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RESUMO
A presença de paralisia do nervo oculomotor (NOM) sem outro déficit neurológico é considerada rara 
como forma de apresentação em hematoma subdural crônico (HSDC). Geralmente apresenta sintomas 
de déficit neurológico focal, cefaleia e alterações do nível de consciência, havendo múltiplos diagnósticos 
diferenciais. RTA, 79 anos, masculino. Paciente com demência senil, hipertensão arterial sistêmica e 
diabetes mellitus. Estado geral: moderado. Exame físico: sonolento, eupneico. Exame neurológico: 
disfásico e anisocoria esquerda. Tomografia computadorizada (TC) de crânio sem contraste revelou 
lesão com densidade heterogênea na região frontoparietotemporal esquerda com efeito de massa 
e hipodensa na região frontoparietal direita. Submetido a trépano-punção frontal anterior e parietal 
posterior esquerda e drenagem do hematoma. Evoluiu com melhora da paralisia do NOM à esquerda. 
Em caso de HSDC volumoso, pode-se comprimir o mesencéfalo e apresentar-se herniação do uncus 
do hipocampo, podendo causar paralisia do NOM. Seu diagnóstico precoce e tratamento correto 
apresentam bons resultados. 
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ABSTRACT
Oculomotor nerve palsy as initial manifestation of chronic subdural hematoma – Case report 
The presence of complete paralysis of the oculomotor nerve (OMN) with no other neurological deficit 
is rare as the presentation of chronic subdural hematoma (CSDH). Usually there are symptoms of 
focal neurologic deficit, headache and changing consciousness level, so there are multiple differential 
diagnoses. RTA, 79-year-old man. Patient who has senile dementia, hypertension and diabetes mellitus. 
General condition: moderate. Physical examination: sleepy, eupneic. Neurological examination: dysphasia 
and anisocoria left eye. Computed tomography (CT) scan without contrast revealed a lesion with 
heterogeneous density in the left frontoparietotemporal region, with mass effect and hipodense region 
right parietofrontal. The patient was submited to trepano-punction at left anterior frontal and posterior 
parietal and drainage of the hematoma. He evolved with neurological improvement of the paralysis of 
OMN on the left eye. The CSDH when it was large, can compress the midbrain and provide herniation 
of hippocampus’ uncus may cause paralysis of the OMN. Early diagnosis and correct treatment has 
shown good results.
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Introdução

O hematoma subdural crônico (HSDC) é uma das 
entidades mais frequentes da neurocirurgia, e os seus 
diagnósticos diferenciais incluem demência, meningite 
e abscessos.1 Classicamente, o HSDC é definido como 
uma coleção sanguínea, com grau variado de degenera-
ção, encapsulado, de evolução crônica, localizado entre 
a dura-máter e a aracnoide.2-5

A presença de paralisia do nervo oculomotor 
(NOM) sem outro déficit neurológico é considerada 
rara como forma de apresentação em HSDC,6,7 sendo as 
manifestações clínicas do HSDC múltiplas e complexas, 
podendo simular outros processos patológicos.5,8,9 Pode-
-se manifestar com crises epilépticas10,11 e variados graus 
de confusão mental ou coma.11 Alguns pacientes são 
considerados como portadores de distúrbios psiquiá-
tricos por causa dos sintomas depressivos e paranoides.2 

Os autores apresentam um caso de HSDC cuja ma-
nifestação clínica inicial foi de paralisia do NOM. Eles 
discutem sua fisiopatologia e conduta.

Relato do caso

RTA, 79 anos, masculino. Paciente com história 
de demência senil, portador de hipertensão arterial 
sistêmica e diabetes mellitus. Estado geral: moderado. 
Exame físico: péssimo estado geral, eupneico. Exame 
neurológico: sonolento, anisocoria esquerda. Toma-
grafia computadorizada (TC) de crânio sem contraste: 
lesão com densidade heterogênea na região frontopa-
rietotemporal bilateral com maior coleção subdural à 
esquerda (Figuras 1 e 2), compatível tomograficamente 

com hematoma subdural crônico. Submetido à trepa-
nação frontal anterior e parietal posterior esquerda, à 
drenagem do hematoma e à lavagem da cavidade com 
soro fisiológico. Houve melhora do quadro neurológico 
e da paralisia do NOM à esquerda. 

Figura 1 – TC de crânio sem contraste, demonstrando coleção 
subdural bilateral, desvio das estruturas da linha média.

Figura 2 – TC de crânio sem contraste, apresentando 
comprometimento lobo temporal à esquerda.

Discussão

O HSDC apresentando paralisia do NOM é in-
comum, sendo uma apresentação mais frequente em 
aneurismas intracranianos, diabetes mellitus e lesão 
no seio cavernoso.7 A lesão expansiva pelo HSDC pode 
provocar compressão do tronco cerebral por meio da 
herniação do uncus do lobo temporal, manifestando-se 
com midríase unilateral e déficit motor contralateral.12 
O edema cerebral relacionado com herniação uncal 
exerce, ao longo da borda livre do tentório, pressão sobre 
o NOM, que pode levá-lo a uma perda de função.7 A 
herniação do uncus desvia a ponte para baixo, resul-
tando no estiramento do NOM e no deslocamento das 
artérias cerebrais posteriores em um ângulo mais agudo; 
esse deslocamento comprime o NOM entre as artérias 
cerebral posterior e a cerebelar superior, provocando 
midríase e iridoplegia.1,4,13-16

 O HSDC apresenta déficit neurológico focal em 
58% dos casos, sendo a hemiparesia contralateral ao 
hematoma mais frequente, podendo ocorrer quadros 
de hemiplegias súbitas.2,3 A hemiparesia geralmente é 
por compressão do pedúnculo cerebral contra a borda 
livre do tentório exercida pelo hematoma.2 A cefaleia 
noturna e lateralizada varia entre 14% e 80% dos ca-
sos, sendo mais comum em adultos jovens do que em 
pacientes idosos.2

As fibras que inervam os músculos do esfíncter 
pupilar estão localizadas na periferia e são, portanto, 
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afetadas no início da compressão extrínseca do NOM 
como, por exemplo, nos casos de aneurisma da artéria 
comunicante posterior, tumores e hérnias cerebrais 
internas em casos de lesão expansiva.17-19 

O exame de TC é útil no diagnóstico e conduta.20 
Após a confirmação do diagnóstico, o tratamento pode 
ser conservador ou cirúrgico, sendo este último o mais 
indicado.2-4,21,22 O tratamento conservador tem sido re-
latado como efetivo em pacientes portadores de HSDC 
pequenos e sem desvio de linha média.5,23,24 Em nosso 
paciente foi realizada trépano-punção unilateral com 
resolução do hematoma e melhora da paralisia do NOM. 

As manifestações neurológicas do HSDC são vá-
rias, dependendo da evolução, volume e localização. 
O diagnóstico precoce e seu tratamento cirúrgico têm 
apresentado bom prognóstico.
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