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NEUROPATIA IDIOPATICA DO PLEXO LOMBOSSACRO EM CRIANGA
RELATO DE CASO
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RESUMO - Os autores relatarn um caso de plexopatia lombossacra em crianga e em que a extensa investigagéo,
incluindo ressonfncia nuclear magnética normal, biépsia muscular compativel com desinervagfo inicial e
eletromiografia normal, afastou condiges associadas. O paciente apresentava dor intensa, fraqueza e atrofia do
membro inferior esquerdo, reflexo aquileu ausente e reflexo patelar diminuido & esquerda. Parestesia no membro
envolvido acompanhava o quadro. O tratamento realizado foi dexametasona por um més e morfina intratecal
durante trés meses. A evolugio foi favordvel, apresentando, apés um ano, atrofia discreta do membro acometido
¢ leve paresia do misculo iliopsoas esquerdo.
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Idiopathic lumbosacral plexus neuropathy in childhood: case report

ABSTRACT - We describe a lumbosacral plexus neuropathy case in childhood in which detailed investigation,
including eletromyography and magnetic resonance imaging, was normal. Muscle biopsy showed mild
denervation. No underlyng condition was detected. The patient presented with pain, weakness and light atrophy
in left lower limb, reduced reflex at the ankle, loss of the quadriceps reflex and paresthesy in involved limb.
Recovery after one year was almost complete, with persistent slight weakness and atrophy.

KEY WORDS: lumbosacral plexus, idiopathic neuropathy.

Nas dltimas trés décadas, numerosos relatos estabeleceram a neuropatia idiopética do plexo
braquial como uma sfndrome caracterizada por inicio siibito de dor e diminuigfo da for¢ga muscular
na distribuiggo do plexo braquial. A evolugdo € geralmente favordvel com recuperagéo completaem
alguns meses. Entretanto, se a sintomatologia for severa e prolongada, pode ocorrer atrofia dos
miisculos atingidos e fraqueza permanente. Os plexos podem ser acometidos bilateralmente e todas
as idades s#io suceptiveis. A causa € desconhecida, embora mecanismos auto imunes e virais tenham
sido sugeridos®*4™, A plexopatia lombossacra priméria (PLP) é uma entidade clinicamente semelhante
A neuropatia braquial idiopética, exceto pela localizaggo dos sintomas. Os primeiros casos acometendo
criangas foram publicados na década de 80 e em dez anos somente seis casos foram relatados na
literatura, o que demonstra a raridade desta afecgfio$9,
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Relatamos o caso de uma crianga cuja apresentagéo clinica foi dor lancinante no membro
inferior esquerdo, resistente ao tratamento medicamentoso, no qual a investigagdo diagn6stica mostrou
tratar-se de plexopatia lombossacra priméria. Pela raridade do caso achamos oportuno o seu relato.

RELATO DO CASO

NAO Jr, 10 anos, masculino, branco, internou em agosto-1993 por apresentar-se hd um més com dor na
regido inguinal e joelho esquerdos (E), em pontada, continua, de forte intensidade, exacerbando-se a
movimentagio do membro inferior E, cedendo pouco com uso de analgésicos. Febre antecedeu o quadro em
uma semana. Nio havia antecedentes de traumas, imunizages recentes, exposigo a toxinas ou soros heterélogos,
ou histéria familiar semelhante, sendo a crianga higida até entfio. Exame fisico - O paciente mostrava-se com
ficies de dor e atitude antélgica de flex@io da coxa sobre o quadril 4 E. Os demais dados do exame fisico geral e
segmentar foram normais. O exame neurolégico apresentava-se com alteragdes limitadas ao membro inferior E:
tonus preservado, fraqueza muscular de quadriceps (4/5) e iliopsoas (4/5). Hiporreflexia de aquileu e arreflexia
de patelar E, bem como hiperestesia na distribuigdo de 1° raiz lombar E.

Exames complementares - Hemograma, contagem de plaquetas, provas de atividade inflamatéria, fungéo
renal ¢ hepdtica, bioquimica ¢ eletrélitos séricos, creatino-fosfoquinase, provas imunoldgicas, hemocultura,
exame qualitativo de urina, radiografia simples de t6rax, radiografia de articulagdes coxo-femurais e sacro-
ilfacas, ecocardiografia, tomografia computadorizada de articulagio coxo-femural, cintilografia 6ssea, ressonéincia
nuclear magnética de junggo téraco-lombar ¢ de articulagio coxo-femural, eletromiografia (EMG) e estudo da
neurocondugio no nervo femural E foram normais. O exame do liquido cefalorraquidiano (LCR) mostrou discreta
elevagdo das protefnas (53mg/dL). A bi6psia do miisculo quadriceps E revelou atrofia de fibras tipo 2 e discreto
actmulo de lipfdios.

Tratamento - Iniciou-se com dexamktasona via oral, mantida por um més. O alivio do quadro doloroso
foi conseguido com o uso de morfina intratecal através de catéter por perfodo de trés meses, quando se obteve
controle dos sintomas. Realizou fisioterapia durante 8 meses, tempo em que deambulava com apoio. A parestesia
persistiu por 4 meses apds a alta hospitalar. No acompanhamento apés um ano, apresentava queixa de leve
fraqueza muscular e ao exame fisico o membro inferior E mantinha discreta atrofia e paresia do misculo
iliopsoas, reflexos normais, sensibilidade normal; deambulando e praticando esportes normalmente.

DISCUSSAO

No final do século passado, Feinberg foi quem primeiro descreveu um caso de plexopatia,
mencionando a relagdo desta com o virus influenza®. Na década de 40, Parsonage e Turner’
caracterizaram clinicamente esta sindrome que passou também a ser conhecida como sindrome de
Parsonage-Turner. Posteriormente, outros autores descreveram casos semelhantes, tentando
correlaciona-los com o uso prévio de vacinagdo e soros heter6logos''®. Durante a Segunda Grande
Guerra Mundial a plexopatia foi entfo definida como entidade e a do plexo braquial tornou-se entdo
o modelo de discussdes posteriores.

Alguns critérios foram estabelecidos para facilitar o diagnéstico, dentre estes: (1) muitos
casos com antecedentes de infecgGes virais, vacinag@o e uso de soro heter6logo; (2) inicio agudo em
horas ou dias; (3) dor freqilentemente intensa no ombro e brago; (4) fraqueza e atrofia, geralmente
apés cessar a dor; (5) pouca ou nenhuma perda sensitiva; (6) recuperagao geralmente completa; nos
casos graves pode ser prolongada e com déficit residual; (7) EMG com achados consistentes com
neuropatia axonal; (8) LCR geralmente normal®s.

A plexopatia lombossacra priméria (PLP) é similar 4 braquial em muitos aspectos, diferindo
porém quanto ao local de acometimento. Os primeiros casos envolvendo criangas foram descritos
em 1981 por Sander e Sharp® ¢ Evans et al*. Como até 1993 haviam sido documentados apenas 6
casos em criangas, Thompson sugeriu que a sindrome esteja sendo subdiagnosticada®. Nio existe
predomf{nio quanto ao sexo e faixa etéria, esta podendo ser de 2 a 15 anos®.

Todos os casos descritos na literatura iniciaram o quadro subitamente com dor em membro
inferior, marcha claudicante ou recusando-se a caminhar®®, O cariter severo da dor foi marcante
neste relato, necessitando da utilizagdo de morfina intratecal, através de catéter, para obter-se
alfvio dos sintomas. .
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Quanto aos misculos acometidos, o iliopsoas e o quadriceps foram os mais envolvidos, ora
isolados, ora associados®!!, Neste caso, ambos foram acometidos.

A hiporreflexia ou arreflexia patelar e/ou de aquileu s3o referidas em todos os trabalhos
pesquisados®®!! e ocorreram também neste paciente.

Zeharia et al. relataram o caso de um menino de 14 anos que apresentava parestesia quando
do episédio agudo de plexopatia'’. Evans et al.* descreveram 6 casos com esta manifestagio. O
paciente deste estudo também apresentava parestesia e, embora a literatura cite como infreqiientes
as alteragOes sensitivas, deve-se lembrar que podem ocorrer',

O diagnéstico diferencial de pacientes com suspeita de plexopatia deve incluir também a
mononeuropatia, lesdo de raiz nervosa e corddo espinhal, bem como compressdes. A investigagdo
etiolégica - & procura de tumores, diabetes, vasculites, lesbes vasculares, hematomas, traumas, uso
de soros heter6logos, discopatias e causas mais raras como a hansenfase, amiloidose e a sarcoidose
- necessita ser efetuada para que se estabeleca o diagnéstico de plexopatia primdria lombossacras’.

A EMG tem sido sugerida para detectar o sftio da lesdo, onde a presenca de desinervagdo nos
miisculos paraespinhais excluiria a leséo do plexo. Se a desinervagio mostrar-se demasiadamente
extensa para justificar lesdo de nervo periférico, entdo a plexopatia seria a principal hip6tese®'’. A
falta de potenciais de desinervagdo nos musculos indica que o envolvimento é predominantemente
dos axdnios sensitivos, que tém menor didmetro. Nas velocidades de condug@o nervosa, pelas técnicas
usuais, somente detectamos os potenciais dos axdnios grandes, que sdo mais rdpidos mascarando os
pequenos. Deve-se lembrar que a sensagdo dolorosa é transmitida por fibras de condugfo lenta.
Neste caso, a EMG e velocidade de condugio nervosa foram normais, embora tal resultado n3o
exclua a plexopatia. Acrescenta-se o fato de a EMG ser um exame que necessita da colaboragio do
paciente e em criangas, muitas vezes, com a sedaciio, perde-se o caréter voluntério®,

A bidpsia de midsculo nio foi citada pela literatura pesquisada. Os autores acreditam dever-se
ao fato de o diagnéstico ter sido efetuado através da EMG na totalidade dos casos. No presente caso,
foi realizado exame histoquimico do misculo quadriceps que demonstrou miisculo anormal, com
atrofia de fibras tipo 2 e discreto actimulo de lipidios, compativel com desinervagdo inicial. A atrofia
de fibras do tipo 2 pode ocorrer em diversas situagdes como: imobilizagdes, doengas da unidade
motora, doengas do sistema nervoso central, hipopotassemia, uso de corticosteréides, sindrome de
imunodeficiéncia e miastenia grave. A presenca de raras fibras anguladas atréficas, coradas fortemente
na NADH-tetrazolium redutase e esterase inespecifica, sugere um processo de desinervagéo inicial.
O discreto acimulo de lipfdios pode ser de origem funcional ou medicamentosa.

Sendo a plexopatia lombossacra uma entidade muito rara e por isto pouco descrita, a etiologia
¢ fisiopatologia sdo ainda totalmente desconhecidas; desta maneira o tratamento & controvertido®*!!, O
uso de corticosterdide € realizado pensando em mecanismos inflamatérios e autoimunes e a prednisona
é o mais citado®. Verma e Bradley® descrevem dois casos de PLP que, ap6s o tratamento com prednisona
sem sucesso, foram medicados com altas doses intravenosas de imunoglobulinas, mostrando melhora
importante da sintomatologia. O paciente aqui estudado recebeu dexametasona e no acompanhamento
posterior apresentou melhora do quadro clfnico, porém persistindo com restri¢Ses leves.

O prognéstico € muito bom, com recuperagio total na maioria dos pacientes, porém algum
grau de restrigéo, ou até mesmo incapacidade maior pode sobrevir®#!, O caso desta publicagdo,
apds um ano, ainda apresentava discreta atrofia do membro afetado e diminuig#o de forga muscular
(4/5) de iliopsoas, porém sem limitacGes as atividades didrias ou mesmo exercicios maiores.

Em conclus@o, embora a plexopatia lombossacra priméria tenha sido associada com
antecedentes virais e vacinais, pode apresentar-se sem qualquer precedente. O diagnéstico € realizado
pelo quadro clinico especifico e investigagdo extensa a fim de descartar causas passfveis de tratamento.
A terap€utica € controversa, embora haja certa unanimidade quanto ao uso de corticosterdides, em
particular a prednisona. A recente utilizag@o de imunoglobulina em altas doses com bons resultados
parece promissora.
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