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Movimentos involuntários repetitivos envolvendo diversos grupos muscula­
res são descritos em conexão com diversos quadros mentais ou físicos. Eles 
ocorrem, por exemplo, em doentes mentais crônicos institucionalizados; em pa­
cientes com contato anterior geralmente prolongado com neurolépticos, consti­
tuindo a chamada discinesia tardia ( D T ) ; acompanhando envenenamentos ou 
quadros febris; como efeito colateral incomum de medicamentos como antide-
pressivos tricíclicos e hidantoinatos; em pacientes com doença de Parkinson que 
estão sendo tratados com L-dopa ou outros agonistas dopaminérgicos; na co­
réia de Huntington e, finalmente, em indivíduos idosos onde, afora a idade 
avançada, parece não existir uma causa determinada que os possa estar acarre­
tando 2,8,9,14,19,21,32,33. 

Em muitos casos, o diagnóstico diferencial é fácil, pois a suspensão do 

elemento causante, facilmente identificável, reverte a sintomatologia. É o que 

ocorre, por exemplo, nas hipercinesias conseqüentes ao uso de L-dopa, no caso 

de intoxicações, nos quadros febris. Nas hipercinesias dos doentes mentais, 

os movimentos são mais complexos, semelhantes aos normais, e podem ter uma 

finalidade de comunicação simbólica 7 . 8» 3 2 . 3 6 . 

Quanto aos movimentos involuntários (MI) que espontaneamente surgem 

em pessoas idosas, poucas informações existem a respeito. Eles são conside­

rados, no entanto, raros, havendo referência aos mesmos em estudos epidemio-

lógicos com doentes mentais, onde a incidência de DT é avaliada 2 3 » 3 6 . 

Recentemente alguns artigos sobre a incidência de tais manifestações em 

asilos para pessoas idosas, sem contato anterior com neurolépticos, foram pu­

blicados 1 » l e . Surpreendentemente, uma alta freqüência foi encontrada e, pela 
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descrição feita pelos autores, bem como pela diminuição de intensidade dos 

mesmos com neurolépticos, podemos concluir que essas hipercinesias eram 

semelhantes às da DT; no entanto, esses autores não se aprofundaram 

em comparações. 

Tendo em vista tais resultados e, pelo fato de indivíduos idosos terem 

maior "predisposição" para apresentarem DT, uma questão importante que pode 

ser feita é se a atuação dos neurolépticos seria apenas a de acentuar caracte­

rísticas, naturalmente presentes, ao produzirem a DT 2 2 . Na tentativa de estu­

dar este problema um primeiro aspecto a ser esclarecido seria verificar, em 

condições controladas, se de fato tais movimentos involuntários são semelhantes 

aos da DT. Como já havíamos feito um estudo anterior sobre a DT S õ julga­

mos que se o fenômeno fosse visto pelos mesmos observadores e usando idên­

tica metodologia, poderíamos dar algumas indicações nesse sentido. Foi exata­

mente este o objetivo do nosso trabalho. Além disso também pesquisamos 

outras manifestações extrapiramidais e sua concomitante ou não presença com 

os movimentos involuntários. 

MATERIAL Ε MÉTODOS 

Os sujeitos experimentais foram 44 pacientes do Asilo São Vicente de Paula, para 

pessoas idosas, da cidade de Itatiba, SP. que chamaremos abreviadamente de Asilo Y, 

no mês de fevereiro de 1979. Destes internados, 27 eram homens e 17 mulheres. 

Esses pacientes não apresentavam alterações mentais que exigissem tratamento espe­

cializado. Alguns estavam tomando diuréticos, outros, medicações para problemas clínicos 

como hipertensão, e 2 pacientes estavam tomando anticonvulsivantes. Em relação ao uso 

de dentaduras, apenas 5 indivíduos as estavam usando, e entre eles, um apresentava 

movimentos involuntários. Como referido por alguns autores, dentaduras mal colocadas 

poderiam desencadear sintomatologia semelhante à DT 37. 

A escala utilizada para medir a intensidade das manifestações extrapiramidais foi a 

de Bordeleau e col. por nós adaptada 6,35. Utilizamos o «índice de parkinsonismo», ou 

soja a soma dos pontos dos itens: mascara facial, tremores e rigidez. Não incluímos acine-

sia porque, nas condições de investigação seria difícil distinguir dificuldades na locomo­

ção, decorrentes de problemas centrais, daqueles conseqüentes! a doenças periféricas como 

artroses e alterações da circulação, bastante comuns numa população idosa. Como índice 

de movimentos involuntários (MI) a semelhança do item «Discinesia tardia» em estudo 

prévio 35, utilisamos a soma dos pontos dos itens: movimentos bucolinguomastigatórios, 

do tronco e dos membros superiores e inferiores. Cada item podia variar de 0 a 3 pontos, 

em relação à intensidade das manifestações. 

Os pacientes vinham à sala de entrevistas no período da manhã, acompanhados por 

um atendente e ficavam sentados à uma distância aproximada de 1,5 metros dos entre­

vistadores. Após rápido contacto inicial, iniciávamos a aplicação da Escala de Bordeleau 

e col. por nós adaptada 6. 

A avaliação da intensidade dos diversos sintomas era feita em conjunto por dois obser­

vadores. Quando comparações estatísticas foram realizadas utilizamos o método do X 2. 



RESULTADOS 

Oa movimentos involuntários (MI) encontrados nos 44 pacientes examinados no Asilo 

Y foram menos intensos, mas eram indistinguíveis, clinicamente, daqueles encontrados 

em pacientes com DT, no Sanatório Dr. Cândida Ferreira, de Campinas 35. Isto confir­

ma nossa suposição sobre semelhanças entre essas duas slndromes. 

Pelas tabelas 1 e 2 verificamos que 16, dos 44 pacientes, apresentavam MI, ou seja, 

36,36% do total. Os MI eram mais freqüentes em mulheres (52,94%) do que em homens 

(25,92%) a diferença não sendo, porém, estatisticamente significante. Essas proporções, 

não se distanciam daquelas descritas por outros autores ie. 

Na tabela 2, onde a distribuição da população segundo idade e sexo é apresentada, 

notamos que os pacientes com mais de 60 anos se distribuíam uniformemente nas diver­

sas faixas etárias: 31,81% estavam nas faixas de 60 — 70 e 70 — 80 anos, enquanto 

27,27% tinham mais de 80 anos. Entre os pacientes com MI, a mesma uniformidade 

não foi encontrada, havendo uma tendência de freqüências maiores com a idade. Assim, 

entre os com MI, 18,75%, 31.45% e 50% tinham entre 60 — 70, 70 — 80 e mais de 80 

ano3, respectivamente. 

Esta tendência para aumento da freqüência de MI, com o aumento da idade, não foi 

encontrada por outros autores ie. Diversas explicações podem ser aventadas para essa 

diferença de resultados, desde diferenças raciais, de alimentação, até o emprego de meto­

dologia não semelhante. Outros dados relacionados na tabela 2 tornam-se difíceis de 

serem analisados, pelo pequeno número de indivíduos em muitas das caselas. 

Pela tabela 3 podemos concluir, à semelhança do que ocorria com a DT no Sanatório 

Dr. Cândido Ferreira (Campinas) 35, que os movimentos bucolinguomastigatórios predo­

minavam entre os componentes dos MI. Contrastando com a discinesia tardia naquele 

estudo, no entanto, a intensidade dos MI era pouco marcante, pois apenas 18,75% apre­

sentavam 3 ou mais graus doe mesmos, contra 51,78% entre os com DT 35. 

Como esperado, pela idade dos pacientes, muitos tinham sinais parkinsonianos 3,4. 

Verificamos que 25% dos indivíduos tinham pelo menos um grau dos mesmos, e apenas 





No de indivíduos Homens Mulheres Total 
Hipercinesias Ν = 7 (100%) Ν = 9 (100%) Ν = 16 (100%) 

BLM 6 (85,71) 9 (100,00) 15 (93,75) 

Τ — — 

Μ 2 (28,57) 4 ( 44,44) 6 (37,50) 
Tabela 3 — Freqüência dos movimentos bucolinguomastigatórios (BLM), balanço do 

tronco (T) e dos membros superiores e inferiores (M) nos residentes do 
Asilo Y que apresentavam MI. Os números entre parênteses indicam os 
valores em percentagem em relação ao total da coluna, que é de 100%. 

um paciente tinha mais de 3 graus. Constatamos também, à semelhança do que ocorria 

com a discinesia tardia 35, que muitos pacientes tinham concomitantemente MI e sinais 

parkinsonianos. Quanto aos componentes do parkinsonismo mais freqüentes, tremores 

ocuparam o primeiro lugar no Asilo Y. No Sanatório Dr. Cândido Ferreira, entre os 

pacientes com DT, não só tremores, mas alterações na máscara facial, tiveram freqüên­

cias altas 35. 

Houve uma tendência do tempo de estadia ser maior entre os pacientes com MI. 

Talvez isso seja conseqüência do fato de os pacientes com MI, em maior proporção, 

terem idades superiores a 80 anos (tabela 2), ou seja, mais incapacitados e, portanto, 

com maior possibilidade de estarem no Asilo por um tempo mais longo. 

Em síntese, portanto, os residentes do Asilo Y, principalmente os mais idosos, apre­

sentavam, em alta proporção, movimentos involuntários menos intensos, mas clinicamente, 

semelhantes àqueles presentes em pacientes psiquiátricos com DT, do Sanatório Dr. Cân­

dido Ferreira 35. Muitas vezes, inclusive, eles se acompanhavam de sinais parkinsonianos. 
COMENTÁRIOS 

Como foi enfatizado por alguns autores, manifestações clínicas semelhantes, 

que envolvam o sistema extrapiramidal, não têm como causa subjacente, obriga­

toriamente as mesmas alterações 1 7. Alguns indícios parecem, no entanto, indi­

car que, no caso da DT e MI, alguns mecanismos comuns podem estar 

envolvidos. 

Assim, nos dois casos» afora a semelhança clínica, há boa resposta 

terapêutica, pelo menos a curto prazo, com neurolépticos; pacientes idosos 

parecem predispostos a apresentarem DT e, lesões na substância negra de 

alguns indivíduos com DT, são também freqüentemente encontrados em sujei­

tos senis, sem contato anterior com neurolépticos MM«. Essas alterações envol­

vem neurônios dopaminérgicos da substância negra, que estariam degenerados 

e em processo de gliose. O aporte inibitório dopaminérgico ao esfriado estaria 
então diminuído em pacientes com DT, e em muitos indivíduos idosos. Com-



provações neste sentido provêm de estudos que mostraram uma diminuição dó 

turnover da dopamina em pacientes com DT, e diminuição do teor deste neuro-

transmissor, bem como de enzimas que influenciam sua formação, no estriado 

e substância negra, em pessoas idosas 18,19,31,34. Fenômeno semelhante ocorreria 

na doença de Parkinson, com "envelhecimento" precoce de várias regiões cere­

brais, inclusive da "pars compacta" da substância negra e que levaria a uma 

diminuição de dopamina no estriado 3 » 4 . 

Haveria então, a exemplo do que ocorre na doença de Parkinson, uma 

tendência do sistema dopaminérgico estriatal, quando da DT ou em indivíduos 

idosos, tornar-se hipersensível, como uma tentativa de compensar a chegada 

diminuída de dopamina 5 · 7 Λ Isto poderia ocorrer por diversos mecanismos, 
entre os quais, uma hipersensibilidade dos receptores dopaminérgicos, ou então, 

uma proliferação e aumento do seu número 112,24,30. A presença de movimentos 

involuntários em indivíduos idosos dependeria da intensidade desses fenômenos. 

Os neurolépticos, usados cronicamente, por outro lado, tenderiam a aumen­

tá-los. Uma indicação neste sentido provém de investigações com animais nos 

quais, após tratamento crônico com neurolépticos, há uma potenciação da res­

posta a agonista dopaminérgicos1 2. 

A pergunta que então se segue é: por que a hipersensibilidade dopami-

nérgica, em alguns casos, acarretaria hipocinesia com parkinsonismo,, e em 

outros, determinaria hipercinesias com DT ou MI? O fato de geralmente haver 

melhora da doença de Parkinson com anticolinérgicos e piora da DT com 

esse tipo de droga, nos fornece um indício do que estaria ocorrendo3 5 » 2 0 . Na 

DT, e provavelmente quando de MI, haveria hipersensibilidade dopaminérgica 

na presença de uma quantidade diminuída, porém presente, de dopamina, e 

hipofuncionamento colinérgico Ώ 5 » 2 β . Na moléstia de Parkinson, teríamos hiper­

sensibilidade dopaminérgica com esse neurotransmissor quase ausente, e hiper-

funcionamento colinérgico 3 8 . Para alguns autores, existiriam evidências de pro­

liferação de receptores dopaminérgicos na doença de Parkinson 3» 4» 1 3. Ainda 

que o número de receptores não estivesse aumentado, ou mesmo que seu número 

estivesse diminuído, eles estariam hipersensíveis3,4. Concomitante a isso, have­

ria uma proliferação de receptores colinérgicos, por um processo chamado "bro-

tamento", que ocuparia os locais onde a dopamina está ausente, e daí o hiper-

funcionamento colinérgico3 8. 

Poderíamos também admitir estados intermediários de funcionamento coli­

nérgico e dopaminérgico, onde, parkinsonismo e DT ou MI ocorressem conco-

mitantemente. Esta concomitância, de fato, pode ocorrer na prática, como 

verificamos. 

Quanto ao parkinsonismo por neurolépticos, o bloqueio de receptores dopa­

minérgicos leva a um hiperfuncionamento colinérgico, mesmo na presença de 

dopamina. O teor deste mediador pode até estar elevado, mas ele não pode 

atuar* porque os seus receptores estão ocupados 7 . 2 3 . Com anticolinérgicos há 

diminuição da sintomatologia1 0. 



Em relação à ordem de aparecimento dos dois fenômenos, DT e parkinso-

nismo, em alguns casos o primeiro precede o segundo, como nas hipercinesias 

da encefalite de Von Economo, e com os neurolépticos o oposto, geral, porém 

não obrigatoriamente, ocorre 1 . 4 0 . 

É necessário acentuar que, nossa tentativa de explicar o provável mecanis­

mo dessas manifestações, constitui-se de hipóteses, e que muitas outras podem 

ser formuladas. Provavelmente, outros neurotransmissores, além de aceticolina 

e dopamina, devem estar intervindo e a melhora da DT com drogas gabami-

nérgicas seria uma indicação neste sentido 1 5 » 3 9 . 

RESUMO 

Dos pacientes internados num asilo para pessoas idosas 36,36% que não 

tinham tido qualquer contato anterior com neurolépticos, apresentavam movi­

mentos involuntários menos intensos, mas muito semelhantes ao da discinesia 

tardia. A incidência desses movimentos tendia a aumentar com a idade e muitas 

vezes eram concomitantes a sinais de parkinsonismo. Alguns achados da lite­

ratura indicariam que esses movimentos e as hipercinesias da discinesia tardia 

poderiam ser produzidos por mecanismos comuns. No particular, entraria em 

j o g o um desequilíbrio entre sistemas colinérgicos e dopaminérgicos. 

SUMMARY 

Incidence and characteristics of spontaneous involuntary movements in the 
elderly: study of 44 cases. 

Involuntary repetitive movements in which several muscle groups are invol­

ved are described in connection with several mental and physical syndroms. In 

this study those occurring in the elderly, when age seems solely to be influencing, 

are focalized. W e found that 36.36% of the residents in an old people home 

had those symptoms. They were mostly buccolinguomastigatory, less intense 

but similar to those found in tardive dyskinetic patients. There was a tendency 

of increasing their incidence with age and sometimes they appeared together 

with other extrapyramidal manifestations such as parkinsonism. The possibility 

and importance of a lack of balance between dopaminergic and cholinergic 

systems to explain those symptoms are discussed. 
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