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Dr¿eniem nazywamy mimowolne, bardziej lub mniej
rytmiczne oscylacyjne ruchy czê�ci cia³a. Najczê�ciej
obserwowane jest w koñczynach górnych, ale tak¿e
mo¿e dotyczyæ koñczyn dolnych, g³owy, tu³owia, warg,
brody, jêzyka i strun g³osowych.

Dr¿enie klasyfikowane jest przede wszystkim w za-
le¿no�ci od okoliczno�ci, w jakich siê pojawia. Mo¿e
ono wystêpowaæ w spoczynku (dr¿enie spoczynkowe,
czyli statyczne), w pewnej pozycji (dr¿enie posturalne,
czyli postawne), w czasie ruchu dowolnego (dr¿enie
kinetyczne lub zamiarowe) lub wy³¹cznie podczas wy-
konywania okre�lonych czynno�ci, np. pisania czy gry
na instrumentach muzycznych (dr¿enie zadaniowe). Kli-
niczn¹ klasyfikacjê podstawowych postaci dr¿enia
przedstawia tabl. 1 [1].

Obraz kliniczny i warunki aktywacji dr¿enia w nie-
których jednostkach chorobowych nie s¹ jednorodne.
W ocenie i rozpoznaniu dr¿enia wydaje siê byæ u¿ytecz-

na kliniczna klasyfikacja zaproponowana w 1998 r.
przez zespó³ ekspertów z Movement Disorder Society.
Klasyfikacja ta uwzglêdnia zarówno ró¿nice pomiê-
dzy poszczególnymi typami dr¿enia wyodrêbnionymi
na podstawie warunków aktywuj¹cych oraz inne cechy
(czêstotliwo�æ, amplitudê, topografiê), a tak¿e dane
z wywiadu i badania przedmiotowego (tabl. 2) [2].

DR¯ENIE FIZJOLOGICZNE

Dr¿enie fizjologiczne jest rytmiczn¹ oscylacj¹ o czê-
stotliwo�ci 8�12 Hz w koñczynach górnych i ni¿szej
� 6,5 Hz w innych czê�ciach cia³a. Dr¿enie to ma nisk¹
amplitudê i jest ledwo dostrzegalne go³ym okiem. Gdy
amplituda jego wzrasta, staje siê ono objawowe i nazy-
wane jest wzmo¿onym dr¿eniem fizjologicznym. Wzmo-
¿one dr¿enie fizjologiczne najczê�ciej jest dr¿eniem
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Mimo dostêpno�ci leków efektywnych w leczeniu ró¿nych postaci dr¿enia czêsto wystêpuje dr¿enie oporne na leczenie farmako-
logiczne i alternatyw¹ dla tych chorych jest leczenie operacyjne (talamotomia, pallidotomia, wszczepianie uk³adów stymuluj¹cych).

SUMMARY
Objectives. Clinical characteristics of various types of tremor and methods used in their treatment are presented on the grounds

of the literature.
Background. Tremor is a common symptom of a variety of neurological disorders as well as of other conditions. The following types

of tremor are outlined: physiological, spontaneous, orthostatic, primary writers�, of voice, cerebral, rubral (mesencephalic), palatal,
associated with peripheral neuropathy, elicited by some kinds of food and drink, induced by drugs and exposure to neurotoxic
substances, and psychogenic.

Conclusions.Treatment efficacy depends on a correct diagnosis. Identification of the type of tremor depends on a carefully obtained
case history and clinical examination, as well as tremor registration with subsequent analysis of its parameters, particularly ampli-
tude and frequency. Even though drugs are available for effective treatment of various forms of tremor, some types of tremor
are resistant to pharmacological treatment. In such cases surgery is an alternative (including thalamotomy, pallidotomy, or grafting
of stimulating systems).
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postawnym. Powstaje m.in.: pod wp³ywem czynników
stresowych (niepokój, lêk), æwiczeñ fizycznych, zmê-
czenia, hipotermii, zaburzeñ wewn¹trzwydzielniczych
(w hipoglikemii, guzie chromoch³onnym nadnerczy,
tyreotoksykozie), w zespole abstynencyjnym po odsta-
wieniu alkoholu, w wyniku dzia³ania substancji toksycz-
nych (As, Bi, Br, Hg, Pb), pod wp³ywem niektórych
leków (leki beta-adrenergiczne, dopaminergiczne, metyl-

oksatyny, trójcykliczne leki przeciwdepresyjne, neuro-
leptyki, cyklosporyna, lit, kwas walproinowy).

W przypadku wzmo¿onego dr¿enia fizjologicznego
nale¿y ustaliæ, a nastêpnie wyeliminowaæ czynnik wy-
wo³uj¹cy, a je�li nie jest to mo¿liwe, mo¿na zastosowaæ
ma³e dawki (10�40 mg) propranololu.

DR¯ENIE PATOLOGICZNE

Dr¿enie o tym charakterze dzielimy na idiopatyczne
lub pojawiaj¹ce siê wtórnie do innych chorób.

Dr¿enie samoistne (DS)
Jest prawdopodobnie najczê�ciej wystêpuj¹cym za-

burzeniem ruchowym, którego czêsto�æ wystêpowania
jest oceniana ró¿nie od 0,0005 do 5,55% [3, 4, 5]. Czê-
sto�æ ta wzrasta wraz z zaawansowanym wiekiem bada-
nej populacji, osi¹gaj¹c u osób powy¿ej 70 roku ¿ycia
12,6% [6]. Niektórzy autorzy opisuj¹ wiêksze rozpo-
wszechnienie dr¿enia w�ród mê¿czyzn. DS czêsto wy-
stêpuje rodzinnie, dziedzicz¹c siê jako cecha autosomal-
na dominuj¹ca u 17�70% pacjentów [7]. Wykryto dwa
geny odpowiedzialne za rodzinn¹ postaæ DS. Pierwszy
zlokalizowano na chromosomie 3q13 i nazwano FET1
[8], drugi, nazwany ETM lub ET2, na chromosomie
2p22-25 [9]. Dr¿enie samoistne mo¿e pojawiæ siê
w dzieciñstwie lub w pó�niejszych latach ¿ycia, prze-
wa¿nie miêdzy 35 a 45 rokiem ¿ycia, i przebiega po-
woli postêpuj¹c. Wcze�niejszy pocz¹tek objawów mo¿e
ró¿nicowaæ rodzinn¹ postaæ dr¿enia samoistnego od
postaci sporadycznej. Critchley zaobserwowa³ coraz
m³odszy wiek pojawienia siê pierwszych objawów
w kolejnych pokoleniach danej rodziny, czego nie po-
twierdzili Larsson i Sjorgen [wg 5].

W przebiegu choroby mo¿na wyodrêbniæ trzy etapy:
pocz¹tkowy, trwaj¹cy ok. 2 lat, z powolnym narastaniem
objawów, drugi charakteryzuj¹cy siê stabilizacj¹ zabu-
rzeñ, trwaj¹cy do kilkunastu lat, i trzeci, który rozwija siê
po 65 roku ¿ycia z wyra�nym nasileniem objawów [10].

Dr¿enie samoistne w 80�100% przypadków obejmu-
je obie koñczyny górne. Czêsto dr¿enie równie¿ doty-
czy g³owy (20�40% przypadków), warg, jêzyka i g³osu
(4�20% przypadków), a w zaawansowanym stadium
choroby tak¿e koñczyn dolnych (1�25%). Dr¿enie
w obrêbie koñczyn górnych polega na ruchach przy-
wodzenia i odwodzenia palców oraz zginania i prosto-
wania r¹k, natomiast w obrêbie g³owy polega na potaki-
waniu lub przeczeniu. Jest ono zazwyczaj dr¿eniem
posturalnym lub kinetycznym, zmniejsza siê w spoczyn-
ku, nasila wyra�nie pod wp³ywem emocji i obci¹¿enia.

Czêstotliwo�æ dr¿enia w DS ma szeroki zakres
(4�12 Hz). U starszych pacjentów obserwowane s¹ ni¿-
sze czêstotliwo�ci, natomiast u pacjentów m³odszych
dr¿enie ma czêstotliwo�æ wy¿sz¹, zbli¿on¹ do wystêpu-
j¹cej w dr¿eniu fizjologicznym, najczê�ciej 8�12 Hz [11].
Findley i Gresty na podstawie analizy czêstotliwo�ci
dr¿enia wyró¿nili dwa typy choroby: pierwszy o czê-
stotliwo�ci 7�11 Hz oraz drugi z czêstotliwo�ci¹ do

1. Dr¿enie w spoczynku:
● choroba Parkinsona

2. Dr¿enie posturalne:
● dr¿enie fizjologiczne
● nasilone dr¿enie fizjologiczne
● dr¿enie samoistne
● dr¿enie zwi¹zane z uszkodzeniem j¹der podstawy

� choroba Parkinsona
� choroba Wilsona
� dystonia

● posturalne dr¿enie mó¿d¿kowe
● dr¿enie w obwodowej neuropatii
● dr¿enie pourazowe
● dr¿enie zwi¹zane z nadu¿ywaniem alkoholu

3. Dr¿enie kinetyczne:
● kinetyczne dr¿enie mó¿d¿kowe (zamiarowe)

4. Dr¿enie zadaniowe:
● pierwotne dr¿enie pisarskie
● dr¿enie g³osu
● dr¿enie ortostatyczne

5. Dr¿enie histeryczne

Tablica 1. Kliniczna klasyfikacja podstawowych postaci dr¿enia

1. Dr¿enie fizjologiczne

2. Nasilone dr¿enie fizjologiczne

3. Dr¿enie samoistne:
a. klasyczne dr¿enie samoistne
b. pierwotne dr¿enie ortostatyczne
c. dr¿enie pozycyjne i zadaniowe

4. Zespo³y dr¿enia dystonicznego:
a. dr¿enie dystoniczne
b. dr¿enie zwi¹zane z dystoni¹
c. dr¿enie genetycznie zwi¹zane z dystoni¹

5. Zespo³y dr¿enia parkinsonowskiego:
a. klasyczne dr¿enie parkinsonowskie
b. dr¿enie spoczynkowe i posturalne o ró¿nych czêstotliwo�ciach
c. izolowane dr¿enie posturalne

6. Zespo³y dr¿enia mó¿d¿kowego

7. Dr¿enie Holmesa

8. Zespo³y dr¿enia podniebienia:
a. objawowe dr¿enie podniebienia
b. samoistne dr¿enie podniebienia

9. Zespo³y dr¿enia towarzysz¹ce obwodowym neuropatiom

10. Zespo³y dr¿enia polekowego i toksycznego

11. Dr¿enie psychogenne

12. Dr¿enie niesklasyfikowane

Tablica 2. Kliniczna klasyfikacja dr¿enia wg MDS
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6,5 Hz [12]. Klasyfikacja na podstawie samej czêstotli-
wo�ci nie jest pewna, poniewa¿ mo¿e ona byæ ró¿na
u cz³onków jednej rodziny, a nawet byæ zmienna u jed-
nego chorego. Zale¿no�æ pomiêdzy amplitud¹ a czêsto-
tliwo�ci¹ dr¿enia jest odwrotna. Z up³ywem czasu i po-
stêpem choroby czêstotliwo�æ dr¿enia maleje, natomiast
amplituda zwiêksza siê.

W celu u³atwienia rozpoznania zosta³y opracowane
kryteria diagnostyczne DS. Wyró¿nia siê kryteria pod-
stawowe oraz kryteria dodatkowe, które wystêpuj¹
u ponad 50% pacjentów z DS i mog¹ potwierdzaæ roz-
poznanie, lecz nie s¹ niezbêdne dla jego postawienia.

Podstawowe kryteria rozpoznania dr¿enia samoist-
nego � to: obustronne pozycyjne/kinetyczne dr¿enie
koñczyn górnych przy braku dr¿enia spoczynkowego
i innych objawów neurologicznych, izolowane dr¿enie
g³owy, bez cech dystonii. Kryteria dodatkowe to: czas
trwania objawów (d³u¿szy od 3 lat), rodzinne wystêpo-
wanie choroby oraz dobra reakcja na alkohol [13].

Zasadniczym lekiem stosowanym w leczeniu dr¿enia
samoistnego jest propranolol. Zmniejsza on amplitudê
dr¿enia, natomiast nie ma wp³ywu na czêstotliwo�æ.
Dawka skuteczna mie�ci siê miêdzy 240 i 320 mg/die
i wywo³uje pozytywny efekt u 50�70% chorych. Nie
udowodniono wy¿szo�ci innych leki blokuj¹cych recep-
tory beta-adrenergiczne (np. nadololu) nad propranolo-
lem. Lekiem, który równie¿ jest zalecany u pacjentów
z DS jest primidon. Jest on skuteczny u 40�50% cho-
rych. Zalecana dawka waha siê od 50 do 350 mg/die.
W leczeniu dr¿enia samoistnego stosowano z niedosta-
tecznym efektem wiele ró¿nych leków: fenobarbital,
benzodiazepiny, inhibitory anhydrazy wêglanowej, ga-
bapentynê, tzw. nietypowe neuroleptyki, blokery kana-
³ów wapniowych [14]. Podejmowane s¹ równie¿ próby
leczenia DS przy pomocy miejscowych iniekcji prepa-
ratów toksyny botulinowej [15, 16]. Jankovic i wsp. za-
obserwowali zmniejszenie dr¿enia u 67% pacjentów,
które utrzymywa³o siê do 10,5 tygodni, lecz czêst¹ re-
akcj¹ niepo¿¹dan¹ by³o os³abienie si³y miê�niowej [15].
Leczenie operacyjne nie jest jeszcze powszechnie sto-
sowane. Powinno byæ rozwa¿ane w przypadkach ciê¿-
kiego dr¿enia powoduj¹cego znaczn¹ niesprawno�æ,
uniemo¿liwiaj¹c¹ normalne funkcjonowanie, gdy stoso-
wane leczenie farmakologiczne w maksymalnie tolero-
wanych dawkach nie przynosi oczekiwanej poprawy.
Obserwowana jest skuteczno�æ zabiegów stereotaktycz-
nych, polegaj¹cych na uszkodzeniu j¹der wzgórza lub
wszczepieniu uk³adu stymuluj¹cego j¹dra wzgórza [17].

Dr¿enie ortostatyczne
Dr¿enie ortostatyczne, okre�lane tak¿e jako zespó³

dr¿¹cych nóg, zosta³o opisane po raz pierwszy przez
Heilmana [18]. Dr¿enie jest nieregularne, asynchronicz-
ne, o czêstotliwo�ci 14�18 Hz. Dotyczy g³ównie koñ-
czyn dolnych i tu³owia i wystêpuje tylko w pozycji
stoj¹cej. Stan neurologiczny oraz chód s¹ prawid³owe.
U ka¿dego pacjenta czêstotliwo�æ dr¿enia pozostaje nie-
zmienna we wszystkich badanych miê�niach [19].

Dr¿enie ortostatyczne jest dla badaj¹cego niemal
niezauwa¿alne i w celu jego wykazania konieczne jest
wykonanie badania elektromiograficznego. Os³uchuj¹c
stetoskopem miê�nie uda lub ³ydki, w szczególno�ci
m. czworog³owy i �ciêgno podkolanowe, s³yszymy po-
wtarzaj¹cy siê d�wiêk podobny do odg³osu oddalonego
helikoptera. Ten d�wiêk, podobnie jak i dr¿enie, jest
obecny tylko w pozycji stoj¹cej i jest spowodowany wi-
bracj¹ wynikaj¹c¹ z rytmicznego i synchronicznego
skurczu jednostki ruchowej miê�nia [20].

Dr¿enie mo¿e pojawiæ siê miêdzy trzeci¹ a siódm¹
dekad¹ ¿ycia, najczê�ciej jednak miêdzy 60 a 70 rokiem
¿ycia. Wiêkszo�æ autorów uwa¿a, ¿e mê¿czy�ni i kobiety
choruj¹ podobnie czêsto, niektórzy stwierdzili przewagê
dr¿enia u kobiet. Rodzinne obci¹¿enie dr¿eniem orto-
statycznym opisywane jest w niewielkiej liczbie przy-
padków. Etiologia schorzenia jest nieznana, niektórzy
sugeruj¹, ¿e dr¿enie ortostatyczne jest odmian¹ dr¿enia
samoistnego. Jednak¿e wiek pojawienia siê pierwszych
objawów, wywiad rodzinny, czêstotliwo�æ, rozmiesz-
czenie i czynniki wp³ywaj¹ce na jego nasilenie lub z³a-
godzenie pozwalaj¹ przyj¹æ, ¿e s¹ to dwie odrêbne jed-
nostki [21, 22]. Nieprawid³owo�ci neurofizjologiczne
sugeruj¹ zaburzenia w obrêbie pnia mózgu, a badania
z wykorzystaniem pozytronowej emisyjnej tomografii
komputerowej wykaza³y wzrost aktywno�ci w obrêbie
mó¿d¿ku w porównaniu z grup¹ kontroln¹ podczas próby
z wyci¹gniêtymi przed siebie koñczynami górnymi [19].

Zaobserwowano zmniejszenie dr¿enia po leczeniu
klonazepamem, fenobarbitalem, primidonem i kwasem
walproinowym.

Pierwotne dr¿enie pisarskie
Pierwotne dr¿enie pisarskie zosta³o opisane po raz

pierwszy przez Rothwella i wsp. w 1979 r. [23]. Jest naj-
czê�ciej wystêpuj¹c¹ postaci¹ dr¿enia zadaniowego
w koñczynach górnych. Pojawia siê tylko podczas pisa-
nia lub wykonywania niektórych czynno�ci manualnych.

Rothwell i wsp. opisali przypadek m³odego mê¿czyz-
ny, u którego wystêpowa³y trudno�ci w pisaniu spowo-
dowane dr¿eniem, które pojawia³o siê w ka¿dej sytuacji,
w której prawe przedramiê by³o w pozycji nawróconej.
Dr¿enie mo¿na by³o wywo³aæ opukuj¹c �ciêgna pro-
stowników palców, m. piersiowego wiêkszego i po bier-
nej silnej supinacji nadgarstka poprzez wykonanie ruchu
obrotowego. Dr¿enie chwilowo ustêpowa³o po punkto-
wym znieczuleniu m. nawrotnego ob³ego.

Bain i wsp. wyró¿nili dwie postacie pierwotnego
dr¿enia pisarskiego: typ A, w którym dr¿enie pojawia³o
siê tylko w czasie pisania (dr¿enie zadaniowe) i typ B,
gdzie dr¿enie wystêpowa³o tak¿e gdy rêka przybiera³a
pozycjê pisarsk¹ (dr¿enie pozycyjne) [24].

Na temat etiologii pierwotnego dr¿enia pisarskiego
zdania s¹ podzielone. Niektórzy twierdz¹, ¿e jest ono
odmian¹ dr¿enia samoistnego, inni uwa¿aj¹ ten rodzaj
dr¿enia za typ ogniskowej dystonii (kurcz pisarski).
Dowodami potwierdzaj¹cymi pierwsz¹ hipotezê jest
fakt, ¿e obydwa rodzaje dr¿enia maj¹ podobny zakres
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czêstotliwo�ci (4�8 Hz) i mog¹ byæ ³agodzone umiarko-
wanymi ilo�ciami alkoholu. Pogl¹d, ¿e pierwotne dr¿e-
nie pisarskie jest odmian¹ kurczu pisarskiego wynika
z obserwacji, ¿e kurcz pisarski jest równie¿ zwi¹zany
z okre�lon¹ czynno�ci¹ i w niektórych przypadkach dr¿e-
nie towarzyszy nieprawid³owemu przymusowemu usta-
wieniu koñczyny [25, 26, 27]. Uwa¿a siê, ¿e dr¿enie bez
jakichkolwiek innych zaburzeñ ruchowych jest jednym
z objawów idiopatycznej dystonii torsyjnej. Opisano hi-
storiê rodziny, w której obserwowano przypadki kurczu
pisarskiego, dr¿enia pisarskiego i dr¿enia niezwi¹zanego
z okre�lon¹ czynno�ci¹ [25, 26].

Leczenie farmakologiczne pierwotnego dr¿enia pi-
sarskiego jest niezadowalaj¹ce. Najbardziej skuteczne
wydaj¹ siê byæ iniekcje toksyny botulinowej oraz selek-
tywna talamotomia [wg 5].

Dr¿enie g³osu
Dr¿enie g³osu jest nastêpstwem mimowolnych, ryt-

micznych oscylacyjnych ruchów miê�ni fonacyjnych.
Czêstotliwo�æ tego dr¿enia mie�ci siê w granicach 4�
8 Hz, a amplitudy oscylacji maj¹ szeroki zakres. U czê�ci
pacjentów wystêpuje izolowane dr¿enie g³osu, które
mo¿e byæ odmian¹ dr¿enia samoistnego, co potwierdza
pozytywny wywiad rodzinny, dobra reakcja na alkohol
i leczenie propranololem.

U pozosta³ych pacjentów dr¿enie g³osu towarzyszy
ró¿nym zaburzeniom ruchowym z dr¿eniem innych
czê�ci cia³a [1].

Dr¿enie g³osu o czêstotliwo�ci 5�7 Hz pojawia siê
w chorobie Parkinsona u ponad 30% pacjentów [28].
W chorobach mó¿d¿ku czêsto wystêpuje jednocze�nie
dyzartria i dr¿enie g³osu o czêstotliwo�ci 3 Hz. W ró¿ni-
cowaniu dr¿enia g³osu uwzglêdniæ nale¿y tak¿e dysfoniê
spastyczn¹. Ró¿nicowanie pomiêdzy tymi dwoma jednost-
kami jest trudne. U czê�ci chorych z dysfoni¹ spastyczn¹
lub innymi rodzajami dystonii mo¿e wspó³istnieæ dr¿enie
g³osu. Dysfonia spastyczna jak i dr¿enie g³osu ulegaj¹
poprawie po ostrzykniêciu toksyn¹ botulinow¹ [wg 5].

Dr¿enie dystoniczne
Dr¿enie dystoniczne jest now¹ i wci¹¿ s³abo zdefinio-

wan¹ jednostk¹. Najczê�ciej obserwowane jest w dysto-
nii, lecz mo¿e byæ objawem izolowanym. Mo¿e pojawiæ
siê w ró¿nych typach dystonii, a tak¿e w postaciach
pierwotnych i wtórnych. W dystonii pierwotnej dr¿enie
mo¿e poprzedzaæ pojawienie siê wyra�nych objawów
dystonii. W rozpoznaniu mog¹ byæ pomocne dodatkowe
kryteria, takie jak: ogniskowe dr¿enie w jednej koñczy-
nie, dr¿enie o gwa³townym i nieregularnym charakterze,
mo¿liwo�æ ustêpowania na krótko pod wp³ywem bod�-
ców dotykowych (gestes antagonistes) oraz pozytywna
reakcja na leczenie stosowane w dystoniach. Pojawie-
nie siê dr¿enia dystonicznego mo¿e byæ nastêpstwem
uszkodzenia wzgórza, urazów obwodowych, czy dys-
tonii zwi¹zanej z wspó³czuln¹ odruchow¹ dystrofi¹ [29].

Patofizjologia tego rodzaju dr¿enia jest nieznana.
Czêsto�æ wystêpowania dr¿enia w dystoniach jest oce-

niana ró¿nie. W badaniu Marsdena w�ród 42 pacjentów
z idiopatyczn¹ dystoni¹ torsyjn¹ dr¿enie obserwowane
by³o u 14% pacjentów. Jankovic i wsp. w grupie 271 cho-
rych z dystoni¹ szyjn¹ stwierdzili dr¿enie u 71% cho-
rych. W badaniu innych autorów, którzy obserwowali
308 pacjentów z ró¿nymi typami dystonii dr¿enie wy-
stêpowa³o u ok. 10% chorych [wg 5]. Jedynak i wsp. na
podstawie badania 45 pacjentów z ró¿nymi postaciami
idiopatycznej dystonii okre�lili kliniczne i elektromio-
graficzne cechy dr¿enia u tych pacjentów. Dr¿enie dys-
toniczne objawia³o siê jako posturalne, zlokalizowane,
o nieregularnej amplitudzie i czêstotliwo�ci, nieobecne
podczas rozkurczu miê�nia, nasilaj¹ce siê podczas spo-
kojnego skurczu miê�nia i czêsto by³o zwi¹zane z mioklo-
niamii. Dr¿enie dystoniczne mo¿e przypominaæ dr¿enie
samoistne, jednak jest bardziej nieregularne z szerokimi
zakresami czêstotliwo�ci, asymetryczne i zlokalizowane.
Czasami towarzysz¹ mu mioklonie [30].

Stosowanie preparatów toksyny botulinowej czêsto
przynosi znacz¹c¹ poprawê zarówno w zakresie obja-
wów dystonicznych jak i dr¿enia.

Dr¿enie parkinsonowskie
Dr¿enie parkinsonowskie jest przewa¿nie rytmicz-

nym, regularnym odsiebnym dr¿eniem spoczynkowym
o czêstotliwo�ci 4�8 Hz (najczê�ciej 4�5 Hz), które
widoczne jest wtedy, kiedy chory nie wykonuje ¿adnego
ruchu i zdecydowanie maleje lub ustêpuje w trakcie ru-
chu czynnego. Charakteryzuje siê naprzemienn¹ prona-
cj¹ i supinacj¹ przedramienia, ruchami zgiêcia i prosto-
wania w obrêbie nadgarstka oraz kciuka wzd³u¿ drugiego
i trzeciego palca przypominaj¹cymi �krêcenie pigu³ek�
lub �liczenie pieniêdzy�. Dr¿enie to jest najczê�ciej asy-
metryczne. Poza dystalnymi odcinkami koñczyn górnych
dr¿enie parkinsonowskie mo¿e obejmowaæ wargi, policz-
ki oraz koñczyny dolne, rzadko tu³ów i g³owê [31, 32].

U 75% pacjentów z chorob¹ Parkinsona dr¿enie jest
pierwszym objawem ruchowym, zazwyczaj zaczynaj¹-
cym siê dystalnie w jednej koñczynie, u wiêkszo�ci
w obrêbie rêki. U niektórych chorych dr¿enie mo¿e byæ
przez d³u¿szy czas ograniczone do jednego palca. Czasa-
mi pacjenci skar¿¹ siê na dr¿enie, które jest odczuwalne
wewnêtrznie, natomiast objawy zewnêtrzne s¹ ledwo
uchwytne. Wraz z postêpem choroby dr¿enie rozprze-
strzenia siê dosiebnie w dotkniêtej koñczynie górnej,
nastêpnie obejmuje to¿stronn¹ koñczynê doln¹ i osta-
tecznie koñczyny po stronie przeciwnej. W zaawanso-
wanej chorobie dr¿enie jest obustronne, jednak czêsto
pozostaje asymetryczne. Podczas wykonywania ruchu
dowolnego dotkniêt¹ koñczyn¹ dr¿enie spoczynkowe
zmniejsza siê, natomiast nierzadko w tym samym czasie
zwiêksza siê asynchronicznie dr¿enie w pozostaj¹cej
w spoczynku koñczynie przeciwstronnej. Dr¿enie w koñ-
czynach górnych czêsto nasila siê podczas chodzenia.
W koñczynach dolnych dr¿enie jest obecne gdy pacjent
le¿y lub siedzi, a zanika w pozycji stoj¹cej. W ci¹gu
doby dr¿enie parkinsonowskie zmienia swoje nasilenie.
Zanika podczas snu, a pogarsza siê pod wp³ywem stre-
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su czy lêku. U niema³ej liczby chorych dr¿enie wystê-
puje stale, nie zmieniaj¹c swojej czêstotliwo�ci, zarów-
no w spoczynku, jak i podczas utrzymywania koñczyn
w ustalonej pozycji, a tak¿e w trakcie wykonywania ru-
chu. U niektórych dr¿enie podczas wykonywania ruchu
ma nieco wy¿sz¹ czêstotliwo�æ ni¿ dr¿enie spoczynko-
we. W rzadkich przypadkach u chorego na chorobê Par-
kinsona wystêpuje izolowane dr¿enie posturalne lub
izolowane dr¿enie kinetyczne [1, 33, 34, 35].

Dr¿enie spoczynkowe mo¿e pojawiæ siê tak¿e w in-
nych stanach chorobowych poza chorob¹ Parkinsona.
Opisywano je: w parkinsonizmie pozapalnym, w przy-
padkach zawa³u w obrêbie pr¹¿kowia i wzgórza, w za-
wale pnia mózgu z dr¿eniem podniebienia, w krwotoku
w obrêbie �ródmózgowia, w postêpuj¹cym pora¿eniu
nadj¹drowym, w zaniku wielouk³adowym, w zaniku
oliwkowo-mostowo-mó¿d¿kowym, w chorobie rozsia-
nych cia³ Lewy�ego, w przewlek³ej zapalnej demielini-
zacyjnej polineuropatii oraz polineuropatii zwi¹zanej z
IgM, paraproteinemii, w dystonii ustno-twarzowej, w
du¿ym krwiaku podtwardówkowym, w du¿ym oponia-
ku okolicy czo³owo-skroniowej. Dr¿enie tego typu
mo¿e mieæ równie¿ t³o psychogenne [wg 5].

Dr¿enie parkinsonowskie sprawia trudno�ci terapeu-
tyczne.

Dr¿enie wraz z innymi objawami zespo³u parkinso-
nowskiego wynika z niedoboru dopaminy w pr¹¿kowiu,
dlatego te¿ zasadniczym celem leczenia farmakologicz-
nego jest wyrównanie niedoborów dopaminy poprzez
zastosowanie substytucji prekursorami dopaminy (lewo-
dopa, lewodopa + karbidopa/beserazyd). Poprawê prze-
wodnictwa dopaminergicznego mo¿na te¿ osi¹gn¹æ po-
przez stosowanie agonistów dopaminy (m.in. bromokryp-
tyna, lizuryd, pergolid, pramipeksol).

Dotychczasowe obserwacje wskazuj¹, i¿ zmniejsze-
nie amplitudy dr¿enia spoczynkowego mo¿na uzyskaæ
u 50% chorych po lekach antycholinergicznych i prepa-
ratach lewodopy z karbidop¹, u 25% chorych po aman-
tadynie, u 70% chorych po zastosowaniu propranololu
w dawce 160 mg/die [36, 37]. Talamotomia jest lecze-
niem z wyboru u chorych z ciê¿kim dr¿eniem, u których
leczenie farmakologiczne jest nieskuteczne lub �le tole-
rowane. Redukuje ona dr¿enie u 85% pacjentów [wg 5].

Dr¿enie mó¿d¿kowe
W zaburzeniach mó¿d¿kowych g³ówn¹ nieprawid³o-

wo�ci¹ jest brak ci¹g³o�ci ruchu, który mo¿e mieæ cha-
rakter rytmicznego dr¿enia. Najczê�ciej jest to dr¿enie
kinetyczne (zamiarowe), ale równie¿ mo¿e byæ postu-
ralne. Dr¿enie kinetyczne pojawiaj¹ce siê przy osi¹ga-
niu celu okre�la siê jako dr¿enie koñcowe. £agodne
dr¿enie koñcowe mo¿e byæ jedynym objawem we wczes-
nym stadium chorób mó¿d¿ku. W bardziej zaawanso-
wanym uszkodzeniu dr¿enie mo¿e byæ obecne podczas
ca³ego zakresu wykonywanego ruchu. Dr¿enie jest obu-
stronne i symetryczne w przebiegu choroby zwyrodnie-
niowej lub w toksycznym uszkodzeniu mó¿d¿ku, nato-
miast jednostronne jest zwi¹zane z jednostronnym

pó³kulowym uszkodzeniem (udar, guz). We wczesnym
okresie choroby dr¿enie mo¿e byæ obecne tylko w koñ-
czynach, wraz z postêpem choroby obejmuje równie¿
struktury osiowe, tj. g³owê lub tu³ów.

Czêstotliwo�æ kinetycznego dr¿enia mó¿d¿kowego
� to przewa¿nie 3�5 Hz. Wykazano, ¿e czêstotliwo�æ
dr¿enia mó¿d¿kowego jest odwrotnie proporcjonalna do
bezw³adno�ci dotkniêtych czê�ci cia³a. W koñczynach
górnych wynosi 3�8 Hz, w koñczynach dolnych ok.
3 Hz, a w obrêbie tu³owia zazwyczaj 2�4 Hz. Amplituda
jest zazwyczaj nieregularna.

W mó¿d¿kowym dr¿eniu kinetycznym oscylacje s¹
prostopad³e do kierunku ruchu i maj¹ zmienn¹ amplitudê,
która zazwyczaj wzrasta w miarê zbli¿ania siê do za-
mierzonego celu [wg 5]. Dr¿enie mó¿d¿kowe ocenia siê
w czasie wykonywania próby palec�nos i piêta�kolano.

Posturalne dr¿enie mó¿d¿kowe mo¿e byæ ³agodne
lub ciê¿kie. Ciê¿kie posturalne dr¿enie mó¿d¿kowe
bywa nazywane dr¿eniem czerwiennym, chocia¿ termin
�dr¿enie czerwienne� nie okre�la jego patofizjologii.
Dr¿enie to ma czêstotliwo�æ 2,5�4 Hz i mo¿e zmniej-
szaæ lub zwiêkszaæ swoj¹ amplitudê, narastaj¹c wraz
z d³ugotrwa³ym utrzymywaniem pozycji. Dotyczy bar-
dziej proksymalnych ni¿ dystalnych miê�ni i mo¿e obej-
mowaæ równie¿ g³owê i tu³ów. Utrzymuje siê lub nasila
przy wykonywaniu ruchu w kierunku celu. Najczêstsz¹
przyczyn¹ mó¿d¿kowego dr¿enia posturalnego jest
stwardnienie rozsiane, wystêpuje równie¿ w guzach
lub udarach pnia mózgu, w zaniku paraneoplastycznym
i chorobach zwyrodnieniowych mó¿d¿ku [1, 38].

£agodniejsz¹ postaci¹ posturalnego dr¿enia mó¿d¿-
kowego jest przewa¿aj¹ce dystalnie dr¿enie o wy¿szej
czêstotliwo�ci (do 10 Hz). Dr¿enie to pojawia siê na po-
cz¹tku lub podczas d³ugotrwa³ego utrzymywania usta-
lonej pozycji lub te¿ mo¿e wystêpowaæ tu¿ przed lub po
wykonaniu celowego ruchu [38].

Leczenie farmakologiczne dr¿enia mó¿d¿kowego
jest zazwyczaj ma³o skuteczne. Podejmowane s¹ próby
stosowania ró¿nych leków, m.in. propranololu, klonaze-
pamu, karbamazepiny, triheksyfenidylu, tetrahydrokana-
binolu, ondansetronu. U pacjentów chorych na stward-
nienie rozsiane obserwowano poprawê po stosowaniu
izoniazydu w dawce 600�1200 mg/die, w po³¹czeniu
z pirydoksyn¹. Zmniejszenie amplitudy dr¿enia uzyskuje
siê po talamotomii stereotaktycznej lub stymulacji prze-
ciwstronnego j¹dra brzusznego po�redniego wzgórza.
Zabiegi te wykonuje siê u chorych z jednostronnym
dr¿eniem przewa¿aj¹cym nad niezborno�ci¹ ruchu [1].

Dr¿enie czerwienne (�ródmózgowiowe)
Termin �dr¿enie czerwienne� by³ stosowany od 1904 r.

po opisie dr¿enia palców z rotacj¹ nadgarstka i ³okcia
podanym przez Holmesa, który uwa¿a³, ¿e jest ono
spowodowane uszkodzeniem w obrêbie drogi czerwien-
no-rdzeniowej w mo�cie. Pó�niejsze obserwacje wy-
kaza³y, ¿e równie¿ uszkodzenie innych struktur (dróg
odmó¿d¿kowych pnia mózgu, mó¿d¿ku, wzgórza i praw-
dopodobnie szlaków nigrostratialnych) powoduje tego
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typu dr¿enie. Wobec najczê�ciej stwierdzanych zmian
w obrêbie górnej czê�ci pnia mózgu przyjêto termin
�dr¿enie �ródmózgowiowe�. Jest to po³¹czenie dr¿enia
spoczynkowego, posturalnego i kinetycznego, najbar-
dziej nasilone proksymalnie. Niska amplituda dr¿enia
w spoczynku wzrasta podczas utrzymywania ustalonej
pozycji, osi¹gaj¹c najwiêkszy stopieñ przy wykonywa-
niu ruchu dowolnego. Czêstotliwo�æ dr¿enia waha siê
od 2 do 5 Hz. Dr¿eniu towarzysz¹ inne objawy uszko-
dzenia struktur �ródmózgowia, najczê�ciej niedow³ad
po³owiczy i pora¿enia nerwów czaszkowych.

Przyczyna dr¿enia �ródmózgowiowego mo¿e byæ
ró¿na: naczyniowa (udar), urazowa, zapalna (gru�liczak,
ropieñ), nowotworowa, mo¿e tak¿e wynikaæ z procesu
demielinizacyjnego, czy byæ nastêpstwem radioterapii.
Czas pomiêdzy wyst¹pieniem uszkodzenia mózgu a po-
cz¹tkiem pojawienia siê dr¿enia jest bardzo ró¿ny, waha
siê od 2 tygodni do 2 lat.

Dr¿enie �ródmózgowiowe jest oporne na leczenie.
W niektórych przypadkach uzyskuje siê poprawê po
stosowaniu preparatów L-dopy lub leków antycholiner-
gicznych, w innych po klonazepamie lub ³¹cznym sto-
sowaniu kwasu walproinowego z propranololem [wg 5].

Dr¿enie pourazowe
Dr¿enie mo¿e byæ wynikiem urazu zarówno o�rod-

kowego, jak i obwodowego uk³adu nerwowego. Poja-
wia siê w ró¿nym czasie od doznanego urazu, najczê�-
ciej kilka miesiêcy pó�niej. Rzadko dr¿enie pourazowe
wystêpuje jako objaw izolowany. Zazwyczaj stwierdza
siê inne objawy neurologiczne (niedow³ad, sztywno�æ
miê�niow¹, odruchow¹ dystrofiê wspó³czuln¹, etc.).
Dr¿enie mo¿e byæ zwi¹zane z uszkodzeniem ró¿nych
struktur uk³adu nerwowego: kory mózgowej, zwojów
podstawy, wzgórza, �ródmózgowia, mó¿d¿ku czy te¿
nerwów obwodowych. Badania neuroobrazowe mog¹
nie wykazaæ uszkodzeñ, które s¹ drobne i na poziomie
komórkowym lub subkomórkowym. Uwa¿a siê, ¿e
wiêkszo�æ przypadków dr¿enia pojawiaj¹cego siê po
ciê¿kim urazie g³owy wynika z uszkodzenia �ródmóz-
gowia, ale poza typowym dr¿eniem �ródmózgowiowym
s¹ rozpoznawane te¿ inne postacie dr¿enia. Opisywano
przypadki pourazowego dr¿enia parkinsonowskiego wraz
z innymi cechami zespo³u.

Dr¿enie przypominaj¹ce dr¿enie samoistne mo¿e byæ
rezultatem ³agodnego urazu g³owy i czêsto poddaje siê
leczeniu propranolololem lub klonazepamem [1].

W niektórych przypadkach dr¿enia pourazowego le-
czenie farmakologiczne nie przynosi efektu. U wielu
pacjentów uzyskano poprawê po leczeniu operacyjnym
(talamotomia stereotaktyczna) [wg 5].

Dr¿enie korowe
Termin �dr¿enie korowe� zosta³ wprowadzony przez

Ikeda i wsp. w zwi¹zku z opisem dwóch pacjentów
z dr¿eniem kinetycznym i posturalnym o czêstotliwo�ci
9 Hz i potwierdzonymi w badaniach elektrofizjologicz-
nych korowymi miokloniami. Ruchy mimowolne opi-

sane u tych pacjentów to krótkie rytmiczne zrywania
przewa¿nie w miê�niach dystalnych, g³ównie w obrêbie
palców, nasilone w czasie utrzymywania koñczyny
w okre�lonej pozycji i podczas wykonywania ruchu do-
wolnego przy braku wyra�nej synchronizacji w dwóch
antagonistycznych miê�niach. W badaniu EMG odno-
towano trwaj¹ce ok. 50 msek. wy³adowania jednostek
ruchowych [39]. Kryteria rozpoznania korowych
mioklonii odruchowych zaproponowane przez Kakigi
i Shibasaki obejmuj¹: obecno�æ olbrzymich sensorycz-
nych potencja³ów wywo³anych i odruchu C równie¿
w spoczynku oraz wystêpowanie korowych iglic po-
przedzaj¹cych odruchowe mioklonie [40].

Badania elektrofizjologiczne sugeruj¹, ¿e pojedyn-
cze, ma³e obszary kory ruchowej mog¹ byæ nadpobudli-
we i generowaæ wieloogniskowo iglice oraz powodo-
waæ czêste delikatne skurcze w dystalnych miê�niach.
Nadpobudliwo�æ staje siê rytmiczna podczas utrzymywa-
nia postawy, a szczególnie podczas dowolnego skurczu
miê�nia, daj¹c efekt kliniczny w postaci dr¿enia. W tym
sensie obecno�æ mimowolnych ruchów mo¿e byæ nazy-
wana �dr¿eniem korowym�. Kliniczna i elektrofizjolo-
giczna skuteczno�æ terapeutyczna leków przeciwpa-
daczkowych mo¿e potwierdzaæ t¹ hipotezê [39, 41].

Dr¿enie podniebienia

Dr¿enie podniebienia, dawniej okre�lane jako mioklo-
nie podniebienia, ma dwie postacie klinicznie. Pierwsz¹
z nich jest objawowe dr¿enie podniebienia, w którym
pacjent skar¿y siê na wspó³istniej¹ce oscylopsje i ma
objawy dysfunkcji pnia mózgu lub mó¿d¿ku zwi¹zane
z hipertroficzn¹ degeneracj¹ j¹dra dolnego oliwki,
potwierdzon¹ w badaniu rezonansem magnetycznym
mózgu. Uwa¿a siê, ¿e zmiany te mog¹ byæ nastêpstwem
choroby naczyniowej, zwyrodnieniowej, zapalnej, demie-
linizacyjnej lub byæ wynikiem urazu mózgu. Klinicznie
obserwuje siê dr¿enie podniebienia i objawy mó¿d¿kowe
po stronie przeciwnej do uszkodzenia. Dr¿enie to ma
czêstotliwo�æ 2 Hz i jest prawid³ow¹ czêstotliwo�ci¹
wynikaj¹c¹ z aktywno�ci komórek j¹dra dolnego oliwki
przeniesion¹ na j¹dra ruchowe nerwu IX (j¹dro dwu-
znaczne) i nerwu VII, które unerwiaj¹ miêsieñ d�wigacz
podniebienia. Sen nie znosi tego rodzaju dr¿enia.

Drug¹ postaci¹ jest samoistne dr¿enie podniebienia
o nieznanej przyczynie, postrzegane przez pacjentów
jako rytmiczne trzaski w uszach. Stan przedmiotowy jak
i rezonans magnetyczny g³owy s¹ prawid³owe. Podczas
snu dr¿enie zanika. Ustalono, ¿e samoistne dr¿enie pod-
niebienia wynika z aktywacji j¹dra ruchowego nerwu
trójdzielnego, który unerwia miêsieñ napinacz podnie-
bienia [42].

Dr¿enie towarzysz¹ce obwodowym neuropatiom
Dr¿enie mo¿e byæ objawem towarzysz¹cym neuro-

patiom obwodowym, zarówno uwarunkowanym gene-
tycznie jak i nabytym. U pacjentów z obwodow¹ neuro-
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pati¹ obserwowano ró¿ne postacie dr¿enia: spoczynko-
we, posturalne, a tak¿e dr¿enie zamiarowe. Czêstotli-
wo�æ dr¿enia wystêpuj¹cego w neuropatiach obwodo-
wych waha siê w zakresie od 3 do 10 Hz. Dr¿enie to
mo¿e byæ rytmiczne albo nieregularne, mo¿e dotyczyæ
proksymalnych lub dystalnych czê�ci koñczyn. W wiêk-
szo�ci przypadków nie ma zale¿no�ci pomiêdzy czêsto-
tliwo�ci¹, amplitud¹ a stopniem zaburzeñ czucia czy
szybko�ci¹ przewodzenia w nerwach [wg 5].

Dr¿enie mo¿e wystêpowaæ w dziedzicznej ruchowo-
czuciowej neuropatii typu I (HMSN t. I, choroba Charcot-
-Marie-Tooth). Postaæ z obecno�ci¹ dr¿enia jest nazy-
wana zespo³em Roussy-Levy�ego i wystêpuje u 40% pa-
cjentów. W neuropatiach obwodowych najczê�ciej wy-
stêpuje dr¿enie posturalne ze sk³adow¹ spoczynkow¹,
bez cech dr¿enia parkinsonowskiego. Dotyczy g³ównie
r¹k, nastêpnie przedramion, nóg i g³owy. U niektórych
chorych zaobserwowano poprawê po spo¿yciu alko-
holu, u innych dobr¹ odpowied� na propranolol. Czêsto
u tych chorych wywiad rodzinny w kierunku dr¿e-
nia jest pozytywny. Podobieñstwo cech klinicznych po-
miêdzy dr¿eniem zwi¹zanym z HMSN t. I i dr¿eniem
samoistnym, wysoka czêsto�æ pozytywnego wywiadu
rodzinnego dotycz¹cego dr¿enia oraz brak zale¿no�ci po-
miêdzy ciê¿ko�ci¹ dr¿enia a nasileniem neuropatii mo¿e
sugerowaæ zwi¹zek patogenetyczny HMSN z dr¿eniem
samoistnym [43].

Dr¿enie wystêpuje u 47% chorych w przebiegu
przewlek³ej demielinizacyjnej polineuropatii zwi¹za-
nej z paraproteinemi¹ IgM. Jest to zazwyczaj ³agod-
ne posturalne dr¿enie w obrêbie dystalnych odcin-
ków koñczyn górnych, które przy wzro�cie amplitudy
mo¿e powodowaæ wiêksz¹ niesprawno�æ ni¿ os³abie-
nie koñczyn.

W przewlek³ej czuciowo-ruchowej neuropatii (CIDP)
dr¿enie obserwowano u 3% do 84% chorych. Dr¿enie
zmniejsza siê po leczeniu sterydami lub po wykonanej
plazmaferezie, a zanika w czasie remisji [wg 5].

Dr¿enie opisywane jest w wielu przypadkach naby-
tych neuropatii obwodowych o ró¿nej etiologii (m.in.
cukrzycowej, mocznicowej, alkoholowej, zaka�nej).

Said i wsp. zaobserwowali ograniczenie dr¿enia tyl-
ko do koñczyn dotkniêtych objawami neuropatii. We
wszystkich przypadkach si³a miê�niowa w dr¿¹cych
koñczynach by³a jedynie nieznacznie os³abiona i by³ to
jedyny wspólny objaw, natomiast wystêpowa³y ró¿nice
w etiologii, zaburzeniach czucia i przebiegu choroby.
Dr¿enie, je¿eli pacjent by³ w stanie czynnie utrzymywaæ
koñczyny w okre�lonych pozycjach, a zanika³o wraz
z nasileniem os³abienia lub powrotem do stanu prawi-
d³owego. Dlatego te¿ dr¿enie wystêpuj¹ce w neuropa-
tiach obwodowych porównuje siê do dr¿enia spowodo-
wanego zmêczeniem u osób zdrowych i uwa¿a siê, ¿e
jest ono wzmo¿onym dr¿eniem fizjologicznym, wtór-
nym do os³abienia koñczyn [44].

W leczeniu objawowym dr¿enia zwi¹zanego z neuro-
patiami stosowane s¹ te same leki, co w leczeniu dr¿e-
nia samoistnego [1, 5].

Dr¿enie wywo³ane spo¿ywaniem niektórych
pokarmów i napojów oraz dr¿enie indukowane
lekami i nara¿eniem na substancje neurotoksyczne

Dr¿enie mo¿e pojawiæ siê równie¿ w zwi¹zku ze
spo¿ywaniem niektórych pokarmów i napojów oraz po
stosowaniu niektórych leków i substancji neurotoksycz-
nych. Mo¿e wystêpowaæ jako nasilone dr¿enie fizjo-
logiczne, dr¿enie samoistne, dr¿enie parkinsonowskie,
a tak¿e jako dr¿enie zwi¹zane z zespo³em mó¿d¿kowym
lub z obwodow¹ neuropati¹.

Wed³ug niektórych autorów substancje, które s¹ �ród-
³em kofeiny mog¹ indukowaæ lub zaostrzaæ wcze�niej
istniej¹ce dr¿enie. W badaniu Shirlow i wsp. u 16% spo-
�ród 4558 zdrowych osób pojawia³o siê dr¿enie zwi¹-
zane ze spo¿yciem kawy [45]. Natomiast Koller i wsp.
w swojej obserwacji nie stwierdzili nasilenia dr¿enia
fizjologicznego, samoistnego czy parkinsonowskiego
po doustnym podaniu 325 mg kofeiny [46]. Podkre�la-
na jest ró¿na osobnicza wra¿liwo�æ na kofeinê, a tak¿e
mo¿liwo�æ wspó³istnienia psychologicznego czynnika,
który wywo³uje nie tylko dr¿enie, lecz tak¿e inne obja-
wy przypisywane kofeinie, np. bezsenno�æ.

Alkohol, który jest znanym czynnikiem t³umi¹cym
dr¿enie samoistne, a tak¿e inne rodzaje dr¿enia, mo¿e
równie¿ indukowaæ dr¿enie poprzez ró¿ne mechanizmy.
Przewlek³e nadu¿ywanie alkoholu mo¿e prowadziæ do
encefalopatii w¹trobowej, w której jednym z objawów
s¹ nieregularne, obustronnie asynchroniczne ruchy koñ-
czyn o charakterze trzepotania, nazywane asterixis.
Alkoholizm prowadzi równie¿ do zwyrodnienia mó¿d¿-
ku i powstania dr¿enia koñczyn górnych i dolnych
o czêstotliwo�ci 3 Hz. Dr¿enie mo¿e byæ tak¿e zwi¹zane
z zespo³em abstynencji alkoholowej. Jest to dr¿enie
posturalne koñczyn górnych, które w ciê¿szych przy-
padkach mo¿e dotyczyæ tak¿e innych czê�ci cia³a. Mimo
ca³kowitej abstynencji, dr¿enie w przypadku odstawie-
nia alkoholu mo¿e utrzymywaæ siê ponad rok, chocia¿
jego amplituda mo¿e siê zmniejszaæ [5, 47].

Czêsto uwa¿a siê, ¿e nasilone dr¿enie fizjologiczne
jest zwi¹zane z sympatykomimetycznym dzia³aniem
�rodków pobudzaj¹cych poprzez wp³yw na obwodowe
receptory adrenergiczne.

Nasilone dr¿enie obserwowano u pacjentów uzale¿-
nionych od amfetaminy podawanej drog¹ do¿yln¹.
�rodki pobudzaj¹ce mog¹ byæ tak¿e odpowiedzialne za
nasilenie dr¿enia posturalnego w koñczynach górnych.

Leki stosowane w leczeniu astmy (izoproterenol, ter-
butalina, aminofilina i inne) mog¹ powodowaæ dr¿enie,
które jest ich czêstym objawem ubocznym [wg 3].

Leki uspokajaj¹ce, g³ównie benzodiazepiny, czêsto
stosowane w leczeniu dr¿enia, mog¹ je nasilaæ w okre-
sie odstawienia. Takie obserwacje opisa³ Mellor i wsp.
u osób za¿ywaj¹cych diazepam w dawce 60�120 mg/die
przez okres 3�14 lat [48].

Dr¿enie jako powik³anie stosowania leków blokuj¹-
cych receptory dopaminergiczne (neuroleptyków) mo¿e
objawiæ siê jako spoczynkowe dr¿enie parkinsonowskie,
rabbit syndrom (gdy dr¿enie dotyczy g³ównie warg),
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mo¿e tak¿e towarzyszyæ pó�nym dyskinezom lub wy-
stêpowaæ jako tzw. pó�ne dr¿enie.

Dr¿enie w polekowym parkinsonizmie mo¿e poja-
wiæ siê zarówno z powodu zablokowania receptorów
dopaminergicznych, jak i utraty dopaminy zmagazyno-
wanej w zakoñczeniach nerwowych. Dr¿enie to jest
g³ównie dr¿eniem spoczynkowym, najczê�ciej w koñ-
czynach górnych, ale mo¿e dotyczyæ tak¿e g³owy lub
koñczyn dolnych. Obserwowano je u ponad 13% pa-
cjentów przyjmuj¹cych tiorydazynê i u ok. 6% pacjen-
tów leczonych chloropromazyn¹. Dr¿enie spoczynkowe
obserwowano równie¿ po metoklopramidzie, stosowa-
nym w atonii przewodu pokarmowego i w refluksie
¿o³¹dkowo-prze³ykowym. Stosowana w leczeniu nad-
ci�nienia têtniczego rezerpina, która blokuje neurony
adrenergiczne i uwalnia aminy katecholowe równie¿
mo¿e powodowaæ dr¿enie spoczynkowe [wg 5].

W rabbit syndrom, którego objawy opisa³ po raz pierw-
szy Villeneuve, po badaniach eksperymentalnych na króli-
kach, dr¿enie spoczynkowe o czêstotliwo�ci 4�6 Hz do-
tyczy czê�ci wargowej miê�nia okrê¿nego ust i mo¿e ono
obejmowaæ tak¿e podbródek i koñczyny. Skuteczne w le-
czeniu tego zespo³u s¹ leki antycholinergiczne [49].

Dr¿enie utrzymuj¹ce siê ponad 6 lat po odstawieniu
neuroleptyków nazywane jest dr¿eniem pó�nym. Jest
to przewa¿nie czê�ciowe dr¿enie kinetyczne, niekiedy
z niewielkimi cechami dr¿enia parkinsonowskiego. Spra-
wia trudno�ci w pisaniu, jedzeniu i innych czynno�ciach
dnia codziennego. Pó�ne dr¿enie jest rzadkim powik³a-
niem. W badaniu Stacy i Jankovic w�ród 243 pacjentów
z ruchami mimowolnymi indukowanymi lekami jedy-
nie u 5 chorych obserwowano pó�ne dr¿enie [50].

Dr¿enie mog¹ wywo³aæ równie¿ niektóre z leków
antydepresyjnych. Lit powoduje nasilenie dr¿enia fizjo-
logicznego u 33�65% pacjentów [51]. Pojawienie siê
dr¿enia jest zale¿ne od wzrostu poziomu leku w suro-
wicy, a w przypadku poziomów toksycznych pojawia
siê ono u prawie wszystkich chorych. W opanowaniu
dr¿enia skuteczny jest propranolol, nawet stosowany
³¹cznie z litem, którego poziomy powinny mieæ zakres
terapeutyczny.

Trójpier�cieniowe leki przeciwdepresyjne powoduj¹
dr¿enie posturalne o wysokiej czêstotliwo�ci i niskiej
amplitudzie. Czasami konieczne mo¿e byæ zmniejszenie
dawki leku, poniewa¿ dr¿enie równie¿ koreluje z wyso-
kim poziomem leku w surowicy. W niektórych przypad-
kach zachodzi potrzeba w³¹czenia propranololu [wg 5].
W prospektywnym badaniu chorych leczonych fenelzy-
n¹ (inhibitor MAO) u 15% obserwowano dr¿enie [52].

Spo�ród leków przeciwpadaczkowych dr¿enie naj-
czê�ciej powoduje kwas walproinowy. Pojawia siê ono
u ok. 25% pacjentów leczonych przewlekle kwasem
walproinowym, równie¿ przy terapeutycznych pozio-
mach leku w surowicy [53]. Jest to najczê�ciej dr¿enie
posturalne o czêstotliwo�ci 6�12 Hz. Pojawia siê miê-
dzy 3 a 11 miesi¹cem po rozpoczêciu leczenia, ale cza-
sami mo¿e pojawiæ siê wcze�niej, po kilku tygodniach
od w³¹czenia leku [54]. Chocia¿ nie stwierdzono kore-

lacji pomiêdzy nasileniem dr¿enia i poziomem kwasu
walproinowego w surowicy, pacjenci zauwa¿aj¹ zmniej-
szenie amplitudy dr¿enia po odstawieniu leku lub
w przypadku zmiany w biodostêpno�ci leku. Wiêkszo�æ
przypadków dr¿enia zwi¹zanego ze stosowaniem kwa-
su walproinowego nie wymaga leczenia, o ile poziomy
leku w surowicy s¹ w zakresie terapeutycznym. W przy-
padkach kiedy dr¿enie jest uporczywe mimo prawid³o-
wych poziomów leku w surowicy stosuje siê proprano-
lol. Opisano równie¿ sporadyczne przypadki dr¿enia po
stosowaniu fenytoiny i karbamazepiny [wg 5].

Równie¿ leki stosowane w praktyce kardiologicznej
mog¹ wywo³ywaæ dr¿enie. Greene i wsp. obserwowali
dr¿enie i ataksjê u 74% pacjentów leczonych amiodaro-
nem w dawce 600 mg/die [55]. Dr¿enie obserwowano
tak¿e w czasie stosowania prokainamidu [56].

Leki blokuj¹ce kana³y wapniowe wykazuj¹ ³agodny
efekt blokowania receptorów D2. Opisywano zarówno
objawy parkinsonowskie jak i rabbit syndrom spowodo-
wane stosowaniem cynaryzyny lub flunaryzyny. Wzmo-
¿enie dr¿enia fizjologicznego obserwowano po nifedy-
pinie [wg 5].

Leki beta-adrenolityczne, które posiadaj¹ wewnêtrz-
n¹ aktywno�æ beta-adrenergiczn¹ (m.in. pindolol), stoso-
wane w wysokich dawkach, mog¹ pobudzaæ receptory
beta2 w miê�niach szkieletowych i prowokowaæ dr¿enie.

Jednym z dzia³añ niepo¿¹danych cyklosporyny A,
leku o dzia³aniu immunosupresyjnym, jest równie¿ dr¿e-
nie r¹k o niskiej amplitudzie i wysokiej czêstotliwo�ci.

Dr¿enie mo¿e byæ wynikiem nara¿enia na substancje
neurotoksyczne. Do znanych neurotoksyn, które mog¹
wywo³ywaæ dr¿enie nale¿¹ metale ciê¿kie, zw³aszcza
rtêæ, mangan i o³ów. Przewlek³e nara¿enie na zwi¹zki
rtêci mo¿e prowadziæ do powstania dr¿enia o ma³ej am-
plitudzie i wysokiej czêstotliwo�ci, które dotyczy koñ-
czyn, g³owy, jêzyka, powiek i g³osu.

Zwi¹zki manganu wywo³uj¹ dr¿enie spoczynkowe,
oprócz innych objawów zespo³u parkinsonowskiego.
U osób nara¿onych na zwi¹zki o³owiu obserwowano
dr¿enie z ataksj¹.

Dr¿enie mog¹ powodowaæ inne substancje neurotok-
syczne, a w�ród nich �rodki owadobójcze (m.in. di-
chlorodifenylotrichloroetan DDT), �rodki ochrony ro�lin
(g³. pestycydy chloroorganiczne), a tak¿e rozpuszczal-
niki zawieraj¹ce toluen [wg 5].

Dr¿enie psychogenne
Opisane w literaturze udokumentowane przypadki

dr¿enia psychogennego pozwoli³y ustaliæ kryteria diag-
nostyczne, które mog¹ sugerowaæ takie rozpoznanie.

U wiêkszo�ci chorych objawy maj¹ nag³y pocz¹tek
i czêsto pojawiaj¹ siê obustronnie. Przebieg choroby
jest zazwyczaj stacjonarny z okresami spontanicznych
remisji.

Dr¿enie to ma czêsto z³o¿ony charakter, jest kombi-
nacj¹ dr¿enia spoczynkowego, posturalnego i kinetycz-
nego. Charakter dr¿enia zmienia siê w czasie trwania
choroby, a tak¿e czêsto wystêpuje wybiórcza niespraw-
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no�æ spowodowana dr¿eniem. Dr¿enie psychogenne na-
sila siê w czasie skupienia uwagi, a ulega z³agodzeniu
przy odwróceniu uwagi.

U tych chorych nie stwierdza siê innych poza dr¿eniem
objawów neurologicznych, a badania laboratoryjne i ra-
diologiczne s¹ prawid³owe. W du¿ej liczbie przypadków
czêsto wspó³wystêpuj¹ inne objawy somatyzacyjne, a wy-
wiad mo¿e wskazywaæ na obecno�æ choroby psychicznej
lub te¿ na wystêpowanie zaburzeñ czynno�ciowych.

Niektóre przypadki zaburzeñ czynno�ciowych mog¹
wynikaæ z obserwacji objawów u innego cz³onka rodzi-
ny lub z posiadanej wiedzy na temat ró¿nych objawów
chorobowych. Istnienie dr¿enia psychogennego nale¿y
rozwa¿yæ w przypadkach, gdy niesprawno�æ mog³aby
stworzyæ mo¿liwo�æ uzyskania odszkodowania lub
przynios³aby inne korzy�ci, np. w trakcie sprawy s¹do-
wej z udzia³em chorego, a choroba mog³aby mieæ wp³yw
na tok postêpowania.

U chorych z dr¿eniem psychogennym stwierdza siê
brak skuteczno�ci jakiegokolwiek leczenia oraz czêsto
zdarza siê szybkie odstawienie leków przez pacjenta
z powodu �braku efektu lub dzia³añ niepo¿¹danych�.
U niektórych pacjentów uzyskuje siê zdecydowan¹ po-
prawê po zastosowanej psychoterapii lub podawaniu
�placebo� [57, 58, 59].

Rozpoznanie dr¿enia psychogennego wymaga wy-
kluczeniu innych przyczyn. Nale¿y jednak pamiêtaæ, ¿e
u pewnej liczby chorych dr¿enie psychogenne mo¿e na-
k³adaæ siê na inne objawy istniej¹cej wcze�niej choro-
by, w której dr¿enie wystêpuje jako jeden z objawów
(np. choroba Parkinsona). W takich przypadkach czêsto
jest trudno odró¿niæ sk³adowe psychogenne od tych le-
¿¹cych u pod³o¿a choroby organicznej.

Skuteczno�æ w leczeniu dr¿enia wynika z trafnego
rozpoznania, w którym istotne znaczenie ma dok³adnie
zebrany wywiad i badanie, a tak¿e przeprowadzenie re-
jestracji dr¿enia, a nastêpnie jego analizy z uwzglêdnie-
niem czêstotliwo�ci i amplitudy. Mimo dostêpno�ci le-
ków skutecznych w leczeniu ró¿nych postaci dr¿enia,
dr¿enie oporne na leczenie farmakologiczne wystêpuje
czêsto i alternatyw¹ dla tych chorych jest leczenie ope-
racyjne (talamotomia, pallidotomia, wszczepianie uk³a-
dów stymuluj¹cych).
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