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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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Wstep

Drzenie ortostatyczne (orthostatic tremor; OT) jest specyficzng
forma drzenia, ktére charakteryzuje sie subiektywnym poczu-
ciem niestabilnoéci podczas stania, w bardzo nasilonych

przypadkach w czasie chodzenia, niewystepuje w innych
pozycjach i rzadko powoduje upadki.

Drzenie ortostatyczne, ktére jest wyraznie odczuwane
przez chorego, dla badajacego czesto jest niezauwazalne.
Mozna go natomiast wyczué palpacyjnie, a ostuchujgc
stetoskopem mieénie uda lub 1lydki, w szczegdlnosci
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m. czworoglowy i §ciegno podkolanowe, sltyszymy powtarza-
jacy sie dzwiek, podobny do odglosu oddalonego helikop-
tera. Ten dzwiek, podobnie jak i drzenie, jest obecny tylko
W pozycji stojacej i jest spowodowany wibracjg wynikajacg
z rytmicznego i synchronicznego skurczu jednostki rucho-
wej miesnia [1].

Pomimo Ze pierwsze doniesienie na temat tego schorze-
nia pojawilo sie w 1970 roku w piSmiennictwie wtoskim [2],
to opis tej choroby przypisywany jest od 1984 roku Heilma-
nowi [3].

Czestos¢ wystepowania drzenia ortostatycznego nie jest
znana z powodu braku wiarygodnych danych epidemiologicz-
nych. Szybkie ustalenie wlasciwego rozpoznania choroby
jest rzadkosScig. Drzenie ortostatyczne jest czesto btednie
rozpoznawane jako choroba Parkinsona, drzenie samoistne,
zespol niespokojnych nég, zaburzenia uktadu przedsionkowo-
-mézdzkowego, a takze zaburzenia psychogenne.

W pelnym obrazie klinicznym z uwzglednieniem kryte-
riéw diagnostycznych drzenie ortostatyczne jest stosunkowo
latwo rozpoznac. Potwierdzenie rozpoznania mozna uzyskac
w badaniu elektromiograficznym lub akcelerometrycznym
przez rejestracje, np. w mie$niu czworoglowym uda, drzenia
o czestotliwosci w zakresie 13-18 Hz, wystepujacego jedynie
W pozycji stojacej.

Przedstawiamy przypadek chorego skarzgcego sie na
poczucie niestabilno$ci postawy w pozycji stojacej, ustepu-
jace w czasie chodu, u ktérego mimo wystepowania klasycz-
nych cech drzenia ortostatycznego wtiasciwe rozpoznanie
choroby zostalo postawione z opdznieniem.

Opis przypadku

S.Z., mezczyzna 64-letni, emerytowany komendant policji,
zostal przyjety do Kliniki Neurologii z powodu nasilajagcego
sie od ponad 2 lat braku poczucia réwnowagi w pozycji
stojacej 1 podczas powolnego chodu. Podczas dluzszego stania
chory chwial sie we wszystkich kierunkach i szukal oparcia
lub, gdy to byto mozliwe, przybieral pozycje siedzaca. Poczu-
ciu niestabilnosci towarzyszylo uczucie wzmozonego, czasem
bolesnego napiecia i drzenia mieéni kk. dolnych. Objawy
ustepowaly podczas siedzenia, lezenia i w czasie szybkiego
chodu.

Ponadto w wywiadzie stwierdzono chorobe zwyrodnie-
niowa kregostupa szyjnego i ledZwiowego, chorobe zwyrod-
nieniowg stawéw kolanowych, hipercholesterolemie oraz
nawracajace zaburzenia depresyjne.

Chory nie naduzywat alkoholu, nie stosowat lekéw ani
innych substancji, nie palil papieroséw oraz nie byl nara-
zony na czynniki toksyczne. Wywiad rodzinny w kierunku
choréb neurologicznych nieobcigzony. Przed przyjeciem do
Kliniki Neurologii pozostawal w ambulatoryjnej opiece neu-
rologicznej, leczony objawowo (betahistyna, lewodopa, pro-
pranolol) bez efektu.

Badaniem neurologicznym stwierdzono: objawy miej-
scowe zespolu szyjnego dolnego, $§ladowe drzenie posturalne
konczyn gérnych L >P, drzenie proksymalnych odcinkéw
koniczyn dolnych i tutowia obecne podczas pionizacji, uste-
pujace podczas szybkiego chodu, trudnosci w utrzymaniu
rébwnowagi w pozycji stojgcej, chéd w poczatkowej fazie

niepewny i chwiejny, z poprawa w trakcie przyspieszenia
kroku, stabe odruchy glebokie w konczynach dolnych z asy-
metrig odruchéw kolanowych L > P, napiecie mieéni, préba
Romberga i testy retropulsji byly prawidtowe.

W podstawowych badaniach laboratoryjnych stwier-
dzono jedynie zwigkszone stezenie cholesterolu catkowitego
5,93 mmol/l (0,0-5,2) i cholesterolu LDL 4,11H mmol/l (1,0~
3,2). Wartoéci pozostalych badan laboratoryjnych (w tym
wit. B12, ceruloplazminy, poziomu miedzi surowicy i dobo-
wej zbidérce moczu) byly w normie.

MR glowy wypadlo prawidtowo. W badaniu MR krego-
stupa szyjnego uwidoczniono zmiany zwyrodnieniowe krgz-
kéw miedzykregowych z wypuklinami na poziomach C3-C7,
bez ucisku rdzenia kregowego. Badanie MR kregostupa L-S
uwidocznilo zmiany zwyrodnieniowo-wytwoércze dolnego
odcinka kregostupa ledZwiowego z towarzyszgcymi niewiel-
kimi zmianami dyskopatycznymi.

W badaniu dopplerowskim stwierdzono zmiany miazdzy-
cowe w obrebie bifurkacji tetnicy szyjnej wspdlnej, bez cech
istotnego hemodynamicznie zwezenia tetnic oraz turbu-
lentny przeptyw w tt. tylnego kregu, o predkosciach ponizej
normy dla wieku. RTG klatki piersiowej — bez zmian. USG
jamy brzusznej - sttuszczenie watroby, przerost gruczotu
krokowego. EKG - RZM. 70/min. Lewogram, splaszczenie
zatamka T w I, aVL.

Konsultujacy psycholog rozpoznat reakcje lekowo-depre-
syjna i fagodne zaburzenia poznawcze, a konsultujacy psy-
chiatra: nawracajgce zaburzenia depresyjne.

Przeprowadzono badanie elektromiograficzne przy uzyciu
jednorazowych bipolarnych elektrod powierzchniowych (Ag/
AgCl) wielokanalowym aparatem Viking Select, Nicolet; Biome-
dical Inc. Pary elektrod w odlegloSci 8-10 cm zostaly umie-
szczone w okolicy brzu$ca badanych mieséni. Podczas badania
rozmieszczenie elektrod pozostawalo niezmienne. Parametry
drzenia, tj. Srednia czestotliwo$¢ (Hz) i maksymalna amplituda
potencjatu peak to peak (mV) byly rejestrowane w miesniach
ksobnych konczyn gérnych i dolnych: jednoczesnie obustron-
nie w mie$niu czworogtowym uda (CU), miesniu dwugltowym
uda (DU), mie$niu dwuglowym ramienia (DR), mieéniu tréjglo-
wym ramienia (TR), podczas: 1) pozycji lezacej w pelnej
relaksacji mieéni, 2) przyjecia pozycji stojgcej, 3) pozycji
stojacej, przy dodatkowym obcigzeniu 1000 g.

Ponadto przeprowadzono badanie elektroneurograficzne
widkien czuciowych i ruchowych konczyn gérnych i dolnych,
uwzgledniajac latencje, amplitude odpowiedzi, szybkosc¢
przewodzenia oraz parametry fali F. W ocenie elektrofizjolo-
gicznej przeprowadzono réwniez badanie elektromiogra-
ficzne mieénia obszernego uda lewego i prawego.

Podczas rejestracji drzenia elektrodami powierzchniowymi
obustronnie: 1) w pozycji lezacej, podczas relaksacji nie
zarejestrowano wyladowan - zapis spoczynkowy we wszyst-
kich badanych migéniach konczyn gérnych i dolnych (Ryc. 1);
2) w trakcie pionizacji stwierdzono synchronicznie w czasie od
7 sekund do 1 minuty: w mieéniu CU prawym drzenie
o czestotliwosci 14 Hz o maksymalnej amplitudzie do 1,4 mV,
w mieéniu CU lewym drzenie o czestotliwosci 14 Hz o amp-
litudzie do 1,8mV (Ryc. 2), w mie$niu DU prawym drzenie
o czestotliwosci 14 Hz i amplitudzie 1,2 mV, w mieéniu DU
lewym drzenie o czestotliwosci 14 Hz i amplitudzie do 1,0 mV
(Ryc. 3), w mieéniu DR prawym i lewym =zarejestrowano
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Ryc. 1 - Zapis EMG z mig$nia czworoglowego uda (P i L)
w pozycji lezacej, podczas relaksacji — zapis spoczynkowy
Fig. 1 - EMG recording of the quadriceps muscle (R & L) in the
supine position, during relaxation - silent resting activity

drzenie o czestotliwosci 14 Hz, ale znacznie nizszej amplitu-
dzie w poréwnaniu z badanyymi miesniami z konczyn
dolnych - maksymalnie do 200uV (Ryc. 4); nie zaobserwowano
drzenia w mieéniu TR prawym i lewym (Ryc. 5); 3) po do-
datkowym obcigzeniu miesénia (1000 g) czestotliwosé drzenia
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Ryc. 3 - Zapis EMG z mie$nia dwuglowego uda (P i L)
podczas pionizacji

Fig. 3 - EMG recording from the biceps femoris muscle (R & L)
during upright standing

nie ulegla zmianie w badanych mieéniach w pozycji stojacej,
natomiast amplituda drzenia wzrosta o okoto 100% (Ryc. 6-8).
Badanie neurograficzne witékien czuciowych i rucho-
wych nerwéw konczyn gérnych i dolnych wypadio prawi-
dtowo. W mieséniach obszernych uda zarejestrowano zapis
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Ryc. 2 - Zapis EMG z miesnia czworoglowego uda (P i L)
podczas pionizacji

Fig. 2 - EMG recording of the quadriceps femoris muscle (R & L)
during upright standing

Ryc. 4 - Zapis EMG z mie$nia dwuglowego ramienia (P i L)
podczas pionizacji (niska amplituda drzenia)
Fig. 4 - EMG recording from the biceps brachii muscle (R & L)
during upright standing (low-amplitude tremor)
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Ryc. 5 - Zapis EMG z miegsnia tréjglowego ramienia (P i L)
podczas pionizacji

Fig. 5 - EMG recording from the triceps brachii muscle (R & L)
during upright standing

neurogenny z cechami wydolnej reinerwacji, bez cech
ostrego odnerwienia. Wykonano réwniez prébe miaste-
niczna, ktéra wypadta ujemnie.

Przeprowadzono takze badanie akcelerometryczne przy
uzyciu dwuosiowego akcelerometru firmy Analog Devices
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Ryc. 7 - Zapis EMG z miesnia dwuglowego ramienia (P i L)
po obciazeniu 1000 g (wzrost amplitudy).

Fig. 7 — EMG recording from the biceps brachii muscle (R & L)
after loading with 1000 g (increase in the amplitude)

wraz oprogramowaniem do rejestracji firmy CrossBow.
Akcelerometr byl umieszczany nad mieéniem czworogto-
wym uda.

Badania przeprowadzano kolejno dla prawej i lewej kon-
czyny: 1) w pozycji lezacej z pelng relaksacjg mieéni oraz 2)
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Ryc. 6 - Zapis EMG z mie$nia czworoglowego uda (P i L) po
obcigzeniu 1000 g (wzrost amplitudy)

Fig. 6 - EMG recording from the quadriceps femoris muscle

(R & L) after loading with 1000 g (increase in the amplitude)

Ryc. 8 - Zapis EMG z migsnia tréjglowego ramienia (P i L) po
obciazeniu 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 drzenia koniczyn dolnych w pozycji stojacej
Fig. 9 — Accelerometic registration of lower limbs tremor during upright standing

W pozycji stojgcej. Analizy widmowej dokonano za pomocg
programu Matlab. Z badania w pozycji stojacej uzyskano
widmo mocy zarejestrowanego sygnatu z charakterystycznym
dominujgcym pikiem czestotliwosci 14,5 Hz, z czestotliwoscig
érodkowg 14 Hz. Srednia intensywnoéé drzenia wynosita 0,51
m/s®> (Ryc. 9). Natomiast w pozycji lezacej wystepowalo
szerokie widmo czestotliwosci, ktére nie wykazywato wyraz-
nego maksimum. Intensywno$¢ zarejestrowanego sygnatu
réwniez byta niska.

Na podstawie obrazu klinicznego i rejestracji drzenia
w EMG i akcelerometrem rozpoznano drzenie ortostatyczne.
W leczeniu poczatkowo zastosowano klonazepam w dawce
1,5 mg/d bez efektu, a nastepnie gabapentyne w dawce
stopniowo zwiekszanej do 2400mg na dobe, uzyskujac
znaczng redukcje drzenia i zmniejszenie uczucia niestabil-
nosci postawy.

Omoéwienie

Drzenie ortostatyczne jest rzadka choroba i zazwyczaj nie
jest uwzgledniane w poczatkowym etapie diagnostyki réz-
nicowej zaburzen réwnowagi.

Gléwng dolegliwosciag przedstawianego pacjenta bylo
poczucie niestabilnosci postawy, w konsekwencji ktérej
nigdy nie doszlo do upadku. Nie stwierdzaliémy klinicznych
objawéw zespolu moézdzkowego ani parkinsonowskiego.
W rozpoznaniu pomoglo nam widoczne drzenie konczyn
dolnych. Niektérzy autorzy sugeruja, ze poczucie niestabil-
nosci jest spowodowane drzeniami zaklécajgcymi odbidr
bodzcéw proprioceptywnych z konczyn dolnych [4].

Zauwazono, ze drzenie ma tendencje do pojawiania sie
nawet w pozycji lezgcej, jesli miesnie konczyny dolnej sa
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wprowadzane w stan skurczu izometrycznego, co wskazuje,
ze pomimo faktu, iz drzenie wystepuje w pozycji stojacej,
jest ono w istocie ortostatycznie niezalezne, a gléwnym
czynnikiem wyzwalajgcym jest skurcz mieéni. Potwierdze-
niem jest fakt, ze drzenie zanika w konczynach dolnych,
jesli mieénie sg rozluznione, na przykltad, gdy pacjent jest
zawieszony w powietrzu za pomocg uprzezy |5, 6].

Ze wzgledu na przyczyne i objawy towarzyszace wyroz-
nia sie dwa typy drzenia ortostatycznego: pierwotne drzenie
ortostatyczne (idiopatyczne), stanowigce ok. 75% przypad-
kéw, oraz wtérne drzenie ortostatyczne (objawowe), ktére
opisywano przy uszkodzeniach struktur dotu tylnego czasz-
ki, w przebiegu parkinsonizmu, wodoglowia czy po urazie
czaszkowo-mézgowym.

Drzenie moze pojawi¢ sie miedzy trzecia a siédma
dekada zycia, najczeSciej jednak miedzy 60. a 70. rz.
Wiekszos¢ autoréw uwaza, ze mezczyzni i kobiety choruja
podobnie czesto, niektérzy stwierdzili przewage drzenia
u kobiet. Rodzinne obcigzenie drzeniem ortostatycznym
opisywane jest w niewielkiej liczbie przypadkéw [7].

Etiologia pierwotnego drzenia ortostatycznego jest nie-
znana. Poczgtkowo bylo klasyfikowane jako wariant drzenia
samoistnego. Jednakze wiek pojawienia sie pierwszych obja-
woéw, wywiad rodzinny, czestotliwo$¢, rozmieszczenie i czyn-
niki wplywajgce na jego nasilenie lub zlagodzenie, wysoki
stopienn synchronizacji pomiedzy réznymi mie$niami w OT
wskazuje, Zze sg to dwie odrebne jednostki [8-10]. W od-
réznieniu od drzenia samoistnego, drzenie ortostatyczne nie
moze by¢ zahamowane przez stymulacje nerwu obwodo-
wego [11, 12].

Najbardziej prawdopodobnym mechanizmem generacji
drzenia ortostatycznego jest istnienie centralnego oscylatora
dzialajgcego samodzielnie. Moze o tym $wiadczy¢ wspom-
niany wyzej wysoki stopien regularnosci i synchronizacji
pomiedzy mie$niami w réznych czesciach ciala oraz fakt, ze
drzenie ortostatyczne moze by¢ zahamowane przez przez-
czaszkowg stymulacje magnetyczng kory ruchowej. Ledz-
wiowa stymulacja magnetyczna nie przynosila tego efektu,
co potwierdza, ze drzenie ortostatyczne jest generowane
ponadrdzeniowo [13]. Wiekszoé¢ dowoddéw wskazuje na
umiejscowienie generatora w pniu mézgu lub mézdzku [14-
16]. Niektére badania dowodzg, ze w patogenezie OT role
odgrywa réwniez ukltad dopaminergiczny (stwierdzono
zmniejszony wychwyt dopaminy w prazkowiu w badaniu
SPECT), ale odpowiedZ na leczenie L-dopg i agonistami
dopaminy jest rézna [17-21].

Elektromiografia jest pomocna w diagnostyce réznicowej
drzenia. Kryteria diagnostyczne opierajg sie przede wszyst-
kim na ocenie czestotliwoéci, amplitudy, latencji wystapie-
nia drzenia po zmianie pozycji, synchronii/asynchronii za-
pisu w réznych grupach miesniowych, jak réwniez objeciu
mieéni antagonistycznych i agonistycznych. Charaktery-
styczny obraz kliniczny drzenia ortostatycznego nalezy po-
twierdzi¢ przez rejestracje w zapisie EMG drzenia o cze-
stotliwosci 13-18 Hz w najbardziej objawowych grupach
mieéniowych. W prezentowanym przypadku, podobnie jak
w innych doniesieniach, zapis EMG osigga czestotliwosé
charakterystyczng dla drzenia ortostatycznego, co miedzy
innymi réznicuje go z drzeniem samoistnym [22]. Istniejg
tez doniesienia o tzw. ,wolnym” drzeniu ortostatycznym

o czestotliwosci 3-8 Hz i charakterystycznym rozkladzie oraz
synchronii w zakresie mieéni konczyn dolnych, tulowia
i ramion, opisanym po raz pierwszy w 1986 roku
w rodzinnie wystepujacym drzeniu samoistnym [23]. Obser-
wowano je takze u chorych z parkinsonizmem i stwar-
dnieniem rozsianym, u pacjenta po resekcji naczyniaka
jamistego w obrebie ramienia mostu, a takze u oséb bez
innych objawéw i towarzyszgcych choréb neurologicznych
(idiopatyczne wolne drzenie ortostatyczne) [24-29].

Prawidlowy zapis spoczynkowy badanych miesni i obec-
nos¢ okresu latencji w pojawieniu sie drzenia rejestrowanego
w EMG (7 sekund do 1 minuty po pionizacji), jaki zaobserwo-
waliSmy u prezentowanego chorego, spetnia kryteria rozpo-
znania drzenia ortostatycznego. Z kolei fakt ten przemawia
przeciwko rozpoznaniu drzenia samoistnego, w ktérym nie
wystepuje latencja objawu. Chociaz nalezy pamieta¢ réwniez
o wystepowaniu drzenia repozycyjnego (po zmianie pozycji
ze spoczynku do pionizacji), ktére mozna zarejestrowaé po
okolo 6-7 s w EMG w drzeniu parkinsonowskim [30].

Drzenie ortostatyczne obejmuje najczesciej konczyny
dolne. U prezentowanego chorego uzyskaliSmy zapis o cha-
rakterystycznej czestotliwosci i znacznie wyzszej amplitu-
dzie w zakresie mieéni proksymalnych konczyn dolnych
w stosunku do mieéni ramion. Ze wzgledu na znang
z danych literaturowych przewage objawéw w odcinkach
ksobnych konczyn, badanie objeto wtasnie te grupy miesni.

Ocena czestotliwosci drzenia po obcigzeniu badanej kon-
czyny pozwala wskazaé na mozliwo$¢ istnienia generatora
drzenia w oSrodkowym ukladzie nerwowym. Uwaza sie, ze
w drzeniu pochodzenia o$rodkowego dodatkowe obcigzenie
nie zmienia jego czestotliwosci, natomiast amplituda
wzrasta [31]. U badanego pacjenta zaobserwowaliSmy taka
zalezno$é, rejestrujgc zapis o niezmienionej frekwencji
i amplitudzie przekraczajacej o ponad 100% odpowiedz
wyjéciowg w pozycji pionowej. Dodatkowo zapis z miesnia
TR dopiero po zastosowaniu obcigzenia ujawnil réwniez
wystepujace drzenie o czestotliwosci 14 Hz, ale o dos¢
niskiej amplitudzie. Potwierdza to fakt, ze ten rodzaj drzenia
obejmuje réwniez miesnie ramion, ale jego nasilenie jest
znacznie mniejsze. Ponadto wskazuje na istnienie central-
nego generatora drzenia, poniewaz w odréznieniu do
powstajgcego w mechanizmie obwodowym (np. w drzeniu
fizjologicznym) nie mozne zosta¢ zniesione przez stymulacje
czynnikami zewnetrznymi.

Rozpoznanie drzenia ortostatycznego moze by¢ tatwo
potwierdzone przez zapisy EMG z tych mieéni, ktére wyka-
zujg charakterystyczne drzenie o czestotliwosci 13-18 Hz.
W przypadkach o nasilonych objawach aktywno$¢ ta jest
widoczna we wszystkich miesniach konczyn dolnych, tuto-
wia i ramion. Mimowolne ruchy w obrebie konczyn dolnych
mogg by¢ zwigzane z innymi stanami, takimi jak mioklonie,
ataksja mézdzkowa lub klonusy z powodu spastycznosci.
We wszystkich tych stanach mogg pojawi¢ sie powazne
trudnosci z utrzymaniem réwnowagi w pozycji stojacej, ze
znaczng ulgg po przyjeciu pozycji siedzacej lub lezacej.
Charakterystyczna czestotliwo§¢ drzenia otrostatycznego
pozwala postawi¢ prawidlowe rozpoznanie.

Aparaturowe metody badania drzenia, oparte na akcelero-
metrii i elektromiografii, s3 pomocne w diagnostyce drzenia
ortostatycznego i stanowig wazne uzupelnienie kryteriéw
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klinicznych. Obie metody wykorzystaliSmy w przeprowa-
dzonej obserwacji.

Badanie akcelerometryczne drzenia wykazalo czestotli-
wos¢ w tym samym zakresie, jaki uzyskano, rejestrujac
wyladowania jednostek ruchowych mieéni w badaniu EMG.

Drzenie ortostatyczne jest rzadko rozpoznawane. Zazwy-
czaj poczatkowe rozpoznania sg btedne, powodujg niewla-
Sciwe decyzje lecznicze, skutkujgce brakiem poprawy. W do-
tychczasowych obserwacjach najskuteczniejsze terapeutycz-
nie okazaly sie klonazepam i gabapentyna, chociaz
opisywano tez poprawe po lewodopie, fenobarbitalu, prami-
peksolu, primidonie i kwasie walproinowym.

Podobnie jak inni autorzy [32-35], prezentujac przypadek
naszego pacjenta z drzeniem ortostatycznym, chcieliSmy
przypomnie¢ charakterystyczne cechy kliniczne tej rzadkiej,
a wlasciwie o nieoszacowanej czestoSci, choroby z kregu
zaburzen ruchu, wskazaé¢ mozliwosci diagnostyczne i pod-
kresli¢ potrzebe rozpowszechnienia wiedzy na temat tego
schorzenia, ktére moze by¢ z powodzeniem leczone.
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