
Sinapse®  |  Volume XX  |  N.º X  |  Ahead of Print

174

Informações/Informations:
Imagem em Neurologia, 
publicado em Sinapse, Volume 
26, Número 3, julho-setembro 
2026. Versão eletrónica em 
www.sinapse.pt;
Image in Neurology, published 
in Sinapse, Volume 26, Number 
3, July-September 2026. 
Electronic version in www.
sinapse.pt
© Autor (es) (ou seu (s) 
empregador (es)) e Sinapse 
2026. Reutilização permitida 
de acordo com CC BY-NC 4.0. 
Nenhuma reutilização comercial.
© Author(s) (or their 
employer(s)) and Sinapse 2026. 
Re-use permitted under CC BY-
NC 4.0. No commercial re-use.  

Palavras-chave:
Cinese; 
Perturbações do Movimento/
diagnóstico; 
Perturbações do Movimento/
etiologia.

Keywords:
Kinesis; 
Movement Disorders/
diagnosis; 
Movement Disorders/etiology.

*Autor Correspondente /
Corresponding Author:
Inês Peneda Ferreira
Avenida da Noruega, Lordelo, 
5000-508 Vila Real, Portugal
ines_cp_ferreira@hotmail.com

Recebido / Received: 2025-04-02
Aceite / Accepted: 2026-08-22
Ahead of Print: 2026-09-19

Divulgamos o caso de um homem de 66 
anos, recentemente observado em contexto de 
urgência por discinesia paroxística da mão direi-
ta, com duas semanas de evolução. O fenómeno 
eliciava-se através dos movimentos intencionais 
da mão, sobretudo de preensão e precisão, 
como usar o copo, a faca, assim como colocar 
ou retirar o relógio do punho esquerdo. Não era 
doloroso, durava cerca de meio minuto e ocor-
ria dezenas de vezes por dia (Vídeo). Como 
antecedentes relevantes, o senhor havia sido 
diagnosticado com adenocarcinoma do pulmão 
no mês anterior. Este apresentou-se na forma de 
lesão cerebral metastática, única, frontal direita, 
com hemiparesia contralateral, minor (grau 4+ 
na escala Medical Research Council) de predo-
mínio braquial, défice que se resolveu após a ins-
tituição de dexametasona 4 mg bid. Fora já me-
dicado com levetiracetam 500 mg bid na semana 
anterior, na presunção de crises epiléticas focais 
motoras, mas sem resposta. Iniciara quimiote-
rapia (carboplatina e pemetrexed) na véspera. 
Sem outra semiologia neurológica ou sistémica, 
identificou-se hiperglicemia, inaugural (595 mg/
dL) com hiponatrémia (128 mg/dL). A tomogra-
fia computorizada (TC) cerebral que realizou 
no serviço de urgência excluiu lesões de novo. 
A sintomatologia remitiu uma semana após a 
normalização da glicemia com insulina, apesar da 
manutenção da corticoterapia na mesma dose. 
A ressonância magnética (RM) encefálica, reali-
zada 10 dias depois, caracterizou a área focal de 
captação de contraste na região frontal posterior 

da alta convexidade à direita compatível com a 
lesão secundária/metastática já conhecida e per-
mitiu excluir lesões nos gânglios da base. Não se 
identificou atividade epileptiforme no EEG obti-
do também 10 dias após a observação inicial e 
já assintomático. Comunicamos este caso com 
o intuito de salientar esta semiologia que, em 
nosso entendimento, corresponde a uma disci-
nesia induzida pela ação, em resultado de hiper-
glicemia, relação etiológica que, embora rara, é 
conhecida.1-3 A discinésia paroxística cinesigénica 
foi definida pela primeira vez em 1976 por Ker-
tesz, como um distúrbio do movimento caracte-
rizado por episódios recorrentes e transitórios 
de movimentos involuntários, incluindo distonia, 
coreia, balismo ou uma combinação destes, ti-
picamente desencadeados por movimentos 
voluntários repentinos.4 Corresponde à forma 
mais comum de discinesia paroxística, em oposi-
ção às formas não cinesigénicas e induzidas pelo 
exercício.5 É sobretudo um distúrbio primário 
de natureza genética, esporádica ou familiar, de 
transmissão autossómica dominante, na maior 
parte dos casos por mutação do gene PRRT2, no 
cromossoma 16p11.2, resultando em disrupção 
dos circuitos estriato-talamo-corticais.5 Causas 
secundárias incluem esclerose múltipla, doença 
cerebral, traumática ou infeciosa, sendo a causa 
metabólica a terceira mais frequente,3 incluindo, 
para além da hiperglicemia, a hipoglicemia e hi-
pocalcemia.3,5 Foram, recentemente, postulados  
critérios de diagnóstico e roteiros de avaliação 
complementar de diagnóstico relativamente a 
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esta entidade.5 O caso que divulgamos destaca a impor-
tância do reconhecimento, quer do fenómeno, quer da 
causalidade, como elementos essenciais para o diagnós-
tico e terapêutica.

We report the case of a 66-year-old man, recently 
evaluated in the emergency setting due to paroxysmal 
dyskinesia of the right hand, with a two-week evolu-
tion. The phenomenon was triggered by intentional hand 
movements, particularly tasks requiring grip and preci-
sion, such as holding a glass, using a knife, or putting on 
and taking off a wristwatch on the left arm. It was painless, 
lasted approximately 30 seconds, and occurred dozens 
of times per day (see Video). The patient had relevant 
medical history as he had been diagnosed with pulmonary 
adenocarcinoma the previous month, initially presenting 
as a single right frontal metastatic brain lesion, accom-
panied by minor contralateral hemiparesis (Medical Re-
search Council scale grade 4+), predominantly brachial, 
which resolved following the initiation of dexamethasone 
4 mg twice daily. He had been started on levetiracetam 
500 mg twice daily one week prior, under the presump-
tion of focal motor seizures, but without clinical improve-
ment. Chemotherapy (carboplatin and pemetrexed) 
was initiated the day before presentation. No additional 
neurological or systemic signs were present. Laboratory 
tests revealed new-onset hyperglycemia (595 mg/dL) and 
hyponatremia (128 mg/dL). No new brain lesions were 
identified on a computed tomography (CT) scan per-
formed on the day of initial evaluation. The movement 
disorder resolved in the following week after glycemic 
normalization with insulin therapy, despite maintaining 
the corticosteroid dose. A brain magnetic resonance im-
aging (MRI) conducted 10 days later, showed the previ-
ous focal contrast-enhancing lesion in the posterior right 
frontal convexity, suggestive of a secondary/metastatic le-
sion, without basal ganglia involvement. No epileptiform 

activity was detected on an EEG performed 10 days after 
presentation, when the patient was already asymptomat-
ic. We report this case to highlight a clinical presentation 
we interpret as action-induced dyskinesia secondary to 
hyperglycemia—an etiological association that, although 
rare, is documented in the literature.1-3 Kinesigenic par-
oxysmal dyskinesia was first defined by Kertesz in 1976 
as a movement disorder characterized by recurrent, 
transient episodes of involuntary movements, including 
dystonia, chorea, ballism, or combinations thereof, typi-
cally triggered by sudden voluntary movements.4 It repre-
sents the most common form of paroxysmal dyskinesia, 
in contrast to non-kinesigenic and exercise-induced vari-
ants.5 Primarily, it is a genetic movement disorder, either 
sporadic or familial, with an autosomal dominant inherit-
ance pattern in most cases, usually caused by mutations 
in the PRRT2 gene on chromosome 16p11.2, leading to 
disruption of striato-thalamo-cortical circuits.5 Secondary 
causes include multiple sclerosis, traumatic or infectious 
cerebral pathology, with metabolic etiologies ranking as 
the third most common cause.3 These include not only 
hyperglycemia but also hypoglycemia and hypocalce-
mia.3,5 Diagnostic criteria and structured approaches for 
the diagnostic workup of this condition have recently 
been proposed.5 The present case underscores the im-
portance of recognizing both the phenomenon and its 
causal relationship as key elements for accurate diagnosis 
and effective treatment. 
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