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APRESENTAÇÃO 

Após três anos de trabalho, o Tratado de Neurologia Clínica e Cirúrgica da Academia Brasileira 
de Neurocirurgia – ABNc está pronto. Uma obra importante, que reuniu os melhores neurocirurgiões e 
neurologistas brasileiros, em prol do crescimento e desenvolvimento da nossa querida Academia.

Com 62 capítulos sobre diversos tópicos em Neurologia clínica e cirúrgica, cuidadosamente escritos 
por especialistas em suas devidas áreas, contém 15 seções, cobrindo os seguintes temas: história da 
Neurologia, neuroanatomia básica, semiologia e exames complementares, doenças vasculares, doenças 
desmielinizantes, doenças dos nervos periféricos e neuromusculares, distúrbios do movimento, cefaleia 
e epilepsia, demências e distúrbios cognitivos, neoplasias, dor e espasticidade, transtorno do sono, 
neurointensivismo, doenças neurológicas na infância e outros.

Destinada a acadêmicos de medicina, residentes, neurologistas e neurocirurgiões, esta obra promete 
fornecer um conteúdo altamente especializado, para uma ótima revisão e aprofundamento sobre esses 
assuntos. 

Este livro é um espelho que reflete a todos a grande potência que o Brasil é em Neurologia e 
Neurocirurgia. 

Prof. Dr. André Giacomelli Leal



PREFÁCIO 

Este Tratado de Neurologia Clínica e Cirúrgica surge num importante momento das áreas da 
neurociência. Elaborar o diagnóstico neurológico correto sempre representou para o médico um desafio 
intelectual desde os primórdios das ciências neurológicas modernas no século XVII e, para o paciente, 
preocupação e ansiedade sobre o curso de sua enfermidade. No passado, a neurologia clínica era uma 
ciência de doenças interessantes, porém muitas vezes intratáveis, praticada pelo fascínio especial da 
“estética do diagnóstico”. A neurologia cirúrgica, por sua vez, ainda embrionária no início do século passado, 
foi por muitas décadas frustrada, exibindo um altíssimo índice de mortalidade e morbidade, incompatível 
com uma medicina que cura e alivia as enfermidades. Felizmente, essa situação mudou fundamentalmente 
nas últimas décadas. As ciências neurológicas estão se tornando cada vez mais atraentes, ao ver o 
tratamento como o ponto central da verdadeira tarefa médica, e sua eficiência terapêutica. Exemplos 
incluem as doenças vasculares do sistema nervoso, as neoplasias benignas e malignas do sistema nervoso, 
as doenças dos nervos periféricos, o tratamento de epilepsia, dos distúrbios do movimento, da demência 
e distúrbios cognitivos, da dor e da espasticidade, bem como do sono, sem mencionar os avanços no 
neurointensivismo. 

Neste contexto, o presente Tratado de Neurologia Clínica e Cirúrgica surge como uma obra 
imprescindível para o conhecimento do estado da arte das múltiplas áreas da neurociência. Escrito por 
especialistas de excelência científica e profissional, este livro toma corpo numa ordem de grandes capítulos 
sobre quadros clínicos e sintomas relacionados a problemas, guiando o leitor a encontrar rapidamente o 
caminho para a seleção terapêutica específica. Os capítulos são divididos em seções de conhecimentos 
gerais em história da neurologia, neuroanatomia básica, e semiologia e exames complementares. Estes são 
seguidos de capítulos sobre quadros clínicos e doenças do sistema nervoso. 

Apesar do grande número de autores contribuintes deste livro, souberam os Editores realizar um 
trabalho exemplar ao conseguir dar a este Tratado uma estrutura uniforme e didática sobre o patomecanismo 
e os princípios terapêuticos em discussão dos estudos de terapia mais importantes da atualidade. 

Enfim, estamos perante uma obra que não deve faltar na biblioteca daqueles interessados no estudo 
das áreas médicas e cirúrgicas neurológicas, e de todos os demais que desejam um livro de terapia 
neurológica que funcione como ferramenta concreta de auxílio nas consultas do dia-a-dia.

 
Prof. Dr. Marcos Soares Tatagiba

Cátedra em Neurocirurgia
Diretor do Departamento de Neurocirurgia
Universidade Eberhard-Karls de Tübingen
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CAPÍTULO 33
COREIA, TREMOR E OUTROS MOVIMENTOS 

ANORMAIS

Jacy Bezerra Parmera

Thiago Guimarães 

INTRODUÇÃO 
O termo distúrbios do movimento refere-se a um 

grupo de doenças neurológicas que se assemelham por 
possuírem a característica de cursar com movimentos 
anormais. Por definição, os distúrbios ou transtornos 
dos movimentos são síndromes neurológicas, nas quais 
há tanto excesso de movimento quanto diminuição de 
movimentos voluntários ou automáticos, não relacionados 
com fraqueza motora ou espasticidade.

Quando em excesso, os transtornos podem ser 
denominados de hipercinesias ou discinesias, como as 
coreias, tremores, distonias, entre outros. Em relação 
à diminuição de movimentos, nomeia-se hipocinesia 
(diminuição da amplitude), bradicinesia (lentidão) e 
acinesia (perda de movimentação), que também podem ser 
termos intercambiáveis. Esses ocorrem no parkinsonismo 
e outros distúrbios. Os transtornos dos movimentos 
hipocinéticos acompanham-se habitualmente de estados 
anormais de tônus muscular aumentado.

O termo coreia deriva da palavra grega “χορεία” e 
significa dança. Representa uma síndrome hipercinética 
caracterizada por movimentos aleatórios, imprevisíveis e 
migratórios, ou seja, fluem de uma região para outra do 
corpo randomicamente1. 

Com frequência, os pacientes incorporam o 
movimento coreico em movimentos voluntários numa 
tentativa de disfarçá-los, o que é conhecido como 
maneirismo ou paracinesia. Outro fenômeno clássico é 
a impersistência motora, uma incapacidade de realizar 

atividades motoras sustentadas2. Durante o exame 
neurológico, podemos observá-lo, por exemplo, ao 
solicitar-se que o paciente mantenha a língua protraída. 
Observa-se que o órgão retrai para o interior da boca 
após alguns segundos. O mesmo fenômeno é constatado 
ao pedir que o paciente cerre o punho numa tentativa 
de apertar os dedos do examinador. É possível notar 
uma oscilação na força de constrição, o clássico sinal da 
ordenha3.

O movimento coreico também possui outras 
duas variantes: balismo, quando de grande amplitude e 
localização proximal; e atetose, quando lentos, sinuosos, 
mais contínuos e distais. Há controvérsia quanto a esta 
última variante, alguns a classificam como parte do 
fenômeno coreico, enquanto outros a consideram uma 
forma de distonia1. 

A coreia também pode variar em gravidade. 
Quadros mais leves podem ser percebidos apenas como 
inquietude, daí a necessidade de observar o paciente sem 
meias e com as pernas pendentes da mesa de exame. 
Desta forma, é possível observar pequenos movimento 
coreicos em pés e pododáctilos. Quadros mais graves, por 
sua vez, podem levar a prejuízos funcionais e dificuldade 
para dirigir veículos, alimentação, marcha e fala1.

A presença de movimentos coreicos é suficiente 
para caracterizar a síndrome coreica, que pode ou não 
ser acompanhada por graus variados de hipotonia, 
com os reflexos miotáticos profundos tendendo a ser 
pendulares3.

Independentemente da causa, a fenomenologia 
é essencialmente a mesma. Portanto, o diagnóstico 
dependerá da forma de instalação, idade, sintomas 
associados e pela presença de história familiar. A seguir, 
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descreveremos o quadro clínico e epidemiológico 
das principais etiologias e, no item “diagnóstico”, as 
pistas que poderão nos direcionar para nosologias 
específicas e, dentro delas, para o diagnóstico final. 

QUADRO CLÍNICO 
As coreias são classificadas como primárias 

(idiopáticas ou hereditárias) ou secundárias 
(adquiridas). As hereditárias tendem a evoluir 
lentamente e a ser mais simétricas, ao passo 
que as adquiridas têm maior probabilidade de 
se apresentarem de forma aguda ou subaguda e 
assimétrica ou unilateral. 

Hereditárias: destacam-se as autossômico-
dominantes

Doença de Huntington 

Descrita por George Huntington, em 1872, é a 
desordem neurológica monogênica mais comum do 
mundo desenvolvido. Uma expansão da repetição do 
trinucleotídeo CAG no exon 1 do gene da huntingtina 
(HTT, cromossomo 4p16.3) leva à produção de 
proteína tóxica, a qual acarreta disfunção e morte 
neuronal, especialmente em neurônios médios 
espinhosos do estriado. Pelo menos 5 a 8% podem 
ser esporádicos ou de novo4. Alelos causadores de 
doença contêm ≥ 36 repetições de CAG, 40 ou mais 
repetições têm penetrância completa, ao passo que 
36 a 39 apresentam penetrância reduzida (zona 
de penumbra), haja vista alguns portadores nesta 
faixa terem sobrevida normal sem clínica. Alelos 
intermediários contêm 27 a 35 repetições CAG. As 
repetições CAG demonstram instabilidade durante 
transmissão meiótica, o que é notável inicialmente 
no intervalo 27 a 35 e aumenta quanto maior for o 
número de repetições. Esta instabilidade é maior 
durante a espermatogênese4,5.

A prevalência da doença em populações 
ocidentais, levando em conta diagnósticos clínicos 
e genéticos, gira em torno de 10,6 a 13,7 indivíduos 
por 100.000. A incidência na mesma população 
é de 4,7 a 6,9 casos novos por milhão por ano. A 

doença é mais frequente dentre os indivíduos de 
ancestralidade Europeia4.

A idade média de início é em torno de 40 anos 
(2 a 87 anos), quando iniciada antes dos 20 anos é 
conhecida como doença de Huntington juvenil. Os 
pacientes com início na meia idade adulta tipicamente 
têm 40 a 55 repetições CAG. Já as formas juvenis 
possuem repetições maiores, em geral acima de 60. 
Isto decorre do fenômeno de antecipação: quanto 
maior o número de repetições CAG, mais precoce o 
início da doença. Como vimos acima, quanto mais 
repetições CAG maior a instabilidade durante a 
espermatogênese e maior o risco de transmissão 
de alelos com maiores expansões. Por isso, 90% 
da hereditariedade dos casos juvenis é paterna. 
Apesar disto, a quantidade de repetições responde 
por aproximadamente 56% da variação observada 
na idade de início dos sintomas motores. O restante 
provavelmente é secundário a fatores ambientais 
e modificadores gênicos ainda desconhecidos. A 
doença progride ao longo de 15 a 20 anos4,5.

O quadro clínico clássico é representado por 
uma tríade: disfunção motora (mais tipicamente 
a coreia), comprometimento cognitivo e 
neuropsiquiátrico. Importantes estudos prospectivos 
controlados (PREDICT, TRACK e REGISTRY) 
descreveram a história natural da doença, a qual 
pode ser dividida em doença de Huntington (DH) pré-
manifesta e manifesta4. A DH pré-manifesta, por sua 
vez, é subdividida em pré-sintomática (indistinguível 
dos controles, geralmente 10 a 15 anos antes do início 
da doença) e prodrômica (caracterizada por motores 
sutis e mudanças cognitivas e comportamentais). 
O período de DH manifesta ocorre quando há 
presença de sinais extrapiramidais inequívocos 
(coreia, distonia, parkinsonismo) não atribuíveis a 
outras causas. A fase manifesta pode ser subdividida 
em precoce (paciente independente), moderada 
(dependente para atividades instrumentais) e tardia 
(dependente para atividades básicas)6-8.
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Sintomas motores

Coreia Tende a predominar em DH de início do adulto e tende a atingir um platô em estágios tardios5,6.

Parkinsonismo Tende a predominar em DH de início mais precoce e em estágios tardios das do início no adulto. A 
forma com predomínio de parkinsonismo desde o início é conhecida como westphal5,6.

Outros 
movimentos Distonia, tiques, mioclonias5, ataxia9.

Motricidade ocular Comprometimento do início das sacadas e sacadas lentificadas podem ser alterações precoces. 
Anti-sacadas também ficam comprometidas10.

Tabela 1: Sintomas motores da DH.

Fonte: Baseado em Gosh et al., 20185; Ross et al., 20146; Franklin et al., 20209; e, Termsarasab et al., 201510.

Sintomas cognitivos
Lentificação cognitiva6

Comprometimento da atenção, flexibilidade de pensamento, planejamento, funções visuoespaciais e reconhecimento de 
emoções 6

O aprendizado e evocação de novas informações estão prejudicados. Em contraste com a doença de Alzheimer, o 
acometimento da memória episódica não é pronunciado e a linguagem é relativamente preservada6

Com frequência, há desinibição e falta de insight em relação aos déficits4

Tabela 2: Sintomas cognitivos da DH.

Fonte: Baseado em Bates et al., 20154; e, Ross et al., 20146.

Sintomas neuropsiquiátricos
Depressão O mais comum (~50%)5,6

Ansiedade O segundo mais comum5,6

Apatia Presente na maioria dos tardios e tende a piorar com o tempo5,6. Indicador isolado 
psiquiátrico mais significativo de progressão longitudinal8

Irritabilidade e agressividade Raramente violência física5

Suicídio
É uma questão importante e a segunda causa de morte (a primeira é pneumonia por 
broncoaspiração)5. Dez por cento com história de tentativa prévia e 17,5% relato de 

ideação11

Outros Pensamentos e comportamentos obsessivos compulsivos e hiper ou hiposexualidade5. 
Delírios e alucinações são menos comuns4

Tabela 3: Sintomas neuropsiquiátricos.

Fonte: baseado em Bates et al., 20154; Gosh et al., 20185; Ross et al., 20146; Tabrizi et al., 20138; e, Paulsen et al., 200511.

Outras alterações

Comunicação
Alterações na fala secundárias a uma combinação de dificuldade de encontrar palavras 
(cognitivo) e disartria (comprometimento de movimentos voluntários e incoordenação da 

língua e musculatura orofacial)5 

Disfagia Novamente por incoordenação das musculaturas oral e faríngea associada a 
comprometimento cognitivo5

Distúrbios do sono Também são comuns. Contribuem para insônia os transtornos do humor e a coreia 
noturna5

Sistêmicos

Alguns se destacam. Grave perda de peso multifatorial: disfagia, coreia e estado 
de hipercatabolismo. Insuficiência cardíaca, vista em 30% dos pacientes contra 

2% dos controles num estudo. Osteoporose, atrofia de musculatura esquelética e 
comprometimento endócrino (intolerância à glicose, disfunções tireoideanas e atrofia 

testicular com diminuição de testosterona, mas com fertilidade intacta)5 

Tabela 4: Outras alterações.

Fonte: Baseado em Gosh et al., 20185.
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Doença por mutação do C9orf72

O C9orf72 é considerado a causa genética 
mais comum de esclerose lateral amiotrófica 
e demência frontotemporal. Recentemente, 
constatou-se que também é causa mais comum 
do chamado grupo doença de Huntington-like, com 
uma prevalência em torno de 1,95% dos casos 
fenotipicamente semelhantes a DH com teste 
genético com mutação negativa. A mutação ocorre 
por expansões de repetição de hexanucleotídeo 
(GGGGCC). A idade média é de 43 anos (8 a 60 
anos) e a mutação é mais encontrada em populações 
europeias. Acima de 30 repetições (realmente 250 a 
1.600) são encontradas em pacientes sintomáticos. 
Sintomas comportamentais e psiquiátricos precoces 
são comuns: depressão, apatia, comportamento 
obsessivo e psicose. Disfunção executiva e 
comprometimento de memória se destacam dentre 
os cognitivos. Os movimentos anormais podem ser 
coreia, distonia, mioclonia, tremor e parkinsonismo. 
Um achado que pode ajudar a diferenciar de DH é a 
presença de doença do neurônio motor superior12-14. 

Doença de Huntington-like 4 ou ataxia 
espinocerebelar 17 

A ataxia espinocerebelar 17 (SCA 17) 
é causada por uma expansão de repetição 
trinucleotídeo CAG/CAA no gene TBP (TATA box-
binding protein) no cromossomo 6q27. Expansões 
de 41 a 48 têm penetrância reduzida, ao passo que 
≥ 49 têm penetrância completa. 

O fenótipo é marcadamente heterogêneo com 
início de idade de 3 a 75 anos, e pode ser verificado 
fenômeno de antecipação. A clínica mais comum é 
de ataxia (95%) em geral lentamente progressiva, 
mas podendo ser rápida como em síndromes 
paraneoplásicas ou priônicas. Sinais extrapiramidais 
ocorrem em 73%, em particular distonia e coreia. 
Demência em 76% das SCA17. Outros sintomas que 
não são incomuns: piramidais, epilepsia e distúrbios 
psiquiátricos. Uma verdadeira apresentação DH-like 
(HDL) ocorre apenas num subgrupo das SCA17. Na 

ressonância magnética, podemos observar atrofia 
cerebelar e de caudado, além de rima putaminal. 
É importante lembrar que outras formas de SCA 
podem ter fenótipo HDL: SCAs 1,2 e 3 12-14. 

Doença de Huntington-like 2

Descrita apenas em famílias com 
ancestralidade africana, é causada por uma 
expansão de repetição de trinucleotídeo CTG/CAG 
no gene da junctofilina 3 (JPH3) no cromossomo 
16q24.3. Os afetados apresentam expansões de 41 
a 58 repetições. A faixa etária é de 31 a 48 anos 
e é possível observar fenômeno de antecipação. 
Porém, neste caso, a antecipação ocorre mais 
em herança materna. Clinicamente, distonia e 
parkinsonismo parecem ser mais proeminentes que 
na DH e alterações de personalidade e sintomas 
psiquiátricos podem ser precoces como na DH. Ao 
contrário da forma juvenil da DH (onde o fenótipo 
parkinsoniano de Westphal com epilepsia é mais 
frequente) há quase completa ausência de crises na 
HDL2 e a maioria tem movimentos oculares normais. 
A doença também pode ser classificada dentre as 
neuroacantocitoses, haja vista acantócitos serem 
observados em cerca de 10% dos casos. Exames de 
imagem evidenciam atrofia do caudado e putamen, 
além da rima putaminal. A morte ocorre dentro de 10 
a 20 anos do início dos sintomas12-14. 

Nas tabelas abaixo estão listadas outras 
doenças hereditárias por padrão de herança. No 
item “clínica”, estão elencados os achados não 
tão comuns na DH e, portanto, podem auxiliar na 
suspeita de DH-like (Tabelas 5 e 6). 

Adquiridas 

Desordens endócrino-metabólicas 

Hiperglicemia não-cetótica e, também, 
hipoglicemia podem se apresentar classicamente 
como hemicoreia (ou mais comumente hemicoreia-
hemibalismo), mas também é possível haver 
acometimento bilateral. A correção do distúrbio 
normalmente é curativa, mas raramente pode 
persistir por meses após a resolução, possivelmente 
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Figura 1: Frequência relativa de fenocópias de doença de Huntington.

Fonte: Baseado em Schneider et al., 201613.

Desordens AD Gene Clínica

HDL 1 PRNP Progressão rápida (morte em 1-10 anos)
Crises epilepticas, ataxia, mioclonia, distúrbio visual

Atrofia dentato-rubro-palido-
Luysiana (drpla) ATN1

Alta prevalência no japão
Epilepsia mioclônica, ataxia

Rm: atrofia pontocerebelar, hipersinal em t2

Neuroferritinopatia FTL1

Apresentação com coreia assimétrica
Psiquiátrico menos proeminente

Distonia com predileção pela região craniana inferior
Única NBIA dominante

Ferritina baixa (nem todos)
Rm: degeneração cística no caudado e putamen, sinal do lápis 

(delineamento cortical de ferro). 

Coreia hereditária 
benigna

NKX2-1
(TITF1)

Coreia e hipotonia de início na infância
Ataxia, mioclonia, drop attacks com eeg normal

No adulto: pode melhorar ou resolver. Pode se tornar leve ou 
converter em mioclonia debilitante 

Envolvimento da tireoide e pulmões
 associação com malignidade

Doença de Fahr

SLC20A2
PDGFB

PDGFRB
XPR1

Maioria distonia e parkinsonismo 
Ataxia pode estar presente 

TC com calcificação 

Tabela 5: Coreias hereditárias autossômico dominantes (AD).

Fonte: Baseado em Termsarasab, 20191; Wild et al., 200712; Schneider et al., 201613; e, Hermann et al., 201514.
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Desordens AR Gene Clínica

HDL 3 indeterminado Família na Arábia Saudita

Coreoacantocitose VPS13A

Umas das neuroacantocitoses
Distonia com movimentos orofaciais proeminentes e mutilação de 

lábios e língua
Marcha do homem de borracha, crises epilépticas (50%)

Miopatia e neuropatia axonal 
CPK alta, acantócitos, coreina ausente

RM: atrofia do caudado 

Doença de Wilson ATP7B Coreia vista apenas ocasionalmente (15%)
Maioria apresenta tremor, distonia, ataxia ou parkinsonismo

Aceruloplasminemia CP

É uma das nbias
Distonia, ataxia, diabetes, degeneração retiniana e anemia

Ceruloplasmina ausente
RM: depósito de ferro no estriado, tálamo e denteado

Pode ter presença de acantócitos 

Desordens
Metabólicas Múltiplos

Pode se apresentar com distonia
RM: hipersinal em t2 no lentiforme bilateral

Checar aminoácidos séricos e ácidos orgânicos na urina 

Ataxia de Friedreich FXN Distonia, ataxia, pé cavo, escoliose, hiporeflexia, diabetes, 
cardiomiopatia. Oscilação macrosacádica, sácades hipermétricas

Tabela 6: Coreias hereditárias autossômico recessivas (AR).

Fonte: Baseado em Termsarasab, 20191; Wild et al., 200712; Schneider et al., 201613; e, Hermann et al., 201514.

Desordens ligadas ao X
e mitocondriopatias Gene Clínica

McLeod XK

Uma das neuroacantocitoses 
Antígeno kell reduzido e kx ausente na superficie de eritrócitos

Semelhante à coreoacantocitose, mas arreflexia e cardiomiopatia 
(2/3) ajudam a distinguir 

RM: atrofia do caudado e putamen

Síndrome de
Lesch-nyham HPRT1

Distonia da região craniana inferior com automutilação 
Pode lembrar coreoacantocitose, mas a faixa etária é mais jovem 

Hiperuricemia 

Mitocondriais

Mioclonias e distonia predominam
Exemplos: Leigh (hipersinal em t2 em núcleos da base e/ou 
troncno), Melas (pode ter calcificação dos núcleos da base)

Dosar lactato no sangue e, eventualmente, líquor

Tabela 7: Desordens ligadas ao X e mitocondriopatias.

Fonte: Baseado em Termsarasab, 20191; Wild et al., 200712; Schneider et al., 201613; e, Hermann et al., 201514.
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devido a mudanças vasculares permanentes no 
estriado14.

Coreia gravídica também se apresenta 
classicamente num hemicorpo e, geralmente, no 
primeiro trimestre de gravidez. São fatores de 
risco: história prévia de febre reumática, coreia de 
Sydenham, síndrome de anticorpo antifosfolípide, 
hipertireoidismo e lúpus. Pode haver melhora 
espontânea no terceiro trimestre ou logo após o 
parto e pode não requerer tratamento1,12,14. 

Autoimunes e paraneoplásicas

A coreia de Sydenham é a segunda causa 
de coreia mais comum em crianças (a primeira é 
paralisia cerebral coreoatetoide) e a causa mais 
comum de coreia autoimune na mesma faixa etária. 
Tipicamente, o quadro tem início 2 a 3 meses após 
uma infecção de garganta estreptocócica do grupo 
A β-hemolítico. 

Quando a coreia está presente, a cultura de 
garganta geralmente é negativa e não auxilia na 
investigação. Dosagens de anticorpo, incluindo 
antiestreptolisina O e anti-DNase B, podem ser 
usadas, mas possuem baixa sensibilidade. Além da 
coreia, pode haver tiques, ansiedade, irritabilidade, 
déficit de atenção e hiperatividade, e comportamento 
obsessivo-compulsivo. Em casos mais graves 
(coreia paralítica) pode haver hipotonia associada a 
coreia mais exuberante. O quadro pode recorrer em 
20 a 50% e persistir após 2 anos em até 50%1,12. 

Além disso, os núcleos da base podem 
ser vulneráveis a muitas desordens autoimunes 
sistêmicas, incluindo lúpus eritematoso sistêmico, 
síndrome de Sjogren, síndrome antifosfolípide, 
policitemia vera e doença celíaca. Dentre as causas 
paraneoplásicas e encefalites autoimunes estão o 
anticorpos: CRMP-5/CV2, Hu, LGI1, Yo, GAD65, 
CASPR2 e NMDA14,15. 

Induzida por drogas 

Discinesia tardia induzida por neurolépticos e 
discinesia induzida por levodopa são causas mais 
comuns de coreia medicamentosa. A maioria remite 
ao interromper a medicação, mas algumas (em 
especial as discinesias tardias) podem persistir por 
meses ou anos. Coreia induzida por contraceptivo 
oral tem ligação com a coreia de Sydenham e pode 
ser mediada por anticorpos anti-núcleos da base12.

Infecciosa e pós-infecciosa 

Infecções por HIV, tanto por efeito direto na 
encefalopatia por HIV como por resultado de infecções 
secundárias. A doença priônica de Creutzfeltd-Jakob 
também deve ser considerar em quadros subagudos 
de coreia associada a deterioração cognitiva. 
Dentre infecções bacterianas, sífilis e micoplasma 
(causadora de necrose estriatal em crianças) são 
outras possibilidades14. 

Estruturais

Tumores, lesões desmielinizantes e causas 
vasculares como acidentes vasculares isquêmicos, 
hemorrágicos e malformações (por exemplo, 
Moyamoya)1. 

DIAGNÓSTICO 
A investigação se inicia observando a 

fenomenologia e exame físico, se de fato se trata de 
uma coreia, e na anamnese o tempo de instalação. 
Patologias de instalação aguda ou subaguda, em 
geral, serão adquiridas. Clinicamente, tendem a 
se apresentar como hemicoreia ou hemicoreia-
hemibalismo. Quadros de instalação crônica e 
progressiva geralmente terão etiologia hereditária 
ou degenerativa e uma distribuição generalizada da 
coreia. 

Na investigação inicial, são necessários 
exames laboratoriais: hemograma, função hepática, 
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função renal, eletrólitos, perfil do ferro, glicemia, 
β-HCG, anti-HIV, FTAbs, VDRL, FAN, anti-DNAds, 
anti-RO, anti-LA e anticorpos antifosfolípides. 
Screening para desordens da tireoide e deficiência de 
vitamina B12 devem ser realizados na investigação 
de qualquer distúrbio do movimento novo. Avaliação 
do metabolismo do cálcio, relacionado a desordens 
da paratireoide, especialmente em alterações 
paroxísticas do movimento. Em alguns pacientes, 

em especial crianças e adultos jovens, pesquisar 
o perfil do cobre. Exames de imagem, com 
destaque para a ressonância magnética, devem 
ser solicitados principalmente quando se suspeita 
de causas adquiridas, mas também para buscar 
alterações típicas de algumas doenças hereditárias 
e degenerativas12,14. 

Figura 3: Fluxograma diagnóstico.

Fonte: Baseado em Termsarasab, 20191; Wild et al., 200712; Schneider et al., 201613; e, Hermann et al., 201514. 

Figura 4: Fluxograma diagnóstico.

Fonte: Baseado em Termsarasab, 20191; Wild et al., 200712; Schneider et al., 201613; e, Hermann et al., 201514. 
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TRATAMENTOS 
Este dependerá diretamente da causa. Se a 

causa puder ser tratada, modificada ou removida, 
o tratamento específico será o de escolha. Por 
exemplo, tratar infecções, desordens metabólicas e 
autoimunes ou suspender drogas. 

Quando optamos pelo tratamento sintomático, 
precisamos nos perguntar primeiro se ele realmente 
é necessário. Diante de coreias leves e não 
incômodas, pode ser prescindido. Uma vez optado 
pelo tratamento, de forma a escolher a melhor droga, 
é necessário observar se há sintomas associados 
que também requeiram controle medicamentoso1. 

Agentes depletores de dopamina pré-
sinapticos 

Esta classe contém os agentes com melhores 
evidências científicas atualmente para tratamento da 
coreia da DH e discinesia tardia (DT). O mecanismo 
geral é a inibição do transportador de monoamina 
vesicular (VMAT2) no sistema nervoso central. Na 
Tabela 7, estão elencados os representantes da 
classe. 

Medicações com alvo em sítios 
dopaminérgicos pós-sinápticos 

As medicações listadas aqui são 
essencialmente os bloqueadores de receptor de 
dopamina. Os mais eficazes para tratamento da 
coreia são os bloqueadores de receptor D2 (D2R), 
os quais contribuem também para o risco de 
discinesia tardia. Os mais “limpos” dos bloqueadores 
D2 são a quetiapina e clozapina, porém não têm 
tanta afinidade aos D2R e, consequentemente, 
menor eficácia para o controle da coreia. Uma boa 
estratégia de escolha desta classe em detrimento 
dos inibidores VMTA2 é a associação de quadros 
neuropsiquiátricos associados à coreia. 

Quanto aos adversos, é necessária atenção 
ao risco de síndrome metabólica (especialmente 
com olanzapina e risperidona). Devem ser dosados 
perfil lipídico e glicêmico periodicamente. Há ainda 
risco de parkinsonismo, hipotensão, sedação, 

comprometimento cognitivo, ganho de peso e 
discinesia tardia. 

Não há ensaios clínicos controlados com 
placebo usando neurolépticos típicos para coreia. 
A evidência vem de relato de casos ou estudos 
pequenos não randomizados, além, sobretudo, da 
experiência clínica de especialistas. O haloperidol 
pode ser usado com segurança em doses baixas no 
segundo e terceiro trimestres da gravidez no caso 
de coreias gravídicas importantes1,16. 

Antipsicóticos atípicos com afinidade por 
receptores dopaminérgicos são geralmente os 
de fármacos de eleição haja vista menor risco de 
discinesia tardia. O nível de evidência é de séries, 
relatos de caso e estudos abertos. São opções: 
olanzapina, risperidona, ziprasidona, quetiapina 
e clozapina. A clozapina tem o menor risco de 
discinesia tardia. Há um estudo randomizado com 
benefício para coreia, porém, foi interrompido 
precocemente devido a efeitos adversos. Uma vez 
iniciada, pelo risco de agranulocitose (0,5 a 2%), 
é necessário realizar hemograma semanal por 6 
meses, quinzenal do sexto ao décimo segundo 
mês e mensal após um ano. O aripiprazol, uma das 
drogas mais usadas na psiquiatria, reduziu a coreia 
num grau comparável à tetrabenazina em relatos de 
caso e em um estudo isolado16. 

Outros tratamentos medicamentosos 
Drogas antiepilépticas podem ser usadas 

para controle da coreia de Sydenham. Ácido 
valpróico e carbamazepina são opções eficazes. 
Os antipsicóticos, pelo risco de parkinsonismo, são 
tipicamente tidos como opções de segunda linha. 

Benzodiazepínicos podem ser usados como 
adjuvantes em casos com ansiedade importante, 
distonia, rigidez ou mioclonias. Há relatos de caso 
descrevendo sucesso em coreia vascular1,16. 

Tratamento com estimulação cerebral 
profunda (DBS)

A cirurgia para implantes de estimuladores 
cerebrais profundos é raramente necessária, mas é 
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Inibidor VMTA2 Estudo Posologia Adversos Outras informações

Tetrabenazina TETRA-HD

Iniciar 12,5-
25 mg/D
Máximo 100 
mg/D
divididos em 
3x

Depressão, 
parkinsonismo
 acatisia

Risco de suicídio e depressão
Uso off-label em outras causas 
de coreia
Aprovado para DH 
Não prescrever em conjunto com 
paroxetina e fluoxetina (inibem o 
citocromo P4502D6)

Deutetrabenazina FIRST-HD
AIM-TD

6-48 mg/D
Divididos em 
2x

Similar ao 
placebo

Mesmo com efeitos adversos 
similares ao placebo, há aviso na 
bula de risco de suicídio.
Aprovado para DH e Discinesia 
tardia (DT)

Valbenazina KINECT-3 40-8 mg/D
1x ao dia 

Cefaleia, fadiga, 
sonolência 
Prolongamento 
de QT

Aprovado apenas para DT

Tabela 7: Inibidores de transportador vesicular de monoaminas (VMTA2). 

Fonte: Baseado em Termsarasab, 20191;Ghosh et al., 20185; e, Bashir et al., 201816.

Figura 2: Características clínicas do tremor (Eixo 1).

Fonte: Baseado em Bhatia et al., 201818. 
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uma opção viável para coreia hereditária ou adquirida 
persistente ou refratária a medicações. A experiência 
na doença de Parkinson demonstrou efeito anti-
discinético na região ventral do núcleo globo pálido 
interno (GPi) e pró-cinético na região dorsal. Devido 
o sucesso do uso do alvo em discinesia induzida 
pela levodopa, é um dos mais usados em estudos 
de DBS em DH. Nível de evidência é escasso, 
contendo múltiplos relatos de caso, séries de casos 
e um ensaio duplo-cego randomizado prospectivo 
demonstrando redução da coreia com DBS no GPi 
bilateral. 

Em coreias não DH, há relatos e séries de 
casos de implante de DBS em neuroacantocitose 
com benefício, com alvo no GPi e tálamo (VOP). 
Há também relatos de casos com terapêutica bem-
sucedida em coreia ou hemibalismo por diabetes, e 
AVE talâmico ou de núcleos da base16. 

TREMOR 

Introdução 
Tremor é definido como um movimento 

involuntário, rítmico (regularmente recorrente) e 
oscilatório (ao redor de um plano central)17,18. 

Em 2017, foi publicada uma atualização 
da classificação do transtorno do movimento na 
International Parkinson and Movement Disorder 
Society de forma a facilitar o raciocínio diagnóstico 
e seguimento clínico de longo prazo. Dois eixos 
alicerçam a classificação. O Eixo 1 abrange 
características clínicas: história, características 
do tremor, sinais associados e testes laboratoriais 
adicionais (Figura 2). O Eixo 2 foca na etiologia: 
adquirida, geneticamente definida ou idiopática 
(Figura 4)18. 

Com relação à idade, há dois intervalos de 
idade na infância (nascimento aos 2 anos e dos 3 
anos aos 12 anos, adolescência (13 aos 20 anos), 
adulto precoce (21 a 45 anos), adulto médio (46 a 60 
anos) e adulto tardio (> 60 anos). 

Considerando a distribuição anatômica do 

tremor, ele pode ser focal, com apenas uma região 
do corpo afetada (voz, cabeça, mandíbula, ou 
apenas um membro); segmentar, duas ou mais 
partes contíguas (cabeça e braço, bibraquial, 
bicrural); hemitremor, apenas um lado do corpo; e 
generalizado, metade superior e inferior do corpo. 
Há ainda o tremor ortostático, caracterizado por 
tremor em membros inferiores ou tronco durante a 
ortostase. 

O tremor também pode ser classificado em 
relação às condições de ativação. O tremor de 
repouso ocorre quando há completo suporte da parte 
do corpo contra a gravidade. O exemplo clássico 
é o tremor de repouso da doença de Parkinson. 
Tremor de ação ocorre quando há manutenção da 
parte do corpo sem suporte (postural) ou durante 
movimentos voluntários (cinético). O cinético pode 
ser subdividido em simples (tremor semelhante ao 
longo do movimento) e intenção (há um crescendo 
à medida que a parte afetada alcança o alvo). Uma 
terceira subdivisão do tremor de ação é o isométrico, 
o qual ocorre durante contração muscular contra um 
objeto rígido estacionário, por exemplo, ao cerrar o 
punho18. 

Em relação à frequência do tremor, esta não 
auxilia tanto na sua distinção, pois a maioria dos 
tremores patológicos está entre 4 a 8 Hz. Entretanto, 
essa característica pode auxiliar em alguns casos, 
como podemos ver na tabela abaixo. Podemos 
separar em < 4Hz, 4 a 8 Hz, 8 a 12 Hz e > 12 Hz, 
medindo com um transdutor de movimento ou 
eletromiografia18. 

Estas características fenomenológicas 
agrupadas na classificação caracterizam as 
síndromes que se apresentam com tremor, e que 
podem ser isoladas ou combinadas (com outros 
sinais neurológicos ou sinais sistêmicos relevantes). 
Estas são ferramentas de reconhecimento de 
padrão, as quais levarão ao diagnóstico dentro do 
eixo dois18 (Figura 4). 
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Figura 3: Características do tremor segundo tipo de ativação.

Fonte: Baseado em Bhatia et al., 201818. 

Frequência do tremor

Abaixo de 4 Hz: miorritmia e alguns tremores palatais
Entre 4 a 7 Hz: tremor da doença de Parkinson
Entre 8 a 12 Hz: tremor fisiológico exacerbado e mioclonia cortical rítmica
Entre 13 a 18 Hz: tremor ortostático primário

Tabela 8: Frequência características de alguns tipos de tremor.

Fonte: Baseado em Bhatia et al., 201818. 

Figura 4: Etiologia do tremor (Eixo 2).

Fonte: Baseado em Bhatia et al., 201818. 
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Quadro clínico 
Agora, detalharemos as principais síndromes 

de tremor, as quais podem ter múltiplas etiologias. 
Teoricamente, qualquer combinação do Eixo 1 é 
uma síndrome possível18. 

Síndromes de tremor isolado 

Tremor essencial 

Caracteriza-se por uma síndrome de tremor 
isolado que acomete cerca de 1% da população 
mundial. Há distribuição mundial com picos na 
segunda e sexta décadas (em ≥ 65 anos há mais 

Figura 5: Síndromes de tremor.

Fonte: Baseado em Bhatia et al., 201818. 

Quadro 1: Critérios diagnósticos do tremor essencial.

Fonte: Baseado em Haubenberger et al., 201819; e, Sepúlveda et al., 201920.
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condições cognitivas e físicas coexistentes)19. Há 
forte componente genético: parentes de primeiro 
grau de pacientes com tremor essencial (TE) têm 4 
a 5 vezes maior chance de desenvolver a doença. 
Entre 20 a 90% dos pacientes com TE têm história 
familiar positiva, o que é mais frequente nos casos 
de início em jovens20.

O tremor de ação do TE em membros tem 
início e progressão insidiosos. O componente 
cinético é o mais importante, pode ocorrer com ou 
sem o postural, e tem frequência típica de 8 a 12 
Hz. Entretanto, a amplitude do tremor cinético é o 
componente mais importante. Ambos os braços são 
acometidos, porém, é comum uma leve a moderada 
assimetria de amplitude. O tremor postural dos 
membros é fora de fase, por este motivo é atenuado 
ao segurar itens com as duas mãos. Pode haver 
tremor de repouso em quadros de longa duração 

(2% em estudos populacionais a 46% num estudo 
de banco de cérebro). Outro achado tardio é o 
tremor de intenção, em torno de 44% dos casos, 
podendo acometer também cabeça e tronco21. Pode 
haver tremor em membros inferiores (28,6% em TE 
e 51,4% em TE plus)20.

O TE é uma condição progressiva. Apesar 
disto, menos de 10% dos casos de longa duração 
desenvolvem perda de funcionalidade significativa. 
Sãos listados como preditores clínicos de progressão: 
duração, assimetria e envolvimento isolado de um 
membro no início. Parece haver um risco maior 
de doença de Parkinson (DP) em pacientes com 
TE (~6% de coexistência) e de pacientes com DP 
desenvolverem TE (5 a 10x mais)21.

Haja vista o diagnóstico de TE ser puramente 
clínico, é importante identificar os detalhes que 
auxiliam na diferenciação de outras condições. 

Quadro 2: Tremores em diversos segmentos corpóreos no tremor essencial.

Fonte: Baseado em Shanker, 201921. 
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Quadro 3: Sintomas do tremor essencial plus.

Fonte; Baseado em Sepúlveda et al., 201920; e, Shanker, 201921.

 

Figura 6: Espectro clínico do tremor essencial.

Fonte: Baseado em Sepúlveda et al., 201920.
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Figura 7: Doze pérolas para caracterizar o tremor essencial.

Fonte: Baseado em Louis, 201422.

Características Tremor
Essencial Tremor parkinsoniano Tremor

Distônico

Descrição
do tremor

Ação
Cinético ≥ postural
Frequência: 3-6 Hz

Tremor de repouso ao 
caminhar: não

Repouso
Repouso ≥ postural

Tremor reemergente (pausa 
habitual antes do retorno do 

tremor na postura)
Frequência 6-12 Hz

Tremor de repouso ao 
caminhar: sim

Ação
Cinético >> postural

Tremor em MMSS
no início

Bilateral, leve assimetria, 
acometimento do punho, dedos 
não envolvidos, movimento de 

flexão-extensão

Uni ou bilateral, assimetria 
marcada, envolve o punho, 

envolve os dedos, movimento 
rotatório

Uni ou bilateral, assimetria 
marcada, cotovelo, punho ou 

dedos. Direcionalidade.

Outros
tremores Pescoço, voz Boca, língua, mandíbula, perna Pescoço, voz, mandíbula

Fatores
de alívio Repouso, álcool Atividade

Truque sensitivo (melhora 
do tremor com toque), ponto 

nulo (posição na qual o tremor 
diminui ou remite)

Espiral e escrita

Tamanho normal ou macrografia
Pressão da caneta normal ou 

levemente aumentada
Na espiral, eixo de oscilação em 
2-3h na mão direita e 10-12h na 

mão esquerda

Micrografia, decremento
Pressão da caneta reduzida

Eixo unilateral na espiral

Qualidade variável
Aumento da pressão da caneta 

sobre o papel
Espiral com eixos 
multidirecionais

Tremor
de intenção

Possível após longo período de 
doença Geralmente, ausente Geralmente, ausente
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Associados nos 
MMSS Nenhum Bradicinesia e rigidez Posturas torcionais

História familiar Geralmente, positiva (>60%), 
padrão autossômico dominante

Geralmente, negativa: 5-15% de 
história familiar Variável

Tabela 9: Diferenciação entre tremor essencial, tremor distônico e tremor parkinsoniano.

Fonte: Baseado em Shanker, 201921; Reich, 201923; Louis, 201924; e, Uchida et al., 201125.

Outros tremores 

Tremor isolado Características

Tremor fisiológico 
exacerbado

Tremor de ação bilateral de MMSS
Desencadeantes: ansiedade, fadiga, hipertireoidismo, drogas.

Confirmado quando uma etiologia específica do Eixo 2 é identificada (ex. hipertireoidismo) e quando 
o sintoma é resolvido com o tratamento da condição de base

Diferencial principal é TE, mas a duração do tremor fisiológico exacerbado geralmente é bem menor 
que 3 anos

Tremor palatal

Movimento rítmico do palato (0,5-5 Hz)
Essencial: ocorre por contração do tensor do véu palatino e há clique auditivo

Secundário: ocorre por contração do elevador do véu palatino, não há clique. Na RM, há pseudo 
hipertrofia da oliva inferior. Geralmente, há ataxia combinada (ou seja, o secundário, não encaixa nas 

síndromes de tremor isoladas).
Tremor tarefa 

ou posição 
específica

O tremor primário da escrita é o mais comum

Tremor 
ortostático

Surge ao assumir ortostase, diminui ou desaparece ao deambular ou sentar-se.
É um tremor de muito alta frequência (>12 Hz). Geralmente, audível com o estetoscópio ou 

identificável à eletromiografia26.

Tremor distônico Tremor numa parte do corpo afetada por distonia. Caso o paciente possua distonia e haja tremor 
numa região não afetada pela distonia, chamamos de tremor associado à distonia.

Tabela 10: Outros tremores isolados.

Fonte: Baseado em Bhatia et al., 20818.

Síndromes de tremor combinadas

A seguir, as principais síndromes de tremor combinadas. 

Tremor combinado Características

Tremor combinado 
com parkinsonismo

Parkinsonismo: rigidez e bradicinesia
Tremor de repouso clássico: 4-7 Hz, rolar de pílulas em mão
Podem coexistir: tremor postural ou cinético com mesma ou diferente frequência

Tremor de intenção Geralmente, lesão nas vias cerebelotalâmicas
Frequência: <5 Hz

Tremor de holmes
É uma síndrome de tremor de repouso, postural e intenção. Com frequência, é adquirida.
É comum haver distonia e alteração proprioceptiva quando a lesão está no tálamo
Frequência: <5 Hz

Miorritmia

É um movimento muito raro craniano ou de membro, de repouso ou ação.
Geralmente, causado por patologia no tronco, diencéfalo ou cerebelo e associado a sinais 
pertinentes a essas topografias
Frequência: 1-4 Hz

Tremor indeterminado Não encaixa numa síndrome estabelecida ou necessita de maior observação para esclarecer 
qual é a síndrome

Tabela 12: Tremores combinados.

Fonte: Baseado em Bathia et al., 201818.
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DIAGNÓSTICO 
O diagnóstico é essencialmente clínico e 

baseado nas características descritas no item 
anterior. Exames complementares devem ser 
solicitados para excluir causas secundárias, 
especialmente quando há sintomas neurológicos 
adicionais20,21.

A ressonância magnética está indicada 
em casos de TE-PLUS, tremores focais, tremor 
associado a sintomas sistêmicos ou outros sintomas 
neurológicos (como na doença de Wilson, por 
exemplo). Imagem de transportador dopaminérgico 
pode auxiliar na diferenciação entre DP forma 
tremulante e TE com 84,4% de sensibilidade e 
96,2% de especificidade. A neurofisiologia, por 
sua vez, pode auxiliar na diferenciação entre TE, 
DP tremulante e tremor distônico. O laboratório, 
a depender da suspeita clínica, pode envolver 
hemograma, dosagem de eletrólitos, glicemia, 
função hepática, renal e tireoidiana20,21.

CONDUTA 
Neste tópico, traremos mais detalhes sobre 

tremor essencial pela relevância epidemiológica 
e volume de estudos. As medicações de primeira 
para esta condição são propranolol e primidona 
(igualmente eficazes29), destacando-se dentre as de 
segunda linha o topiramato. 

Na prática, doses menores que as descritas 
acima podem ser suficientes, e devemos escalonar 
lentamente e observar a resposta31. A combinação 
de primidona 250 mg e propranolol 80 mg, duas 
vezes ao dia mostrou maior benefício no tremor 
postural de membro (medido por acelerômetro) em 
comparação a cada uma das drogas isoladas30. 
Bloqueadores cardiosseletivos podem ser tentados 
quando o propranolol for contraindicado29. 

Para os refratários ao tratamento 
medicamentoso, DBS (Deep Brain Stimulation) 
no VIM (núcleo ventral intermédio) é uma opção. 
Estudos mostram redução de 50 a 90% nos escores 

de tremor. Os dois maiores problemas são alguns 
efeitos colaterais, como disartria, anormalidade 
de marcha e instabilidade (maior risco em 
procedimentos bilaterais, podendo chegar a 76%); e 
perda de benefício no longo prazo (tolerabilidade)20. 

OUTROS MOVIMENTOS ANORMAIS 
Existem vários outros movimentos anormais 

com que nos deparamos na nossa prática clínica 
como neurologistas especialistas em distúrbios do 
movimento. Entrar em detalhes de cada um deles 
demandaria uma obra voltada apenas para o tema 
desta complexa e inesgotável especialidade. É 
importante, porém, conhecer a definição sindrômica 
de cada um deles.
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Figura 8: Raciocínio diagnóstico diante do tremor de membros superiores.

Fonte: Baseado em van der Wardt et al., 202027.

Figura 9: Avaliação sistemática para o diagnóstico de tremores.

Fonte: Baseado em van der Wardt et al., 202027.
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Antiarrítmicos Amiodarona, mexiletine, procainamida

Antibióticos, antivirais e antimicóticos Amicacina, anfotericina B, cotrimazol, gentamicina, itraconazol, 
pentamidina, vidarabina,

Antidepressivos e estabilizadores de 
humor Tricíclicos, lítio, inibidores seletivos de recaptação de serotonina

Anticrise Benzodiazepínicos, lamotrigina, ácido valpróico
Broncodilatadores Salbutamol, salmeterol
Quimioterápicos Cisplatina, citarabina, ifosfamida, tamoxifeno, talidomida

Diuréticos De alça, tiazídicos

Hormônios Insulina, tiroxina, medroxiprogesterona, epinefrina, calcitonina, 
paratormônio

Imunossupressores Ciclosporina, interferon α, tacrolimus
Neurolépticos e depletores de 

dopamina Cinarizina, flunarizina, haloperidol, reserpina, tetrabenazina

Toxinas Amônia, cobre, mercúrio, chumbo, manganês
Drogas recreativas Cocaína, etanol, nicotina

Outros Donepezila, 4 aminopiridina

Quadro 4: Drogas e toxinas causadoras de tremor.

Fonte: Os autores, 2021.

Medicação Propranolol Primidona Topiramato
Linha de escolha 1ª 1ª 2ª

Classe Βeta- bloqueador Anticonvulsivante Anticonvulsivante
Estudos 13 RCT 8 RCT 4 RCT

Dose 120-360 mg/dia19,29,30 150-750 mg/dia 215-333 mg/dia

Escalonamento Iniciar 30-60 mg ao dia e 
aumentar lentamente

Iniciar 12,5-25 mg/noite
Alguns usam fenobarbital 30 
mg 2x/dia por 3 dias antes 

do início para melhorar 
tolerabilidade 

Resposta 50-70% 42-76% 30-41%

Adversos
Bradicardia

Broncoespasmo
Tontura

Toxicidade aguda: 
sonolência, desequilíbrio, 

mal estar

Parestesia
Distúrbio de atenção e 

concentração
Perda do apetite

Descontinuação por 
adversos < 10% 7,5-42% 30-54,2%

Comentário Um estudo: liberação 
prolongada~imediata

Um estudo propranolol 120 
mg/dia x primidona 250-750 

mg: pacientes preferiram 
primidona

Útil clinicamente com doses 
maiores que 200 mg (Sharma 

2019 e MDS)

Tabela 12: Medicações com maior evidência para o tratamento do tremor essencial. 

Fonte: Baseado em Ferreira et al., 201930.

Possivelmente eficaz
Alprazolam (2RCT), toxina botulínica (3RCT), DBS, 

talamotomia
Evidência insuficiente Gabapentina, olanzapina, fenobarbital

Tabela 13: Tratamentos com grau menor de evidência. 

Fonte: Baseado em Ferreira et al., 201930.
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Figura 10: Fluxograma para tratamento do tremor essencial. 

Fonte: Baseado em Sharma et al., 202029.

Outros tremores Tratamento

Tremor distônico32,33
Anticolinérgicos: triexifenidila (4-10 mg)

Benzodiazepínicos: clonazepam (0,5-3 mg)
Toxina botulínica

DBS

Tremor ortostático (to)26,31
Primário: clonazepam (0,25 mg-3,5 mg), gabapentina (2400 mg)

Secundário ou TO-plus: benzodiazepínicos, levodopa
Nos não respondedores é possível tentar: ácido valpróico, levetiracetam, 

primidona, mirtazapina

Tremor cerebelar relacionado à 
esclerose múltipla31

Geralmente, pouca resposta a medicações: carbamazepina, primidona, 
propranolol, topiramato.

Toxina botulínica
DBS-VIM

Tremor de holmes31, 34 Levodopa (300 a 1000 mg)
DBS-VIM

Outros: triexifenidila, clonazepam (0,5-4 mg), levetiracetam

Tremor em neuropatia periférica31

Mais comum em inflamatórias (até 80% dos casos de neuropatia 
associada a paraproteinemia IgM).

Propranolol, pregabalina (30-80 mg), tratamento da neuropatia
Tratamento da condição de base

DBS-VIM

Tabela 14: Tratamento de outros tremores. 

Fonte: Os autores, 2021.
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Distúrbios do movimento hipercinéticos

Distonia35

(continuum, 2019 
distonia)

Contrações musculares sustentadas ou intermitentes levando a movimentos 
anormais, com frequência repetitivos, posturas anormais ou ambos. Os movimentos 
são tipicamente padronizados e torcionais, e podem ser tremulantes. É frequente 
que os movimentos iniciem ou piorem após ação voluntária e se associem a 
ativação muscular em transbordamento.

Mioclonia36,37 Contração muscular breve e súbita, como um choque. Com frequência desloca um 
membro ou articulação.

Ataxias38,39

Ataxia significa “fora de ordem”. As ataxias sensitivas e cerebelares merecem 
destaque na prática clínica e têm suas particularidades no exame neurológico 
pertinentes a anormalidades desses sistemas. Cerebelar: nistagmo evocado, 
sacadas dismétricas, seguimento ocular sacádico, dissinergia e decomposição dos 
movimentos em membros, tremor de intenção. Sensitiva: anormalidades de reflexos 
profundos, artrestesia e palestesia, sinal de Romberg.

Tiques40 Movimentos súbitos, rápidos, recorrentes, não rítmicos ou vocalizações. Podem ser 
temporariamente suprimíveis voluntariamente.

Tabela 15: Definições de outros transtornos do movimento hipercinéticos.

Fonte: Os autores, 2021.

Distúrbios do movimento hipocinéticos
Parkinsonismo41 Bradicinesia tem que estar presente. 

Precisa se associar a um destes: rigidez plástica, tremor de repouso ou 
instabilidade postural 

Tabela 16: Definição de parkinsonismo.

Fonte: Baseado em Zeslewicz, 201941.
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