COMPLICACOES DE OTITES MEDIAS

1. INTRODUCAQO

A otite média € uma das doencas mais comuns. Com 0 uso crescente dos antibiéticos, a
incidéncia de complicacdes de otites médias diminuiu consideravelmente. O indice de complicacbes
caiu de 50%, encontrado no inicio do século, para 0,24% a 4%, nos dias de hoje. Porém, a
morbidade e a mortalidade continuam elevadas em torno de 10 a 18 % , apesar do avango na
terapéutica destas doencas.

A definicéo de uma complicacéo de otite média € a extensdo do processo inflamatério ou de
produtos da inflamagdo além dos espacos pneumatizados do 0sso temporal e da sua mucosa.

Complicagtes de otites médias agudas ou cronicas ocorrem quando barreiras anatbmicas da
orelha média sdo rompidas por algum processo infeccioso, permitindo o acometimento de estruturas
adjacentes, ou sga, ocorre uma extensdo desta infeccdo para outras regides do osso temporal
(mastbide, regido petrosa) e para 0 cranio (meninges, espacos meningeos e parénguima cerebral)
por continuidade e, menos freqlentemente, por via hematogénica. S&o subdivididas em
intratemporais e intracranianas.

N&o se pode confundir complicacdes e sequelas de otite média. As sequielas ocorrem como
um resultado direto da doenca da orelha média sem necessitar de uma intervencdo urgente sgja ela
clinica ou cirdrgica, como a timpanosclerose, atelectasias, otite média adesiva, perfuracdo, eroséo
ossicular, formacéo de colesteatoma, perda condutiva ou neurossensorial, distrbios de fala, e
outros.

L. FISIOPATOLOGIA

O processo infeccioso pode se disseminar aém do ouvido médio por: periflebite ou
tromboflebite, erosdo Gssea ou extensdo direta por vias preexistentes, além da via hematogénica.

Periflebites ou tromboflebites: E a maneira mais comum de um microorganismo da orelha
média ou das células da mastéide atingirem o espaco subaracnoide, parénquima cerebral, ou seios
da dura e a via de formagado de abscesso subperiosteal. Veias e vénulas da orelha média, piramide
petrosa, processo da mastoide e do tecido subcutaneo pés auricular comunicam-se através do 0sso e
da dura com vasos no espaco subaracnoide e parénquima cerebral. Os microorganismos espa ham-
se diretamente pelo sistema venoso ou podem causar tromboflebites por inflamacéo direta ou
através do tecido conectivo perivascular. Por esta via, complicacfes levam em média 10 dias para
ocorrerem apés ainfeccdo original.

Erosédo Ossea: Ocorre secundariamente ao processo inflamatério, como formacéo de tecido
de granulacdo ou osteogénese. E a via mais comum de propagacgo de infeccdo em otites médias
guando o o0sso temporal est4 bem pneumatizado. Quando o0 exsudato da mastéide e do antro ndo
podem drenar na orelha média, por causa do edema inflamat6rio, ha um aumento da pressdo local,
levando a osteite e osteonecrose. Ta necrose com coaescéncia da infeccdo resulta em mastoidite
coal escente. Quando ha processo inflamatdrio na medula 6ssea, ha osteomielite. Em casos de otites
cronicas, tais alteragdes histopatol dgicas no 0sso tempora sdo semelhantes com ou sem perfuragdo
da membrana timpanica. Assim, uma membrana timpanica integra ndo afasta a presenca de
transformaces histopatol 6gicas na orelha média.

Extensdo direta: Ha aberturas anatdmicas normais entre a orelha média e a interna (janela
ova) e entre o0 orelha interna e o espaco subaracnoideo (aqueduto coclear, agqueduto vestibular,
conduto auditivo interno). Podem também existir deiscéncias congénitas, como a do bulbo da



jugular no assoadho do hipotimpano podendo servir como um caminho preexistente para
propagacéo de infeccéo.

A orelha média separa-se superiormente da fossa média por uma fina placa 6ssea (tégmen
timpénico) e do seio sigmdide pdr uma placa mais grossa. Inferiormente, o hipotimpano esta
separado do seio sigmbide e do bulbo da jugular por uma placa 6ssea fina muitas vezes deiscente.
Medialmente, a janela oval e a platina do estribo estdo em contato com a orelha interna. O nervo
facia atravessa a orelha médiaem seu cana comumente deiscente.

Bacteriologia: Depende da presenca ou ndo de perfuracdo timpanica. Caso ndo hagja
perfuracdo, os agentes envolvidos tendem a ser os mesmos da infeccdo priméria, porém, se houver
perfuracdo, havera colonizacéo pel os agentes do conduto auditivo externo (CAE). Havariacdo entre
0S microorganismos presentes nas otites medias complicadas e nd complicadas. Os
microrganismos mais frequientes em culturas de secrecéo de OMA sdo: Streptococcus pneumoniae
(mais comum), Haemophylus influenzae e Streptococcus do grupo A. Staphylococcus aureus e
gram negativos sdo pouco freguentes. A OMA complicada com meningite em criancas pode ser
causada pelo Haemophylus influenzae B, que ndo é usua em OMASs ndo complicadas (geralmente
s80 ndo tipavels).

Culturas intraoperatérias de colesteatoma mostraram que 70% apresentam aerébios, 67%
anaerdbios e 50% ambos (sendo o aerébio mais comum a Pseudomonas aeruginosa e o anaerébio
mais comum o Bacteroides e 0 Peptococcus — mais freqlientes nos casos complicados). Metade das
culturas tinha mais de um organismo, sendo a média de trés. Quando havia secrecdo fétida, amédia
variavaentre 5 e 11 organismos.

Culturas redlizadas em CAE na vigéncia de perfuracdo de membrana timpanica, mostravam
flora semelhante a da pele, sendo que Saphylococcus aureus foi 0 organismo predominante em
ouvidos secos e Pseudomonas aeruginosa em ouvidos com minimo grau de umidade ou com
discreto grau de otite externa.

Terapia antimicrobiana: A terapia deve levar em consideracdo o microrganismo, o local
afetado, o pH do loca onde a droga ird agir e a cronicidade da doenca. Lembrar que afeccdes
agudas podem parecer clinicamente curadas, quando na verdade est&o evoluindo para um processo
croénico, de modo que um acompanhamento com métodos radiol égicos € importante para evitar a
cronicidade do quadro.

Resisténcia do hospedeiro: O processo inflamatério € muito importante no espectro de
defesa do organismo, sendo gue somente 0 antimicrobiano ndo tem efeito. O processo inflamatério
pode ser dividido em fases: constricdo de pequenos vasos seguidos de dilatacdo, adesdo de
leucocitos ao endotélio, aumento da permeabilidade vascular, infiltracdo dos leucdcitos no espaco
extravascular, dilatacdo dos vasos linféticos, formacdo de coégulos e fibrina e formacao de tecido
de granulacdo. Outros mecanismos de barreira parainfeccéo sdo 0s anticorpos, fagocitose, a propria
anatomia e o0 ambiente quimico.

111. QUADRO CLIiNICO E DIAGNOSTICO

As complicagdes ocorrem em otite média cronica (OMC) de longo periodo ou 2 a 3 semanas
apOs uma otite média aguda (OMA) supurada, aparentemente tratada. A persisténcia de sintomas ou
recorréncia neste periodo sugere fortemente que a infeccéo ndo esta control ada.

Sinais e sintomas sugestivos de complicagoes:

e vertigem com nalseas/vomitos, com nistagmo horizontal: labirintite, fistulalabirintica
» cofose recente

» paraisiaou paresia facid

e dor retroorbitéria: petrosite

» febreem OMC: sinal precoce de comprometimento intracraniano ou celulite

» edemaedor retro-auricular: mastoidite



» cefaléarecente homolateral e/ou letargia: comprometimento intracraniano
e sinais meningeos

* papiledema: hipertensdo intracraniana (HIC)

» confusdo menta

» sinal neurolégico focal, epilepsia: abscesso subdural

e dores atipicas, como cervicalgia alta, profundas sem resposta a tratamento

OBS.: Os sintomas que indicam urgéncia sdo: comprometimento recente do NCVII, sinal de
fistula labirintica e cefaléla homolateral com sinais meningeos. Nestes casos, a cirurgia e
antibioticoterapia devem ser imediatas. O exame subsidid&rio de escolha para detectar uma
complicacdo neste caso € a tomografia computadorizada (CT) de cranio e 0ssos temporais, com e
sem contraste. Realizar coleta de liquor na suspeita de meningite.

V. TRATAMENTO

O tratamento consiste em eradicacdo do sitio inicia de infeccdo com uso de
antibi oticoterapia adequada e promoc¢ado de uma via de drenagem satisfatéria.

V. CLASSIFICACAO

As complicagdes podem ser divididas em intratemporais e intracranianas.

Intratemporais:
- mastoidite com destruicdo 6ssea
- abscessos mastideos
petrosite com destrui¢do dssea
- pardisiafacia
- labirintite
Intracranianas:
- abscesso extradural
- abscesso subdural
- abscesso cerebral
- abscesso cerebelar
- meningite
- trombose de seio sigméide (lateral)
- hidrocefaiaotitica

Com excecdo da meningite em criangas e adultos jovens (que pode ser secundaria a OMA),
todas as outras complicacfes geramente sdo associadas com processos crénicos ou subagudos da
orelhamédia

Infeccdo aguda:

- meningite: criangas e adultos jovens
- padisiafacia: criangas

- labirintite

- abscesso subdural: criangas

Infecgdo subaguda ou cronica
- mastoidite
- petrosite



- pardisiafacia: adultos

- labirintite

- abscesso extradural e granulagdes
- tromboflebite de seio sigmdide

- abscesso cerebral

- hidrocefaiaotitica

- meningite

- abscesso subdural

VI.COMPLICACOESINTRATEMPORAIS

1- Mastoidite aguda coalescente:

E a complicagdo mais fregiiente. Quanto maior a pneumatizacdo da mastoide, maior sua
predisposicdo a processos infecciosos agudos. A mastoidite aguda acomete principalmente as
criangas, em especial, as menores de 10 anos. As possiveis explicacfes para essa tendéncia podem
ser a maior eficicia da antibioticoterapia na reducdo de mastoidite aguda nas criancas de maior
idade, ou ainda uma maior dificuldade de diagndstico de processos infecciosos da orelha média
nessa faixa etaria. Além disso, os pacientes com mastoidite aguda séo habitualmente saudaveis e
sem historia otol 6gica significativa

O antro da mastéide (maior célula mastoidea) se comunica anteriormente com a caixa do
timpano através do aditus ad antrum e sua parede posterior, com 0 seio sigméide. Sua porcéo
antero - inferior estd em relacdo com o macico do facial, que corresponde aterceira porcdo vertical
do canal de Falopio.

Na maior parte dos casos de OMA, observa-se a presenca de secrecdo no interior da
mastoide. A mastoidite aguda coalescente é caracterizada pela erosdo inflamatéria das septacdes
Osseas da mastéide. Dessa forma, a mastéide transforma-se em uma cisterna de material purulento
com infeccdo ativa. Inicialmente, hd uma obstrucéo do adito pelo edema inflamatério da mucosa da
mastéide pneumatizada. Esse espessamento da mucosa com uma consequente diminuicdo do
batimento ciliar diminui a drenagem de secrecdes do ouvido médio para a tuba auditiva. Ocorre
estase venosa, acidose local e dissolucdo do célcio dos septos 6sseos. Essa atividade osteoclastica
remodela e fragiliza as divisOes dsseas, levando a coalescéncia das células em uma cavidade maior.
Na evolucdo deste processo, uma fibrose extensa substitui as areas de destruicéo 6ssea. Ocorre
entdo, a formagdo de um 0sso mais denso e compacto. A mastoidite crénica resulta em uma
mastdide esclerdtica e pouco aerada.

Nas mastoidites, 0 Streptococus pneumoniae € 0 microorganismo mais comumente isolado.
Logo em seguida, temos 0 S. aureus e 0 Spyogenes. Mesmo sendo 0 segundo microorganismo
encontrado nas OMASs, o H. influenza é raramente encontrado em mastoidites, provavelmente
porque tal bactéria atinge principalmente serosas e mucosas e raramente leva a formacdo de
abscessos e invasdo Gssea.

Quadro clinico: Dor, ateracbes do aspecto da membrana timpanica, ocorrendo muitas vezes
um abaulamento em quadrante péstero-superior, queda da parte posterior do conduto, edema pos-
auricular, hiperemia, protusdo auricular com desaparecimento do sulco retroauricular e otorréia. Um
diagnostico diferencia é o furdnculo de conduto auditivo externo com linfangite retroauricular,
porém ndo ha dor a palpacdo daregido do antro e o sulco retroauricular é preservado.

Exames complementares. E interessante ter uma amostra da otorréa ou do liquido
retrotimpanico obtido por uma paracentese, antes do inicio do tratamento antibiético. No
hemograma, geramente ha leucocitose com desvio a esguerda. Dentre os exames de imagem, na
radiografia segundo a incidéncia de Schiiller ha um velamento difuso de toda a mastéide, o que,
todavia pode ser observado em uma simples OMA ou em pacientes com otites de repeticdo. A



tomografia computadorizada € muito mais Util, pois permite a visualizacdo do rompimento da
trabéculas 6sseas da mastdide, a relacdo do ouvido médio com estruturas adjacentes e permite a
investigac&o de possiveis complicagdes intracranianas.

Tratamento: Em todo paciente com edema periauricular, ou alguma complicacdo otoldgica,
deve-se suspeitar de mastoidite aguda. Ha controvérsia quanto a indicacdo cirlrgica. Em pacientes
com extensdo do processo infeccioso para além do espaco timpanomastéideo e em pacientes com
febre e proptose auricular ha recomendacéo cirargica. Muitos autores defendem como primeira
abordagem a miringotomia para descompressao e envio do materia para cultura, mesmo néo sendo
essencial em todos os pacientes. Deve ser sempre usado antibioticoterapia endovenosa com
penicilinas semi-sintéticas em associagdo com cloranfenicol ou uma cefalosporina de terceira
geracdo. Pacientes que ndo apresentarem boa evolucdo apds 24 a 72 horas de tratamento, devem ser
submetidos a mastoidectomia simples. Em média, os pacientes devem receber no total de 10 a 14
dias de antibioticoterapia. Alguns autores reconhecem que muitos pacientes podem evoluir para a
cura com tratamento clinico. No entanto, eles alertam para o risco de invasao intracraniana, umavez
gue houve erosdo Ossea, antes que ocorra a cura. Tais autores defendem a adocéo de conduta
cirdrgica sempre.

2- Outrasformasclinicas:

Mastoidites mascaradas. Ocorrem em vigéncia de antibioticoterapia com doses
inadequadas ou por um tempo insuficiente de antibiéticos. Sinais e sintomas tipicos de mastoidites
podem ser minimos ou ausentes. O paciente pode queixar-se de dor discreta, leve hipoacusia e a
febre pode ser 0 Unico sintomaem criangas. Obstrucéo prolongada e insidiosa do antro e células da
mastoide ocorre, mesmo que tenha havido uma certa diminuicéo deste processo por causa de um
tratamento inadequado. Muitas vezes, o diagnéstico sO € feito quando ocorrem complicacdes
especia mente intracranianas como meningite, trombose de seio sigmaoide e hidrocéfal o oticus.

Mastoidite cronica: Este diagnéstico deve ser lembrado toda vez que uma otite ndo evolui
favoravelmente. H4 uma drenagem continua de material mucopurulento do ouvido médio apos
certa melhora dos sintomas e sinais de uma infeccdo aguda. Se esta drenagem de material
mucopurulento persistir por mais de 6 a 8 semanas, as ateracbes anatomo patol bgicas tornam-se
irreversiveis. Alguns autores defendem o uso de cintilografia com o radioisétopo tecnécio (Tc) 99,
gue se concentra em zonas de osteogéneses, fixando—se sobre 0s osteoblastos. Assim, este exame é
capaz de revelar focos de ostedlise de baixo grau, que ndo sdo detectados habitualmente em
tomografias. O galio 67 é mais especifico, pois ele se fixa em bactérias e leucdcitos. O uso
combinado dos dois radioisdtopos muitas vezes fecha o diagnéstico de mastoidite crénica. O
tratamento é sempre cirdrgico, com mastoidectomia.

A mastoidite crénica pode caminhar por duas formas: @) A reepitelizacdo da mucosa e
epitélio destruidos pode levar a formacdo de colesteatoma. Uma continua descamacéo epitelial
seguida por regeneracdo leva o colesteatoma a crescer ainda mais. b) otite média crénica supurativa,
caracterizada por secrecdo mucoide ndo fétida proveniente da membrana mucosa. A maior parte das
complicacdes de mastoidites € geralmente vista em agudizaces de mastoidites crénicas associadas
ao colesteatoma. Uma fraca vascularizacdo e uma baixa penetracdo de antibi6ticos explicam um
maior nimero de complicacBes em mastoidites crénicas agudizadas associ adas a0 col esteatoma.

Mastoidite em criancas. A mastoidite é favorecida em recém nascidos por uma auséncia de
imunidade local, auséncia de contato prévio com bactérias e por condigdes anatdbmicas
desfavoréveis como tamanho pequeno e ma permeabilidade das vias de comunicagdo entre as
diversas células da mastéide, especialmente o additus ad antrum. Um estreitamento deste dltimo
aumenta o risco de ma aeracdo das células da mastoide durante um processo inflamatorio.



3 - Abscessos mastoideos:

O diagnostico de abscesso da mastoide, muitas vezes, é dificil de ser realizado por ser raro e
apresentar sinais e sintomas inconsistentes. Algumas alteragdes anatomicas facilitam a formacéo de
abscessos mastoideos, como placas 0sseas finas, células de tamanho exagerado, gque tém uma menor
capacidade de reabsorver secrecdo purulenta. Os principals abscessos sdo: abscesso subperiosteal
lateral, abscesso de Bezold e abscesso temporal.

Abscesso subperiosteal: Colecdo purulenta adjacente a mastéide que resulta de OMC ou OMA
concomitante com mastoidite e destruicio dssea. E a complicacdo extracraniana mais comum das
OMC. Ocorrem fregiientemente no cortex da mastéide (triangulo de Macewen). E pouco fregiiente,
aproximadamente 1,3% dos pacientes com OMC apresentam essa complicacgo. E mais freqiiente
em criancas devido a hipopneumatizacdo da mastoide.

Quadro clinico: O pavilhdo auricular fica deslocado antero-inferiormente, com eritema e ponto de
flutuacdo na pele sobre o processo da mastéide. O abscesso pode comumente romper e drenar pela
pele.

Tratamento: miringotomia, incisdo pés-auricular e drenagem do abscesso, mastoidectomia e
antibioticoterapia endovenosa.

Abscesso de Bezold: Neste tipo de abscesso, hé infeccdo e perfuragdo da ponta da mastéide,
geralmente em sua porcao infero-medial e ocorre dentro de semanas a meses apos o inicio da otite
média. Geradmente ndo ocorre em ouvido crénico, pois necessita de ponta da mastéide
pneumati zada.

Quadro Clinico: O abscesso de Bezold € muito mais comum em adultos, uma vez que, em criangas,
ainda ndo ha pneumatizacdo desta regido da mastéide. Ocorre uma fistulizacdo na cortical interna
da ponta da mastéide e subseqliente disseccdo da colecdo purulenta para 0 m. digastrico e m.
esternocleidomastoideo, o qual apresenta-se abaulado e doloroso. A infeccdo é profunda e inferior,
assim no inicio o abscesso pode ndo ser evidente clinicamente. Se a cole¢do caminhar para a face
interna deste musculo pode acometer 0 espaco visceral podendo levar a mediastinite anterior. As
CTs de 0ssos temporais e cervical sdo necessarias para esclarecimento diagndstico e programacdo
terapéutica.

Tratamento: Mastoidectomia e acesso cervical para a drenagem do abscesso. Um dreno deve ser
deixado na incisdo cirdrgica por 48 horas. Pacientes devem receber antibiético endovenoso
inicialmente e completando por via oral até 2 semanas apds a cirurgia.

Abscesso temporal: Em raras situactes, a secrecao purulenta pode levar a erosdo daraiz do arco do
zigomatico e acumular- se nafossa temporal.

Quadro clinico: O diagnostico geramente € tardio devido a raridade desta doenca. No entanto,
podemos encontrar: febre, endurecimento de pavilhdo, hipoacusia. No exame fisico € comum
abaulamento da fossa temporal, com edema local, rubor, muitas vezes sem flutuagdo. E comum
encontrarmos membrana timpanica integra.

A tomografia computadorizada mostra uma massa abaixo da musculo temporal com destruicao
litica do osso temporal e opacificacdo da mastéide.

Tratamento: Mastoidectomia com identificagcdo do abscesso e sua extensdo para o0 arco do zigoma
com colocacéo de drenos. A secrecéo purulenta deve ser enviada para cultura. A antibioticoterapia
endovenosa € imprescindivel nesses casos.

4 - Petrosite com destr uicao éssea:




E ainfeccdo no apex petroso (pirdmide medial ao ouvido interno). O &pex pode ser pneumatizado,
diplico (medula 6ssed) ou esclerdtico (0sso solido). Divide-se o apex em peritubal (anterior), o
qual é media & coclea e em perilabirintico (posterior), medial aos canais semicirculares. E uma
complicacdo rara, porém mais comum em 4pex pneumatizada.

Os organismos envolvidos e sua fisiopatologia sdo semelhantes a mastoidite com ou sem
destruicéo 6ssea. Porém, devemos levar em conta algumas caracteristicas como: somente 30% dos
0SS0S petrosos sdo pneumatizados, a drenagem é mais restrita, proximidade aos espacos diploicos e
células aéreas apicais predispdem a extensdo intracraniana. As maiores complicacdes de petrosite
(com ou sem destruicdo 0ssea) sdo a meningite, abscesso extradural, abscesso cerebral e labirintite
supurativa. Grade e cols. mostraram a presenca de canais venosos gue ligam o selo cavernoso com o
apex petroso ou o bulbo da jugular, desta maneira explicando uma das vias de disseminacdo das
bactérias envolvidas na tromboflebite do seio cavernoso.

Quadro clinico: O sintoma predominante de uma infeccdo persistente no 0sso petroso € uma
dor do tipo profunda a qual ocorre antes das complicagdes intracranianas. Quando a dor é na regido
occipital, ainfeccéo é perilabirintica; e quando a dor é retrorbitéria, ainfeccéo estd mais localizada
no apex petroso. Caso haja saida de secrecdo pelo ouvido apds mastoidectomia radical, ha grande
chance de haver uma infeccdo ndo controlada no 0sso petroso. A triade de Gradenigo pode estar
completa ou ndo, na infeccdo do apex petroso e cursa com paralisia do NCVI par craniano, dor
facial profunda, por acometimento do NCV, especialmente V1 e otite média (saida de secregdo pelo
ouvido) ipsilaterais. A tomografia de alta resolucdo, Galium-67 e Tc-99m sdo preconizados para o
diagnostico, porém nenhum destes supera a observagéo clinica

Tratamento: Remocdo da mucosa lesada e do 0sso infectado, estabel ecendo-se uma via de
drenagem adequada assim como antibioticoterapia. Realiza-se uma mastoidectomia radical e
disseccdo ao longo das células da regido petrosa. Caso 0 ouvido médio tenha respondido a ATB,
porém o apex ndo, um acesso a fossa média para limpeza dos espacos pneumatizados pode ser feito.
Na maioria dos casos, apos drenagem cirdrgica e antibioticoterapia adequada, o nervo abducente
recupera completamente a sua funcéo.

5—Labirintite:

O processo inflamatério labirintico pode ser:
-Seroso - causado pelaliberacéo de produtos toxicos
-supurativo - de causa bacteriana, com exsudato purulento rico em abumina, fibrina e germes
patol 6gicos
-cronico - tecido mole, geramente colesteatoma penetra no espaco perilinfatico e no canal
semicircular lateral.
Vias de disseminacao: Para que hgja o agparecimento de sintomas, o labirinto membranoso e seus
componentes devem estar envolvidos. A origem do foco infeccioso labirintico pode ser
timpanogénico (quando o agente téxico entra na perilinfa através dos espacos pneumatizados) ou
meningogénica (quando o agente chega através do LCR). A disseminacdo de bactérias do labirinto
parao liquor se da através do nervo vestibular e do coclear.

Diagnostico: Perda progressiva da audicdo (frequiéncias altas por acometimento do giro
basal da cdclea). O inicio brusco de vertigem severa, associado a disacusia neurossensorial
profunda durante um episodio de otite média, sugere labirintite supurativa. Ja labirintite serosa
raramente evolui com perda profunda permanente.

Geramente, o quadro ndo cursa com febre e quando esta presente, ha grande chance de
haver meningite. Provas caldricas e avaliagdo do nistagmo podem ser realizadas para avaliar funcéo
vestibular.

Tratamento: Qualquer paciente que apresente um quadro infeccioso supurativo em ouvido e
sintomas de ouvido interno, deve ser hospitalizado imediatamente e tratado agressivamente. Se a



suspeita de meningite for feita deve-se proceder a puncéo lombar. Proceder miringotomia e ATB
parenteral caso hgja OMA com sintomas de acometimento labirintico. Caso ocorra melhora do
guadro ou este se mantenha estével, significa que o organismo esta respondendo ao tratamento,
porém caso hga perda auditiva profunda e vertigem muito importante, devemos pensar em
labirintite supurativa e a possibilidade de meningite é iminente (tratar como meningite). Em casos
refratarios, indica-se a mastoidectomia. A labirintectomia é excepcional.

6 - Fistula L abirintica:

Pacientes com labirintite crbnica, geralmente tém fistula labirintica praticamente
assintomética, ou devido a cobertura da fistula pelo colesteatoma, ou por fibrose (esclerose
labirintica). Ocorre em 10% dos pacientes com OMC colesteatomatosa de longa data ou ainda
secundario a cirurgias de revisdo. Na OMC colesteatomatosa, a primeira etapa de infeccéo da orelha
interna é a fistula do canal semicircular lateral com exposicdo do labirinto. A incidéncia de fistula
aumenta com a idade do paciente. Como a fistula labirintica € muito comum no colesteatoma, este
deve ser sempre lembrado, mesmo em casos de perfuracdo seca de membrana timpanica que se
mantém inativa por anos.

Quadro clinico: Manifesta-se com disacusia neurossensorial €/ou vertigem induzida por
barulho (Sinal de Tulio) ou por ateracdo de pressdo em ouvido médio (Sinal de Hennenbert). A
fistula labirintica pode ainda ser assintomatica ou se manifestar por nistagmo espontaneo.

A CT de ossos temporais pode revelar fistula dos canais semicirculares (geramente o
lateral) ou no giro basal da coclea.

O tratamento deve ser cirargico visando o controle do colesteatoma. Pode-se deixar matriz
sobre a falha, quando se realiza cavidade aberta. Caso ndo se possa preservar a matriz, deve-se
colocar outro material.

7 - Paralisia Facial:

Em criangas, a pardisia facia ocorre mais comumente devido & OMA e mastoidite
supurativa. Em adultos este quadro € mais raro e quando ocorre, deve-se a uma exacerbacéo aguda
de uma OMC (supurativa e colesteatomatosa). Para assumir que a paralisia faciad € uma
complicacdo do processo em questdo, deve haver concomitancia temporal, ou sgja, o inicio do
processo juntamente com o inicio da paralisia periférica e do mesmo lado acometido. O segmento
mais acometido é o segmento timpanico do canal de Faldpio, pois é nesta regido que 0 nervo é mais
erodido pelo colesteatoma e também porque 57% dos individuos tém fechamento incompleto desta
porcao.

Quando a paralisia ocorre dentro de 2 semanas do inicio da otite média aguda, ha edema e
inflamacdo do nervo, por uma exposicdo da porcéo deiscente do nervo a uma infeccdo ativa
Quando a paralisia do facial ocorre 2 semanas apos inicio da OMA, provavelmente ocorre uma
erosdo do cana de Falopio, com exposicdo do nervo a uma infeccdo ativa. O epineuro oferece
pouca resisténcia a disseminacdo da infeccdo, porém o perineuro € muito efetivo como barreira
Caso haja rompimento do perineuro, ainfeccdo dissemina-se rapidamente pelo fasciculo, 0 que cria
tecido de granulacéo e consequientemente compressao de mais fibras nervosas. Dos que apresentam
paraisia facia completa, 30% tem uma recuperacdo insatisfatoria e raramente a funcéo lacrimal
esté afetada.

Diagnostico: Visa avaiar a extensdo da lesdo e sua severidade. Devem ser realizados
tomografia computadorizada e eletroneurografia (ENG) , indicada somente em casos com ma
resposta ao tratamento.

Tratamento:



Otite média aguda: Todo paciente com paralisia facia apdés OMA deve ser submetido a
miringotomia, internacdo, antibioticoterapia endovenosa, e eventualmente, corticdide. A cirurgia €
controversa e segundo alguns autores ela esta indicada em casos com ma evolucdo ou com ENG
apresentando degeneracdo acima de 90%. Nesses casos, deve-se redlizar mastoidectomia e
descompresséo do facial, sem abrir a bainha. Esta nunca deve ser aberta em vigéncia de um
processo infeccioso.

Otite média crénica: Nestes casos, geramente ha associagdo com colesteatoma. A
eletroneurografia so possui valor prognéstico nos casos crénicos. Todo paciente com paralisia facial
periférica em otite média crénica deve ser submetido a internacdo, cirurgia, antibioticoterapia
endovenosa e corticdide. A cirurgia visa o controle da doenca. Em casos de deiscéncia do cana de
falépio, pode-se optar por deixar matriz sobre, desde que a cavidade fique bem aberta, para que ndo
ocorra compressao do colesteatoma e progressao deste.

VII. COMPLICACOESINTRACRANIANAS

Dentre as complicacdes intracranianas relacionadas as otites a meningite € a mais comum.
Os abscessos cerebra e extradural e a tromboflebite de seios durais ocorrem mais freqlentemente
que o hidrocéfalo Gticus ou o abscesso subdural. E comum ocorrer mais de uma complicacio
simultaneamente. As complicagdes intracranianas mais comuns da otite média cronica sao
meningite e abscesso cerebral, com el evada taxa de mortalidade.

1- Meningite:

A meningite ocorre mais comumente na infancia, estando associadaa OMA.

Agentes. Haemophylus influenzae tipo B, Streptococcus pneumoniae e estreptococos g hemolitico
do grupo A.

Vias de disseminacdo: Acredita-se que a maioria dos casos na infancia sga consegiente a
disseminacdo hematogénica. Outras vias de disseminacdo da infeccdo seriam através de planos
teciduais pré-existentes, tais como as linhas de sutura do 0sso temporal, as janelas oval e redonda,
as vénulas e os seios transdurais ou outros planos teciduais embridnicos como a artéria e fossa
subarqueada.

Associacdo com malformagdes. Em criangas, as malformagdes do ouvido interno, as deiscéncias
labirinticas podem promover outras vias de disseminacdo, ocasionando episodios recorrentes de
meningite. Suspeita-se da malformacdo de Mondini quando ocorre meningite de rdpida evolucéo
apos algumas horas do inicio de um quadro de OMA supurada em uma crianca com disacusia
neurossensorial profunda uni ou bilateral, acompanhada de déficit vestibular. Essas malformactes
congénitas envolvem conexdes ndo habituais entre o LCR e o conduto auditivo interno (CAl),
vestibulo, platina do estribo e 0 ouvido médio. Sdo facilmente identificadas em CT de ata
resolucdo. Da mesma forma, meningite em adultos de répida evolucéo apos a instalacdo de quadro
de OMA supurativa, em presenca de audicdo normal ou disacusia condutiva, deve levar a suspeita
de meningoencefa ocele em dura de fossa média ou, mais raramente, de fossa posterior.

A OMC esta mais associada a meningite em adultos. A OMC com ou sem colesteatoma
pode ocasionar erosdo Gssea expondo a dura, 0s seios durais ou o labirinto (fistula labirintica),
resultando em disseminacéo direta da infeccdo para o SNC. Os patdgenos mais comuns Sao
Pseudomonas, Proteus sp e anaerébios. O diagndstico precoce e antibioticoterapia adequada séo
fundamentais para reduzir complicacdes e a taxa de mortalidade. A cobertura antibiética deve
abranger bacilos Gram negativos e anaerébios.

Quadro clinico: O inicio da meningite resulta em sintomas e sinais consequientes ao aumento
da producgo e pressdo liquorica como cefaléia, fotofobia e letargia. Conforme a infeccdo progride,
ocorre febre, piora da cefaléia, irritabilidade, nauseas, vomitos e exaltacdo dos reflexos tendinosos.



A rigidez de nuca causada pela irritacdo meningea € um sinal precoce importante, principalmente
em criancas mais velhas e adultos, podendo ser tardio em criangas menores. Outros sinais clinicos
incluem o reflexo de Kernig (a flexdo do quadril sobre o abdome impede a completa extensdo da
perna) e o sina de Brudzinski (flexdo involuntaria dos tornozelos, joelhos e quadris quando o
pescoco € flexionado). Na fase final, pode ocorrer paraisia de nervos cranianos € membros,
arritmia, respiracéo de Cheyne-Stokes, coma e morte.

Diagnostico: confirmado pela puncdo liqudrica e exame do liquor, que revela pleocitose,
proteinas aumentadas, glicose diminuida e culturapositiva. A CT de cranio e 0ssos temporais com e
sem contraste € importante para excluir uma outra complicagdo intracraniana associada, para
localizar afonte de infeccéo e para afastar mal formac&o de ouvido interno. No caso de OMA, pode
ser obtida cultura da secrecéo do ouvido médio através de miringotomia e aspiracao.

Tratamento: Instituicdo de antibidtico parenteral empirico (por exemplo, cefalosporina de 3°
geracdo) deve ser feita precocemente. A incidéncia e a gravidade de perda auditiva, aém de outras
sequielas neurolégicas (disturbios de comportamento, retardo mental), podem ser reduzidas com a
administracdo simultanea de corticoterapia sistémica em altas doses. Essas sequelas podem estar
relacionadas a liberacdo de mediadores inflamatorios como as citocinas. O uso de dexametasona
tem mostrado redugdo dessas sequielas e ndo tem interferido com a antibioticoterapia. Em geral néo
€ necessaria abordagem cirdrgica em casos de meningite associada a OMA ja que a maioria dos
casos € consequente a disseminacdo hematogénica. A cirurgia é indicada quando ha doenca
destrutiva de ouvido médio ou mastéide ou quando ha evidéncia tomogréfica de abscesso
extra/subdural, trombose de seio sigmdide, quando a meningite esta associada a malformacdo de
ouvido interno (maformacdo de Mondini e meningoencefalocele) e quando ha presenca de
alteracOes neurol6gicas. Na maformacdo de Mondini, deve ser realizada obliteracdo intralabirintica
com enxerto de fascia. Em caso de otomastoidite aguda deve ser realizada miringotomia ampla,
drenagem do abscesso subperiosteal se houver e mastoidectomia.

A meningite associada a OMC € uma emergéncia médica e cirdrgica devido a grande
probabilidade de haver uma deiscéncia da dura com influxo direto de secregdo purulenta para o
espaco subaracnbideo. Deve ser realizada mastoidectomia radical com exposicdo de todas as
superficies adjacentes a dura acometidas, removendo-se o tecido de granulacdo. Também é
importante explorar as éreas de dura perfuradas e drenar qualquer abscesso retido no lado oposto.
Os defeitos de dura podem ser reparados com a colocacdo de enxerto de fascia intra ou extra dural.
E freguente haver fistula liquérica apés cirurgia, mas ela tende a fechar com a resolucdo da
meningite.

2 - Abscesso Extradural (epidural)

Colecéo purulenta ou tecido de granulacdo entre o cranio (0sso) e a dura méter. Geralmente
€ conseguiente a erosdo Gssea ocasionada por colesteatoma ou tecido de granulacdo. Ocorre mais
freglientemente entre o tégmen timpanico e a dura da fossa média, adjacente ap seio sigmdide ou ao
longo da dura da fossa posterior pré-sigmoide (triangulo de Trautman).

Quadro clinico: Gerdmente o0 paciente ndo apresenta sintomas e € descoberto
incidentalmente na CT ou durante mastoidectomia, principalmente em otomastoidite aguda ou
OMC com ou sem colesteatoma. Caracteristicamente ocorre osteite, com amolecimento 0sseo e
colecdo abaixo do arcabouco 6sseo. A duramater pode estar espessada ou com pontos necréticos

Diagnostico: Deve ser suspeitado em qualquer paciente com OMA ou OMC e queixas
persistentes de febre baixa, cefaléia ou dor profunda na mastéide. A realizacéo de CT de crénio e do
0sso temporal evidencia a presenca do abscesso. A RNM é superior a CT paraidentificar o abscesso
extradural e é capaz de localizar pequenas colecdes extradurais de material purulento ou tecido de
granulacdo. Grandes empiemas revelam uma borda com hipossina (dura) e contelido com
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hipersinal. Entretanto o fato de a RNM néo identificar a presenca de colecéo ndo afasta a presenca
damesma.

Tratamento: A presenca de colecdo extradural deve ser excluida realizando-se remocao
completa de todas as células da mastéide e inspecionando—se todas as superficies dsseas adjacentes
as fossas média e posterior e ao seio sigmoide. Assim o cirurgido deve esqueletizar bem a cavidade
mastéidea, ndo sendo necessario remover todo 0 0sso para verificar se a dura esta normal ou néo
(deve-se apenas remover a lamina 6ssea nos locais de suspeita de dura anormal e assim inspecion&
la diretamente). Deve-se tomar cuidado para ndo perfurar a dura mater e ocasionar fistula liquérica.
Se houver ruptura da dura e esta for pequena sem fistula liquérica ou com fistula de pouco débito,
basta cobrir o defeito com gelfoam, impregnados com ATB e encher a cavidade com uma fita de
surgicel. Se o defeito da durafor grande, deve-se suturar as margens ou ent&o inserir um enxerto de
fascia debaixo das margens Osseas. Deve ser iniciada antibioticoterapia parenteral empirica (ex:
ceftazidima associado a nafcilina e metronidazol) com posterior guste conforme resultado de
cultura por no minimo 3 semanas. Se 0 abscesso extradural for achado incidentaimente no
intraoperatorio, deve-se realizar CT no pds-operatério para excluir outra complicacdo intracraniana
coexistente.

3-Tromboflebite de seio sigmdide (lateral)

Dos trés seios durais relacionados com o 0sso tempora (sigmoide, petroso superior e
petroso inferior), o sigmdide é o mais comumente acometido por infeccBes agudas ou crénicas do
osso tempora adjacente. A inflamacdo do espaco extradural vizinho ao seio sigmdide resulta em
flebite localizada que promove a formagéo de um trombo mural. Este trombo cresce para dentro da
luz do vaso, ocluindo-a e tornando-se infectado ou inflamado. Infectado ou néo, ele pode progredir
em ambas as direcdes, tanto distalmente, para a veia jugular e bulbo da jugular conduzindo a
Sindrome do Forame Jugular (acometimento de NC IX, X e Xl), acarretando hipertensao
intracraniana; quanto proximal mente, para seios petrosos, transverso e cavernoso. Se infectado, ele
necrosa e libera émbolos sépticos, ocasionando sepsis e picos febris uma a duas vezes ao dia. Em
OMC, em geral, ocorre tromboflebite por extensdo direta da infeccéo através de erosdo Ossea e
formagdo de um abscesso extradural e flebite localizada na parede do seio. Na mastoidite aguda
também pode ocorrer tromboflebite, mas por osteotrombof|ebite de pequenas veias perfurantes sem
erosao 0ssea.

Quadro clinico: Os sintomas e sinais classicos de trombose de seio sigmdide incluem febre,
caafrios, otalgia, cefaéia, diminuicdo do nivel de consciéncia , sinais focais e paralisia de pares
cranianos do forame jugular, rigidez de nuca e astenia, aumento da pressao liquérica e o sina de
Griesinger (edema retroauricular secundario a trombose de veia emissé&ria). Pode ocorrer também
papiledema por aumento da pressdo intracraniana se houver oclusdo do fluxo venoso. No caso de
envolvimento de seio cavernoso ha proptose, ptose e oftalmoplegia. Rigidez de nuca, edema
palpavel e doloroso no trajeto cervical daveiajugular sugere acometimento da mesma.

Diagnéstico: Todos os individuos com suspeita de tromboflebite de seio lateral devem ser
submetidos a CT de crénio. Tanto a CT quanto aRNM podem confirmar o diagnéstico, mas a RNM
parece ser mais sensivel, demonstrando um hipersina dentro do seio. Normalmente um seio patente
apresenta hipossina. Também podem ser realizados para fins diagndsticos a angiografia
convenciona e ultra-som doppler.

Tratamento: Erradicar a infeccdo e restabelecer o fluxo sanguineo através do seio. Deve ser
administrada ATB parenteral por pelo menos 21 dias. O tratamento cirdrgico inclui mastoidectomia
completa com exposicdo ampla das laminas 6sseas sobre 0 seio lateral e a dura circunjascente. O
0SS0 sobre essas estruturas deve ser removido. O exsudato purulento extradural, o tecido de
granulacdo ou colesteatoma estéo fregientemente presentes e devem ser removidos através de
disseccéo delicada.
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O seio deve ser papado e uma agulha deve ser introduzida nele com extremo cuidado para
nao perfurar a parede media (ndo contaminar o espaco subdural). Se o0 material aspirado for sangue,
acirurgia esta completa e pode-se colocar uma fita de surgicel na cavidade e fechar 2/3 da inciséo.
Se ha saida de secrecdo purulenta ou material necrético, deve-se abrir o seio através de uma incisao
peguena para drenar 0 abscesso. Se ocorrer sangramento, um pedaco de surgicel ou oxycel deve ser
usado para compressao extraluminal.

Se 0 paciente apresenta evidéncia de embolizacdo séptica e propagacdo do trombo para o
pescoco, pode ser feita exposicao da veiajugular e ligadura da mesma. A anticoagulagéo ainda néo
€ bem estabelecida. Alguns critérios para sua introducdo sdo a progressao do trombo, extensdo para
outros sitios, déficits neurol 6gicos, febre persistente, fendmenos embdlicos e se a oclusdo completa
do seio ocasiona aumento da pressao intracraniana.

4 - Abscesso Subdural

E um abscesso intrameningeo, no espaco subaracndideo. E formado geralmente a partir de
flebite retrégrada, podendo ser evolucdo de abscesso extradural. Quando secundario a afeccdo
otol6gica, ocorre mais freqlientemente em fossa posterior.

O abscesso subdural esta raramente associado & otite média. E muito mais comum em
sinusites. Entretanto uma infeccdo primaria do ouvido médio e da mastide pode ocasionar
tromboflebite de vénulas transdurais, levando a formacdo de um abscesso subdural. Em criancas
com meningite, os patdgenos mais encontrados sdo H. influenzae e S pneumoniae. Sreptococcus sp
e Saphylococcus aureus s80 0s agentes mais encontrados em adultos. A infeccéo polimicrobiana é
mais comum em abscessos subdurais de origem sinusal.

Quadro clinico: cefaléia, rigidez de nuca, rebaixamento do nivel de consciéncia, coma,
convulsdes, hemiparesia e papiledema devido ao aumento de pressdo intracraniana.

Diagnostico: é feito com arealizacdo de CT com e sem contraste. A CT com contraste mostra o
grau e a extensdo do edema cerebral, além de demonstrar a colecdo subdural em forma de crescente
hipoatenuante com borda hiperatenuante. A RNM é mais sensivel e confiavel para o diagnéstico. Esses
abscessos aparecem como lesdes com hipersina discretamente maior em relagéo ao liquor.

Tratamento Antibioticoterapia endovenosa por 3 a 6 semanas e, freqlentemente, a
realizacdo de craniotomia para drenar a colecdo, além de mastoidectomia para erradicar o foco.

5 - Abscesso Cer ebral

Aproximadamente 30% dos abscessos cerebrais sdo de origem otol 6gica ou sinusal. No caso
de origem otol égica, a fonte de infeccdo mais comum é a OMC colesteatomatosa.

Os abscessos cerebrais de origem otol 6gica ocorrem mais freqlientemente no lobo temporal,
podendo ocorrer também no cerebelo e geralmente secundario a tromboflebite venosa. A dura é
extremamente resistente a infeccdo, mas um sitio de infecgdo persistente pode ocasionar inflamacéo
da dura locamente, levando entdo a tromboflebite em vasos cerebrais vizinhos. A tromboflebite
retrograda nas velas cerebrais e cerebelares rapidamente se estende a vénulas terminais na
substéncia branca, onde a resisténcia a infeccdo € minima e a rgpida disseminacéo da necrose
resulta em formacdo do abscesso. MUltiplos abscessos sdo incomuns. S&o isolados multiplos
agentes em pelo menos 55% dos casos. Os patdégenos mais comuns S80 0S COCOS gram positivos
(Streptococcus e Saphylococcus) e bacilos gram negativos (Proteus, Escherichia coli,
Pseudomonas e Klebsiella). Em ordem de frequéncia, os trés anaerébios mais comuns sdo 0s
Peptococcus, Peptostreptococcus e Bacteroides fragilis. E interessante notar que H. influenzae e
Pseudomonas sdo os patdgenos mais comumente encontrados em infecgdes otol égicas, no entanto,
sd0 raramente encontrados em abscessos cerebrais. Ocorre ata incidéncia de estreptococos,
estafilococos e anaerdbios (Bacteroides).
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Quadro clinico: A formagdo do abscesso em geral leva de semanas a meses. Os sinais e
sintomas clinicos sdo discretos e variam com o estagio de formagdo do abscesso. Durante a fase
inicial, ocorre uma cerebrite que estd associada a febre baixa, perda da concentracéo, cefaléia e
astenia. Com o tempo, a cerebrite se localiza e a reacéo inflamatéria circundante age de forma a
conter a disseminacdo da infecgdo. Durante este estagio, os sintomas diminuem e ocorre entdo um
periodo assintomatico que pode durar semanas. A cerebrite localizada forma um abscesso que pode
se expandir ocasionando reaparecimento de febre, reducdo do nivel de consciéncia, cefaléia,
vomitos, papiledema e sinais neurolégicos focais. Finamente, o abscesso pode se romper para 0
interior de um ventriculo ou para o0 espaco subaracnoideo, evoluindo com sepsis e choque que
podem ser fatais.

Diagnostico: requer suspeita clinica e realizagdo de CT ou RNM. A CT com contraste
mostra uma area hipoatenuante com real ce periférico.

Tratamento: consiste no uso de ATB de amplo espectro por no minimo 6 semanas e
drenagem cirargica 0 mais breve possivel. Realiza-se a craniotomia para drenar 0 abscesso e envio
de secrecdo purulenta para cultura e antibiograma. Em pacientes que ndo exibem sinais de
hipertensdo intracraniana, a mastoidectomia pode ser realizada antes da drenagem do abscesso com
0 objetivo de evitar disseminacdo do material séptico para a cavidade craniana, erradicando-se o
foco primario de infeccdo. O tipo de procedimento a ser realizado depende da doenca que acomete a
mastéide e o ouvido médio. Raramente o abscesso cerebral estéd em continuidade com o ouvido, se
estiver, ele pode drenar espontaneamente para a mastoide.

Sequelas neurolégicas ocorrem em 35% dos casos. Epilepsia ocorre em 29%. Controle
tomogréfico deve ser realizado pelo menos uma vez por semana, até auséncia total do sina de
abscesso intraparenqui matoso.

6 - Abscesso Cer ebelar

Pode ocorrer via labirintica, através do meato acuUstico interno ou via seio sigmoéide
(tromboflebite retrégrada). O mecanismo de formacdo do abscesso cerebelar se assemelha ao do
abscesso cerebral.

Os sinais de hipertensdo intracraniana sé0 mais intensos no abscesso cerebelar, podendo
haver sinais localizatorios, hipermetria, assinergia e ataxia.

A conduta € a mesma que para 0 abscesso cerebral.

7 - Hidrocéfalo Oticus (pseudotumor cerebral)

O hidrocéfalo oticus se refere ao aumento da presséo intracraniana associada a OMA ou
OMC sem meningite, abscesso subdural ou abscesso cerebral. A etiologia é incerta, mas parece
estar relacionada a obstrugéo do fluxo do seio sigmdide (tromboflebite).

Quadro clinico: Resulta do aumento de pressdo intracraniana: cefaléa, irritabilidade,
letargia, e papiledema.

Diagnodstico: A monitorizacdo da visdo deve ser seguida rigorosamente. Deve ser redlizada
puncdo lombar e CT de cranio. Aumento de pressdo intracraniana na auséncia de meningite faz o
diagnadstico.

Tratamento: Consiste em controlar a infeccdo otologica e a pressdo intracraniana. A
mastoidectomia deve ser readlizada com a exposicéo da dura acometida e remocao do tecido de
granulacdo. A insercdo de uma agulha no seio sigmdide € Util para identificar trombos sépticos
intraluminais ou abscessos. Geralmente os trombos sdo bem organizados e fibréticos. Neste caso,
ndo é aconselhdvel a trombectomia, pois pode haver liberacdo de émbolos sépticos e ruptura do
seio. Se for necesséria atrombectomia, aveiajugular deve ser ligada.

As medidas para reduzir a pressdo intracraniana incluem: uso de acetazolamida, corticoide e
puncbes lombares repetidas. Estas medidas podem n&o baixar a pressdo intracraniana
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satisfatoriamente. O uso de furosemida e manitol (agem sinergicamente), permite melhores
resultados.
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