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ANATOMIA

Podemos, de forma didática, estudar a
anatomia do III nervo craniano dividindo-o
em quatro segmentos distintos: origem nu-
clear no tronco encefálico, segmentos cis-
ternal, cavernoso e orbitário.

Tronco encefálico – O nervo oculomo-
tor origina-se de um complexo de núcleos
distribuídos longitudinalmente de forma si-
métrica no mesencéfalo, no nível do colí-
culo superior, em situação ventral ao aque-
duto cerebral e dorso-medial aos núcleos
rubros (Figura 1). Cada núcleo é respon-
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sável pela inervação de um músculo extrín-
seco específico, incluindo-se também o
músculo levantador da pálpebra. Os neu-
rônios pré-ganglionares responsáveis pela
inervação parassimpática do músculo ciliar
e esfíncter da pupila estão localizados no
núcleo de Edinger-Westphal, situado ven-
tral e súpero-medialmente aos demais.
Existe ainda um núcleo ímpar e mediano
responsável pela convergência, chamado
de núcleo de Perlia.

Os axônios saem deste complexo nu-
clear e se dirigem ventralmente no tegmen-
to mesencefálico, atravessando de cada
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INTRODUÇÃO

Os movimentos oculares são produzi-
dos por seis músculos extra-oculares, qua-
tro dos quais são inervados pelo III nervo
craniano (oculomotor): músculo oblíquo
inferior e os retos medial, inferior e supe-
rior. Além destes, o músculo levantador da
pálpebra é inervado pelo oculomotor, que
também provê inervação parassimpática
aos músculos constritor da pupila e ciliar,
através do gânglio ciliar. Lesões que afetam
este nervo podem ser complexas, quando
envolvem outros nervos cranianos, ou iso-
ladas. Estas podem ser completas ou in-
completas e podem poupar ou não a fun-
ção pupilar. O conhecimento da anatomia,
assim como das principais doenças que
podem acometer este par craniano são de
fundamental importância para o radiologis-
ta, possibilitando-o planejar de forma mais
eficaz e objetiva o estudo de imagem, quan-
do da avaliação de pacientes com suspeita
clínica de lesão do oculomotor.
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lado o fascículo longitudinal medial, nú-
cleo rubro, substância nigra e o aspecto
medial do trato córtico-espinhal do pedún-
culo cerebral (Figura 1), emergindo na fos-
sa interpeduncular (Figura 2).

Segmento cisternal – Estes nervos têm
então origem aparente na fossa interpedun-
cular, entre as artérias cerebrais posterio-
res e cerebelares superiores (Figura 3).
Subseqüentemente, cursam de forma para-
lela, inferiormente às artérias comunican-
tes posteriores e medialmente à borda li-
vre do tentório, até penetrarem nos seios
cavernosos.

Segmento cavernoso – O III nervo
craniano ocupa posição mais cranial na

parede lateral do seio cavernoso, súpero-
lateralmente à carótida intracavernosa, si-
tuando-se entre os dois folhetos da dura-
máter que compõem a parede lateral do
seio cavernoso.

Segmento orbitário – Como os IV e VI
nervos cranianos, o III também penetra na
órbita pela fissura orbitária superior, abai-
xo da apófise clinóide anterior e acima da
veia oftálmica superior. Passa pelo ânulo
de Zinn e se divide em ramos superior e in-
ferior. As fibras parassimpáticas cursam no
ramo oblíquo inferior, terminando no gân-
glio ciliar no ápice do cone muscular.

CONSIDERAÇÕES CLÍNICAS

Paralisia ou paresia isolada do III ner-
vo craniano pode ser completa ou incom-
pleta e pode poupar ou envolver a função
pupilar parassimpática. Paralisia comple-
ta resulta em exotropia (desvio externo do
olho e inabilidade para aduzir), diplopia e
ptose palpebral. Paralisia incompleta pro-
duz déficit relacionado a um ou mais dos
músculos inervados pelo oculomotor. En-
volvimento pupilar resulta em midríase.

Em adultos, as principais causas de le-
são isolada do III são: isquemia, 19–49%;
aneurisma, 20–30%; trauma, 11–15%;
neoplasia, 4–18%(1).

Em crianças, as causas mais comuns
são: trauma (incluindo intra-uterino e du-
rante o parto); processos inflamatórios
(meningites, viroses sistêmicas, entre ou-
tras); enxaqueca; neoplasias (linfoma e
leucemia)(1).

Paralisia de origem isquêmica ocorre
mais comumente nos pacientes idosos (Fi-
guras 4 e 5), freqüentemente associada a
diabetes mellitus, hipertensão arterial e
arteriosclerose(2). Já os aneurismas acome-
tem em geral pacientes mais novos, sendo
na grande maioria originários da artéria
comunicante posterior (Figura 6). Em
aproximadamente 4% dos casos os aneu-
rismas se originam do sistema vértebro-
basilar(3). Em um paciente adulto, o prin-
cipal dilema diagnóstico consiste em defi-
nir se o quadro é secundário a processo
isquêmico ou compressivo(4). Clinicamen-
te, a dor nos casos de isquemia é modera-
da e transitória, enquanto nos casos de
compressão costuma ser mais intensa e
duradoura.
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Paralisia do oculomotor que poupa a
função pupilar é mais freqüentemente de
causa isquêmica, enquanto aquelas que se
apresentam com midríase associada suge-
rem lesão compressiva, uma vez que as fi-
bras parassimpáticas têm trajeto superficial
ao longo do aspecto súpero-medial do
nervo, particularmente vulneráveis à com-
pressão por aneurismas da artéria comuni-
cante posterior. Entretanto, cabe ressaltar
que o envolvimento pupilar pode estar
ausente(5) ou ocorrer tardiamente nos ca-
sos de aneurismas(4) e, além disso, este
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mesmo acometimento pode estar presente
em até 20% dos pacientes diabéticos com
paralisia do III nervo(6).

Processos inflamatórios (Figuras 7, 8 e
9) ou infiltrativos podem também causar
paralisia do oculomotor, poupando a fun-
ção pupilar, como em casos de síndrome
de Tolosa-Hunt, linfoma e coccidioidomi-
cose, entre outros. Eventualmente, pacien-
tes com estas doenças apresentarão envol-
vimento da função pupilar, simulando
compressão por aneurisma(2). Outras etio-
logias a se considerar em pacientes jovens
incluem doenças desmielinizantes, como,
por exemplo, esclerose múltipla e encefa-
lomielite aguda disseminada (Figura 10),
trauma crânio-encefálico (Figura 11) e le-
sões neoplásicas.

Um déficit isolado do III nervo associa-
do a história de trauma crânio-encefálico
grave sugere herniação uncal secundária a
hemorragia extra-axial ou parenquimato-
sa. Quando o trauma é leve o déficit pode
ser secundário a lesão subclínica pré-exis-
tente, que envolve ou estira o nervo(7).

A manifestação clínica mais precoce de
herniação uncal é anisocoria, a qual pode
preceder em horas outras alterações. Tipi-
camente, a paresia/paralisia é ipsilateral ao
hemisfério lesado. A herniação uncal re-
sulta em deslocamento do III nervo, que
fica então aprisionado no ângulo formado
entre as artérias cerebral posterior e cere-
belar superior.
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O mecanismo da midríase decorrente da
herniação uncal pode decorrer de: efeito de
massa direto do lobo temporal sobre o III
nervo; tração do nervo durante o desloca-
mento do tronco encefálico; compressão
do nervo em seu trajeto sobre o ligamento
petroclinóide; contusão do nervo.

Herniação uncal usualmente produz um
efeito de massa sobre o pedúnculo cerebral
ipsilateral, resultando em hemiplegia con-
tralateral. Todavia, ocasionalmente, o dé-
ficit motor é homolateral à herniação. Isto
ocorre quando o lobo temporal herniado
desloca o pedúnculo cerebral contra a in-
cisura tentorial oposta, em um fenômeno
conhecido como “Kernohan notch”(8).

CONSIDERAÇÕES SOBRE
OS MÉTODOS DE IMAGEM

Devido à possibilidade de obtenção de
imagens nos três planos e capacidade de
estudo do nervo oculomotor em todos os
seus segmentos, a ressonância magnética
constitui o principal método de imagem na
avaliação de pacientes com suspeita de
lesão deste nervo(1).

Na Tabela 1 podemos observar uma
sugestão de seqüências que podem ser usa-
das nestes estudos(9). A angiorressonância
deve ser realizada sempre que não encon-
trarmos uma causa evidente para o quadro
clínico do paciente nas seqüências conven-
cionais.
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A tomografia computadorizada tem
papel restrito no estudo desses pacientes
devido às limitações próprias do método
no que diz respeito à visualização direta do
nervo, assim como sua menor sensibilidade
na detecção de lesões do tronco encefáli-
co. Sua sensibilidade é menor do que 30%
nos casos de lesão isolada do III nervo e de
aproximadamente de 60% nos casos de
lesão complexa(4). Na pesquisa dos aneu-
rismas da artéria comunicante posterior a
angiotomografia pode ser utilizada (Figu-
ra 12), porém, devido à proximidade com
a clinóide posterior, a pesquisa de peque-
nos aneurismas pode ser dificultada.

Os pacientes que claramente podem se
beneficiar da angiografia como método e
imagem inicial são os jovens com paralisia/
paresia completa ou parcial do III nervo,
independentemente da função pupilar e
pacientes mais velhos com lesão comple-
ta acompanhada de dor profunda e inten-
sa, com disfunção pupilar(10). O status da
pupila não deve servir como fator isolado
na indicação de estudo angiográfico(4).

No presente trabalho procuramos
exemplificar lesões de localização e natu-
reza diferentes acometendo o III nervo atra-
vés de imagens obtidas em exames de pa-
cientes de várias faixas etárias e com his-
tórias clínicas distintas.

Várias lesões têm aspecto semelhante e
inespecífico do ponto de vista do estudo
por imagem, conforme podemos verificar
nos casos mostrados nas Figuras 5 e 10.
Nestes exemplos observamos áreas focais
de hiperintensidade de sinal no mesencé-
falo, na topografia dos núcleos do oculo-

motor. O diagnóstico diferencial entre es-
tas lesões só é possível a partir da análise
da história clínica e da faixa etária dos
pacientes.

Da mesma forma, as Figuras 8, 9 e 11
nos mostram basicamente a presença de
realce pelo contraste paramagnético na
topografia da porção cisternal do III ner-
vo, sendo este um achado inespecífico.
Mais uma vez só é possível um direciona-
mento mais preciso da impressão diagnós-
tica à luz da avaliação do quadro clínico
de cada caso separadamente.

CONCLUSÃO

Os métodos de imagem são freqüente-
mente utilizados na avaliação de pacientes
com quadro clínico de paresia/paralisia do
III nervo craniano.

Lesões do oculomotor podem estar lo-
calizadas em diferentes pontos de seu tra-
jeto. O espectro de doenças que podem
envolvê-lo é bastante amplo e o diagnós-
tico diferencial depende da idade e do
quadro clínico, o qual é, com freqüência,
bastante inespecífico. Os métodos de ima-
gem são, portanto, peça indispensável na
avaliação destes pacientes, contribuindo
de forma decisiva no diagnóstico e plane-
jamento da conduta. A ressonância magné-
tica é particularmente útil no estudo des-
tes pacientes, sendo capaz de demonstrar
os vários segmentos deste nervo e as dife-
rentes afecções que podem acometê-lo. O
conhecimento da anatomia e das doenças
que envolvem o oculomotor é de funda-
mental importância para o radiologista,
possibilitando-o planejar adequadamente
o(s) exame(s) a ser(em) realizado(s).
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