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Resumo
Os autores ressaltam aspectos neurossemiológicos que contribuem 
para a caracterização fenotípica de diversas desordens do movimen-
to. Por causa da alta prevalência, atenção maior é dada à doença de 
Parkinson e às síndromes parkinsonianas, sem, contudo, despresti-
giar os tremores e outras hipercinesias como: atetose, balismo, co-
reia, distonias, mioclonias e as desordens do movimento de origem 
psicogênica.

Palavras-chave: doença de Parkinson, parkinsonismo, tremor essen-
cial, distonia.  

AbstRAct
The authors point out neurosemiologic aspects that contribute to 
phenotypic characterization of several movement disorders. Due 
to high prevalence, the authors mainly address Parkinson’s disease 
and parkinsonian syndromes, but also consider tremors and other 
hyperkinesias such as: athetosis, ballism, chorea, dystonia, myoclo-
nus and movement disorders of psychogenic origin.

Keywords: Parkinson’s disease, parkinsonism, essential tremor, dys-
tonia.
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IntRodução

As desordens do movimento (DM) são síndromes em 
que pode ocorrer tanto excesso quanto carência de 
movimentos voluntários ou automáticos não relacio-
nados à espasticidade ou fraqueza10. Considerando 
que diversas DM já foram mapeadas no genoma hu-
mano e outras já foram até localizadas num gene es-
pecífico, discutir princípios diagnósticos básicos pode 
parecer muito elementar para a maioria dos neurolo-
gistas, mas essa atividade estabelece uma base de co-
nhecimento comum extremamente útil. Atualmente, 
conta-se com diversos artefatos eletrônicos (acelerô-
metros) e digitais capazes de quantificar sinais espe-
cíficos como tremor, rigidez e bradicinesia, além de 
exames de imagem (PET ou SPECT), que, associados 
com marcadores cintigráficos, são capazes de apontar 
falhas de transmissão de elementos específicos como a 
DOPA. Porém, cumpre lembrar que, apesar da enor-
me evolução tecnológica, nada pode substituir ou é 
mais sensível do que uma boa e detalhada avaliação 
neurológica. O diagnóstico diferencial das DM de-
pende primariamente dos aspectos clínicos, sendo, 
portanto, fundamental observar, especificar e descre-
ver a natureza dos movimentos anormais, assim como 
as alterações posturais e do tono muscular, a perda 
dos reflexos posturais e a impersistência motora. Esse 
artigo tem a pretensão de, citando diversos aspectos e 
dicas, fornecer subsídios neurossemiológicos que ve-
nham a contribuir para o diagnóstico mais acurado de 
determinados tipos de DM.

Aspectos e dIcAs

1. Parkinsonismo é uma síndrome neurológica 
que se expressa pela combinação de seis mani-
festações motoras cardinais: tremor de repou-
so, bradicinesia, rigidez, postura em flexão, 
congelamento e perda dos reflexos posturais. 
A bradicinesia e o tremor são aspectos essen-
ciais10. Os sinais/sintomas neurológicos que 
melhor se correlacionaram com a doença de 
Parkinson (DP) confirmada por autópsia fo-
ram: início unilateral/assimétrico de tremor, 
bradicinesia, rigidez e resposta boa e susten-
tada ao uso de levodopa13,21.

2. Quatro sinais sutis que ajudam confirmar a 
presença de parkinsonismo são:

a)  rigidez axial com sinal de roda dentada eli-
ciada por meio de movimentos gentis de 
flexão/extensão cervical; 

b)  sinal de rigidez no membro contralateral 
quando se solicita que o paciente movi-
mente voluntariamente um membro; 

c)  atraso (lag) no lado afetado quando se soli-
cita que o paciente eleve e relaxe os ombros 
(shoulders are shrugged); 

d)  redução dos movimentos (balanço) da per-
na no lado afetado quando ambas são es-
tendidas e deixa-se que caiam passivamen-
te estando o paciente sentado na beira da 
mesa de exame (sinal de Wartenberg)47.

3. Nem todos os pacientes com DP apresentam 
tremor de repouso. Esses casos podem ser ro-
tulados de “pseudo-hemiplégicos”, uma vez 
que superficialmente parecem apresentar he-
miparesia, mas sem espasticidade ou sinal de 
Babinski47. Ao examiná-los, deve-se observar 
cuidadosamente a presença de tremor de re-
pouso sutil (por exemplo: apenas no polegar) 
ao realizar movimentos rápidos com os dedos 
da mão contralateral1.

4. A DP pode se iniciar no pé, com um ou mais 
dos seguintes aspectos: tremor típico (even-
tualmente apenas no hálux), pé arrastando (por 
vezes interpretado como fraqueza), pé caído 
(aparente), ou distonia sem dor41. Nas fases 
avançadas da doença, pode ocorrer “deformi-
dade estriatal” das mãos, com flexão das articu-
lações metacarpofalangianas, extensão das in-
terfalangianas e eventual desvio ulnar34 (Figura 
1), ou dos pés, com artelho estendido (distô-
nico), inversão do tornozelo, arqueamento da 
sola do pé e flexão dos outros artelhos6.

5. O quadro clínico do parkinsonismo induzido 
por drogas (PID) pode ser idêntico ao da DP, 
podendo demorar de 12 a 18 meses para ser 
resolvido. Daí a importância de questionar 
sobre qual (ou quais) fármaco(s) o paciente 
usou (especialmente metoclopramida ou blo-
queador de canal de cálcio) no ano preceden-
te, e não apenas no momento da apresentação 
da doença52. Deve-se lembrar que o tremor 
induzido por drogas também não costuma 
ocorrer no segmento cefálico e é tipicamente 
de ação>postural>repouso38.
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percussão. Na DP ocorre abertura palpebral 
normal após oclusão forçada, ao passo que 
na PSP ocorre grande dificuldade de abri-las 
(freezing da abertura das pálpebras)32.

9. Nos pacientes com DP não se observa ne-
nhum movimento ou abalo ocular estando o 
mesmo com os olhos fixos na mirada inerte. 
Já em algumas síndromes Parkinson-plus, es-
pecialmente na PSP, observam-se abalos em 
onda quadrada (square wave jerks) quando os 
olhos se mantêm nessa mesma posição32.

10. A redução da amplitude e da velocidade do 
movimento rápido repetitivo, por exemplo, 
bater os dedos das mãos (indicador no pole-
gar) ou os pés (finger or foot tapping), é um 
sinal precoce na DP. Isso expressa compro-
metimento do ritmo devido à bradicinesia. 
A perda flagrante do reflexo postural ocorre 
mais tardiamente na DP. Examina-se este úl-
timo aspecto com o “teste do puxar” (Fahn 
pull test)39, ou seja, o examinador fica de pé e 
atrás do paciente e puxa-o bruscamente pelos 
ombros (Figura 2). A resposta normal permi-
te que o paciente dê apenas uma passada a fim 
de retomar o equilíbrio. A rigidez das arti-
culações proximais é facilmente observada es-
tando o examinador e o examinado na mesma 
posição do Fahn pull test, e o primeiro agora 
sacode o segundo segurando-o pelos ombros, 
enquanto compara a amplitude do movimen-
to produzido nos membros superiores. É um 
ótimo teste para averiguar a assimetria do 
tono muscular nos membros superiores (ou-
tro sinal de Wartenberg)10.

11. Assim que a DP avança, o paciente tende a 
adotar uma postura cada vez mais fletida, par-
ticularmente do pescoço, tronco, cotovelos, 
quadril e joelhos. Na flexão extrema, pode 
adotar a postura de camptocormia ou de 
ptose cefálica. Ao caminhar, a associação de 
perda do reflexo postural e a postura encur-
vada (bending) pode provocar uma sequência 
de passos cada vez mais rápidos – tentando 
alcançar seu centro de gravidade – para evi-
tar uma queda (festinação). Eventualmente 
apresenta também destination freezing quan-
do para de caminhar antes de atingir seu des-
tino final10. 

Figura 1. Mão estriatal.

6. O diagnóstico da DP está incorreto em apro-
ximadamente 20% dos casos, sendo o diag-
nóstico alternativo mais comum: síndrome 
parkinsoniana incluindo atrofia de múltiplos 
sistemas (AMS), paralisia supranuclear pro-
gressiva (PSP) e degeneração corticobasal 
(DCB)20,31,43. O diagnóstico de tremor essen-
cial (TE) está incorreto em 50% dos casos, 
ou seja, metade dos pacientes que recebem o 
diagnóstico de TE não o possui. O diagnósti-
co alternativo que mais confunde é o tremor 
fisiológico exacerbado38.

7. Red flags que ajudam a distinguir parkinsonis-
mo da DP incluem: quedas desde o princípio, 
alucinações, demência e sinais bulbares; dis-
creta ou nenhuma resposta à levodopa; pro-
gressão rápida (por exemplo: cadeira de rodas 
em cinco anos ou escala de Hoehn-Yahr está-
gio 3 em menos de três anos); disautonomia 
clinicamente significante e precoce; sinais fora 
do eixo nigroestriatal (por exemplo: apraxia, 
afasia, ataxia cerebelar, sinais parietais, sinais 
piramidais); oftalmoplegia vertical principal-
mente na mirada para baixo42,50. A dificuldade 
em caminhar 10 passos pé ante pé (tandem) 
aponta para parkinsonismo com sensibilidade 
de 82% e especificidade de 92%33.

8. Nos pacientes com DP a percussão da região 
da glabela com estímulos repetitivos pode de-
terminar o reflexo de piscar inesgotável (sinal 
de Myerson), enquanto nos indivíduos nor-
mais submetidos ao mesmo estímulo o piscar 
é suprimido a partir da segunda ou terceira 
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14. Atetose (do grego áthetos, “sem posição fixa” 
+ -ose22), ou doença de Hammond, se aplica a 
duas situações: ou para descrever uma classe 
de movimentos involuntários, lentos, serpigi-
nosos e contínuos que afetam principalmente 
a extremidade distal dos membros, ou para 
consignar um tipo de paralisia cerebral. Os 
movimentos na atetose lembram uma “co-
reia lenta” e eventualmente podem envolver 
a musculatura axial (pescoço, face e língua). 
Denomina-se fenômeno de transbordamento 
(overflow) o movimento atetoide que surge 
ao se realizar movimento voluntário em outro 
segmento do corpo, como o falar induzindo 
movimento atetoide nos membros, pescoço, 
tronco ou face6. O movimento atetoide está 
associado à contração sustentada, produzindo 
uma postura anormal = atetose-distônica; o 
movimento atetoide mais rápido = coreoate-
tose. Pseudoatetose se aplica ao movimento 
dos dedos das mãos ou dos pés devido à perda 
da propriocepção (atetose sensorial)35.

15. O diagnóstico de PSP provável pode ser fir-
mado considerando-se o exame da motilidade 
ocular, bem antes da oftalmoplegia se fazer 
presente12,29. Procura-se lentidão no movi-
mento de sacada na direção vertical solici-
tando que o examinando fixe a visão em dois 
alvos alternadamente (por exemplo: a ponta 
dos dedos indicador e polegar estendidos da 
mesma mão do examinador); ou, então, utili-
zando uma fita estriada vermelho-branca, de-
ve-se observar resposta atenuada do nistagmo 
optocinético vertical (sem fase rápida) quan-
do comparado com o nistagmo horizontal33.

16. Outros sinais que ajudam no diagnóstico de 
PSP incluem: a) ataxia do tronco com gran-
de dificuldade de levantar-se estando senta-
do e sentar-se “em bloco” deixando-se cair; 
b) tendência a cair sempre para trás; c) riso 
distônico (sardônico) com expressão de “sur-
presa perpétua”6; d) sinal do aplauso; e) sinais 
de disfunção executiva frontal, tais como con-
cretismo absoluto ao interpretar provérbios e 
redução da capacidade de gerar uma lista de 
palavras; f) sinal do procerus (ou do corruga-
dor) (Figura 3), caracterizado por uma prega 
ou vinco vertical na região glabelar – gerando 
fácies de zangado – devido à contração distô-

Figura 2. Posicionamento adequado para o teste do puxar. Examinadora 
com pés afastados a fim de evitar eventual pisada e protegida atrás por 
uma parede próxima.

12. Acinesia (ou hipocinesia) cranial, um dos 
sinais mais chamativos na DP, pode ser de-
monstrada não apenas pela fácies em másca-
ra (fácies bovina ou do jogador de pôquer), 
mas também pela diminuição da frequência 
do piscar (< 12/min.), dificuldade de olhar 
para cima ou realizar a convergência ocular, 
redução do volume da voz (hipofonia) ou 
perda da inflexão (aprosódia), além de sialor-
reia espontânea decorrente da dificuldade na 
deglutição6,10.

13. A bradifrenia, que eventualmente surge como 
um aspecto predominante na DP, se caracte-
riza pela lentificação do pensamento. Esse as-
pecto, que também é pertinente à demência, 
pode se apresentar de maneira exagerada ou 
potencializada quando tais doenças são si-
multâneas. O aspecto clínico aflora quando o 
paciente tenta responder a alguma questão. A 
representação motora análoga desse fenôme-
no é a bradicinesia10. 

Maranhão-Filho P et al.
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marcha de pequenos passos, estando de pé 
gira o corpo com um dos pés contornando 
passo a passo o outro pé, instabilidade pos-
tural, mas sem particularidades na parte su-
perior do corpo (sem tremor de repouso, 
mantendo a face com expressão preservada e 
número de piscar adequados). Tal associação 
não se deve a DP, mas sugere: hidrocefalia de 
pressão normal (HPN), parkinsonismo vascu-
lar ou desordem “primária” da marcha. Par-
kinsonismo do andar inferior pode, eventual-
mente, se apresentar tardiamente na DP1,11. 

20. O tremor essencial (TE) é caracteristicamen-
te postural e cinético. Por vezes esse último 
aspecto predomina, gerando confusão diag-
nóstica com o tremor cerebelar. O tremor 
na síndrome cerebelar raramente é um sinal 
inicial e, quando presente, possui frequência 
mais baixa (< 5 Hz) que o TE7,30,40,47. Quan-
do acomete o segmento cefálico, o TE segue 
mais do que precede o tremor nas mãos. TE 
é tradicionalmente considerado uma doença 
monossintomática e que dificilmente acome-
te as pernas38. Depois de muitos anos ou dé-
cadas o TE pode também se manifestar como 
tremor de repouso, acompanhado então por 
outros sinais parkinsonianos1.

21. Nos pacientes com tremor de qualquer tipo, 
deve-se fazer sempre uma anamnese bem de-
talhada quanto ao uso de fármacos, mas lem-
brando-se também do hipertireoidismo e da 
doença de Wilson (principalmente nos indi-
víduos com idade inferior a 40 anos), e não 
deixando de considerar o tremor fisiológico 
(que é de baixa amplitude, alta frequência, 
predominantemente postural), que tende a 
reduzir quando o paciente fecha os olhos e 
geralmente se torna exacerbado pela tensão 
emocional36,40.

22. Achados que ajudam a distinguir entre TE e 
DP:

a) História: TE tipicamente é de ação (postu-
ral ou cinético) e geralmente se apresenta 
vários anos antes de o paciente procurar 
auxílio médico, enquanto os pacientes com 
DP e tremor procuram o médico em mé-
dia seis meses após o início do sinal/sin-
toma. Pacientes com TE frequentemente 

Figura 3. Sinal do corrugador.

nica do músculo corrugador associada à gran-
de redução do piscar, espasticidade, retração 
palpebral e paralisia ocular, além de apraxia da 
abertura das pálpebras1,9,10,32,47.

17. Aspectos clínicos úteis na distinção da atrofia 
de múltiplos sistemas (AMS) incluem: disau-
tonomia precoce e significante (hipotensão 
ortostática sem ser pela levodopa e bexiga 
neurogênica) em um paciente parkinsoniano 
que não responde ao emprego de levodopa, 
além de ataxia cerebelar e/ou sinais corti-
coespinhais. Por isso, em todo paciente par-
kinsoniano torna-se essencial avaliar a pressão 
arterial deitado e de pé (após 2 minutos), uma 
vez que a hipotensão ortostática mesmo gra-
ve pode ser assintomática. Deve-se perguntar 
sempre aos parkinsonianos sobre disfunção 
sexual, vesical ou intestinal. AMS raramente 
se apresenta com alteração cognitiva impor-
tante. Durante o curso da doença o pacien-
te pode desenvolver estridor laríngeo1,6,16,53. 
Pacientes com AMS podem apresentar mãos 
frias e violáceas (dusky hands sign), sinal que 
pode ocorrer também nos pés, possivelmente 
devido à desregulação vascular27,44.

18. O início simultâneo de demência e parkinso-
nismo não é característico da DP. Demência 
que se inicia antes ou no transcorrer de um 
ano do início do parkinsonismo = demência 
dos corpos de Lewy (DCL). Demência que se 
inicia mais de um ano após o início clínico do 
parkinsonismo = doença de Parkinson com 
demência (DPD). Quanto ao tratamento, é 
essencialmente idêntico nas duas condições1.

19. Parkinsonismo da metade inferior (lower half 
body parkinsonism) diz respeito ao paciente 
parkinsoniano “da metade do corpo para bai-
xo”, com dificuldade de levantar da cadeira, 

Desordens do movimento – Neurossemiologia
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apresentam história familiar (autossômica 
dominante) e referem melhora com o uso 
de álcool47. 

b) Exame: na DP o tremor tipicamente se 
inicia unilateralmente, enquanto no TE 
usualmente é bilateral na sua apresentação. 
Na DP o tremor é mais lento que no TE. 
Se houver tremor cefálico ou vocal, prova-
velmente o diagnóstico é de TE. A caligra-
fia na DP costuma ser pequena (microgra-
fia) e não ser trêmula, enquanto no TE é de 
tamanho normal e trêmula30,45.

c) Tratamento: TE não responde à levodopa 
(exceto concomitante com a DP). Cerca de 
30% dos pacientes com TE não respondem 
ao propranolol ou à primidona. O uso de 
bebida alcoólica reduz a amplitude do TE 
em 50% a 90% dos casos, podendo ocor-
rer piora temporária após esgotamento do 
efeito do álcool54.

23. No segmento cefálico, o tremor da DP aco-
mete predominantemente os lábios, queixo 
e língua. Tremor da cabeça é mais típico de: 
tremor essencial, tremor cerebelar ou tremor 
distônico10. Um erro comum: não reconhecer 
que alguns pacientes com DP não apresentam 
apenas tremor de repouso, mas também tre-
mor postural (e por vezes cinético). Eventual-
mente, ao manter determinada postura ou 
efetuar uma ação, o tremor de repouso ree-
merge (com a mesma frequência e morfolo-
gia) se bem que às vezes com maior frequên-
cia e morfologia diferente que do tremor de 
repouso inicial23,28,38.

24. Se por um lado a melhor posição para obser-
var o asterixis – um tipo de mioclonia nega-
tiva mormente metabólica e principalmente 
hepática – é com os braços esticados e pu-
nhos estendidos, “como parando o tráfego” 
(stop the car!)6, a posição dos braços estendi-
dos para frente não é a melhor para observar 
o tremor postural. Nesse caso, solicita-se ao 
paciente que adote a posição de “fazer asas”; 
braços abduzidos, cotovelos fletidos e punhos 
retos, como se fosse fazer continência, mas 
sem encostar as mãos na cabeça.  

25. O tremor na escrita é a forma mais comum 
do tremor tarefa-específica (TT-E), mas cer-

tifique-se se o tremor não ocorre exclusiva-
mente na escrita. Outras formas de TT-E já 
foram assinaladas em atividades tais como: ar-
remessar dardos, jogar golfe, ou na utilização 
de uma infinidade de instrumentos musicais, 
como piano, violino ou flauta2,5,49.

26. Anamnese especialmente cuidadosa sempre 
deve fazer parte da avaliação dos pacientes 
que se apresentam com distúrbios hiperciné-
ticos. A discinesia tardia tipicamente se apre-
senta como coreia bucolingual, mas pode se 
expressar em qualquer segmento corpóreo 
como, por exemplo, discinesia copulatória 
com envolvimento do tronco/pelve, ou dis-
cinesia respiratória25. Toda e qualquer desor-
dem do movimento pode ser droga-induzida. 
Enquanto a discinesia tardia e o parkinsonis-
mo são as mais reconhecidas, as distonias, os 
tiques (ou ticos) e as acatisias também podem 
fazer parte das “síndromes tardias”. Tremor 
tardio e mioclonia já foram documentados. 
Distonia tardia tende a ocorrer mais em ho-
mens jovens e pode se apresentar com grave 
hiperextensão cervical e do tronco4,26,48.

27. A história de um paciente com tremor or-
tostático (TO) é característica: dificuldade 
de ficar de pé, parado, mas não ao caminhar, 
quando sentado ou deitado. Caracteristica-
mente, o TO apresenta baixa amplitude e alta 
frequência (13 a 18 Hz). Por vezes é difícil 
de ser observado, mas pode ser apreciado in-
diretamente por palpação da perna, observan-
do-se pelo trepidar da bainha do vestido ou 
do tecido da perna da calça, ou ainda auscul-
tando-se as contrações musculares com o es-
tetoscópio. Pacientes com tremor ortostático 
frequentemente apresentam fobia ortostática 
e podem ser rotulados erroneamente como 
histéricos. De todos os tipos de tremor, o TO 
é o de frequência mais elevada14,18.

28. A mioclonia palatal (MP), uma forma de mio-
clonia segmentar por vezes erroneamente de-
nominada “tremor palatal” (não há contração 
de músculos antagonistas), é uma síndrome 
que promove movimento rítmico do palato 
(por contração apenas dos músculos agonis-
tas) com frequência de 1,5 a 3 Hz, ocorrendo 
até de 100 a 150 vezes por minuto e even-

Maranhão-Filho P et al.
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tualmente afetando, sincronicamente, olhos, 
face, língua e laringe, além da cabeça, tronco, 
músculos intercostais e diafragma. Dois tipos 
são distintos: a) MP sintomática, originada 
pela contração do músculo elevador do véu 
do palato – inervado pelo núcleo do facial 
e núcleo ambíguo –, que persiste durante o 
sono e não provoca ruído audível; b) MP es-
sencial, devida à contração do músculo ten-
sor do véu do palato – inervado pelo nervo 
trigêmeo –, que desaparece durante o sono e 
promove ruído audível (ear clicking)10.

29. Coreia de Huntington tipicamente se apre-
senta na terceira ou quarta década de vida, 
mas pode surgir em crianças (com distonias 
mais do que coreia). Quando surge a partir 
dos 50 anos, é usualmente herança materna 
e tende a apresentar curso mais benigno com 
movimentos sutis. O fenômeno da impersis-
tência motora (coreia negativa), por exemplo, 
incapacidade em manter a língua protrusa, ou 
manter a resistência contínua ao apertar um 
objeto com a mão (sinal do ordenhador), as-
sim como a resposta ao reflexo patelar com 
relaxamento prolongado (hung up reflex), são 
sinais frequentes nas coreias10. Na doença de 
Huntington um fator de dificuldade diagnós-
tica ocorre nos indivíduos que foram adota-
dos, por não se ter conhecimento da origem 
familiar. Nesses casos não se pode abrir mão 
do teste genético, sempre e obrigatoriamente 
a partir do “de acordo” do paciente ou de 
seus responsáveis17.

30. As distonias mais comuns nos adultos são as 
focais; blefarospasmo e torcicolo espasmódi-
co. Outras distonias incluem: distonia espas-
módica e tarefa-específica como a câimbra do 
escrivão (mogigrafia) e a distonia dos utiliza-
dores de instrumentos musicais15,51.

31. Muitos pacientes com distonia percebem que 
um toque ou pressão suave na região sinto-
mática ou próximo dela (gesto antagonista 
ou truque sensitivo), temporariamente abole 
o movimento distônico. Além disso, e curio-
samente, pacientes com disfonia espasmódica 
podem sussurrar e cantar melhor do que fa-
lar e pacientes com distonia das extremidades 
inferiores podem caminhar melhor para trás 

do que para frente ou correm melhor do que 
caminham47.

32. Diversos sinais sugerem uma desordem do 
movimento de origem psicogênica (DMP), 
entre os quais movimentos inconsistentes, in-
congruentes e início abrupto (excluindo he-
micoreia e hemibalismo vascular). Os movi-
mentos ocorrem tanto no repouso quanto na 
postura e na ação. O diagnóstico é reforçado 
quando existem outros sinais não orgânicos 
como falsa paresia ou perda sensitiva. Achados 
específicos a serem observados ao exame são: 
excessiva lentidão (marcha em câmara lenta 
por exemplo), respiração irregular e suspiro-
sa, gemidos e esforço exagerado. Exacerbação 
pela atenção do examinador e supressão pela 
distração do paciente39.

33. Tremor psicogênico (TP) é a forma mais co-
mum de DMP (55%). Surge abruptamente. 
Embora não seja exclusivo, predomina nas 
mulheres (75% dos casos), com direção, am-
plitude e frequência variáveis tanto no repou-
so quanto na postura ou ação, em várias com-
binações. Como característica marcante o TP 
adota a mesma frequência de outro movimen-
to repetitivo realizado em outro segmento 
(por exemplo, tocar repetidas vezes o indica-
dor no polegar – tapping) da outra mão19,40,46. 
Treme o braço e a mão, mas não os dedos. 
Costuma ser mais unilateral, acometendo o 
membro superior. Aumenta a amplitude no 
movimento passivo, toque leve ou ruído (do 
diapasão, por exemplo). Sustentar um objeto 
pesado (inertial loading) também o exacerba 
(mais do que diminui ou não altera)38. Pode 
apresentar fadiga durante o exame. O TP ti-
picamente desaparece com a distração. Essa é 
a característica mais importante39. 

34. Em pacientes com tiques orofaciais; emissão 
de ruídos de sucção e/ou mastigação, auto-
mutilação – principalmente mordeduras –; 
movimentos coreicos e grandes inclinações 
do tronco ao caminhar (aspecto de “homem 
borracha”); associado a um tipo específico e 
patognomônico de distonia ao se alimentar – 
a língua é incontrolavelmente empurrada para 
fora da boca, frequentemente resultando em 
mordedura dela e a expulsão dos alimentos –, 
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o diagnóstico indubitavelmente deve ser de 
neuroacantocitose24.

35. Na “miorritmia oculomastigatória” se obser-
vam movimentos lentos, repetitivos, sincrôni-
cos e rítmicos dos músculos oculares, da face 
e mastigatórios. São fenômenos patognomô-
nicos da doença de Whipple e muitas vezes 
estão associados à oftalmoplegia vertical su-
pranuclear. Por vezes o termo “miorritmia” 
pode ser aplicado a outros tipos de movimen-
to (lentos, não ondulantes e rítmicos) e não 
relacionados à doença de Whipple, mas asso-
ciados a tiques complexos ou à desordem do 
movimento de origem psicogênica10.

36. A maioria das discinesias desaparece durante o 
sono, algumas persistem e outras poucas sur-
gem apenas durante o sono (hipnogênicas). 
Dentre as que persistem, ressaltam-se a mio-
clonia oculopalatal sintomática e a miorritmia 
ocular, caracterizada por oscilação ocular con-
tínua, horizontal, pendular ou vertical, usual-
mente de pequena amplitude, podendo ser 
assimétrica e ocorrendo a cada segundo3,10.

37. Dentre os poucos movimentos involuntá-
rios que ocorrem apenas durante o sono, o 
mais frequente é o “movimento periódico do 
sono”, também – erradamente – denomina-
do “mioclonia do sono”. Tal abalo muscular 
brusco aparece como contração flexora de 
uma ou de ambas as pernas associada a dor-
siflexão do hálux e do pé e flexão do joelho 
e quadril. Ocorre em intervalos de aproxima-
damente 20 segundos e acompanha frequen-
temente a síndrome das pernas inquietas, 
podendo também expressar movimentos se-
melhantes aos da mioclonia e da distonia10.

38. A “síndrome da pessoa rígida” apresenta al-
guns aspectos inconfundíveis37. Início na 
meia-idade com rigidez muscular progressi-
va e flutuante acometendo principalmente a 
musculatura lombar e abdominal, gerando 
hiperlordose (Figura 4) e proeminência ab-
dominal, sobreposta por intensos espasmos 
musculares dolorosos desencadeados por ex-
citamento, ansiedade ou movimento volun-
tário. Antes da descoberta da associação com 
títulos elevados de antiGAD, muitos desses 
pacientes eram encaminhados ao psiquiatra. 

Os espasmos musculares, de tão intensos, 
podem gerar fraturas/luxações (como no té-
tano). A espasticidade, quando acomete os 
membros inferiores, pode provocar quedas ao 
caminhar (like a wooden man10). Caracteristi-
camente também, exceto pela vivacidade dos 
reflexos profundos, não se observam outras 
alterações ao exame neurológico. Os múscu-
los faciais não são envolvidos. Apesar de não 
ser uma dica neurossemiológica, vale lembrar 
que em um número menor de casos observa-
se a presença de anticorpos contra anfifisina 
e que indicam etiologia paraneoplásica mor-
mente associada ao câncer de mama.

39. O “outro sinal” de Babinski ocorre no espas-
mo hemifacial e se caracteriza pela elevação da 
sobrancelha (devida à contração do músculo 
frontal), associada à oclusão palpebral (devida 
à contração do músculo orbicular dos olhos) 
no lado acometido. Tal contração associada 
é difícil de ser realizada voluntariamente8. 
Espasmo hemifacial pode ser facilmente dife-
renciado de blefarospasmo, uma vez que este 
último envolve a face bilateralmente, além de 
resultar em contração distônica da muscula-
tura contígua como oromandibular e nucal24. 

40. O balismo é um DM que tipicamente possui 
início agudo monossegmentar, mas que tam-
bém pode evoluir por semanas ou meses e ser 
dimidiado. O aspecto que mais chama aten-
ção é a grande amplitude e a agressividade do 
movimento. O paciente pode ser acordado 
repentinamente por causa dos movimentos 
violentos e incessantes de arremesso que atin-
gem um braço, uma perna ou um dimídio. 
Pode haver envolvimento da face do mesmo 
lado e da língua. Os movimentos persistem 

Figura 4. Síndrome da pessoa rígida. Espasmo muscular doloroso lombar.
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no sono leve e desaparecem no sono profun-
do. Balismo bilateral é raro, mas pode ocor-
rer associado com disartria, disfagia e, mais 
raramente ainda, com mutismo24. Do ponto 
de vista semiotécnico, a distinção entre he-
mibalismo e hemicoreia grave é puramente 
arbitrária6.

conclusão

Os distúrbios de movimento são diversos e possuem 
inúmeras etiologias. O diagnóstico sindrômico por 
meio do exame clínico adequado é fundamental para 
direcionar a investigação diagnóstica e o tratamento 
específico de cada caso. Daí a relevância do conhe-
cimento de manobras que permitam a diferenciação 
dos DM, evitando custos excessivos e desgaste do pa-
ciente com a realização de exames complementares 
muitas vezes desnecessários.
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