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a b s t r a c t

Objectives: Orthostatic tremor is a specific form of tremor which is characterized by

a subjective feeling of unsteadiness during stance, not present in other positions. The

diagnosis can be confirmed in the electromyographic or accelerometric study by recor-

ding the tremor (e.g. in the quadriceps muscle) of frequency 13–18 Hz occurring exclusi-

vely in the upright position. Case report: In the present case, despite the presence of

the classic features of orthostatic tremor the proper diagnosis has been much delayed.

Conclusions: The paper presents the characteristic features of this rare movement disor-

der, indicates some diagnostic possibilities, and emphasizes the need for disseminating

the knowledge about the disease which can be treated successfully.
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Wstęp

Drżenie ortostatyczne (orthostatic tremor; OT) jest specyficzną
formą drżenia, które charakteryzuje się subiektywnym poczu-
ciem niestabilności podczas stania, w bardzo nasilonych

� Electromyography
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przypadkach w czasie chodzenia, niewystępuje w innych
pozycjach i rzadko powoduje upadki.

Drżenie ortostatyczne, które jest wyraźnie odczuwane
przez chorego, dla badającego często jest niezauważalne.
Można go natomiast wyczuć palpacyjnie, a osłuchując
stetoskopem mięśnie uda lub łydki, w szczególności
Uniwersytetu Medycznego w Katowicach Wydział Lekarski
00 Zabrze, Polska. Tel.: +48 32 370 45 84.
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m. czworogłowy i ścięgno podkolanowe, słyszymy powtarza-
jący się dźwięk, podobny do odgłosu oddalonego helikop-
tera. Ten dźwięk, podobnie jak i drżenie, jest obecny tylko
w pozycji stojącej i jest spowodowany wibracją wynikającą
z rytmicznego i synchronicznego skurczu jednostki rucho-
wej mięśnia [1].

Pomimo że pierwsze doniesienie na temat tego schorze-
nia pojawiło się w 1970 roku w piśmiennictwie włoskim [2],
to opis tej choroby przypisywany jest od 1984 roku Heilma-
nowi [3].

Częstość występowania drżenia ortostatycznego nie jest
znana z powodu braku wiarygodnych danych epidemiologicz-
nych. Szybkie ustalenie właściwego rozpoznania choroby
jest rzadkością. Drżenie ortostatyczne jest często błędnie
rozpoznawane jako choroba Parkinsona, drżenie samoistne,
zespół niespokojnych nóg, zaburzenia układu przedsionkowo-
-móżdżkowego, a także zaburzenia psychogenne.

W pełnym obrazie klinicznym z uwzględnieniem kryte-
riów diagnostycznych drżenie ortostatyczne jest stosunkowo
łatwo rozpoznać. Potwierdzenie rozpoznania można uzyskać
w badaniu elektromiograficznym lub akcelerometrycznym
przez rejestrację, np. w mięśniu czworogłowym uda, drżenia
o częstotliwości w zakresie 13–18 Hz, występującego jedynie
w pozycji stojącej.

Przedstawiamy przypadek chorego skarżącego się na
poczucie niestabilności postawy w pozycji stojącej, ustępu-
jące w czasie chodu, u którego mimo występowania klasycz-
nych cech drżenia ortostatycznego właściwe rozpoznanie
choroby zostało postawione z opóźnieniem.
Opis przypadku

S.Ż., mężczyzna 64-letni, emerytowany komendant policji,
został przyjęty do Kliniki Neurologii z powodu nasilającego
się od ponad 2 lat braku poczucia równowagi w pozycji
stojącej i podczas powolnego chodu. Podczas dłuższego stania
chory chwiał się we wszystkich kierunkach i szukał oparcia
lub, gdy to było możliwe, przybierał pozycję siedzącą. Poczu-
ciu niestabilności towarzyszyło uczucie wzmożonego, czasem
bolesnego napięcia i drżenia mięśni kk. dolnych. Objawy
ustępowały podczas siedzenia, leżenia i w czasie szybkiego
chodu.

Ponadto w wywiadzie stwierdzono chorobę zwyrodnie-
niową kręgosłupa szyjnego i lędźwiowego, chorobę zwyrod-
nieniową stawów kolanowych, hipercholesterolemię oraz
nawracające zaburzenia depresyjne.

Chory nie nadużywał alkoholu, nie stosował leków ani
innych substancji, nie palił papierosów oraz nie był nara-
żony na czynniki toksyczne. Wywiad rodzinny w kierunku
chorób neurologicznych nieobciążony. Przed przyjęciem do
Kliniki Neurologii pozostawał w ambulatoryjnej opiece neu-
rologicznej, leczony objawowo (betahistyna, lewodopa, pro-
pranolol) bez efektu.

Badaniem neurologicznym stwierdzono: objawy miej-
scowe zespołu szyjnego dolnego, śladowe drżenie posturalne
kończyn górnych L > P, drżenie proksymalnych odcinków
kończyn dolnych i tułowia obecne podczas pionizacji, ustę-
pujące podczas szybkiego chodu, trudności w utrzymaniu
równowagi w pozycji stojącej, chód w początkowej fazie
niepewny i chwiejny, z poprawą w trakcie przyspieszenia
kroku, słabe odruchy głębokie w kończynach dolnych z asy-
metrią odruchów kolanowych L > P, napięcie mięśni, próba
Romberga i testy retropulsji były prawidłowe.

W podstawowych badaniach laboratoryjnych stwier-
dzono jedynie zwiększone stężenie cholesterolu całkowitego
5,93 mmol/l (0,0–5,2) i cholesterolu LDL 4,11H mmol/l (1,0–
3,2). Wartości pozostałych badań laboratoryjnych (w tym
wit. B12, ceruloplazminy, poziomu miedzi surowicy i dobo-
wej zbiórce moczu) były w normie.

MR głowy wypadło prawidłowo. W badaniu MR kręgo-
słupa szyjnego uwidoczniono zmiany zwyrodnieniowe krąż-
ków międzykręgowych z wypuklinami na poziomach C3–C7,
bez ucisku rdzenia kręgowego. Badanie MR kręgosłupa L–S
uwidoczniło zmiany zwyrodnieniowo-wytwórcze dolnego
odcinka kręgosłupa lędźwiowego z towarzyszącymi niewiel-
kimi zmianami dyskopatycznymi.

W badaniu dopplerowskim stwierdzono zmiany miażdży-
cowe w obrębie bifurkacji tętnicy szyjnej wspólnej, bez cech
istotnego hemodynamicznie zwężenia tętnic oraz turbu-
lentny przepływ w tt. tylnego kręgu, o prędkościach poniżej
normy dla wieku. RTG klatki piersiowej – bez zmian. USG
jamy brzusznej – stłuszczenie wątroby, przerost gruczołu
krokowego. EKG – RZM. 70/min. Lewogram, spłaszczenie
załamka T w I, aVL.

Konsultujący psycholog rozpoznał reakcję lękowo-depre-
syjną i łagodne zaburzenia poznawcze, a konsultujący psy-
chiatra: nawracające zaburzenia depresyjne.

Przeprowadzono badanie elektromiograficzne przy użyciu
jednorazowych bipolarnych elektrod powierzchniowych (Ag/
AgCl) wielokanałowym aparatem Viking Select, Nicolet; Biome-
dical Inc. Pary elektrod w odległości 8–10 cm zostały umie-
szczone w okolicy brzuśca badanych mięśni. Podczas badania
rozmieszczenie elektrod pozostawało niezmienne. Parametry
drżenia, tj. średnia częstotliwość (Hz) i maksymalna amplituda
potencjału peak to peak (mV) były rejestrowane w mięśniach
ksobnych kończyn górnych i dolnych: jednocześnie obustron-
nie w mięśniu czworogłowym uda (CU), mięśniu dwugłowym
uda (DU), mięśniu dwugłowym ramienia (DR), mięśniu trójgło-
wym ramienia (TR), podczas: 1) pozycji leżącej w pełnej
relaksacji mięśni, 2) przyjęcia pozycji stojącej, 3) pozycji
stojącej, przy dodatkowym obciążeniu 1000 g.

Ponadto przeprowadzono badanie elektroneurograficzne
włókien czuciowych i ruchowych kończyn górnych i dolnych,
uwzględniając latencję, amplitudę odpowiedzi, szybkość
przewodzenia oraz parametry fali F. W ocenie elektrofizjolo-
gicznej przeprowadzono również badanie elektromiogra-
ficzne mięśnia obszernego uda lewego i prawego.

Podczas rejestracji drżenia elektrodami powierzchniowymi
obustronnie: 1) w pozycji leżącej, podczas relaksacji nie
zarejestrowano wyładowań – zapis spoczynkowy we wszyst-
kich badanych mięśniach kończyn górnych i dolnych (Ryc. 1);
2) w trakcie pionizacji stwierdzono synchronicznie w czasie od
7 sekund do 1 minuty: w mięśniu CU prawym drżenie
o częstotliwości 14 Hz o maksymalnej amplitudzie do 1,4 mV,
w mięśniu CU lewym drżenie o częstotliwości 14 Hz o amp-
litudzie do 1,8 mV (Ryc. 2), w mięśniu DU prawym drżenie
o częstotliwości 14 Hz i amplitudzie 1,2 mV, w mięśniu DU
lewym drżenie o częstotliwości 14 Hz i amplitudzie do 1,0 mV
(Ryc. 3), w mięśniu DR prawym i lewym zarejestrowano
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Ryc. 3 – Zapis EMG z mięśnia dwugłowego uda (P i L)
podczas pionizacji
Fig. 3 – EMG recording from the biceps femoris muscle (R & L)
during upright standing

[(Ryc._1)TD$FIG]

Ryc. 1 – Zapis EMG z mięśnia czworogłowego uda (P i L)
w pozycji leżącej, podczas relaksacji – zapis spoczynkowy
Fig. 1 – EMG recording of the quadriceps muscle (R & L) in the
supine position, during relaxation – silent resting activity
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drżenie o częstotliwości 14 Hz, ale znacznie niższej amplitu-
dzie w porównaniu z badanyymi mięśniami z kończyn
dolnych – maksymalnie do 200uV (Ryc. 4); nie zaobserwowano
drżenia w mięśniu TR prawym i lewym (Ryc. 5); 3) po do-
datkowym obciążeniu mięśnia (1000 g) częstotliwość drżenia

[(Ryc._2)TD$FIG]

Ryc. 2 – Zapis EMG z mięśnia czworogłowego uda (P i L)
podczas pionizacji
Fig. 2 – EMG recording of the quadriceps femoris muscle (R & L)
during upright standing
nie uległa zmianie w badanych mięśniach w pozycji stojącej,
natomiast amplituda drżenia wzrosła o około 100% (Ryc. 6–8).

Badanie neurograficzne włókien czuciowych i rucho-
wych nerwów kończyn górnych i dolnych wypadło prawi-
dłowo. W mięśniach obszernych uda zarejestrowano zapis

[(Ryc._4)TD$FIG]

Ryc. 4 – Zapis EMG z mięśnia dwugłowego ramienia (P i L)
podczas pionizacji (niska amplituda drżenia)
Fig. 4 – EMG recording from the biceps brachii muscle (R & L)
during upright standing (low-amplitude tremor)
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Ryc. 7 – Zapis EMG z mięśnia dwugłowego ramienia (P i L)
po obciążeniu 1000 g (wzrost amplitudy).
Fig. 7 – EMG recording from the biceps brachii muscle (R & L)
after loading with 1000 g (increase in the amplitude)

[(Ryc._5)TD$FIG]

Ryc. 5 – Zapis EMG z mięśnia trójgłowego ramienia (P i L)
podczas pionizacji
Fig. 5 – EMG recording from the triceps brachii muscle (R & L)
during upright standing
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neurogenny z cechami wydolnej reinerwacji, bez cech
ostrego odnerwienia. Wykonano również próbę miaste-
niczną, która wypadła ujemnie.

Przeprowadzono także badanie akcelerometryczne przy
użyciu dwuosiowego akcelerometru firmy Analog Devices

[(Ryc._6)TD$FIG]

Ryc. 6 – Zapis EMG z mięśnia czworogłowego uda (P i L) po
obciążeniu 1000 g (wzrost amplitudy)
Fig. 6 – EMG recording from the quadriceps femoris muscle
(R & L) after loading with 1000 g (increase in the amplitude)
wraz oprogramowaniem do rejestracji firmy CrossBow.
Akcelerometr był umieszczany nad mięśniem czworogło-
wym uda.

Badania przeprowadzano kolejno dla prawej i lewej koń-
czyny: 1) w pozycji leżącej z pełną relaksacją mięśni oraz 2)

[(Ryc._8)TD$FIG]

Ryc. 8 – Zapis EMG z mięśnia trójgłowego ramienia (P i L) po
obciążeniu 1000 g
Fig. 8 – EMG recording from the triceps brachii muscle (R & L)
after loading with 1000 g
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Ryc. 9 – Rejestracja akcelerometryczna drżenia kończyn dolnych w pozycji stojącej
Fig. 9 – Accelerometic registration of lower limbs tremor during upright standing
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w pozycji stojącej. Analizy widmowej dokonano za pomocą
programu Matlab. Z badania w pozycji stojącej uzyskano
widmo mocy zarejestrowanego sygnału z charakterystycznym
dominującym pikiem częstotliwości 14,5 Hz, z częstotliwością
środkową 14 Hz. Średnia intensywność drżenia wynosiła 0,51
m/s2 (Ryc. 9). Natomiast w pozycji leżącej występowało
szerokie widmo częstotliwości, które nie wykazywało wyraź-
nego maksimum. Intensywność zarejestrowanego sygnału
również była niska.

Na podstawie obrazu klinicznego i rejestracji drżenia
w EMG i akcelerometrem rozpoznano drżenie ortostatyczne.
W leczeniu początkowo zastosowano klonazepam w dawce
1,5 mg/d bez efektu, a następnie gabapentynę w dawce
stopniowo zwiększanej do 2400mg na dobę, uzyskując
znaczną redukcję drżenia i zmniejszenie uczucia niestabil-
ności postawy.
Omówienie

Drżenie ortostatyczne jest rzadką chorobą i zazwyczaj nie
jest uwzględniane w początkowym etapie diagnostyki róż-
nicowej zaburzeń równowagi.

Główną dolegliwością przedstawianego pacjenta było
poczucie niestabilności postawy, w konsekwencji której
nigdy nie doszło do upadku. Nie stwierdzaliśmy klinicznych
objawów zespołu móżdżkowego ani parkinsonowskiego.
W rozpoznaniu pomogło nam widoczne drżenie kończyn
dolnych. Niektórzy autorzy sugerują, że poczucie niestabil-
ności jest spowodowane drżeniami zakłócającymi odbiór
bodźców proprioceptywnych z kończyn dolnych [4].

Zauważono, że drżenie ma tendencję do pojawiania się
nawet w pozycji leżącej, jeśli mięśnie kończyny dolnej są
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wprowadzane w stan skurczu izometrycznego, co wskazuje,
że pomimo faktu, iż drżenie występuje w pozycji stojącej,
jest ono w istocie ortostatycznie niezależne, a głównym
czynnikiem wyzwalającym jest skurcz mięśni. Potwierdze-
niem jest fakt, że drżenie zanika w kończynach dolnych,
jeśli mięśnie są rozluźnione, na przykład, gdy pacjent jest
zawieszony w powietrzu za pomocą uprzęży [5, 6].

Ze względu na przyczynę i objawy towarzyszące wyróż-
nia się dwa typy drżenia ortostatycznego: pierwotne drżenie
ortostatyczne (idiopatyczne), stanowiące ok. 75% przypad-
ków, oraz wtórne drżenie ortostatyczne (objawowe), które
opisywano przy uszkodzeniach struktur dołu tylnego czasz-
ki, w przebiegu parkinsonizmu, wodogłowia czy po urazie
czaszkowo-mózgowym.

Drżenie może pojawić się między trzecią a siódmą
dekadą życia, najczęściej jednak między 60. a 70. rż.
Większość autorów uważa, że mężczyźni i kobiety chorują
podobnie często, niektórzy stwierdzili przewagę drżenia
u kobiet. Rodzinne obciążenie drżeniem ortostatycznym
opisywane jest w niewielkiej liczbie przypadków [7].

Etiologia pierwotnego drżenia ortostatycznego jest nie-
znana. Początkowo było klasyfikowane jako wariant drżenia
samoistnego. Jednakże wiek pojawienia się pierwszych obja-
wów, wywiad rodzinny, częstotliwość, rozmieszczenie i czyn-
niki wpływające na jego nasilenie lub złagodzenie, wysoki
stopień synchronizacji pomiędzy różnymi mięśniami w OT
wskazuje, że są to dwie odrębne jednostki [8–10]. W od-
różnieniu od drżenia samoistnego, drżenie ortostatyczne nie
może być zahamowane przez stymulację nerwu obwodo-
wego [11, 12].

Najbardziej prawdopodobnym mechanizmem generacji
drżenia ortostatycznego jest istnienie centralnego oscylatora
działającego samodzielnie. Może o tym świadczyć wspom-
niany wyżej wysoki stopień regularności i synchronizacji
pomiędzy mięśniami w różnych częściach ciała oraz fakt, że
drżenie ortostatyczne może być zahamowane przez przez-
czaszkową stymulację magnetyczną kory ruchowej. Lędź-
wiowa stymulacja magnetyczna nie przynosiła tego efektu,
co potwierdza, że drżenie ortostatyczne jest generowane
ponadrdzeniowo [13]. Większość dowodów wskazuje na
umiejscowienie generatora w pniu mózgu lub móżdżku [14–
16]. Niektóre badania dowodzą, że w patogenezie OT rolę
odgrywa również układ dopaminergiczny (stwierdzono
zmniejszony wychwyt dopaminy w prążkowiu w badaniu
SPECT), ale odpowiedź na leczenie L-dopą i agonistami
dopaminy jest różna [17–21].

Elektromiografia jest pomocna w diagnostyce różnicowej
drżenia. Kryteria diagnostyczne opierają się przede wszyst-
kim na ocenie częstotliwości, amplitudy, latencji wystąpie-
nia drżenia po zmianie pozycji, synchronii/asynchronii za-
pisu w różnych grupach mięśniowych, jak również objęciu
mięśni antagonistycznych i agonistycznych. Charaktery-
styczny obraz kliniczny drżenia ortostatycznego należy po-
twierdzić przez rejestrację w zapisie EMG drżenia o czę-
stotliwości 13–18 Hz w najbardziej objawowych grupach
mięśniowych. W prezentowanym przypadku, podobnie jak
w innych doniesieniach, zapis EMG osiąga częstotliwość
charakterystyczną dla drżenia ortostatycznego, co między
innymi różnicuje go z drżeniem samoistnym [22]. Istnieją
też doniesienia o tzw. ,,wolnym’’ drżeniu ortostatycznym
o częstotliwości 3–8 Hz i charakterystycznym rozkładzie oraz
synchronii w zakresie mięśni kończyn dolnych, tułowia
i ramion, opisanym po raz pierwszy w 1986 roku
w rodzinnie występującym drżeniu samoistnym [23]. Obser-
wowano je także u chorych z parkinsonizmem i stwar-
dnieniem rozsianym, u pacjenta po resekcji naczyniaka
jamistego w obrębie ramienia mostu, a także u osób bez
innych objawów i towarzyszących chorób neurologicznych
(idiopatyczne wolne drżenie ortostatyczne) [24–29].

Prawidłowy zapis spoczynkowy badanych mięśni i obec-
ność okresu latencji w pojawieniu się drżenia rejestrowanego
w EMG (7 sekund do 1 minuty po pionizacji), jaki zaobserwo-
waliśmy u prezentowanego chorego, spełnia kryteria rozpo-
znania drżenia ortostatycznego. Z kolei fakt ten przemawia
przeciwko rozpoznaniu drżenia samoistnego, w którym nie
występuje latencja objawu. Chociaż należy pamiętać również
o występowaniu drżenia repozycyjnego (po zmianie pozycji
ze spoczynku do pionizacji), które można zarejestrować po
około 6–7 s w EMG w drżeniu parkinsonowskim [30].

Drżenie ortostatyczne obejmuje najczęściej kończyny
dolne. U prezentowanego chorego uzyskaliśmy zapis o cha-
rakterystycznej częstotliwości i znacznie wyższej amplitu-
dzie w zakresie mięśni proksymalnych kończyn dolnych
w stosunku do mięśni ramion. Ze względu na znaną
z danych literaturowych przewagę objawów w odcinkach
ksobnych kończyn, badanie objęło właśnie te grupy mięśni.

Ocena częstotliwości drżenia po obciążeniu badanej koń-
czyny pozwala wskazać na możliwość istnienia generatora
drżenia w ośrodkowym układzie nerwowym. Uważa się, że
w drżeniu pochodzenia ośrodkowego dodatkowe obciążenie
nie zmienia jego częstotliwości, natomiast amplituda
wzrasta [31]. U badanego pacjenta zaobserwowaliśmy taką
zależność, rejestrując zapis o niezmienionej frekwencji
i amplitudzie przekraczającej o ponad 100% odpowiedź
wyjściową w pozycji pionowej. Dodatkowo zapis z mięśnia
TR dopiero po zastosowaniu obciążenia ujawnił również
występujące drżenie o częstotliwości 14 Hz, ale o dość
niskiej amplitudzie. Potwierdza to fakt, że ten rodzaj drżenia
obejmuje również mięśnie ramion, ale jego nasilenie jest
znacznie mniejsze. Ponadto wskazuje na istnienie central-
nego generatora drżenia, ponieważ w odróżnieniu do
powstającego w mechanizmie obwodowym (np. w drżeniu
fizjologicznym) nie możne zostać zniesione przez stymulację
czynnikami zewnętrznymi.

Rozpoznanie drżenia ortostatycznego może być łatwo
potwierdzone przez zapisy EMG z tych mięśni, które wyka-
zują charakterystyczne drżenie o częstotliwości 13–18 Hz.
W przypadkach o nasilonych objawach aktywność ta jest
widoczna we wszystkich mięśniach kończyn dolnych, tuło-
wia i ramion. Mimowolne ruchy w obrębie kończyn dolnych
mogą być związane z innymi stanami, takimi jak mioklonie,
ataksja móżdżkowa lub klonusy z powodu spastyczności.
We wszystkich tych stanach mogą pojawić się poważne
trudności z utrzymaniem równowagi w pozycji stojącej, ze
znaczną ulgą po przyjęciu pozycji siedzącej lub leżącej.
Charakterystyczna częstotliwość drżenia otrostatycznego
pozwala postawić prawidłowe rozpoznanie.

Aparaturowe metody badania drżenia, oparte na akcelero-
metrii i elektromiografii, są pomocne w diagnostyce drżenia
ortostatycznego i stanowią ważne uzupełnienie kryteriów
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klinicznych. Obie metody wykorzystaliśmy w przeprowa-
dzonej obserwacji.

Badanie akcelerometryczne drżenia wykazało częstotli-
wość w tym samym zakresie, jaki uzyskano, rejestrując
wyładowania jednostek ruchowych mięśni w badaniu EMG.

Drżenie ortostatyczne jest rzadko rozpoznawane. Zazwy-
czaj początkowe rozpoznania są błędne, powodują niewła-
ściwe decyzje lecznicze, skutkujące brakiem poprawy. W do-
tychczasowych obserwacjach najskuteczniejsze terapeutycz-
nie okazały się klonazepam i gabapentyna, chociaż
opisywano też poprawę po lewodopie, fenobarbitalu, prami-
peksolu, primidonie i kwasie walproinowym.

Podobnie jak inni autorzy [32–35], prezentując przypadek
naszego pacjenta z drżeniem ortostatycznym, chcieliśmy
przypomnieć charakterystyczne cechy kliniczne tej rzadkiej,
a właściwie o nieoszacowanej częstości, choroby z kręgu
zaburzeń ruchu, wskazać możliwości diagnostyczne i pod-
kreślić potrzebę rozpowszechnienia wiedzy na temat tego
schorzenia, które może być z powodzeniem leczone.
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