2.7.3. Tratamento

Qual higroma deve ser tratado é discutivel. As
indicacdes precisas para drenagem do higroma séo
a presenca de abaulamento da fontanela, sinais,
outros sinais de HIC, desvio da linha média e sus-
peita de infeccdo da colecéo.

A remocao do liquido deve ser total quando o
higroma tem menos de 50 ml e parcial (até 50 ml por
vez), qguando o higroma é muito grande. Geralmente
0s higromas tem 50 a 60 ml de volume. A remogé&o
do liquido deve ser feita por drenagem espontanea,
sem aspiracdo. A puncéo realizada em posicdo su-
pina com agulha pode ndo drenar todo o liquido. A
maioria regride apés algumas puncdes diarias e as
puncdes devem ser suspensas quando a drenagem
¢ inferior a 5 ml. Quando, apesar de varias puncdes,
0 volume persiste grande, duas op¢Bes podem ser
escolhidas. Uma delas é craniotomia com ressec¢ao
da membrana que envolve o higroma. A membrana
do higroma quando é aderente ao cérebro impede o
desenvolvimento do parénquima. Benson et al.,
1960) mostraram que 0s pacientes evoluem melhor
quando é efetuada a retirada da membrana. Entre-
tanto, outros autores acreditam que as membranas
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resolvem-se espontaneamente com o tempo. A ou-
tro opcdo é derivacdo do higroma para o espaco
pleural (subduro-pleural) ou para o peritbneo (subdu-
ro-peritoneal). Ndo existem evidéncias que criancas
com higroma e sinais de atrofia cerebral (vasculite e
outras lesdes da meningite) beneficiem-se da moni-
torizagdo da presséo intracraniana, de puncdes re-
petidas ou de derivacdes liquéricas e devem ser
acompanhadas com seguimento do perimetro cefali-
coecomUSouTC.

2.8. Empiema Subdural

E a infecgéo do espaco subdural com formagéo
de uma colecéo purulenta resultante da propagacgéo
de infec¢Bes vizinhas e a distancia. Constitui 13 a
23% das colecBes infecciosas intracranianas e inci-
de na proporcdo de 3:1 entre 0os sexos masculino e
feminino, predominando na faixa etaria de 15 a 20
anos (Haines et al., 1990; Jacobsen & Farmer, 1981;
Renaudin, 1985) . A infeccdo do espaco subdural
pode ter progressédo rapida e fatal e por isso ja foi
considerada a mais imperativa urgéncia neurocirur-
gica. Entretanto, apds a introducdo da antibiotico-
terapia a incidéncia da doenca diminuiu e evolugdes
subagudas passaram a ser observadas. A mortali-
dade desta infec¢do atualmente é inferior a 10% em
centros especializados (Gourmley et, 1996).

2.8.1. Patogenia

Em criancas e adultos a infeccdo do espaco
subdural acontece mais freqlientemente por propa-
gacdo através das veias emissarias (infeccées dos
seios paranasais e mastoidite) [Hockley & Willians,
1983; Le Beau et al., 1973; Obana & Rosenblum,
1993; Stern & Boldrey, 1952]. Em criancas geral-
mente ocorre apds meningite bacteriana, podendo
seguir a uma colec¢édo estéril com formacao de mem-
brana e geralmente é bilateral. Outras maneiras
menos frequentes de infecgcdo do espaco subdural
sdo a contaminacgdo a partir de ferimentos penetran-
tes e cirurgias, infecgcBes pulmonares, processos
infecciosos vizinhos fora do cranio (infeccéo facial,
abscesso subgaleal), ou dentro do crénio (ruptura
espontanea de abscesso cerebral) [Le Beau et al.,
1973; Obana & Rosenblum, 1993; Stern & Boldrey,
1952]. O pus no espaco subdural expande-se rapi-
damente sobre a convexidade cerebral e para a
fissura inter-hemisférica, freqlientemente espalha-se
bilateralmente e ocasionalmente ao cerebelo e pode
ocorrer em multiplas localiza¢des (Bhandari & Sarka-
ri, 1970; Le Beau et al, 1973). A camada de pus po-
de atingir 5 a 8 cm de extensdo e, associada ao
edema do cortex adjacente e a trombose séptica ou
asséptica de veias corticais e de seios durais (20 a
25% dos casos), causando inchaco cerebral e fre-
gientemente HIC (Goodman & stern, 1982). Outros
processos que podem estar associados, como lesdo



inicial ou como consequéncia sdo os abscessos
cerebrais, a leptomeningite e osteomielite, otites,
mastoidites e sinusites. Ocasionalmente desenvol-
vem-se apés hematomas subdurais crbénicos, geral-
mente em alcodlatras (Gourmley et al., 1996).

2.8.2. Etiologia

Os agentes etiolégicos dependem do foco pri-
mario de infeccdo. Mais de 50% dos casos de empi-
ema subdural que ocorrem apés sinusites e mastoi-
dites sdo causados por estreptococos anaerobicos e
microaerofilicos, seguidos por estreptococos aerébi-
cos (35%) e estafilococos (15%) [Renaudin, 1985].
Empiemas que ocorrem apés craniotomias ou trau-
mas cranianos sdo mais comumente causados por
estafilococos, estreptococos e enterobactérias (Go-
odman & Stern, 1982), empiemas devidos a disse-
minacdo metastatica geralmente sdo causados por
gram-negativos , embora qualquer organismo possa
ser identificado (Gourmley et al., 1996). Empiemas
pés-meningites sdo causados por Hemophilus influ-
enzae, Neisseria meningitides e pneumococo). Cer-
ca de 25% das culturas séo negativas, sugerindo
gue microorganismos anaerdbicos podem ter uma
participagdo maior na etiologia dos empiemas sub-
durais. Nos lactentes os principais agentes etiolégi-
cos sdo o Hemophilus influenzae e o Streptococcus
pneumoniae, em seguida a meningites complicadas
com higromas subdurais que se infectaram (Renau-
din, 1985). Eenterobactérias, Neisseria meningitidis
e Estreptococos do grupo B podem ocasionalmente
ser identificados nos recém-nascidos e lactentes.

2.8.3. Manifestacdes Clinicas

O paciente geralmente apresenta-se com febre
e toxemiado e geralmente tem histéria prévia de si-
sinusite frontal aguda, cefaléia e deterioracdo neuro-
l6gica rapida, com convulsdes e coma. Ao exame
apresenta depressdo sensorial, hemiparesia, disfa-
sia, déficit do nervo oculomotor, edema de papila e
sinais de irritacdo meningea (Goodman & Stern,
1982; Gourmley, 1996). O encontro de sinusite fron-
tal, infeccGes do escalpo ou mastoidite pode sugerir
0 diagnoéstico de empiema, associado aos sinais
neurolégicos referidos, pode ser uma boa indicacdo
para o diagnostico de empiema subdural (Renaudin,
1985). As manifestacdes clinicas finais dependem
da localizacéo, do efeito de massa (pus mais incha-
do cerebral), do grau de inflamacéo do espac¢o suba-
racnoide, da extensdo cortical subjacente e da pre-
senca ou ndo de meningite associada. Os sinais de
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HIC sdo comuns e podem ser graves e provocar
herniacGes precoces. As manifestacdes clinicas nos
lactentes sé@o inespecificas como inapeténcia, irrita-
bilidade, febre vomitos, abaulamento da fontanela e
eventualmente sinais focais. Crises convulsivas fo-
cais sdo comuns e os pacientes freqientemente
entram em estado de mal epiléptico (Gourmley et al.,
1996). Pacientes que desenvolvem um empiema
subdural apds craniotomia ou hematoma subdural
geralmente tem um quadro clinico benigno que inclui
sinais de infecgédo localizada mas sem déficits neuro-
I6gicos (Obana & Rosenblum, 1993; Post & Modesti,
1981).

2.8.4. Diagnéstico

O diagnéstico de empiema subdural deve ser
suspeitado baseado nos sinais clinicos e os exames
neurorradioldgicos devem ser efetuados rapidamen-
te porque o melhor progndstico esta relacionado ao
diagndstico e tratamento precoces da doenca. A TC
do crénio é o exame mais indicado para o diag-
néstico do empiema cerebral pois permite a localiza-
¢cdo e a verificacdo da extensdo da lesdo, cujo as-
pecto € o de uma crescente hipodensa ao redor do
coértex cerebral, com anel de retencdo de contraste
(Figura 4), e permite a identificacdo da area de ede-
ma cerebral adjacente (Gourmley et al., 1996). Na
fase inicial de cerebrite a TC pode ser normal. A
RNM, além de demonstrar a area de edema ao redor
da lesdo, é o exame que melhor permite a delimita-
¢do da area do empiema, principalmente em cortes
coronais e sagitais, pois permitem a identificacdo de
colecdes proximas a calota craniana que sao fre-
guentemente nao identificadas na TC (Gourmley et
al., 1996). Por este motivo,

TC normal ndo afasta a hip6tese diagndstica de
um empiema cerebral (Lucken & Whelan, 1980;
Obana et al., 1985). A ultra-sonografia (US) do cra-
nio é o exame de eleicdo para o diagnéstico em
criangcas menores que tem a fontanela bregmatica
aberta e mostra uma imagem hiperecoéica cortical e
inter-hemisférica parassagital (Figura 5). O exame
do LCR é inespecifico e ndo deve ser efetuado até
gue seja excluida uma lesédo intracraniana que ocu-
pa espaco. Ele fica especialmente reservado para o
diagndstico de meningite. Geralmente observa-se
pleocitose (até 1000 células, mononuclear) e a taxa
de proteina pode estar normal ou moderadamente
elevada (300mg / 100ml) [Goodman & Stern, 1982].
Se 0 empiema € pds-operatdrio encontra-se alta
porcentagem de polimorfonucleares e altas taxas de



gura 4 - Tomografia computadorizada do cranio mostrando um
empiema subdural como uma crescente hipodensa ao redor do
cortex frontal e parietal, com retengédo de contraste na borda do
cortex . A leséo causa um discreto desvio dos ventriculos para o
lado oposto.

proteinas. No empiema por leptomeningite parcial-
Fimente tratada encontra-se muito mais leucécitos
mononucleares (Kaufman et al., 1975).

2.8.5. Diagnostico Diferencial

Além de processos bacterianos como meningi-
te, ventriculite, abscesso cerebral e trombose séptica
do seio cavernoso, outros processos como encefalite
viral e neoplasias com necrose e ruptura para o es-
paco subdural (material de colesterol), podem simu-
lar manifestag@es clinicas superponiveis as do em-
piema subdural.

2.7.6. Tratamento

O empiema subdural pode ser uma doenca
grave, com evolucdo aguda, que requer drenagem
cirirgica imediata a antibioticoterapia sistémica
(Goodman & Stern, 1982; Haines et al., 1990, Hoc-
kley & Willians, 1983; Renaudin & Frazer, 1980),
embora alguns autores sugiram apenas o trata men-
to clinico (Mauser et al., 1985; Leys et al., 1986;

Leys et al., 1990).

A antibioticoterapia deve ser iniciada imediata-
tamente apés o diagnéstico. A escolha dos agentes
depende do foco infeccioso priméario. Como terapéu-
tica inicial podem ser utilizados a penicilina G para
pneumococos e estreptococos anaerobios, a metici-
lina ou oxalcilina para estafilococos coagulase- posi-
tiva e o metronidazole e o cloranfenicol para Bacte-
roides fragilis. Apos a identificacdo germe nas cultu-
ras o regime terapéutico poderd ser modificado,
dependendo da resposta inicial ao tratamento e da
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Figura 5 — Corte coronal ultra-sonografico do cérebro de um
recém-nascido mostrando um empeima subdural (area hipoecoi-
ca superior esquerda), causando um discreto desvio dos ventri-
culos laterais.

sensibilidade do germe in vitro. Em criangas meno-
res a antibioticoterapia pode ser iniciada com metici-
lina ou ampicilina, associadas a cloranfenicol ou
cefalosporinas de terceira geragao.

A drenagem cirirgica deve ser efetuada através
de vérios furos de trépano ou de uma grande cranio-
tomia (Bannister et al., 1981; Feuerman et al., 1989;
Goodman & Stern, 1982; Haines et al., 1990, Hoc-
kley & Willians, 1983; Lucken & Whelan, 1980; Mau-
ser et al., 1985). Os pacientes submetidos a

craniotomia tem uma sobrevida maior que a-
queles submetidos & trepanacgBes (Bannister et al.,
1981). Além disso, pacientes submetidos a trepana-
¢Oes as vezes tem que ser submetidos & craniotomia
para completar a drenagem do empiema (Bannister
et al., 1981; Feuerman et al., 1989). Além da drena-
gem cirdrgica, 0 espaco peridural deve ser lavado
com antibiéticos (vancomicina, cloranfenicol, estrep-
tomicina ou aminoglicosideos), durante a cirurgia
(Gourmley et al., 1996). ApGs a cirurgia sao deixados
drenos no espaco subdural por uma semana e efe-
tuadas lavagens com antibiéticos por 1 semanas e
irrigado com antibiéticos duas vezes por dia, durante
3 a 4 dias (Goodman & Stern, 1982). Em lactentes o
tratamento inicial é efetuado através de trépano-
pungdes, que sdo procedimentos mais simples, mas
10% dos casos recidivam e necessitam craniotomia
para a sua drenagem. Os possiveis focos infeccio-
sos primarios. devem ser erradicados.

A HIC associada deve ser tratada com manitol
e, se houver risco de herniacdo, com corticoterapia,
apos o inicio da antibioticoterapia. Por se tratar de
uma doenca que localiza-se praticamente sobre o
coértex cerebral, anticonvulsivantes devem ser admi-
nistrados preventivamente.

2.7.7. Prognoéstico

O progndstico dos empiemas subadurais € afetado
principalmente pelo intervado entre o inicio dos si-



nais neuroldgicos e a drenagem cirirgica. A mortali-
dade nos empiemas subdurais varia de 10 a 40%.
Apenas 10% dos pacientes operados nas primeiras
72 horas permanecem incapacitados, enquanto que
70% dos pacientes operados apos 72 horas perma-
necem incapacitados ou morrem. Apesar da drena-
gem cirdrgica e da antibioticoterapia, as recidivas
séo freqlientes. Incapacidade grave é observada em
5 a 14% dos pacientes que sobrevivem a empiemas
subdural (Miller et al., 1987; Reunadin & Frazee,
1980), mas geralmente considera-se ser

em torno de 20% (Gourmley et al.,, 1996) Os
déficits neurologicos tardios mais comuns sao hemi-
paresia (5 a 28%), crises convulsivas (22 a 37%) e
disfasia (12 a 50%) e ocasionalmente déficits visuais
(Gourmley et al., 1996; Meade, 1985; Obana & Ro-
senblum, 1993).

2.8. Ventriculite

E um quadro caracterizado por pleocitose ven-
tricular (centenas), glicose baixa e presenca de bac-
térias no ventriculo. Geralmente est4 associada a
prematuridade e meningite bacteriana por gram ne-
gativo (Meade, 1985), ou a presenca de corpos es-
tranhos (derivacdes ventriculares, derivagbes exter-
nas e ferimentos penetrantes), ocorrendo em 3,6 a
27% das derivacdes liqiidricas (Lorber et al., 1970;
Salmon, 1972; Smith &Alksne, 1976);. Ocorreem 1 a
39% dos pacientes com derivacdo ventricular mas a
maioria das publicacdes relatam esta incidéncia
entre 1 a 15% (Brown, 1993; Choux et al., 1992;
Mayhall et al., 1984; Renier et al., 1984; Schoem-
baum et al., 1975; Walters et al., 1984). Menos fre-
glentemente associam-se a mielomeningoceles ou
a ruptura de abscesso cerebral para o interior do
ventriculo (comum em casos de 06bito) [Beller et al.,
1973].

2.8.1. Etiologia

Os pacientes com meningite neonatal sdo aco-
metidos pelos mesmos germes da meningite (Es-
cherichia coli e, menos freqiientemente, estreptoco-
cos do grupo B). Os pacientes com derivacdes liquo-
ricas e corpos estranhos sdo acometidos por Staph-
ylococus epidermiditis em aproximadamente 54%
dos casos, por Staphylococus aureus em cerca de
25% dos casos e 0 restante por outras bactérias
(Gourmley et al., 1996; Mayhall et al., 1984; Renier
et al.,, 1984; Schoembaum et al., 1975). Os pacien-
tes com drenagem externa tem infec¢@o ventricular
por germes hospitalares. Os recém-nascidos porta-
dores de mielomeningocele sdo acometidos pelos
germes dos recém-nascidos. Outros organismos,
como fungos, podem causar ventriculite em pacien-
tes portadores de derivagcdes ou com ventriculosto-
mias (Gourmley et al., 1996).
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2.8.2. Patologia

A alteragdo inicial nos neonatos é a inflamagéo
do ependima que segue a bacteriemia e a leptome-
ningite (Kline et al., 1988). Nos pacientes com deri-
vacdes o fato inicial parece ser a colonizacdo dos
cateteres, por germes provenientes principalmente
de contaminacdo durante a implantacdo da deriva-
¢éo (Choux et al., 1992). Em seguida o exudato pu-
rulento e espesso pode causar obstrucdo do aque-
duto ou do quarto ventriculo e septagdes ventricula-
res (Goodman & Stern, 1982; Mclone et al., 1982).
Estas alteracBes podem ser revertidas com antibioti-
coterapia ou as obstrucBes ventriculares podem
persistir.

Os agentes etioldgicos destas infec¢des sao
principalmente os micororganismos da pele (Choux
et al., 1992), o que sugere que estes agentes sao
inoculados durante o procedimento cirdrgico.

Diversos fatores podem favorecer a infeccéo
em pacientes com deriva¢des, como a baixa idade
(menos de 6 meses), o estado da pele no local de
implantacdo, infec¢bes intercorrentes, o tipo de ope-
racdo, e a presenca de necrose de pele no local
(Goodman & Stern, 1982; Mayhall et al., 1984; Reni-
er et al., 1984). Outros fatores podem reduzir a taxa
de infec¢@o nas derivagcdes como o tipo de material
empregado, a técnica cirirgica, equipes mais expe-
rientes e menor tempo cirdrgico, técnicas diagnésti-
cas menos invasivas (TC e US), realizacdo de cultu-
ra pré-operatéria para identificacdo precoce dos
casos ja contaminados assintomaticos (Mayhall e
cols., 1984; Renier et al., 1984).

2.8.3. Manifestagdes Clinicas

N&o existe uma sindrome especifica de ventri-
culite pois os sinais séo febre, toxemia, alteracdo de
consciéncia, fontanela tensa e outros sinais de hiper-
tensdo intracraniana (Goodman & Stern, 1982; S-
choembaum et al., 1975), Também podem ocorrer
alteracbes dos sinais vitais (comprometimento do
quarto ventriculo), e desequilibrio hidreletrolitico
(comprometimento do 1lI° ventriculo e hipotalamo).
Os sinais meningeos sdo observados em 25% dos
casos e peritonite em menos de 10% (Schoembaum
et al., 1975). A suspeita clinica deve ser efetuada em
pacientes com meningite neonatal que responde mal
ao tratamento, em que a febre é persistente e que
ndo apresenta melhora das alteracdes liquéricas
(Goodman & Stern, 1982; Gourmley et al., 1996). A
gravidade da doenca e a facilidade de realizacdo da
US nestas criangas Machado, 1988), justificam a sua
execucdo rotineira em pacientes com meningite
neonatal, antes que os sinais sugiram o diagndstico
de ventriculite como complicacdo ou em criancas em
pos-operatério de mielomeningocele rota.



Nas criancas portadoras de derivagdes liquori-
cas o diagnostico deve ser suspeitado quando exista
febre com ou sem sinais de comprometimento me-
ningeo e/ou peritoneal, sinais flogisticos cuténeos ou
disfuncdo da derivacdo (Gourmley et al., 1996; Wal-
ters et al., 1984).

2.8.4. Diagnéstico

A US é o exame de escolha nas criangas com
fontanela aberta (Machado, 1988). Este exame pas-
sa a ser positivo a partir do momento em que o e-
péndima torna-se inflamado e espessado, o que o
torna detectavel como uma regido hiperecogénica
que reveste as paredes ventriculares (Figura 5);
guando ocorre obstrugdo ventricular (geralmente
precoce), a dilatagdo dos ventriculos passa a ser
detectada (Machado, 1988). A presenca de grande
quantidade de pus nos ventriculos (piocéfalo) torna o
ventriculo de ecogenicidade semelhante a do cére-
bro, o que pode dificultar a sua identificacdo. As
traves fibrosas também surgem precocemente e
podem ser identificadas através da US. Estas septa-
¢Bes podem conter lojas de material purulento que
ndo sao atingidas pelos antibidticos injetados no
ventriculo. A US pode ser util no direcionamento da
punc¢do ndo s6 dos ventriculos mas também destas
lojas isoladas. Na fase tardia desaparecem as hipe-
recogenicidades da parede e do interior dos ventri-
culos e permanecem as septacfes dos ventriculos,
que geralmente formam compartimentos comunican-
tes, mas que podem ser isoladas (Machado, 1988).
A TC mostra uma retencdo de contraste no epéndi-
ma dos ventriculo (Figura 6) e d4 mais informacdes
que a US pois permite o diagnéstico de lesdes como
arterites, infarto cerebral e abscesso cerebral além
de mostrar com mais nitidez as lesfes detectaveis
pela US. Entretanto é um exame de consideravel
custo operacional e que emite irradiacdes em cére-
bros imaturos, que ndo pode ser repetido com fre-
guéncia, o dificulta o acompanhamento
continuo do paciente, o que é possivel com a US.
Por isto, a TC deve ser reservada para pacientes
que ndo possuem uma janela acustica (fontanela
aberta ou area de falha 6ssea pés-operatéria) e para
0s pacientes em que a US nao foi suficiente para
estabelecer o diagnéstico (Machado, 1988)..

A confirmacdo da suspeita clinica e radiolégica
é feita através do exame do LCR ventricular, obtido
por puncao direta, ou por puncdo da valvula ou do
reservatério, quando este foi implantado. O critério
para a confirmacao da infeccdo ventricular é a pre
senca de mais de 10 leucécitos polimorfonucleares
acompanhada da positividade do gram e/ou da cultu-
ra. Além do diagnostico, a pungdo serve para alivio
da hipertensdo intracraniana. A puncao ventricular
deve ser precedida pelos exames radiolégicos
pois na fase inicial os ventriculos cerebrais podem
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Figura 5 - Corte ultra-sonogréafico coronal do cérebro de um
recém-nascido mostrando uma imagem hipercoéica ao longo das
paredes do ventriculosa, indicando inflamagéo e espessamento
do epéndima (ventriculite). Os ventriculos encontram-se dilata-
dos.

estar colabados por edema e serem dificeis de se
rem localizados ou entéo a punc¢éo pode ser dificul-
tada por pela presenca de empiema ou colecdo sub-
dural, abscesso cerebral ou infarto cerebral (Bell &
Mccormick, 1981).

2.8.5. Ventriculite Asséptica

Acontece apo0s cirurgias intraventriculares (meningi-
omas, malformagdes arteriovenosas, cisto coléide
do terceiro ventriculo), embora o risco de infec¢éo
bacteriana nestas cirurgia seja considerado baixo.
As manifestacdes clinicas sdo semelhantes a ventri-
culite bacteriana mas com estado toxi-infeccioso
menos intenso e leucocitose periférica menor (Go-
odman & Stern, 1982). A ocorréncia de ventriculite
asséptica é reduzida evitando queda de

Figura 6 - Tomografia computadorizada do cranio de um paciente
submetido a uma derivagdo ventriculo-peritoenal mostrando
retencdo de contraste nas paredes ventriculares, indicando infla-
macéao do epéndima (ventriculite).



sangue nos ventriculos, evitando-se retragdo da
superficie ventricular e possivelmente irrigando-se
com solugdo de LCR artificial ao invés de solucdes
salinas. O uso de corticosteréides reduz o impacto
da ventriculite asséptica (Goodman & Stern, 1982).

2.8.6. Tratamento

E semelhante ao tratamento das meningites em
relacdo a antibioticoterapia sistémica e existe um
consenso de que, além do tratamento sistémico,
tanto em pacientes com meningites neonatais como
em pacientes com infec¢des pos-derivacdo, a inje-
¢ao intraventricular de antibiéticos é necessaria (Go-
odman & Stern, 1982). A antibioticoterapia sistémica
deve ser feita com drogas as quais 0s germes sejam
sensiveis e que atravessem as barreiras hemato-
encefalica e hemato-liqliérica.

Para a inje¢do de antibiéticos nos ventriculos é
util a implantagdo de um reservatorio subcutaneo
conectado ao ventriculo que permite a administra
¢éo de doses corretas, diminui o risco de porencefa-
lia nos locais de injecdo e permite a instalacdo de
drenagem ventricular externa que possibilita o alivio
da hipertenséo intracraniana e a lavagem continua
do ventriculo, removendo os restos celulares e ger-
mes. A inje¢8o dos antibiéticos nos ventriculos é
efetuada na maioria das vezes diariamente, segundo
doses preconizadas (Tabela 1), e pode apresentar
efeitos colaterais, dos quais a ventriculite quimica é
0 mais frequente (Hodges et al., 1981; James et al.,
1982). A suspensdo da injecao intraventricular é
determinada pela reducdo do nimero de células no
liquido ventricular (menos de 10 (Machado, 1988).
Esta entidade caracteriza-se pela persisténcia de
células e taxas baixas de glicose no exame do liqui-
do ventricular, o que dificulta a suspenséo do trata-
mento.

Os pacientes com derivagfes liquéricas devem
ter os cateteres removidos porque os germes coloni-
zam nestes materiais e mantém a infecgcdo. A taxa
de cura de ventriculite com a remoc¢éo das deriva-
¢Oes varia de 89 a 100% e sem a remocao das deri-
vacOes € de 30 a 62% (James et al., 1980). Alguns
autores preconizam a introducdo de novo cateter
imediatamente para drenagem, outros exteriorizam o
cateter peritoneal, tratam a infeccdo e posterior-
mente substituem o cateter e outros removem o ca-
cateter, tratam a infecdo e depois implantam novo
cateter (James et al., 1980; Gourmley e cols., 1996;
O’Brien et al., 1979;).

2.8.7. Prognéstico

A mortalidade na meningite neonatal varia de 7 a
43% (Bell & McCormick, 1981; Gourmley e cols.,
1996). As seqlielas acontecem em 50% dos casos e
entre elas predominam a hidrocefalia, a epilepsia e o
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Tabela 1. Dosagens endovenosas e intraventriculares de antibié-
ticos (Adaptada de Hodges et al., 1981 e James et al., 1982).

Antibiético Dosagem Dosagem
Endovenosa Intraventricular
Amicacina 10 mg/dia 15 mg/kg/dia
Ampicilina 50 mg/dia 200 mg/kg/dia
Carbenicilina - 400 mg/kg/dia
Cefalotina 50 mg/dia 150 mg/kg/dia
Cloranfenicol 50-100 mg/dia 50 mg/kg/dia
Gentamicina 4-8 mg/dia 7,5 mg/kg/dia
Meticilina 1-2 mg/kg/dose 200 mg/kg/dia
Oxacilina 0,5 mg/kg/dose 200 mg/kg/dia
Rifampicina 2-5 mg/kg/dose 200 mg/kg/dia
Tobramicina 4-8 mg/dia 5 mg/kg/dia

retardo neuromotor.

Como a hidrocefalia € uma consequéncia da
ventriculite, esta pode ser considerada um fator a-
gravante no prognéstico dos pacientes com meningi-
te neonatal. Alguns estudos mostram que o trata-
mento da meningite neonatal e ventriculite com inje-
¢do intraventricular de antibidticos através de um
reservatorio, associada ao tratamento sistémico
(Swartz, 1981; Wrigth et al., 1981), reduz a mortali-
dade destas criancas.

A ventriculite pds-derivacdo também apresenta
alta morbidade (22% de lesbes do sistema nervoso
central e 17% de retardo neuromotor) e mortalidade
de 39% (Schoembaum e cols., 1975; Sells et al.,
1977) e a seqliela mais grave é o rebaixamento inte-
lectual que é grave (QI de 72), em praticamente
todos os pacientes que sofreram ventriculite poés-
derivacéo (Mclone e cols., 1982).

2.9. Abscessos Cerebrais

2.9.1. Introducéo

Os abscessos cerebrais séo infec¢cdes purulen-
tas do parénquima cerebral que se acompanham de
lesdo tecidual e se comportam como uma lesao que
ocupa espaco. Os avancos diagndsticos (TC), e
terapéuticos (antibioticoterapia) possibilitaram uma
gueda da mortalidade de 40-60% no inicio do século
para 0 a 10% nos dias atuais (Pereira, 1985; Gour-
mley e cols., 1966; Rosenblum et al., 1978), o que
ainda é elevado para uma doenca potencialmente
curavel. A alta morbidade e mortalidade geralmente
resultam da ruptura do abscesso para o interior dos
ventriculos ou pela herniacéo transtentorial que pode
ocorrer espontaneamente pelo efeito de massa do
abscesso (lesdo mais edema circunjacente) ou
ser desencadeadas por pungdes lombares.



2.9.2. Patogenia

Os germes piogénicos podem ter acesso aos
cérebro por 4 mecanismos fundamentais.
l.Infeccbes Contiguas do Cranio (ouvido médio,
mastoide, seios frontais) - € responsavel por 57%
dos casos (Beller et al., 1973). A propagacao faz-se
diretamente através do osso e da dura-méter, atra-
vés de tromboflebites sépticas ou vasculites. A area
cerebral envolvida é adjacente ao foco infeccioso
(por exemplo, as infeccdes da mastdide causam
abscessos no lobo temporal e no cerebelo, na pro-
porcdo de 3:2) [Mamelak et al., 1995; Osenbach &
Loftus, 1992].

2. Abertura Dural - pode ocorrer secundariamente a
traumatismos por instrumentos penetrantes ou fratu-
ras do cranio e normalmente estdo relacionados com
a penetracdo de corpos estranhos contaminados no
parénquima encefalico ou com osteomielite a abertu-
ra da dura pode ocorrer também apds craniotomias
com infecgcdo intraoperatéria ou infeccdo de 0sso
desvitalizado.

3. Disseminacdo Metastatica - acontece geralmente
na vigéncia de septicemia e geralmente provoca
abscessos multiplos, localizados preferencialmente
nas areas irrigadas pelos ramos terminais da artéria
cerebral média (Gourmley et al., 1996). As infec¢cBes
que mais freqlentemente originam os abscessos
cerebrais sdo infecgbes purulentas pulmonares
(bronquiectasias, empiemas, pneumonias e absces-
sos pulmonares), infeccdes piogénicas dentérias,
furdnculos, osteomielite distante, endocardite ou
préteses infectadas (valvulas cardiacas). Nas cardi-
opatias cianoticas ou fistulas arteriovenosas pulmo-
nares a eliminagdo do filtro pulmonar, que é muito
efetivo na retencdo de émbolos sépticos provenien-
tes da grande circulacdo, a presenca de policitemia
secundaria e a lesdo cerebral por reducédo da satu-
racdo de oxigénio, favorecem a formacgéo dos abs-
cessos cerebrais por via metastatica (Britt, 1985;
Martin, 1983; Osenback & Loftus, 1992; Samson &
Clark, 1983; Van Alphen & Dreissen, 1976). Dois por
cento dos pacientes com cardiopatia cianotica de-
senvolvem abscessos cerebrais e esta doenca de
base mais frequentemente relacionadas ao absces-
so cerebral em criancas (Britt, 1985; Osenback &
Loftus, 1992).

4. N&o ldentificado - Cerca de 20% dos abscessos
cerebrais ndo tem um foco primério de propagacéao
definido (Beller et al., 1973).

2.9.3. Etiologia

Os tipos de germes que provocam 0s absces-
sos cerebrais dependem do foco primario da infec-
¢éo e de fatores predisponentes.

1. Foco Primério da Infeccdo - Otites médias croni-
cas, mastoidites, sinusites: microorganismos anae-
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rébicos (estreptococos anaerébico e microaerofilicos
e Streptococus milleri), e aerébicos (Staphylococus
aureus, Streptococus viridans) estreptocos, Bacte-
roides fragilis, enterobactérias, Staphylococcus au-
reus e Haemophilus. Disseminacdo metastatica:
(estreptococo aerdbico e microaerofilicos, Fusobac-
terium, estafilococos, Klebsiela, Diplococos pneumo-
niae e ocasionalmente Actinomices e Nocardia.
Traumatismo craniano ou poés-cirurgia: Staphyloco-
cus aureus, Staphilococcus epidermidis, estreptoco-
cos (gram-positivos), enterobactérias, Clostridium e
Pseudomonas aeruginosa (gram-negativos) [Good-
man & Stern, 1982; Gourmley et al.,, 1996; Yang,
1981).

2. ldade do Paciente - Periodo neonatal: bacilos
gram-negativos (Citrobacter species, Proteus speci-
es; Escherichia coli). Criancas até 10 anos: Hemo-
philus influenzae, Streptococcus pneumoniae. ldo-
sos: Gram-negativos, Staphylococus aureus (inter-
nados, pacientes debilitados) [Goodman & Stern,
1982).

3. Doencas de Base ou Estado Imunoldgico - Ane-
mia falciforme: Salmonela, pneumococo. Cirrose
alcéolica: pneumococo, Klebsiela e Escherichia coli.
Proéteses, derivacdes liqudricas: Estafilococos coa-
gulase-positiva ou negativa. Viciados em heroina:
Staphylococcus aureus, Candida albicans, e gram-
negativos (Pseudomonas). Queimaduras: Pseudo-
monas aeruginosa. Neoplasias malignas, pacientes
imunodeprimidos (SIDA): microorganismos unu-
suais, fungos oportunistas (actinomicetos, Nocardia,
asteroides, Aspergillus, etc.

4. Uso Prévio de Antibidticos - O tratamento de in-
feccbes antes do abscesso podem provocar a mu-
danca de floras e dar chance de aparecimento de
germes resistentes, principalmente germes hospita-
lares.

Os germes aer6bios mais comumente isolados
nos abscessos cerebrais tem sido 0s estreptococos
(milleris, viridans, ndo hemolitico, Enterococus, beta-
hemoliticos) - 30%, Staphylococus aureus (25 a
30%), e Escherichia coli (12%) [ Beller et al., 1973;
Samson & Clarck, 1973; Osenbach & Lotfus, 1992;
Van Alphen & Dreissen, 1976) e entre os anaero-
bios destaca-se o Bacteroides fragilis. Mais recen-
temente tem sido observada uma reducéo nas infec-
¢bes causados por estafilococos e um aumento das
infecgBes causadas por organismos gram-negativos
como enterobactérias, Escherichia coli e Klebisiella.
Estas alteracbes sdo provavelmente devidas ao
controle das infecgfes estafilococicas graves com
antibiéticos e uma aumento das infec¢des hospitala-
res causadas por gram-negativos (Gourmley et al.,
1996).

No passado, 30 a 50% eram negativas mas, a-
tualmente, devido ao avango nas técnicas de identi-
ficacdo de microorganismos anaerébicos , a porcen-
tagem de culturas positivas pode chegar até 100%
(De Louvois, 1980). Este fato determinou um aumen-



to dos organismos anaerébicos nas culturas de abs-
cessos, principalmente do Bacteroides fragilis. Dois
ou mais microorganismos séo encontrados em 30 a
60% das culturas de abscesso cerebral.

2.9.4. Anatomia Patoldgica

As areas do parénquima comprometidas por um
abscesso foram classificadas segundo a sua anato-
mia patoldgica (Britt & Enzelmman, 1983), em zona
1 (centro necrosado), zona 2 borda inflamada, zona
3 capsula de colageno, zona 4 (cerebrite e neovas-
cularizacdo adjacente) e zona 5 (gliose reativa e
edema cerebral circundante). Os autores descreve-
ram ainda a evolucéo do processo de formagéo de
abscesso em 4 fases.

1. Fase Inicial (1° ao 3 dias) - caracteriza-se por uma
encefalite localizada ou cerebrite séptica precoce na
transicdo das substancias brancas e cinzenta, (regi-
80 de transicdo vascular - vascularizacdo pobre),
caracterizada pelo embainhamento perivascular
pelas células inflamatérias (polimorfonucleares) ad-
jacentes a uma area central de necrose em desen-
volvimento, circundada por uma area de acentuado
edema cerebral.

2. Cerebrite tardia (4° ao 9° dia) - caracteriza-se pelo
aparecimento dos fibroblastos, que séo os primeiros
elementos de formacdo da capsula, pelo aumento
progressivo do centro de necrose e pelo apareci-
mento de neovascularizacdo ao redor da lesao.

3. Principio da Formacdo da Capsula (10° ao 14°
dias) - caracteriza-se pela resolucdo da cerebrite e
contracdo do centro necroético e pelo aumento pro-
gressivo do nimero de macrofagos e de fibroblastos,
que iniciam a formacdo de uma capsula que circun-
da a lesdo e que geralmente é menos desenvolvida
do seu lado ventricular.

4. Final da Formacéo da Capsula (apds o 14° dia) -
nesta fase o centro necrético esta bem definido e
delimitado, circundado por uma zona de células in-
flamatorias (macrdéfagos e fibroblastos), por uma
cépsula de colageno espessa e uma camada de
neovascularizagdo associada a cerebrite, astrécitos
reacionais, gliose e edema cerebral, ao redor da
capsula.

A evolucdo anatomo-patolégica do abscessoce-
rebral varia com a origem da infec¢do, com a intera-
¢ao parasita-hospedeiro (imunocompeténcia do hos-
pedeiro e viruléncia do germe), e com o uso de anti-
bidticos e corticosteréides (Britt, 1985; Britt & Enzel-
mann, 1983; Nakagawa et al., 1990; Schroeder et
al., 1987; Yildizhan et al., 1989). Algumas vezes 0
centro necrético pode ser bem delimitado e com
uma capsula colagenosa espessa, outras vezes a
area purulenta pode ser circundada por uma capsula
fina ou entdo ndo existe uma &rea delimitada com
pus no meio de uma regido de cerebrite. Abscessos
por lesBes por instrumentos penetrantes ou conti-
guos a mastoéide e ao ouvido médio, geralmente tem
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capsulas espessas; o contrario ocorre com lesdes
ocasionadas por sinusites frontais. Abscessos pro-
vocados por cardiopatias congénitas cianoéticas ge-
ralmente tem capsulas finas. As lesBes solitarias
muitas vezes sdo multiloculadas. Estudos experi-
mentais mostram que o uso de corticosteroides re-
tarda a formacao da capsula, reduzindo a permeabi-
lidade capilar e a quimiotaxia dos glébulos brancos
no local da infeccdo (Britt, 1985; Obana et al., 1986;
Rosemblum et al, 1980;1986) e o uso precoce de
antibioticos paralisa o desenvolvimento do abscesso,
eliminando a formacédo da cépsula.Por outro lado,o
inicio dos antibiéticos posterior a 48 horas apés o
inicio da infeccdo ndo afeta a formacdo da capsula
(Britt, 1985).

2.9.5. Manifestagdes Clinicas

As manifesta¢Bes clinicas dos pacientes com
abscessos cerebrais dependem de varios fatores
como a interacdo parasita/hospedeiro, a localizagédo
do abscesso, o tamanho e o nimero de lesbes e a
sintopia da lesd@o (ventriculos, seios durais, cister-
nas, etc). Embora ndo existam sinais clinicos especi-
ficos quatro sindromes podem ser observadas: hi-
pertensédo intracraniana, sindrome meningea, crises
convulsivas e déficits neuroldgicos focais.

Os sinais e sintomas de abscesso cerebral séo
essencialmente os de uma les@o expansiva em pro-
gressdo. Dependendo da evolucdo podemos ter
qguadros que simulam neoplasias malignas ou de
crescimento lento. Os sinais de infeccdo ndo sé&o
muito freqlientes e geralmente restringem-se a febre
baixa (44% dos casos) e sinais leves de irritacdo
meningea, exceto nos casos em que sdo devidos a
fonte séptica ou a outras infec¢bes (Goodman &
Stern, 1982). As alteragBes da consciéncia ocorrem
por deslocamentos do tronco cerebral por efeito de
massa da lesdo e pode ser suficiente para encobrir
déficits focais leves (Goodman & Stern, 1982).

A evolucao dos pacientes com abscesso cere-
bral pode ocorrer de varias formas (Godman &
Stern, 1982).

1. Processo Expansivo de Evolugdo Rapida - pode
simular uma neoplasia de evolugdo rapida ou um
hematoma, com sinais de herniacdo transtentorial e
alteracao do nivel de consciéncia, com ou sem si-
nais infecciosos discretos. Em virtude da inespecifi-
cidade dos sinais e sintomas, a suspeita de absces-
so cerebral é feita associando-se a presenca de
sinais neurologicos a fatores predisponentes impor-
tantes como cardiopatia congénita ciandtica, infec-
¢bes pulmonares supurativas, osteomielite do créanio,
otite média croénica, sinusite etc.

2. Hipertensdo Intracraniana - caracterizada por um
quadro de deterioracéo rapida pela HIC, com cefa-
leia, vOmitos e alteracdo do nivel de consciéncia e
com sinais focais discretos. O diagndstico é feito
corretamente em cerca de 50% dos casos e nos



outros 50% a suspeita costuma ser de meningite ou
gliomas malignos.

3. Destruigéo Difusa do Parénquima - caracteriza-se
por um quadro de deterioragdo neuroldgica grave,
desproporcional aos sinais leves de HIC, e de herni-
acdo transtentorial, indicando lesdo cerebral difusa
grave.

4. Déficit Neuroldgico Focal - caracteriza-se por uma
evolucdo semelhante a uma neoplasia de cresci-
mento lento. O diagnostico de abscesso também so6
pode ser suspeitado se houver a associacdo de fato-
res predisponentes.

A cefaléia é o sintoma mais comum dos pacien-
tes com abscessos cerebrais (70-90%). Os déficits
neurolégicos focais relacionados a area do abs-
cesso estdo presentes em 50 a 80% dos casos,
covulsbes ocorrem em aproximadamente 50%, pa-
piledema em 23 a 50% e rigidez nucal em 20% deles
(Gourmley e cols., 1996).A deterioracdo rapida em
pacientes clinicamente estaveis geralmente indica
herniacdo de amigdalas cerebelares no forame
magno ou ruptura do abscesso para o ventriculo ou
para o espaco subaracndideo (Britt, 1985).

Os abscessos do cerebelo constituem 10 a 20%
dos abscessos intracranianos. Os sinais de les&o
cerebelar aparecem precocemente e geralmente
permitem um diagndstico mais precoce do que nas
lesBes supratentoriais. A ataxia e 0 nistagmo sao
freqiientes, geralmente associados a alteracdo da
consciéncia e papiledema. Os abscessos do talamo
e dos ganglios da base ocorrem por disseminagéo
sistémica e causam hemiparesia. Quando eles rom-
pem para dentro do sistema ventricular, geralmente
tem evolucéo fatal.

2.9.6. Diagnéstico

2.9.6.1.Clinico

Em virtude da inespecificidade dos sinais e sin-
tomas, a suspeita de abscesso cerebral é feita asso-
ciando-se a presenca de sinais neuroldgicos a fato-
res predisponentes importantes como infec¢des
pericranianas, focos infecciosos distantes, cardiopa-
tia congénita ciandtica em pacientes acima de 4
anos de idade (em criangcas menores as lesées neu-
rolégicas geralmente sao causadas por policitemia,
hipoxia e trombose e ndo por abscesso), traumatis-
mo craniencefalico, craniotomia, etc.

2.9.6.2. Exames Complementares

S&o essenciais para o diagnostico do abscesso
cerebral e principalmente para a sua localizagédo
precisa e, especialmente através dos modernos
exames por imagens, para a determinacdo da sua
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fase evolutiva, o que é de fundamental importancia
para a indicacao de tratamento cirurgico.

Hemograma - geralmente mostra globulos
brancos ligeiramente aumentados em 2/3 dos casos
e aumento da velocidade de hemossedimentacéo
em até 90% dos casos (Gourmley e cols., 1996),
dados estes que podem ter significado quando as-
sociados a sinais neurologicos, especialmente sinais
de hipertenséo intracraniana, na auséncia de outros
processos infecciosos.

Radiografias do Térax - sdo importantes para a
identificacdo de infec¢des pulmonares supurativas.

Radiografias do Cranio - permitem o diagnéstico
de sinusites, mastoidites, otites médias cronicas e de
osteomielite, além da identificacdo de sinais de hi-
pertensdo intracraniana, de desvios da pineal calcifi-
cada, de sinais de traumatismos craniencefalicos e
da presenca de gas no interior da cavidade do abs-
cesso, 0 que permite o diagnostico de lesdo por
microorganismo anaerébio.

Cintilografia Cerebral, Eletrencefalograma, An-
giografia - geralmente localizam o processo expansi-
vo mas sdo inespecificos e atualmente sdo conside-
rados de pouca utilidade.

Liquido Cefalorraquiano - ante a suspeita clini-
ca, o exame do LCR deve ser postergado até que os
exames neurorradiolégicos tenham definido a exten-
sao da lesdo e o seu efeito de massa sobre o parén-
quima cerebral adjacente, bem como os desloca-
mentos de estruturas que podem causar herniacdes
transtentoriais, que podem ser desencadeadas por
puncdes lombares ou sub-occipitais. As alteracfes
observadas no LCR séo inespecificas (aumento da
pressao inicial, pleocitose discreta ou moderada com
predominio de linfécitos em 60% dos casos e au-
mento da taxa de proteinas em 2/3 dos casos)
[Gourmley et al., 1996).

Radiografias Simples do Cranio - permitem o
diagnostico de sinusite, mastoidite, otite média croni-
ca e osteomielite do crénio. Também podem ser
observados sinais de hipertenséo intracraniana, des-
vio da glandula pineal calcificada e sinais detrauma-
tismo craniencefélico e gas na cavidade do absces-
so, indicando que a lesdo é causada por um orga-
nismo anaerobico (New et al., 1976).

Tomografia Computadorizada - a introdugdo da
TC no diagndstico neurorradiolégico, permitiu o di-
agnostico mais precoce da doenca e possibilitou
uma melhora consideravel no progndstico dos paci-
entes com abscessos cerebrais. Além disso ela
permite a identificacdo das suas caracteristicas co-
mo a localizacdo exata, as dimensfes, as relacfes
com outras estruturas, a presenc¢a de gas no seu in-
terior e a sua fase de evolugdo anatomo-patolégica.
Além do diagndstico, a TC permite o acompanha-
mento evolutivo da lesdo durante o tratamento.



As alteragBes observadas dependem da fase
evolutiva da lesao e foram descritas por varios auto-
res (Britt & Enzelmann, 1983; Osenbach & Loftus,
1992; Rosenblum et al., 1986). Durante o periodo de
cerebrite observa-se uma zona hipodensa de bordas
irregulares que nao capta contraste ou o faz de for-
ma difusa e irregular. Durante ou apés a formacao
da capsula e a delimitacdo da area central de necro-
se, na fase sem contraste observa-se uma leséo
hipodensa com ou sem anel periférico de densidade
aumentada e, ap6s a injecdo de contraste, observa-
se uma imagem hipodensa redonda ou ovalada, com
paredes lisas e delgadas que se reforcam com con-
traste, e sdo ligeiramente mais finas na parte medial
(Britt e cols., 1983) [Figura 7]. Esta imagem néo
representa necessariamente uma capsula pois pode
ser encontrada também na fase de cerebrite.

O diagnéstico diferencial dos abscessos cere-
brais na TC é feito com neoplasias com necrose
central (gliomas malignos e metastases), infartos e
hematomas em reabsorcéo, alteracbes pds-operato-
rias, encefalite focal viral e doencas parasitarias co-
mo abscessos fungicos, tuberculomas e cistercose.

Ressonancia Nuclear Magnética - as observa-
¢Oes da literatura sugerem que os achados na po-
dem ser especificos para o diagnostico de abscesso
cerebral (Haimes et al.,, 1989; Sze & Zimmerman,
1988). Porém o0 seu uso nestes pacientes é restrito
e existem hoje poucas evidéncias de que a resso-
nancia seja superior & TC no manuseio destes paci-
entes (Haimes et al.,, 1989; Sze & Zimmerman,
1988). Nas sequéncias em T1 o abscesso caracteri-
za-se por uma zona hipointensa relacionada com a
area de necrose central, circundada por um fino anel
isointenso ou hiperintenso relacionado com a capsu-
la e por uma zona hipointensa externa ao anel, cor-
respondente a edema (Figura 8). Nas seqiiéncias de
T2 0os mesmos achados séo observados com inten-
sidade invertida e a area hipointensa correspondente
a capsula torna-se mais conspicua.

2.9.10. Tratamento

O tratamento dos abscessos cerebrais geral-
mente exige a associacdo da antibioticoterapia a-
propriada e a drenagem do material purulento. A
identificacdo da fase de cerebrite na TC permite a
indicacdo do inicio da antibioticoterapia e a identifi-
cacgdo da fase em que o centro necrotico estad bem
delimitado permite a indicacdo do momento adequa-
do para a sua drenagem. Excepcionalmente a anti-
bioticoterapia pode ser indicada isoladamente
(Gourmley et al., 1996; Mamelak et al., 1995).

2.9.10.1. Antibioticoterapia

A escolha dos antiobitticos depende de varios
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Figura 7 — Tomografia computadorizada do cranio de um pacien-
te com um abscesso frontal realizada apés injecdo de contraste
mostrando uma lesdo hipodensa com anel periférico de retencéo
de contraste., sugestiva de um abscesso cerebral.

fatores, principalmente o organismo causal (Britt,
1985). Geralmente é selecionada empiricamente no
inicio até que se obtenha resultados das culturas do
material do abscesso.

O exame do material obtido na drenagem do
abscesso através do gram permite uma idéia rapida
do germe infectante. Bactérias gram negativas
ndopleomorficas geralmente sdo Bacteroide fragilis
(cloranfenicol), cocos gram positivos grandes geral-
ralmente sdo estafilococos (penicilina semi-sinté-
tica), e organismos gram positivos com ramifica¢des
sao fungos como Actinomices species (sulfonamida)
e Nocardia species (penicilina). Baseado na fre-
gquéncia dos germes isolados, de abscessos cere-
brais e que muitas vezes sdo mdltiplos, a terapéutica
inicial geralmente utilizada é a penicilina G (20 mi-
Ihdes de Ul/dia), que é efetiva contra os estreptoco-
cos e a maioria dos anaerobicos, exceto o Bacte

Figura 8 - Corte axial de RNM do cérebro (aquisicdo em T1),

mostrando um abscesso caracterizado por uma area hipointensa
(centro necrético), circundado por uma capsula hiperintensa e por
uma zona hipointensa externa a capsula (edema).

roide fragilis, associada ao cloranfenicol (4g por/dia)
ou a cefalosporina de terceira geracao (cefotaxime,
ceftriaxone), que é efetivo contra a maioria dos ger-
mes entéricos, Haemophilus sp, e bactérias anaeré-



bicas, inclusive o Bacteroide fragilis. Uma alternativa
para 0s microorganismos anaerébicos o metronida-
zol (Obana & Rosenblum, 1992; Osenbach & Loftus,
1992). Quando a suspeita € de Staphylococus au-
reus penicilinase resistente, deve ser empregada
uma penicilina semi-sintética como a ampicilina.
Ap6s a identificacdo dos microorganismos infectan-
tes e de sua sensibilidade aos antimicromibianos, as
drogas utilizadas podem ser substituidas, na depen-
déncia da resposta clinica obtida.A antibioticoterapia
deve ser mantida por 4 a 6 semanas se usada isola-
damente ou ap6s a drenagem do abscesso (Good-
man & Stern, 1982; Gourm-ley et al., 1996).

Quando ndo se dispde de equipamento para
drenagem estereotaxica, a antibioticoterapia pode
ser utilizada isoladamente em pacientes que apre-
sentem abscessos pequenos (< 2,5 cm), profundos
(taldmicos, ganglios da base e tronco cerebral), loca-
lizados em areas eloglientes ou em pacientes com
abscessos multiplos e pequenos, que ndo estejam
provocando grande efeito de massa (Gourm-ley et
al., 1996; Leys et al., 1990; Rosenblum et al., 1980).
Além da evolucdo clinica, estes pacientes
devem ser acompanhados com TCs periddicas.

2.9.10.2. Corticoterapia

E recomendada para o controle da presséo in-
tracraniana elevada, através da reducao do edema
cerebral vasogénico que acompanha os abscessos.
Entretanto, existe controversia sobre o uso dos corti-
costerdides porque foi experimentalmente demons-
trado que eles tem efeitos benéficos e deletérios
(Britt et al., 1985; Nakagawa et al., 1990; Yildizhan et
al., 1989). Existem evidéncias clinicas que os corti-
costerdides retardam o processo de formacdo da
capsula e aumentam a necrose tecidual (Osenbach
& Loftus, 1992; Obana et al., 1986) Em nossa opini-
8o, os corticosteréides devem ser utilizados apenas
nos pacientes que apresentam lesGes que causam
efeito de massa importante e que portanto correm
risco de sofrer herniagBes transtentoriais, apés a
obtencédo de niveis sangliineos adequados dos anti-
bidticos indicados.

2.9.10.3. Cirurgia

A drenagem cirurgica do abscesso est4 indica-
da ap0s a delimitacdo do centro necrético, geralmen-
te associada a formacé&o da capsula.

Fundamentalmente existem duas técnicas para
a drenagem do contelddo purulento dos abscessos
cerebrais: Trépano-puncdes e drenagem/aspiracdo
e excisdo da lesdo. As duas técnicas tem vantagens
e desvantagens e parece ndo haver correlacdo entre
a técnica utilizada e o prognéstico.

Trépano - Puncdes (pungdo e drenagem, dre-
nagem/aspirac@o e drenagem por estereotaxia) - séo
realizadas através de um furo de trépano realizado
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na tabua Ossea localizado a menor distancia da su-
perficie no abscesso, e a puncao deve ser efetuada
com uma cénula evitando trajetos que passem por
areas infectadas como 0sso, etc, e por areas nobres.
Um segundo furo pode ser feito se o primeiro ndo
satisfez todas estas condicbes. Imediatamente apds
a puncdo com a canula e a verificacdo da acuracia
do local, substitui-se a canula por um cateter malea-
vel (sonda de nelaton). A drenagem efetiva depende
da quantidade de pus existente, da presséo intracra-
niana, do posicionamento adequado e da espessura
da canula e do cateter. Apos a drenagem do material
purulento a cavidade é lavada com antibiético (van-
comicina 500 mg/litro ou com cloranfenicol 1 g/litro).
A puncéo e drenagem da lesédo geralmente é insufi-
ciente e por isso deixa-se o cateter na cavidade do
abscesso por alguns dias, para lavagens posteriores
e aspiracao intermitente, diarias ou em dias alterna-
dos (drenagem / aspiracdo), o que torna o método
mais eficaz (Goodman & Stern, 1982). Para que a
aspiracdo seja efetiva é necesséria a localizacéo
exata da les-

sdo e a determinacdo do seu tamanho e da sua
forma, através da TC.

Como vantagens, as trépano-puncdes podem
ser efetuadas com anestesia local, sdo procedimen-
tos cirlrgicos simples e podem ser utilizados em
pacientes em mau estado geral. Como desvanta-
gens é dificil a evacuacgdo de abscessos multilocula-
dos em um Unico procedimento, existe o risco de
perfuracdo do abscesso para dentro do ventriculo,
pode haver a saida do cateter da cavidade do abs-
cesso e a inoculacdo do parénquima adjacente e
nédo ha remocao da cépsula, o que pode ser a causa
de crises convulsivas.

A puncdo/drenagem por estereotaxia pode evi-
tar as desvantagens da biépsia a mao livre e tem
propiciado excelentes resultados (Dyste et al., 1988;
Itakura et al., 1987; Kratimenos & Crockard, 1991;
Obana & Rosenblum, 1992) esta indicada nos caso-
sem que o abscesso é pequeno e profundo ou em
em abscessos multiloculados para o esvaziamento
de todas as cavidades.

Excisdo da Lesdo - A remocgdo completa do
abscesso permite um menor risco de recorréncia
(Stephanov, 1988). Ela propicia um menos risco de
recidiva e permite a reducdo da duracéo da antibioti-
coterapia de 4 a 6 para 2 a 4 semanas poés-
operatérias (Gourmley et al., 1996). Se o abscesso
esta bem delimitado a resseccdo pode ser efetuada
sem lesdo adicional ao parénquima (Goodman &
Stern, 1982). Para a excisdo € necesséaria uma cra-
niotomia ampla como para um tumor benigno. A
antibioticoterapia deve ser iniciada antes da cirurgia
e, caso haja edema, a corticoterapia deve ser inicia-
da posteriormente a antibioticoterapia. O objetivo
deve ser tentar remover a lesdo intacta mas caso
haja extravasamento de pus a regido deve ser lava-
da com antibiético (Goodman & Stern, 1982). A res-



seccdo da lesdo é bem indicada em casos de abs-
cessos poés-traumaticos, abscessos poés-fistulas
liglioricas para remocéao de corpos estranhos e repa-
ro da dura-mater e alguns autores acreditam que a
cura de abscessos fungicos ou com ar no seu inte-
rior s6 sdo curados com a excisdo (Britt, 1985; Hai-
nes et al.,, 1990; Mampalam & Rosenblum, 1988;
Obana & Rosenblum, 1992; Osenbach & Lotfus,
1992;Young & Frazee, 1984). Alguns autores indi-
cam resseccdo de abscessos cerebelares porque
qualquer falha no tratamento destas lesdes pode ser
fatal (Britt, 1985; Obana & Rosenblum, 1992; Ste-
phanov, 1988). Como desvantagens € praticamente
impossivel a abordagem de lesdes profundas (tala-
mo, ndcleos da base, tronco), sem causar déficits
neurolégicos adicionais, as lesdes muito grandes e
com paredes finas sdo quase impossiveis de serem
ressecadas sem que haja perfuracdes e extravasa-
mento de pus e a presenca de edema cerebral ao
redor dificulta a retracéo da leséo (Law et al., 1976;
Le Beau et al., 1973; Samson & Clark, 1973). Todos
estes fatores contribuem para que a morbidade e a
mortalidade do procedimento sejam altas, embora
varios autores refiram mortalidade zero com o pro-
cedimento (Stephanov, 1988).

Trépano-Puncéo / Drenagem e Exciséo - a tré-
pano-puncdo e drenagem realizada como primeiro
procedimento permite a reducdo do volume da le-
sdo, facilita a esterilizacdo do campo operatorio pela
antibioticoterapia, contribui para a reducdo do edema
cerebral e para a melhora da fung&o neuroldgica, o
que permite a realizacdo da excisdo do restante da
lesdo em condicdes bem mais favoraveis e com
menor morbidade e mortalidade.

Escolha da Abordagem Cirlrgica - na escolha
do procedimento a ser realizado a gravidade do
quadro clinico € o fator preponderante (Goodman &
Stern, 1982). Quanto pior o estado clinico e neurolo-
gico do paciente (criancas com cardiopatias congéni-
tas cianéticas, pacientes idosos com lesfes pulmo-
nares, etc), mais simples e mais rapido deve ser o
procedimento, ou seja, deve ser indicada a trépano-
puncdo pelo menos como procedimento inicial. Em
pacientes em bom estado geral, com lesdes superfi-
ciais e bem delimitadas e com céapsulas espessas e
com a antibioticoterapia em curso, a excisdo pode
ser indicada diretamente.

2.9.11. Abscessos Multiplos

Os abscessos cerebrais sédo multiplos em 10 a
50% dos abscessos cerebrais (Diste et al., 1988;
Kratimenos & Crockard, 1991; Mamelak et al., 1995)
e nao ha consenso de como estas lesGes devem ser
tratadas. Mamelak et al., 1995 reviram uma série de
pacientes tratados apds o advento da TC e mostra-
ram que mortalidade é semelhante aquela dos paci-
entes com aneurismas Unicos e que a porcentagem
de cura foi acima de 90%. Estes autores preconizam
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0 seguinte para 0 manuseio dos abscessos cere-
brais multiplos:

a. Toda lesdo anelar que retém contraste, mai-
or que 2,5 cm de didmetro, ou aquelas que causam
efeito de massa importante, devem ser removidas
ou preferencialmente aspiradas por estereotaxia.

b. Se todos os abscessos sdo menores que 2,5
cm de didmetro e ndo exercem efeito de massa ou
se eles estdo em fase de cerebrite, a maior deve
aspirada para identificacdo microbioldgica.

c. Os antibidticos ndo devem ser usados até
gue seja obtido material para cultura. Até que o re-
sultado da cultura seja obtido, devem ser utilizados
antibiéticos de largo espectro, que posteriormente
devem ser ou néo trocados, de acordo com o resul-
tado da cultura. Os antibidticos devem ser utilizados
por 6 a 8 semanas e em pacientes imunodeprimidos
eles devem ser administrados por um ano.

d. TC ou RNM devem ser repetidas a cada 2
semanas ou se houver sinais de deterioragéo.

e. A drenagem cirirgica deve ser repetida em
gualquer abscesso que aumente de tamanho apoés 2
semanas ou se ndo houver reducdo do tamanho no
periodo de 2 a 4 semanas de antibiéticoterapia.

2.9.12. Abscesso Cerebral na Infancia

Abscessos cerebrais sdo pouco freqiientes na
infancia e caracterizam-se por manifestagcbes clini-
cas e por etiologia proprias.

Nos lactentes as manifestacdes clinicas carac-
terizam-se por macrocefalia com presenca de leu-
cocitose no sangue periférico. Estas lesBes geral-
mente atingem grandes volumes antes de serem
diagnosticadas e isto acontece porque nesta idade a
resposta imunolégica do hospedeiro é deficiente, o
que dificulta o encapsulamento da leséo.

Geralmente sdo causados por germes gram
negativos como Escherichia coli, Citrobacter freundii
(mais comuns em criangas com menos de 2 meses
de idade) e Proteus).

Nas criangas maiores a sintomatologia e a etio-
logia sdo semelhantes aos adultos.

2.9.13. Seguimento Radiolégico

E essencial para a avaliagdo da resolugdo do
processo inicial. Durante a antibioticoterapia devem
ser realizados exames tomograficos semanais e
depois mensalmente até a resolucdo. A resolucdo
radiologica € bem posterior a clinica. Em 2 a 3 se-
manas apos o tratamento inicial com antibiotico, o
abscesso comeca a involuir e a regressdo comple-
ta-se, inclusive com desaparecimento do efeito de
massa, apos 3 a 4 meses. Retengédo de contraste no
local do abscesso pode ser observada até 6 a 9
meses apls e 20% destes casos podem recidivar
nos primeiros 6 meses apoés a interrupcao da antibio-
ticoterapia (Gourmley e cols., 1996).



2.9.14. Prognostico

Esta diretamente relacionado ao estado neuro-
I6gico do paciente no inicio da terapia, com a idade,
com a localizagdo e multiplicidade de lesdes e com
as causas das infeccbes (Buonaguro et al., 1989;
Britt, 1985; Goodman & Stern, 1982; Haines et al.,
1990; Samson & Clark, 1973).

A mortalidade nos pacientes com abscessos
cerebrais decresceu de 40 a 60% para 30 a 50%
apo6s a introducdo da penicilina. A mortlidade é pou-
co freqliente no inicio da doenca mas chega a 80%
quando o tratamento € iniciado com o paciente em
coma (Obana & Rosenblum, 1993). A mortalidade da
puncado/drenagem é de aproximadamente 20% e a
da excisao radical € inferior a 10%, embora estudos
mais recentes tenham mostrado mortalidade zero
(Dyste et al., 1988; Osenbach & Lotfus, 1992; Perei-
ra, 1985; Samson & Clark, 1973; Stephanov, 1988).

A morbidade depende da localizagcdo do abs-
cesso e do grau de destruicdo tissular que ocorre
antes dele transformar-se em uma lesdo que ocupa
espa¢o. Quando o tratamento é iniciado precoce-
mente, a morbidade é baixa mesmo com a localiza-
¢do em areas nobres porque o0 abscesso mais des-
loca do que destréi o tecido nervoso. As seqielas
neurolégicas diminuiram de 16 a 52% nas séries
anteriores a 1975 para 4 a 27% nas séries posterio-
res a 1975 (Obana & Rosenblum, 1993). As seque-
las cognitivas sdo mais freqlentes em criancas e
mais intensas quanto mais jovem sdo o0s cérebros
acometidos (Britt, 1985; Haines et al., 1990; Osen-
bach & Loftus, 1992; Rosenblum et al., 1986) com-
prometimento intelectual mais freqliente nos pacien-
tes mais jovens e os distlrbios de comportamento
sdo mais acentuados nas criangas em idade escolar
(Buonaguro et al.,, 1989) Os déficits neuroldgicos
focais dependem da localizagdo do abscesso e me-
Ihoram muito ap6s a regressdo do edema que cir-
cunda a capsula do abscesso. Os seguimentos de
longo prazo mostram que 0s pacientes apresentam
disfasia em 8 a 35%, e déficit visual em 4 a 13%
dos casos (Obana & Rosenblum, 1993).A epilepsia é
uma complicagéo tardia que ocorre em 10 a 27%
dos pacientes (Buonaguro et al., 1989, Legg et al.,
1973), e parece nao ser alterada pelo método cirar-
gico empregado.
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