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RESUMO
Objetivo: Documentar a incidência de lesões traumáticas de nervos cranianos, assim como a etiologia 
traumática, correlacionar as lesões dos nervos cranianos com achados radiológicos (lesões cranianas 
e intracranianas) e estudar lesões múltiplas de nervos cranianos. Métodos: Cinquenta e quatro 
pacientes admitidos no Serviço de Emergência da Santa Casa de Misericórdia de São Paulo com lesões 
traumáticas nos diferentes nervos cranianos foram incluídos. Todos os pacientes foram submetidos à 
radiografia simples de crânio, tomografia computadorizada e, quando indicada, ressonância magnética 
de encéfalo. Os pacientes foram divididos em três grupos de acordo com o escore da Escala de Coma 
de Glasgow (ECG) em: trauma leve (ECG de 13 a 15), moderado (ECG de 9 a 12) e grave (ECG de 3 a 8). 
Resultados: Os nervos cranianos mais afetados de forma isolada foram olfatório, facial e oculomotor. 
O atropelamento foi a causa mais comum de lesão de nervos cranianos de forma isolada, assim como 
nas lesões de múltiplos nervos. Contusões e hematomas extradurais foram as lesões intracranianas 
mais frequentes. Conclusão: Neuropatia craniana de etiologia traumática ocorre frequentemente e 
deve ser pesquisada à admissão do paciente, pois pode exigir descompressão de estruturas nervosas 
importantes como nervo óptico e facial.

PALAVRAS-CHAVE

Traumatismos dos nervos cranianos, traumatismos craniocerebrais, traumatismos do nervo óptico.

ABSTRACT
Traumatic lesions to the cranial nerves 
Objective: To register the incidence of the traumatic lesions to the cranial nerves and its etiology; to 
correlate the lesions to the radiological findings (cranial and intracranial) and study multiple cranial nerve 
lesions. Methods: Fifty-four patients admitted to the Emergency Service of Santa Casa de Misericórdia 
de São Paulo Hospital have been studied and lesions to the different cranial nerves were described. All 
patients were submitted do radiographic exams, computed tomography, and, when necessary, magnetic 
resonance imaging. The patients were divided into 3 groups according to the Glasgow Coma Scale 
(GCS) in: mild trauma (GCS: 13 to 15), moderate (GCS: 9 to 12) and severe (GCS: 3 to 8). Results: 
Posttraumatic single nerve lesion was more frequent seen on olfactory, facial and oculomotor nerves. 
Running over was the main cause of these lesions (single nerve and multiple nerves). Contusions and 
extradural hematomas were the most frequent intracranial lesions. Conclusion: Traumatic cranial 
neuropathy occurs frequently and must be searched on the patient admission, because it can surgical 
decompression may necessary, such as decompression of the optic or facial nerves. 
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Introdução

O aumento progressivo no número de pacientes víti-
mas de traumatismo craniencefálico com consequentes 
lesões a nervos cranianos e a escassez de estudos nessa 
área fazem com que sejam necessários a elaboração de 
protocolos e o seguimento deles em nível ambulatorial 
para proposta de tratamento. A lesão traumática de 
nervos cranianos (penetrante ou não) é frequente. De 
acordo com Patel et al.,1 em 12,6% dos casos de sua 
série ocorreram lesões dos diferentes nervos cranianos. 
São lesões frequentemente negligenciadas nos exames 
neurológicos de entrada em prontos-socorros e mui tas 
vezes somente perceptíveis ou evidentes tardiamente 
durante a evolução do processo traumático. Pacientes 
comatosos podem ter lesões traumáticas de nervos 
cranianos e, por causa do comprometimento do nível 
de consciência, estas podem não ser detectadas ao exa-
me inicial. Exceções fazem-se aos nervos oculomotor 
(III), abducente (VI) e facial (VII), em que podem ser 
detectadas lesões mesmo com o paciente inconsciente.

Existem algumas “armadilhas” quanto ao diagnós-
tico de lesão de nervos cranianos: a perda de olfação 
pode ocorrer por simples obstrução nasal, e não por 
lesão própria em nervo olfatório; bloqueio do canal 
auditivo externo ou le são da orelha média podem 
apresentar diminuição da acuidade auditiva sem lesão 
do oitavo nervo.

Por esses motivos, deve-se estar muito atento ao pa-
ciente que apresenta agudamente determinada lesão ou 
que a desenvolve tardiamente. Deve-se con siderar ainda 
o paciente que apresenta lesão prévia de determinado 
nervo, seja por doença sistêmica como diabetes mellitus, 
trauma prévio ou cirurgias crania nas, orbitárias, faciais 
e plásticas.

Como primeiro relato de lesão traumática de nervo 
craniano, cita-se Hipó crates1 quando descreve paciente 
com acometimento da acuidade visual após trauma em 
região frontal.

Patel et al.,1 Keane e Baloh2 e Leigh3 descrevem que 
as lesões traumáticas são mais frequentes nos nervos 
olfatório (I), facial (VII) e vestíbulo-coclear (VIII), 
seguidas por lesões nos nervo óptico (II) e complexo 
oculomotor (III, IV e VI) e menos frequentemente o tri-
gêmeo (V) e os nervos cranianos baixos (IX, X, XI e XII).

As lesões dos nervos cranianos podem sugerir o 
tipo de trauma que as causou.2 Em traumas penetrantes 
(tentativas de suicídio) com ferimento de entrada em 
região anterior da orelha, geralmente há transecção 
do qui asma óptico. Em fraturas da porção basilar do 
osso occipital (alta energia ciné tica), nervos cranianos 
inferiores são acometidos.

Os nervos cranianos fazem parte do sistema nervoso 
periférico e possuem componentes motores, sensitivos 

e autonômicos. Cursam por diferentes trajetos no in-
terior do crânio e exteriorizam-se através dos forames 
cranianos localizados na órbita e na base do crânio. 
Esses forames são frequentemente envolvidos em 
traumas craniencefálicos (trauma direto), tornando a 
lesão de nervos crania nos frequente quando se analisam 
esses pacientes. Além disso, devem ser consideradas as 
lesões por estiramento e avulsão desses nervos quando 
do des locamento cerebral (movimento de aceleração 
e desaceleração do encéfalo em relação ao crânio com 
lesão da dura-máter pela su perfície anfractuosa da base 
do crânio). As lesões por estiramento ocorrem nas por-
ções dos nervos fixas ao crânio ou em pontos de grande 
angulação do seu trajeto. Pode também haver lesão na 
condução nervosa por injúria sofrida ao suprimento 
sanguíneo do nervo.4 

Casuística e método

Estudaram-se 54 pacientes com lesões traumáticas 
de nervos cranianos atendidos no Pronto-Socorro 
Central da Santa Casa de Miseri córdia de São Paulo 
no período de junho de 2010 a julho de 2012, por meio 
de estudo prospectivo baseado em protocolo próprio, 
previamente autorizado pelo Comitê de Ética daquela 
instituição.

Foram excluídos do estudo indivíduos portadores de 
lesões traumáticas prévias em nervos cranianos, assim 
como lesões por diabetes mellitus, esclerose múltipla, 
neoplasias primárias e secundárias e sífilis.

Todos os pacientes foram submetidos a exame 
neurológico e exames de imagem, que constaram de 
radiografia simples de crânio (100%), tomografia com-
putadorizada de crânio (100%), ressonân cia nuclear 
magnética de encéfalo (10%) e angiografia cerebral 
digital (10%) no momento da admissão e repetição 
deles quando indicado. 

O exame neurológico dos nervos cranianos foi feito 
à admissão, durante a internação e durante o acompa-
nhamento ambulatorial.

Como critérios de lesões, incluíram-se os seguintes 
aspectos para cada nervo craniano:

a) nervo olfatório: hiposmia uni ou bilateral, anos-
mia uni ou bilateral (café e canela);

b) nervo óptico: diminuição da acuidade visual 
ou do campo visual por confrontação direta, 
campimetria ou diagnosticados pela disciplina 
de Oftalmologia;

c) nervo oculomotor: alteração na motricidade 
ocular extrínseca e intrínseca, queda palpebral;

d) nervo troclear: alteração da motricidade ocular 
extrínseca;
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e) nervo trigêmeo: alteração de sensibilidade facial 
correspondente ao território de inervação de 
qualquer dos três ramos principais ou de suas 
divisões ou alteração da motricidade da mus-
culatura mastigatória;

f) nervo abducente: alteração da motricidade ocu-
lar extrínseca;

g) nervo facial: alteração da motricidade da mus-
culatura facial segundo a escala de House-Bra-
ckmann ou alteração gustativa dos 2/3 anteriores 
da língua.

h) nervo vestíbulo-coclear: diminuição da acuidade 
auditiva diagnosticada por diapasão, audiome-
tria ou avaliação da disciplina de Otorrinolarin-
gologia;

i) nervo glossofaríngeo: alteração da musculatura 
da deglutição e do véu palatino;

j) nervo vago: distúrbios da fonação avaliados pela 
equipe de fonoaudiologia;

k) nervo acessório: alteração da motricidade dos 
músculos esternoclidomastóideo e trapézio;

l) nervo hipoglosso: alteração da movimentação 
da língua.

Os pacientes foram seguidos em âmbito ambula-
torial em períodos regulares e avaliados sempre pelo 
autor (LFC) durante o primeiro, terceiro, sexto e décimo 
segundo meses após a lesão.

tido predomínio das lesões nesse gênero (41 pacientes 
representando 75,93% da casuística) e 13 no gênero 
feminino (24,07%). A média de idade foi de 36,14 anos.

A seguir, apresentamos a casuística de nervos le-
sados isoladamente, (Tabela 1) em associação (lesões 
múltiplas), (Tabela 2) assim como a presença e a loca-
lização de fraturas cranianas, lesões intracranianas e 
mecanismo de trauma: (Tabela 3).

Tabela 1 – Incidência de lesões traumáticas em 
nervos cranianos (nervos isoladamente lesados)

Nervo Lesões isoladas

Olfatório 8 (29,63%)

Óptico 1 (3,70%)

Oculomotor 6 (22,22%)

Troclear 1 (3,70%)

Trigêmeo 0 (0,00%)

Abducente 1 (3,70%)

Facial 7 (25,93%)

Vestíbulo-coclear 3 (11,11%)

Total 27 casos

Resultados

Dos 54 pacientes admitidos, 30 (55,56%) obtive-
ram escore de 13 a 15 na Escala de Coma de Glasgow 
à admissão e foram considerados como portadores de 
trauma craniano leve; o trauma moderado (Glasgow 9 
a 12) foi atribuído a 9 pacientes (16,67%) e o trauma 
craniano grave (Glasgow 3 a 8), a 15 pacientes (27,78%).

O traumatismo craniencefálico é mais comum no 
gênero masculino. Em nosso estudo, observou-se o ní-

Tabela 2 – Incidência de lesões traumáticas em nervos 
cranianos (nervos lesados em associação)

Nervo Lesões associadas

VII/VIII 6 (22,22%)

I/II 3 (11,11%)

I/VIII 3 (11,11%)

I/II/V 2 (7,41%)

III/VII 1 (3,70%)

I/II/III/V 1 (3,70%)

I/II/III/V/VI/VII/VIII 1 (3,70%)

I/V/VI 1 (3,70%)

II/III 1 (3,70%)

II/III/IV 1 (3,70%)

II/III/IV/V/VI 1 (3,70%)

II/III/V/VI/VII 1 (3,70%)

II/III/VI/VII/VIII 1 (3,70%)

III/V 1 (3,70%)

III/VIII 1 (3,70%)

V/VII 1 (3,70%)

VI/VIII 1 (3,70%)

Total 27 casos

I: nervo olfatório; II: nervo óptico; III: nervo oculomotor; IV: nervo troclear; V: nervo 
trigêmeo; VI: nervo abducente; VII: nervo facial; VIII: nervo vestíbulo-coclear.

Tabela 3 – Lesões traumáticas de nervos cranianos 
relacionadas à presença de fraturas, lesões 

intracranianas associadas e etiologia traumática
Nervo Fratura Lesões 

intracranianas
Etiologia 
traumática

Olfatório Parietal HED Queda de altura

Óptico Teto de órbita Contusão Acidente 
motociclístico

Oculomotor Teto de órbita Contusão 
e HSAt

Acidente 
motociclístico

Troclear Frontal Ausente Acidente 
motociclístico e 
atropelamento

Trigêmeo Teto de órbita HED/HSAt Acidente 
motociclístico

Abducente Temporal HED Acidente 
motociclístico

Facial Temporal e 
petrosa

Contusão Acidente 
motociclístico

Vestíbulo-
coclear

Temporal e 
petrosa

HED e contusão Acidente 
automobilístico

HED: hematoma extradural, HSAt: hemorragia subaracnoide traumática.
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Discussão

Os nervos mais comumente afetados de forma 
isolada foram o olfatório (29,63%), facial (25,93%) e 
oculomotor (22,22%). Quando mais de um nervo foi 
lesado, a associação mais comum foi a lesão do facial 
com o vestíbulo-coclear (seis casos). Não encontramos 
lesões pós-traumática em glossofaríngeo, vago, acessó-
rio e hipoglosso.

Nas lesões traumáticas dos nervos cranianos, a 
biomecânica do trauma está diretamente ligada ao 
prognóstico de recuperação funcional do nervo.

Além de serem lesados diretamente pelo trauma, 
podem ser lesados por reação tecidual presente em 
fraturas, aumento na pressão intracraniana e me ningite.

Nervo olfatório

A anosmia5-7 é mais comum no trauma occipital, 
quando comparado ao trauma frontal. Há recuperação 
funcional do nervo em aproximada mente um terço dos 
casos nos primeiros três meses após o trauma.2 A frequên-
cia da anosmia é proporcional à intensidade do trauma. 

Um teste importante para determinar a veracidade 
das afirma ções do paciente no tocante à perda olfativa 
é verificar a integridade do nervo trigêmeo com subs-
tâncias aromáticas voláteis. Na integridade do trigêmeo, 
o indivíduo será capaz de reconhecê-las, assim como 
identificar substâncias ácidas (vinagre) quando em 
contato com a língua.

Embora a anosmia possa parecer completa, os pa-
cientes relatam a preservação do paladar, que depende 
muito do aroma. Isso pode ser ex plicado nos casos de 
perda parcial da olfação por meio de aromas surgidos 
na nasofaringe.

O prognóstico é reservado nas lesões completas.5 
Pode haver recuperação espontânea da olfação,8 mesmo 
que parcial, o que pode ser explicado pela ausência de 
lesão total do nervo e diminuição do processo edemato-
so, que frequentemente ocorre na fase aguda do trauma.

As alterações gustativas pós-traumáticas (hipogeu-
sia e disgeusia) têm recebido muito menos atenção e 
ocorrem menos frequentemente em relação às altera-
ções olfativas; a incidência de lesão chega até 4% dos 
pa cientes.9-11 Evidenciaram-se alterações gustativas em 
dois casos com lesão exclusiva de nervo olfatório.

Geralmente as alterações gustativas acompanham 
as alterações olfati vas, e na maioria dos casos regridem 
espontaneamente. Não há relação entre a severidade do 
trauma e o aparecimento de lesões gustativas.9

A etiologia da disgeusia ou ageusia pós-traumática 
é obscura. Sugere-se que sejam devidas à irritação ou à 

destruição do nervo olfatório. Leigh3 sugere que repre-
sente um estágio de recuperação da anosmia. Deve-se 
observar que alguns casos de alterações gustativas po-
dem ocor rer na ausência de alterações olfativas.9

Nervo óptico

O nervo óptico possui aproximadamente 50 mm 
de comprimento e estende-se da porção posterior do 
globo ocular até o quiasma óptico, sendo essa uma 
divisão puramente funcional.2,12 Anatomicamente é 
dividido em quatro par tes: intraocular, intraorbitária, 
intracanalicular e intracraniana.

Classifica-se a lesão traumática do nervo óptico em 
direta e indireta. A indireta resulta de trauma ipsilateral 
à região frontal.13 Forças aqui apli cadas transmitem-se 
ao canal óptico, local mais frequente de lesão trau mática 
do nervo óptico.14 O trauma temporal e o parietal po-
dem ocasio nalmente causar lesão no nervo, e em rarís-
simas ocasiões o trauma occipital é a causa. Geralmente 
causam perda visual imediata e esta apresenta algum 
grau de recuperação em 33% dos casos.2 O trauma direto 
aplica-se sobre o globo ocular, com avulsão do nervo 
óptico, associada à hemorragia retiniana. 

O exame de fundo de olho pode não apresentar 
lesões agudas (palidez óptica ocorre após um mês do 
trauma), mas a ocorrência de hemor ragias retinianas 
pode ser visualizada, assim como hemorragias vítreas.14

A análise radiológica pode evidenciar fraturas que 
envolvam o canal óptico. Devemos considerar que as 
hemorragias subaracnoides (mesmo as de origem trau-
mática) podem cursar com hemorragias na bainha de 
mielina do nervo óptico e constituir causa de diminui-
ção de acuidade visual, assim como ser acompanhadas 
de hemorragia vítrea (síndrome de Terson).

Cegueira unilateral é a complicação mais frequente 
da lesão traumá tica do nervo óptico, porém qualquer 
grau de acometimento da acuidade visual pode estar 
presente. No campo visual, os defeitos altitudinais in-
feriores são os mais frequente mente relatados.2,15

Deterioração progressiva da acuidade visual sugere 
processo de reversibilidade16 como hemorragia extra-
-axial ou compressão direta do nervo por fragmentos 
ósseos. Mesmo um curto período de visão após trauma 
craniano é, potencialmente, processo reversível. Por 
outro lado, perda visual imediata no impacto sugere 
laceração, avulsão ou contusão severa com necrose 
isquêmica do nervo e prognóstico muito reservado.

Em 10% dos casos, há lesões bilaterais ou lesões 
quiasmáticas,17-19 que geralmente são assimétricas com 
comprometimento unilateral severo as sociadas a he-
mianopsia temporal contralateral.2
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Embora muitos traumas de crânio envolvam a região 
frontal com fra turas de órbita, dano ao globo ocular é 
relativamente raro, pela própria proteção óssea da órbita 
e pela motilidade do globo ocular.

As lesões do globo ocular ocorrem frequentemente 
por trauma di reto ou traumas penetrantes com conse-
quente rotura do globo ocular. Nesses casos, geralmente 
o dano cerebral é mínimo, com excelente prog nóstico, 
porém o dano ao globo ocular é uma importante fonte 
de infec ção do sistema nervoso central,4 pela presença 
de fístula liquórica.

Deslocamento do eixo do olho ocorre durante o 
trauma quando a ór bita é deformada por fraturas que 
envolvam a face ou a fronte.4 Os deslocamentos oculares 
mais frequentes ocorrem nas direções póstero-anterio-
res e desvio lateral do globo ocular. Deslocamentos no 
eixo supe rior e medial são raros. Consequentemente, a 
diplopia é queixa comum quando os neuromecanismos 
oculares estão lesados. Deve-se também considerar que 
a polia do músculo oblíquo superior contribui para os 
distúrbios do movimento ocular.

Trauma direto ao nervo óptico está confinado a 
ferimentos por projéteis de arma de fogo ao crânio e 
raramente são vistos na prática civil.

A porção intracanalicular do nervo óptico é a porção 
mais lesada pelo trauma craniano fechado. A porção 
intraorbitária geralmente é pou pada, em virtude de sua 
mobilidade no interior da órbita e da proteção ofere cida 
pela gordura periorbitária e músculos extraoculares. 

Não existe um consenso quanto ao tratamento da 
lesão traumática do nervo óptico, mas é imperativo que 
alguma forma de tratamento seja feito no paciente que 
apresente sintomas de início tardio.

Patel et al.1 descrevem 22 lesões traumáticas de 
nervo óptico com 100% de presença de fraturas orbitais. 
Fraturas orbitais múltiplas com extensão ao ápex foram 
seguidas de fraturas da parede lateral da órbita, parede 
medial e teto da órbita em ordem de frequência.

Esses autores, assim como Joseph et al.,16 preconizam 
a cirurgia de descompressão do nervo óptico quando 
fragmentos ósseos comprimem o nervo óptico (baseado 
na tomografia de ór bita) associada à administração de 
altas doses de corticoides (metilprednisolona – 1 a 2 g), ob-
tendo resultados de pobre melhora da acuidade visual. 

Acredita-se que a infusão do corticoide reduza 
o edema no tecido lesado e previna a degeneração 
celular,20-23 além de aumentar o fluxo sanguíneo da 
área lesada, diminuindo o dano celular secundário à 
isquemia e à hipoxemia.

De Vries-Knoppert24 relata avulsão de nervo óp-
tico como evento traumá tico raro que pode resultar 
de trauma facial ou orbitário, penetrante ou não.  
A avulsão é definida como separação do nervo óptico 
do globo ocular sem rotura da bainha do nervo ou da 
esclera adjacente. O diagnós tico pode não ser feito na 

fase aguda pela presença de hemorragia vítrea. A le são 
inclui neurônios do nervo óptico, enquanto a bainha 
que o envolve perma nece íntegra. O exame de fundo de 
olho revela lesão escurecida na região do disco óptico, 
rodeado por hemorragia retiniana. Na fase crônica 
a hemorragia é substituída por tecido fibroso. Perda 
visual tardia também pode ocorrer e é potencialmente 
reversível. Ocorre por desenvolvimento de edema ou 
isquemia no interior do canal óptico ou compressão 
por hematoma subperiostal.2,25,26 Mais raramente ocor-
re por de senvolvimento de mucoceles ou aneurismas 
traumáticos. 

De acordo com Guy et al.,27 o exato mecanismo de 
perda visual por trauma craniano não penetrante é du-
vidoso e seu tratamento é controverso. Acredita-se que 
a lesão ocorra por espasmo vascular ou oclusão de vaso 
nutriente. Outras causas incluem avulsão ou contusão 
do nervo óptico, fratura craniana com compressão do 
nervo por fragmento ósseo, edema do nervo óptico com 
compressão intracanalicular e deformidade orbitária. 

Complexo oculomotor

a) Nervo oculomotor

Trata-se de lesões comumente associadas ao trauma 
craniano em adul tos.28,29 Em crianças, descrevem-se 
lesões congênitas, neoplásicas, infecciosas, vas culares 
(aneurismas) e migrânia oftalmoplégica30 como causa 
de alteração na fun ção do nervo oculomotor e o trau-
ma constitui a causa adquirida mais frequente de lesão 
desse nervo, seguida de processos infecciosos do sistema 
nervoso cen tral.31 São traumas com alto componente 
cinético, geralmente dirigido à re gião frontal com fra-
tura craniana e perda da consciência.

Dilatação pupilar associada ao desvio lateral do 
globo ocular em paciente vítima de TCE faz o diag-
nóstico de lesão do nervo oculomotor mesmo no pa-
ci ente inconsciente.32 Uma pupila midriática fixa após 
trauma facial ou orbitário geralmente representa lesão 
direta do nervo ou dano ao sistema nervoso autô nomo 
parassimpático.

Na fase aguda, ptose e paralisia extraocular podem 
não ser devidamente diagnosticadas, exceto quando 
houver paralisia total do III nervo.33 Deve-se lembrar 
que alterações pupilares por lesão de III nervo podem 
ser causadas por trauma orbitário ou região temporopa-
rietal (relação do III nervo com a porção petroclinoide 
do tentório, que pode ser estirado durante o trauma 
craniano). Portanto, é extremamente importante dife-
renciar o comprometimento primário (lesão direta) do 
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III nervo da lesão secundária (consequente ao aumento 
de he matoma intracraniano).

Para distinguir lesão de III nervo da limitação de 
movimento orbitário por lesão muscular, geralmente é 
necessário esperar a redução do edema orbitá rio.2

b) Nervo troclear

Willbrand e Sanger, citados por Chapman et al.,34 
afirmam que o nervo tro clear é frequentemente lesado 
no véu medular anterior no nível do colículo infe rior, 
onde as fibras do troclear decussam.

Fraqueza do músculo oblíquo superior causa di-
plopia vertical, que piora quando o paciente olha para 
baixo.35,36 Para com pensar isso, o paciente aprende a 
adotar determinada postura da cabeça. Para compensar 
os desvios horizontais, o paciente adota deslocamento 
lateral da ca beça, e para desvios verticais, adota elevação 
ou depressão do queixo. Para des vios torsionais, inclina 
lateralmente a cabeça. Assim, a lesão do músculo oblí-
quo superior direito faz com que o paciente vire sua 
cabeça para a esquerda e sua face para a direita e seu 
queixo para baixo, para facilitar a fusão de imagens e 
diminuir a diplopia.

A lesão ocorre após severo trauma craniencefálico, 
geralmente causado por acidente automobilístico ou 
motociclístico,37 em que exista trauma orbitário direto 
ou frontal.

O IV nervo também é suscetível a lesões na região 
tentorial, o que é obser vado em traumas frontais oblí-
quos e não diretos, por movimento de aceleração e 
desaceleração. Lesões bilaterais do IV nervo também 
estão relacio nadas a trauma de altíssima energia cinética 
que atinge diretamente a região frontal.38,39

O nervo troclear é o único nervo craniano que 
possui a totalidade de suas fibras cruzadas logo após 
emergirem do mesencéfalo. O véu medular anterior é o 
local da decussação do IV nervo e aqui sua estrutura é 
extremamente fina e facilmente deslocada do mesencé-
falo. Assim, trauma na região frontal causa transmissão 
das linhas de força que o lesam no véu medular anterior.

Após uma súbita desaceleração ou trauma em região 
frontal, o cérebro continua em movimento inercial 
contra o crânio em repouso. Isso leva a uma lesão em 
contragolpe na região mesencefálica, com laceração e 
rotura do nervo. Pela simetria das forças contundentes 
durante o trauma, pode haver lesão bila teral do nervo.

c) Nervo abducente

A lesão do VI nervo geralmente é causada por fra-
turas da porção petrosa do temporal, paralisia facial e 
surdez e, quando lesado isoladamente, possui o melhor 
prognóstico de recuperação. O déficit tardio geralmente 

de corre de hipertensão intracraniana ou meningite 
hemorrágica.2

Possui trajeto intracraniano longo desde a ponte 
até a órbita e está intima mente relacionado aos nervos 
trigêmeo e facial. 

O nervo abducente é mais vulnerável no ponto em 
que passa inferior mente o ligamento petroesfenoidal 
(ligamento de Gruber).40 Posterolateral mente a essa 
estrutura, encontra-se o cavo de Meckel, que abriga o 
gânglio tri geminal.

Nem todas as lesões do abducente resultam de 
fraturas. O nervo pode ser contundido, tracionado ou 
lacerado no momento do trauma. A laceração ou a 
rotura do nervo são raras e ocorrem quando a fratura 
envolve a pirâmide pe trosa.41,42

Nos traumas de crânio, o nervo também pode ser 
lesado em traumas fron tais, cujo impacto avulsiona 
o nervo contra o rígido ligamento petroclinoide. Um 
impacto de forte intensidade pode provocar um des-
locamento encefálico no sentido craniocaudal e lesar o 
nervo abducente na incisura tentorial.

Fraturas que envolvem a fissura orbital superior 
tendem a lesar o abdu cente em conjunto com o oculo-
motor, troclear e trigêmeo.

Diplopia homônima resultante da paralisia do nervo 
abducente é achado frequente na clínica oftalmológica. 
É o achado objetivo do déficit na abdução ocular e pode 
significar vários tipos de doença oftalmológica.43

O prognóstico é bom (75% de recuperação),4 apesar 
de funcionalmente poder haver reinervação anômala 
de grupos musculares com produção de mo vimentos 
anômalos do globo ocular e pobre reatividade pupilar.

Rucker44 analisa 1.000 casos de lesão conjunta do 
complexo oculomotor e relata que em mais de 21% dos 
casos a causa não foi determinada. Em apro ximadamente 
14% de sua série a etiologia foi traumática, sendo o nervo 
abdu cente o mais frequentemente acometido (39,6%), 
seguido pelo oculomotor (24,5%) e pelo troclear (16,5%). 
Quanto às lesões mistas, a lesão conjunta do oculo motor 
e troclear aparece na mesma frequência da lesão do 
oculomotor e abdu cente (6,4%), seguida pela lesão dos 
três nervos conjuntamente (5,7%) e final mente pela lesão 
conjunta do troclear e abducente (0,7%).

d) Nervo trigêmeo

A lesão traumática do nervo trigêmeo é rara45,46 e a 
literatura refe rente a esse tipo de lesão é consequente-
mente escassa. 

O gânglio trigeminal está intimamente relacionado 
ao osso temporal. Como suas três divisões partem da 
fossa média, estas são adjacentes ao ápice pe troso.

Qualquer fratura que se estenda do temporal em 
direção ao clivus pode lesar o gânglio trigeminal ou 
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qualquer de suas divisões. O nervo é particular mente 
vulnerável no ponto de angulação da raiz sensitiva, 
onde ultrapassa o fo rame dural em direção ao cavo de 
Meckel. Esse forame dural localiza-se na fossa posterior 
inferiormente à margem da pirâmide petrosa.

A primeira e segunda divisões podem ser lesadas 
quando o tronco encefá lico desloca-se em movimento 
de desaceleração do crânio.

Mock apud Jefferson e Schorstein45 relata três casos 
de lesão traumática de nervo trigêmeo em 3.176 fraturas 
de crânio. 

Lesões em ramos terminais do trigêmeo são mais 
frequentes. Russell47 relata 45 lesões traumáticas em 
nervos supraorbitários e oito lesões em infraorbi tários 
em 1.000 casos de trauma craniencefálico.

Lesões em couro cabeludo, levando a anestesia e pa-
restesias, geralmente são omitidas na literatura médica, 
uma vez que a atenção à lesão do nervo tri gêmeo se faz 
ao seu gânglio sensitivo e de seus ramos intracranianos 
ou conti dos no interior dos ossos faciais. Portanto, uma 
procura minuciosa dessas lesões sensitivas certamente 
trará aumento das casuísticas.

A lesão do componente sensitivo do nervo trigêmeo 
é frequente em trau mas faciais. Deve-se à lesão de ramos 
sensitivos superficiais por ferimentos corto-contusos, 
contusões e fraturas.

O nervo oftálmico (V1) com suas ramificações (n. 
supraorbital e supratroclear) é frequentemente lesado 
em traumas que incidem na região supraorbitária. A 
lesão leva à fratura do seio frontal e etmoidal, com 
anestesia/hipoestesia na ponta do nariz ou na córnea.

O n. maxilar (V2) é a divisão mais frequentemente 
lesada no trauma, principalmente em fraturas do as-
soalho orbitário ou em traumas de altíssima energia 
cinética acompanhados de fratura do forame redondo. 
Descrita inicial mente por Charles Bell apud Jefferson 
e Schorstein,45 em 1830. Há hipoestesia facial que se 
estende da órbita ao longo da asa do nariz à ponta do 
nariz e lábio superior.

O nervo mandibular (V3) é mais comumente lesado 
em fraturas do ramo hori zontal da mandíbula. Os ner-
vos alveolares inferiores (forame mentoniano) iner vam 
o lábio inferior e dentes da arcada inferior. Sua lesão 
provoca parestesias e dor neuropática nessas regiões.

O tronco principal do trigêmeo é raramente lesado 
em traumas fechados, porém mais comumente afetado 
em traumas penetrantes (projéteis de arma de fogo) ou 
fraturas da fossa média e da base do crânio.

No paciente consciente a lesão do nervo é facilmente 
detectável e consta principalmente de lesões sensitivas 
(anestesia e parestesia) de suas divisões. O envolvimen-
to motor manifesta-se por fraqueza na musculatura 
mastigatória.

Geralmente, a lesão sensitiva é parcial e de leve 
intensidade e a recupera ção ocorre após alguns meses. 

Dor neuropática pode aparecer, assim como pa restesias 
nas regiões inervadas pelo V.

e) Nervo facial

A paralisia facial pode ocorrer em diferentes tipos 
de trauma craniano, podendo ocorrer imediatamente 
após o trauma ou tardiamente (dias a sema nas).48,49 
Classificamos as lesões do nervo facial segundo a Escala 
de House-Brackmann.

Devido ao seu longo e sinuoso trajeto no inte-
rior do osso temporal, o nervo facial é vulnerável ao 
trauma craniano penetrante ou não penetrante, as sim 
como ao trauma cirúrgico50 nas mastoidectomias, 
estapedectomias, re moção de neoplasias da parótida 
e schwannomas vestibulares. Traumas que en volvam a 
orelha média geralmente lesam o segmento horizontal 
do nervo. A la ceração do nervo facial no interior do 
canal auditivo interno ocorre em aproxi madamente 50% 
dos casos2 com fraturas transversas do osso temporal. 
A maior parte das fraturas horizontais do temporal não 
atravessa o conduto audi tivo interno, mas pode lesar a 
porção timpânica ou mastoide do nervo. Nesses casos, 
a paralisia facial é tardia e devida ao edema traumático.

O nervo facial é lesado mais frequentemente por 
fraturas temporais decor rentes de acidentes automo-
bilísticos ou traumas penetrantes e não pene trantes.51-53 

As fraturas temporais são classificadas como lon-
gitudinais e transversas em relação ao eixo maior do 
osso temporal.54 Setenta a 80% das fra turas temporais 
são longitudinais e 10% a 30% são transversais.55,56 
Aproxima damente 10% são do tipo misto (combinação 
entre longitudinal e transversa).

Nas fraturas longitudinais, o nervo é tipicamente 
lesado na região de transi ção do segmento timpâni-
co para o mastoide (10% a 20%). A fratura corre nas 
porções anterior e posterior da porção petrosa do tem-
poral e segue para o canal falopiano através do tegmen 
tympani anteriormente à cápsula ótica para terminar 
na fossa craniana média nas proximidades do forame 
espinhoso (fra tura longitudinal anterior). Na fratura 
longitudinal posterior, a fratura inicia-se no osso pa-
rietal e estende-se através das células aéreas mastoides, 
porção su peroposterior do meato acústico externo, 
tegmen tympani e cápsula ótica para terminar na fossa 
média. Pode haver contusão do nervo ou lesão por 
fragmen tos ósseos. Geralmente ocorre laceração na pele 
do meato acústico externo e da membrana timpânica. 
A perda auditiva geralmente é do tipo condutiva e não 
há evidência de lesão vestibular. Otorreia é frequente e 
causada por laceração du ral no tegmen tympani. A lesão 
do nervo é tardia e o gânglio geniculado é a re gião do 
nervo mais frequentemente afetada. Ocorre hema toma 
intraneural em 30% dos casos, rotura do nervo em 30% 
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e presença de fragmento ósseo com primindo o nervo 
em 20%. O sinal de Battle pode ser visto.57

Nas fraturas transversas, o nervo é frequentemente 
lacerado, muitas ve zes com lesão concomitante de VIII 
nervo. Seguem-se a traumas frontais ou oc cipitais, ge-
ralmente iniciando no forame magno, e estendem-se 
perpendicular mente ao longo eixo do osso temporal, 
fraturando a cápsula ótica e terminando na fossa cra-
niana média. A pele do meato acústico externo e a da 
membrana timpânica estão intactas. Hemotímpano 
é usualmente presente. Existem perda auditiva neu-
rossensorial e evidência clínica de trauma vestibular 
(náuseas e ver tigem). A paralisia facial ocorre em 40% 
a 50% e geralmente é de aparecimento imediato após a 
lesão por avulsão ou laceração do nervo por fragmento 
ósseo. O gânglio geniculado é a parte do nervo mais 
frequentemente acometida.57

Por meio da propedêutica, pode-se determinar qual 
segmento do nervo está lesado (diagnóstico topográ-
fico). Lesões do segmento mastoide vertical resul tam 
em perda gustativa nos dois terços anteriores da língua. 
Lesões que envolvem o segmento horizontal do nervo 
no interior da orelha média produzem a perda do re-
flexo estapediano (hipersensibilidade aos sons de alta 
frequência) e perda gustativa ipsilateral. Finalmente, 
lesões nos segmentos labirínticos proximais resultam 
em diminuição do lacrimejamento, perda do reflexo 
estapediano e gustação ipsilaterais à lesão. 

A lesão do facial ocorre por tração, compressão ou 
laceração do nervo. Quando o aparecimento da parali-
sia é imediata após o trauma, sugere-se lesão direta ao 
nervo, com prognóstico funcional pior.58

A paralisia tardia geralmente decorre de pressão 
exercida sobre o nervo por hematoma, edema ou mesmo 
tecido de granulação no interior do canal fa lopiano.59

A paralisia facial pode ser detectada no paciente in-
consciente mediante a aplicação de estímulos dolorosos 
e observação da movimentação facial.

A otoscopia pode revelar hemotímpano, deformida-
de do canal (sugerindo fratura do rochedo) e perfuração 
da membrana timpânica.

Da mesma forma que na lesão de nervo óptico, Patel 
et al.1 preconizam o uso de corticoides para a lesão do 
facial, porém em doses menores quando comparadas 
à lesão do nervo óptico, observando-se melhora na 
função do facial após alguns meses, principalmente 
nos pacientes que desenvolveram paralisia facial tardia.

A tomografia computadorizada de crânio de alta 
resolução com janela ós sea é o procedimento de escolha 
para a avaliação do trauma temporal e base de crânio.60 

A paralisia facial tardia ocorre em média entre 2 e 
10 dias após o trauma4 e a maioria (90%) está associada 
à fratura da calvária que se dirige à base do crânio e à 
orelha média. A fratura também pode direcionar-se para 
a escama do osso temporal e atingir o tegmen tympani 

cruzando o nervo facial em sua por ção vertical ou nas 
proximidades do gânglio geniculado.

Para Fisch,61 a eletroneuronografia é essencial para 
a indicação cirúr gica e prognóstico de recuperação 
funcional do nervo, pois, mediante registros de super-
fície, faz-se estimativa da população neuronal funcio-
nalmente ativa.

Estudando a distribuição de lesão por segmentos do 
nervo facial, esse au tor apresenta o seguinte achado: 93% 
no segmento labiríntico e 7% no segmento timpânico.

Entre as causas de lesão, cita a presença de fragmen-
tos ósseos exercendo pressão sobre o nervo, perda total 
da continuidade do nervo e presença de he matomas 
intraneurais.

Além do nervo facial, as fraturas temporais podem 
acometer o nervo trigê meo e abducente, porém mais 
raramente,46 assim como trombose de seio sigmoide e 
fístula carótido-cavernosa.

Hagan et al.62 descrevem lesões traumáticas específi-
cas do osso temporal e do nervo facial quando causadas 
por projéteis de arma de fogo.

Em sua casuística, 43% dos casos apresentaram pro-
jéteis de arma de fogo que transfixaram o osso temporal. 
Em virtude de sua estrutura compacta, ocorre re sistência 
à progressão do projétil e, quando penetrante, o próprio 
parênquima cerebral oferece resistência à progressão 
maior. Consequentemente, lesões in tracranianas estão 
presentes por causa da natureza cinética do projétil.

A trajetória do projétil é predominantemente tan-
gencial ao eixo maior do temporal. Logicamente, o 
trajeto longitudinal ao maior eixo do osso é traduzido 
por maior gravidade e mortalidade.63

O meato acústico externo é frequentemente lesado 
devido à sua localiza ção central. A energia cinética no 
impacto leva à transmissão de ondas de cho que para a 
porção cartilaginosa do meato. O anel ósseo timpânico 
pode resistir temporariamente ao impacto ou romper 
devido a fragmentos metálicos. A des vitalização das 
lacunas ósseas leva à necrose e à sequestração. A pele 
macerada com obstrução por edema permite que a flora 
bacteriana local leve à otite ex terna.

f) Nervo vestíbulo-coclear

A lesão do VIII nervo é comumente vista nas fratu-
ras que envolvem a por ção petrosa do osso temporal, 
sejam elas longitudinais ou transversas.64

Pode ocorrer surdez por trauma envolvendo a orelha 
média.65 Trata-se geralmente de trauma com alta energia 
cinética e frequentemente associa-se à fístula liquórica, 
por laceração da dura-máter. A surdez ocorre pela pre-
sença de sangue ou liquor na orelha média, rotura da 
membrana timpânica, desloca mento da cadeia ossicular 
ou do tensor do tímpano e lesão da tuba de Eustáquio.4
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À inspeção, nota-se a presença de otorragia, que 
pode ser importante causa de surdez de condução.

Na série de Patel et al.,1 as lesões do VIII nervo 
apresentaram-se preferencialmente com surdez neu-
rossensitiva, seguida pela condutiva e mista.

Segundo esse autor, vertigem e nistagmo associam-
se a fraturas temporais transversas e são sintomas 
resistentes ao tratamento medicamentoso.

Fraturas do osso temporal geralmente resultam de 
trauma direto ao crâ nio na região parietal. Como a 
cápsula ótica, que envolve a orelha interna, é formada 
por tecido ósseo denso, a fratura cursa ao redor dessa 
estrutura e lesa os forames da base do crânio, como o 
forame jugular.

Há fraturas que envolvem as proximidades do meato 
acústico externo e dirigem-se ao maior eixo da porção 
petrosa do osso temporal, estendendo-se anteriormente 
ao forame lácero e à artéria carótida interna.2

Concussão labiríntica é definida como a presença 
de sintomas auditivos e vestibulares (isolados ou em 
combinação) que resultam de trauma craniano sem a 
presença de fraturas temporais. Embora estejam prote-
gidas por uma cápsula óssea, as membranas labirínticas 
são suscetíveis ao trauma não penetrante.66

A vertigem posicional pós-traumática é a sequela 
neuro-otológica mais co mum. O paciente desenvolve 
ataques de vertigem curtos e súbitos associados ao 
nistagmo e precipitados por mudanças na posição da 
cabeça (movimentos de flexão, extensão e rotação da 
cabeça). A vertigem dura menos de 1 minuto, mas ton-
turas com náuseas podem ser persistentes. Acredita-se 
que seja causada quando os cristais de carbonato de 
cálcio (CaCO3) da mácula do utrículo deslo quem-se 
para o canal semicircular posterior. 

Fístula perilinfática traumática ocorre quando existe 
lesão das membranas que limitam o labirinto. Deve ser 
suspeitada quando o paciente apresentar início súbito de 
perda auditiva associada a vertigem e tinnitus imediata-
mente após trauma craniano. Muitos pacientes referem 
ouvir um estampido após o trauma seguido de perda 
auditiva, tinnitus e vertigem.64

Conclusões

Os nervos olfatório, oculomotor e facial foram os 
nervos mais frequente mente lesados, seguidos pelo 
óptico e vestíbulo-coclear.

A maioria dos pacientes com lesão de nervo olfatório 
não apresentou lesão intracraniana; são pacientes que 
evoluíram relativamente bem quanto à recuperação da 
função olfativa, mas apresentaram excelente recupe-
ração em termos de atividade da vida diária; a maior 

parte das lesões do olfatório ocorre de forma isolada; 
em termos de etiologia, todas sugeriram mecanismos 
de desaceleração repentina.

A lesão do nervo óptico geralmente ocorre associada 
a lesões de outros nervos, sendo o acidente motociclís-
tico a causa principal.

A maior parte dos pacientes com lesão de nervo 
óptico apresentava nível de consciência suficiente para 
relatar queixa de baixa acuidade visual pós-traumática.

A lesão do nervo oculomotor é frequente (seis casos) 
e associada a lesão de outros nervos cranianos e lesões 
intracranianas; etiologias traumáticas de alta energia 
cinéticas (acidente motociclístico) foram as principais 
causas de lesão do oculomotor; sua lesão pode ser 
detectada independentemente do nível de consciência 
do paciente.

O nervo troclear raramente é lesado isoladamente 
como decorrência de etiologia traumática; quando 
ocorre, a fratura frontal está presente com ausência de 
lesões intracranianas.

O nervo abducente geralmente é lesado conjunta-
mente com outros nervos; a maior parte desses pacientes 
apresentava lesões intracranianas associadas e fraturas 
demonstráveis; a totalidade dos pacientes evoluiu ex-
celentemente para assumir as atividades da vida diária.

A lesão do nervo trigêmeo é rara e nos casos des-
critos ocorreu exclusivamente em associação à lesão de 
outros nervos; a maior parte dos pacientes apresentou 
fraturas de teto orbitário e lesões intracranianas asso-
ciadas.

As lesões dos nervos facial e do vestíbulo-coclear 
estão relacionadas, geralmente, a fraturas e lesões in-
tracranianas.
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