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Cognitive deficits in essential tremor patients
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S t r e s z c z e n i e

Drżenie samoistne to jedna z najczęstszych chorób neu-
rologicznych. Najbardziej rozpoznawalnym objawem
jest drżenie kinetyczne kończyn górnych, ale może ono
dotyczyć także innych części ciała. Drżenie samoistne
przez wiele lat uważano za chorobę monosymptoma-
tyczną, o łagodnym przebiegu i niewielkiej progresji. 
W ostatniej dekadzie pojawiła się obszerna literatura
nau kowa podważająca ten pogląd. Drżeniu może współ-
towarzyszyć szerokie spektrum objawów motorycznych
i niemotorycznych. Do tych drugich należą m.in. zabu-
rzenia psychiatryczne oraz funkcji poznawczych. Kon-
figuracja współwystępujących objawów i ich nasilenie są
bardzo zróżnicowane. Heterogeniczność dotyczy także
etiologii, przebiegu oraz zmian neuropatologicznych.
Stwierdzenia te stały się podstawą wniosku, że drżenie
samoistne to złożona, wieloobjawowa, postępująca cho-
roba neurodegeneracyjna. W zakresie funkcji poznaw-
czych najczęściej obserwowanym deficytem jest pogor-
szenie pamięci i funkcji wykonawczych, ale stwierdza się
również zaburzenia w zakresie funkcji językowych, wzro-
kowo-przestrzennych oraz uwagi. Podobny wzorzec
zaburzeń obserwuje się w chorobie Parkinsona i innych
chorobach przebiegających z pozapiramidowymi zabu-
rzeniami ruchu. Wskazuje to na dysfunkcje systemu czo-
łowego, obejmującego korę przedczołową, struktury
podkorowe (jądra podstawy) oraz móżdżek. Nasilenie
dysfunkcji poznawczych wydaje się być częściowo nie-
zależne od nasilenia innych objawów, co może wskazy-
wać na odmienne patomechanizmy tych grup objawów.
Określenie relacji między zmianami patologicznymi
mózgu a objawami stanowi cel dalszych badań doty-
czących drżenia samoistnego. Mimo iż nasilenie deficy-
tów poznawczych może mieć istotniejszy wpływ na jakość
życia pacjenta niż nasilenie objawów ruchowych, to funk-
cje poznawcze są pomijane w standardowym procesie dia-
gnostycznym. Przedstawione dane sugerują, że takie
postępowanie powinno ulec zmianie.

Słowa kluczowe: drżenie samoistne, móżdżek, funkcje
poznawcze.

A b s t r a c t

Essential tremor is one of the most common neurological
disorders. Its most recognizable feature is a kinetic
tremor of upper limbs, but it can also affect other parts
of the body. For many years essential tremor has been
treated as a benign, monosymptomatic disorder with
little progression. A vast number of research in the last
decade underpinned this view. The tremor can be
accompanied with a broad spectrum of other motor and
non-motor features. The latter include psychiatric
symptoms and cognitive dysfunction. The configuration
of these features varies between cases. The etiology,
progression and underlying neuropathology of the
disease is also heterogeneous. Thus, essential tremor
should be rather treated as a complex and progressive
neurodegenerative disease. In the cognitive domain the
most common deficits are found in memory and
executive functions, but deficits are also noted in
attention, language and visuospatial functions. Similar
pattern emerges in Parkinson’s disease. This indicates
dysfunctions of the frontal system, which includes the
prefrontal cortex and subcortical structures like basal
ganglia and cerebellum. The magnitude of cognitive
dysfunction is partially independent from other
manifestations of the disease, which indicates different
underlying neuropathology of motor and non-motor
features. Determination of the relationship between
signs of the disease and underlying neuropathological
mechanisms is an important goal of future research. The
magnitude of cognitive deficits might have more
significant influence on the quality of life in ET patients
than the magnitude of motor signs. Despite that fact
assessment of cognitive functions is omitted in standard
diagnostic procedures. Presented data suggest that this
practice should be revised.

Key words: essential tremor, cerebellum, cognitive
functions.
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Wprowadzenie

Drżenie samoistne (essential tremor – ET) jest
najczęściej występującą chorobą pozapirami -
dową i jedną z najczęstszych chorób neurolo -
gi cznych. Jej najbardziej rozpoznawalnym obja-
wem klinicznym jest nasilone drżenie kinetycz-
ne oraz pozycyjne kończyn górnych (Brennan
i wsp. 2002). Leczenie farmakologiczne ma cha-
rakter objawowy, jednakże jego efektywność
jest dość niska (Louis i wsp. 2010). Alternaty-
wę stanowi głęboka stymulacja mózgu (deep bra-
in stimulation – DBS) – inwazyjna, ale znacznie
skuteczniejsza metoda (Lee i Kon  dziolka 2005).
Tradycyjnie drżenie samoistne było postrzega-
ne jako choroba monosymptomatyczna o łagod-
nym przebiegu i zwykle niewielkiej progresji,
ale pogląd ten został podważony. W części przy-
padków współwystępują inne objawy, które
można podzielić na kilka grup. Do pierwszej
należą objawy ruchowe, do których zalicza się
objawy „móżdżkowe”, takie jak drżenie zamia-
rowe z dysmetrią (Deuschl i wsp. 2000) oraz
zaburzenia chodu (Stolze i wsp. 2001). Spoty-
kane są także objawy parkinsonizmu w postaci
drżenia spoczynkowego (Cohen i wsp. 2003).
Oprócz kończyn górnych drżenie może doty-
czyć również głowy, tułowia, języka, strun gło-
sowych, twarzy i kończyn dolnych (Whaley
i wsp. 2007). Drugą grupę stanowią objawy
psychiatryczne (Benito-Leon i Louis 2006; Louis
2010a). Obserwuje się silnie wyrażoną postawę
unikania (harm avoidance) (Chatterjee i wsp.
2004), podwyższony poziom lęku (Tan i wsp.
2005), nasilone objawy depresji (Duane i Ver-
milion 2002; Louis i wsp. 2007a) oraz nasilony
poziom fobii społecznej (Schneier i wsp. 2001).
Do trzeciej grupy objawów, która zostanie omó-
wiona szczegółowo w dalszej części tekstu, zali-
cza się obniżenie sprawności funkcji poznaw-
czych (Louis 2010a). Ostatnią grupę objawów
można określić jako „inne”. Należą do nich
zaburzenia węchu (Louis i wsp. 2002a) oraz słu-
chu (Benito-Leon i wsp. 2007), aczkolwiek
wyniki badań w tym zakresie nie są jedno -
znaczne (Deuschl i Elble 2009). Najważniejszą
charakterystyką wymienionych objawów współ-
występujących z ET jest ich zróżnicowany roz-
kład. Innymi słowy, u każdej z osób cierpiących
na ET obserwuje się odmienną ich kon fi gu rację.
Istotne zróżnicowanie obserwuje się także
w zakresie zmian neuropatologicz   nych. W więk-
szości przypadków są one ograni      czone do
móżdżku. Wariant ten nazwano „móż dżkowym
ET”. Pozostałe przypadki, okreś lone jako
„wariant ET z ciałami Lewy’ego”, charaktery-

zuje nagromadzenie ciał Lewy’ego w miejscu
sinawym przy braku zmian w móżdżku cha-
rakterystycznych dla „móżdżkowego ET” (Axel-
rad i wsp. 2008; Louis i wsp. 2007c; Louis
i Vonsattel 2008; Shill i wsp. 2008). Badania
strukturalne in vivo z zastosowaniem rezonan-
su magnetycznego sugerują, że zmiany neuro-
patologiczne mogą nie być ograniczone do
móżdżku i mostu (Benito-Leon i wsp. 2009;
Shin i wsp. 2008), jednak ograniczenia tej meto-
dy nie pozwalają na sprecyzowanie charakteru
tych zmian. Częstotliwość występowania ET jest
zależna od wieku. Późniejsze pojawienie się cho-
roby wiąże się zwykle z większym nasileniem
objawów, szybszą ich progresją oraz bardziej
rozległymi zmianami neuropatologicznymi
(Louis i wsp. 2009). Dla osób po 70. roku życia
ryzyko śmierci jest istotnie wyższe niż w popu-
lacji ogólnej (Louis i wsp. 2007b).

Z przedstawionych wyników badań wynika,
że ET jest złożoną, wieloobjawową i pro gresywną
chorobą (Elble i Deuschl 2009). Może ona mieć
charakter neurodegeneracyjny (Louis i Vonsat-
tel 2008), jednak nie ma zgodności w tej kwes -
tii (Deuschl i Elble 2009). Alternatywna hipo-
teza, wspierana przez obserwowane zmniejszenie
drżenia po spożyciu alkoholu, mówi o nad mier -
nych oscylacjach komórek móżdżku, które
powodują zaburzenia funkcjonalne (Raethjen
i wsp. 2000). Nie istnieją dowody jednoznacz-
nie potwierdzające jedną z tych hipotez, jedno-
cześ nie wykluczając drugą.

Przypuszcza się, że ET może być raczej grupą
chorób ze wspólnym objawem w postaci drżenia
kinetycznego (Louis 2009a). Podejmowane są
także pierwsze próby wyodrębnienia różnych
podtypów choroby (Deuschl i Elble 2009). Wie-
le pytań pozostaje jednak otwartych. Przede
wszystkim nie została określona relacja między
zmianami strukturalnymi i funkcjonalnymi
mózgu a obserwowanymi objawami. Badania post
mortem dostarczają informacji o zmianach neuro-
patologicznych, jednak niewiele mówią o innych
niż drżenie objawach. Badania neurologiczne,
neuropsychologiczne i psychiatryczne są źródłem
szczegółowych danych o objawach, ale wniosko-
wanie o ich patofizjologii jest nieprecyzyjne. Nie
została dokładnie określona etio logia choroby –
badania wskazują na wpływ zarówno czynników
genetycznych (Deng i wsp. 2007; Jankovic
i Noebels 2005), jak i środowiskowych (Louis
i wsp. 2003; Louis i wsp. 2002b). Nie wiadomo
także, dlaczego tylko w części przypadków
współwystępują inne niż drżenie objawy. Nie
określono również dokładnie relacji między ET
a chorobą Parkinsona (Parkinson’s disease – PD).

Deficyty poznawcze u chorych z drżeniem samoistnym
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Jest to szczególnie istotne, ponieważ choroby te
często współwystępują i mają kilka wspólnych
cech, takich jak objaw drżenia spoczynkowego
oraz obecność ciał Lewy’ego w miejscu sinawym
w niektórych przypadkach (Shahed i Jankovic
2007). Odpowiedzi na pytania związane z tą
kwestią są bardzo ważne w kontekście poszuki-
wania skutecznych metod leczenia farmakolo -
gicznego.

Celem niniejszej pracy jest przedstawienie
wyników badań dotyczących obniżenia poziomu
funkcjonowania poznawczego u części osób cier-
piących na ET. Badania te mają znaczenie z kil-
ku powodów. Po pierwsze, dysfunkcje poznaw-
cze mogą mieć większy wpływ na jakość życia
chorego niż zaburzenia o charakterze ruchowym
(Frisina i wsp. 2009; Louis 2010b). Badania epi-
demiologiczne wykazały, że ryzyko względne
(iloraz prawdopodobieństwa wystąpienia dane-
go skutku w jednej z obserwowanych grup do
tego prawdopodobieństwa w drugiej grupie) wy -
stąpienia otępienia u osób, u których drżenie
pojawiło się po 65. roku życia, jest dwukrotnie
większe niż w populacji ogólnej (Bermejo-Pare-
ja i wsp. 2007; Thawani i wsp. 2009). Po dru-
gie, podobnie jak w przypadku innych objawów,
nie została określona przyczyna występowania
zaburzeń poznawczych w ET. Mogą one być
wynikiem tych samych zmian neuropatologi cz -
nych, które wywołują drżenie, lub też być spo-
wodowane bardziej rozległymi zmianami
w strukturze mózgu. Po trzecie, w ciągu ostat-
nich 20 lat zmieniło się także postrzeganie funk-
cjonalnej specyfiki móżdżku, któremu tradycyj-
nie przypisywano jedynie funkcje motoryczne.
Badania neuroanatomiczne wykazały, że ma on
liczne połączenia ze strukturami mózgu nie-
związanymi z regulacją funkcji motorycz-
nych, m.in. z korą ciemieniową i przed czołową
(Middleton i Strick 2000; Strick i wsp. 2009).
Obserwacje skutków uszkodzeń móżdżku (Bail-
lieux i wsp. 2008; Timmann i wsp. 2009) oraz
badania z zastosowaniem metod funkcjo nalnego
neuroobrazowania (Chen i Desmond 2005; Sto-
odley i Schmahmann 2009) wskazują na istot-
ną rolę móżdżku w regulacji procesów poznaw-
czych i emocjonalnych. W piśmien nictwie
opisano również „móżdżkowy syndrom poznaw-
czo-afektywny” (Schmahmann i Sherman 1998),
w którym zawarta jest grupa niemotorycznych
objawów związanych z selektywnym uszkodze-
niem móżdżku. Ze względu na do mniemaną
móżdżkową etiologię drżenia samoistnego cho-
roba ta może stanowić model do badania roli
móżdżku w procesach poznawczych i emocjo-
nalnych.

Funkcje poznawcze chorych 
z drżeniem samoistnym

Badania nad poznawczą sferą funkcjonowa-
nia w ET są stosunkowo nieliczne, ale charak-
teryzuje je duża różnorodność. Dotyczy ona
przede wszystkim wielkości badanych prób (od
kilkunastu do kilku tysięcy osób), porównywa-
nej grupy osób (grupa kontrolna, normy dla sto-
sowanych narzędzi lub grupa osób cierpiących
na inną chorobę), zestawu zastosowanych narzę-
dzi neuropsychologicznych, metod statystycz-
nych oraz testowanych hipotez. Z tego wzglę-
du, w celu zwiększenia przejrzystości niniejszego
opracowania, przedstawione badania zostały
podzielone na podgrupy utworzone na podsta-
wie spójności testowanych hipotez. W więk-
szości przypadków zrezygnowano z podawania
nazw testów neuropsychologi cz nych stosowa-
nych w poszczególnych badaniach na rzecz opi-
sania funkcji poznawczych, do oceny których
testy te są przeznaczone, ze względu na wielo-
czynnikową strukturę większości stosowanych
narzędzi neuropsychologi cznych oraz wielo-
aspektowość konstruktów teoretycz nych, do
których się odnoszą.

Badania neuropsychologiczne

Pierwszą grupę stanowią badania mające na
celu określenie, które funkcje poznawcze ule-
gają osłabieniu w drżeniu samoistnym. Pierw-
sze doniesienia z systematycznych badań nad
funk cjami poznawczymi pojawiły się stosun-
kowo niedawno (Gasparini i wsp. 2001). Bate-
ria za stosowanych testów była ukierunkowana
na badanie funkcji wykonawczych. Grupę osób
z ET podzielono na dwie podgrupy wg kryte -
rium historii rodzinnej chorób (odpowiednio
ET i PD). Oprócz tego przebadano także oso-
by stanowiące grupę kontrolną oraz osoby
z PD. Obie podgrupy ET i grupa PD popeł-
niały więcej błędów perseweracyjnych oraz
zaobserwowano deficyt w zakresie hamowania
wyu czo nych reakcji. Zauważono także odmien-
ny wzorzec obniżenia sprawności w podgrupach
ET. Podgrupa osób z rodzinną historią PD mia-
ła bardziej zbliżone wyniki do grupy osób z PD
niż podgrupa z rodzinną historią ET. Na pod-
stawie tego badania można wyciągnąć dwa
wnioski. Po pierwsze, obserwuje się selektyw-
ne dysfunkcje poznawcze w grupie osób cier-
piących na ET. Po drugie, na nasilenie zabu-
rzeń poznawczych mogą mieć wpływ czynniki
genetyczne. W kolejnym badaniu poszerzono
baterię testów, wprowadzając narzędzia bada-
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jące pamięć oraz funkcje wzrokowo-prze-
strzenne i językowe (Lombardi i wsp. 2001).
Wyniki osób badanych były porównywane 
z normami stosowanych testów oraz „oczeki-
wanego poziomu wykonania na podstawie osza-
cowa nego ilorazu inteligencji (II)”. Dla obu
porównań otrzymano odmienne wyniki, toteż
ich interpretacja jest kłopotliwa. W odniesie-
niu do norm istotne pogorszenie wystąpiło
jedynie w zakresie funkcji językowych i rozpo-
znawania twarzy, natomiast w porównaniu
z ocze kiwaniami na podstawie szacowanego II
istotne różnice zaobserwowano we wszystkich
badanych funkcjach. Nie jest jasne, który z tych
wyników jest bardziej adekwatny. Inne bada-
nia funkcji poznawczych w ET testowały hipo-
tezę mówiącą, że wzorzec zaburzeń poznaw-
czych jest zróżnicowany w zależności od
przypadku (Troster i wsp. 2002). Grupę 101
osób będących kandydatami do głębokiej sty-
mulacji mózgu przebadano za pomocą baterii
testów neuropsychologicznych odnoszących się
do funkcji wykonawczych i uwagi, funkcji
wzrokowo-przestrzen nych oraz pamięci i ucze-
nia się werbalnego. Stwierdzono pogorszenie
poziomu wykonania w zadaniach badających
uwagę, hamowanie reakcji, fluencję werbalną
oraz pamięć krótkotrwałą. W pomiarach tych
funkcji odsetek osób uzyskujących wyniki poni-
żej jednego odchylenia standardowego (SD) od
średniej wynosił 44–60% i był istotnie wyższy,
niż przewiduje rozkład normalny (15,9%).
Dodatkowo wyższy niż przewidywany odsetek
odnotowano w zakresie rozpoznawania twarzy,
potwierdzając wcześniejsze doniesienia (Lom-
bardi i wsp. 2001). Nie uzyskano powtórzenia
otrzymanych wcześniej wyników dotyczącego
pogorszenia w zakresie niektórych aspektów
funkcji wykonawczych [np. zdolności uogól-
niania i abstrahowania mierzonych za pomocą
Testu sortowania kart z Wisconsin (Wisconsin Card
Sorting Test – WCST)] (Gasparini i wsp. 2001).
Wyniki te potwierdzają hipotezę autorów
o znaczącym zróżnicowaniu wewnątrz grupo-
wym ET. W części przypadków funkcje
poznawcze pozostają na normalnym poziomie,
natomiast u pozostałych można stwierdzić lek-
kie, ale istotne osłabienie tych funkcji. Brak
replikacji części wcześniej uzyskanych wyników
można interpretować również jako ekspresję
różnorodności wewnątrz grup osób z ET włą-
czanych do badań. Podobne rezultaty uzyskano
w innym badaniu z zastosowaniem podobnej
metody analizy wyników (Duane i Ver  milion
2002). Część badanych osób uzyska ła istotnie
niższy wynik od normy w zakresie pamięci

wzrokowej, pamięci krótkotrwałej, pamięci
i uczenia się werbalnego, funkcji wykonawczych
oraz uwagi wzrokowej. Odsetek osób uzysku-
jących wynik poniżej 1,5 SD poniżej średniej
wahał się od 19% (w zakresie werbalnej pamię-
ci krótkotrwałej) do 71% (w zakresie uwagi
wzrokowej). Tym razem uzyskano istotną róż-
nicę w zakresie wyników WCST na niekorzyść
chorych. Wnioski wyciągane na podstawie
wyników obu tych badań (Duane i Vermilion
2002; Troster i wsp. 2002) mają ograniczenia
ze względu na odnoszenie frekwencji uzyska-
nych wyników w danym zakresie do frekwen-
cji przewidywanej na podstawie krzywej Gaus-
sa. Opiera się to na założeniu, że wyniki
wszystkich zastosowanych narzędzi mają roz-
kład normalny w populacji. Kolejne badanie
przeprowadzono na dość dużej populacji (232
osoby z ET oraz 698 osób stanowiących grupę
kontrolną), badanie funkcji poznawczych mia-
ło jednak charakter przesiewowy (Benito-Leon
i wsp. 2006b). Wyniki analizowano na pozio-
mie grupowym. Osoby z ET uzyskały istotnie
gorsze wyniki w przesiewowej skali globalne-
go funkcjo nowania poznawczego [Krótka ska-
la oceny stanu umysłowego (Mini-Mental State Exa-
mination – MMSE)], aczkolwiek różnica ta była
niewielka. Ponadto odnotowano większą licz-
bę błędów w Teście łączenia punktów (Trail
Making Test – TMT) (część A), co zostało zin-
terpretowane przez autorów jako ekspresja
zaburzeń o charakterze wykonawczym. Taka
interpretacja wyników TMT może być jednak
dyskusyjna – część A nie jest przeznaczona do
badania funkcji wykonawczych. Obniżony
wynik uzyskano także dla fluencji oraz pamię-
ci werbalnej. Inne badania potwierdziły defi-
cyty w zakresie uwagi, funkcji wykonawczych,
pamięci krótko- i długotrwałej, funkcji języ ko-
wych oraz wzrokowo-przestrzennych (Higgin-
son i wsp. 2008). W ostatnim badaniu z tej
grupy stwierdzono deficyty w zakresie uwagi,
pamięci werbalnej oraz funkcji wykonawczych
(Kim i wsp. 2009a).

Podsumowując, na podstawie wyników
badań z tej grupy można wyciągnąć kilka 
wnios ków. Po pierwsze, u części populacji osób
z ET często współwystępują zaburzenia funkcji
poznawczych dotyczące najczęściej funkcji
wykonawczych, uwagi oraz pamięci werbalnej.
Po drugie, wzorzec występujących w indy wi -
du alnych przypadkach zaburzeń jest zróżnico-
wany. Po trzecie, na poziomie grup obniżenie
głębokości deficytów jest zwykle niewielkie.

Przedstawione badania mają pewne ograni-
czenia. Nie we wszystkich kontrolowane były
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takie zmienne, jak depresja, lęk, współwystę-
pujące choroby oraz wpływ zażywanych leków
na funkcje poznawcze. Badania zwykle prze-
prowadzano na niewielkich próbach, co wiąże
się z ich niewielką reprezentatywnością. Aby
uzyskać jednoznaczne wyniki precyzyjnie 
okreś lające skalę i charakter tych deficytów,
należałoby przebadać dokładnie bardzo dużą
grupę (Deuschl i Elble 2009).

Obrazowanie funkcjonalne mózgu chorych
z drżeniem samoistnym

Badania z zastosowaniem funkcjonalnego
neuroobrazowania stanowią nieliczną, ale istot-
ną grupę badań dotyczących chorych z ET.
Pierwsze z przedstawionych niżej badań jest
jedynym dotychczas opublikowanym bada-
niem dotyczącym funkcji poznawczych u mło-
dych osób z ET. Osoby te zostały przebadane
baterią testów neuropsychologicznych, a neu-
roobra zowanie funkcjonalne zostało przepro-
wadzone z zastosowaniem tomografii emisyj-
nej pojedynczego fotonu (single photon emission
computed tomography – SPECT). Na podstawie
wyników testów behawioralnych stwierdzono
niewielkie pogorszenie w zakresie funkcji wzro-
kowo-przestrzennych, uwagi oraz pamięci.
Miejscowy przepływ krwi (regional cerebral 
blood flow – rCBF) nie różnił się w grupie z ET
i grupie kontrolnej. Wykazano jednak istotną
statystycznie korelację między nasileniem drże-
nia i miarami funkcji wykonawczych. Jedną
z interpretacji tej korelacji jest istnienie wspól-
nego mechanizmu powodującego zarówno
drżenie, jak i zaburzenia funkcji wykonaw-
czych. Zaobserwowano również istotną ujem-
ną korelację między rCBF w płatach czołowych
i nasileniem drżenia. Autorzy interpretują tę
korelację w kontekście zaangażowania pętli
móżdżkowo-wzgórzowo-czołowych (Middle-
ton i Strick 2000) w proces generujący drże-
nie. W innym badaniu wykorzystano metodę
funkcjonalnego rezonansu magnetycznego
(functional magnetic resonance imaging – fMRI)
(Cerasa i wsp. 2009). W zastosowanych testach
behawioralnych nie zaobserwowano żadnej
istotnej statystycznie różnicy między grupą
eksperymentalną i kontrolną. Badano aktyw-
ność mózgu skorelowaną z wykony waniem
zadania mierzącego efektywność funkcji wyko-
nawczych w zakresie hamowania wyuczonych
reakcji. Zadaniem tym był test Stroopa, w któ-
rym osoba badana miała nazywać kolor czcion-
ki słów, które są nazwami kolorów niespójnych
z kolorem czcionki (np. słowo „zielony” napi-

sane na niebiesko). Szybkość i poprawność
wykonania tego zadania odzwierciedlają efek-
tywność procesów hamo wania wy uczo nych
reakcji. Różnice między grupowe polegały na
silniejszej i bardziej rozległej aktywacji w obrę-
bie dolnego płata ciemieniowego obustronnie
oraz grzbietowo-bocznej kory przed czołowej
po lewej stronie w grupie z ET. Wyniki te
można interpretować w kontekście działania
„mechanizmów kompensacyjnych”, których
objawem jest wzmożony „wysiłek poznawczy”
podejmowany w celu osiągnięcia normalnego
poziomu funkcjonowania. Ważną implikacją
tych badań jest stwierdzenie, że nawet przy
normalnym poziomie funkcjonowania poznaw-
czego zachodzą funkcjonalne zmiany w mózgu,
które mogą odzwierciedlać mechanizm kom-
pensacyjny zachodzących procesów neuropa-
tologicznych. Bardziej szczegółowe odpowie-
dzi dotyczące tych mechanizmów mogą zostać
uzyskane za pomocą integracji metod neuro-
psychologicznych oraz strukturalnego i funk-
cjonalnego neuroobra zowania, jednak do tej
pory nie została opublikowana żadna praca na
ten temat.

Otępienie w drżeniu samoistnym

Badania epidemiologiczne wykazały, że skraj-
nie nasilone zaburzenia funkcji poznawczych
w postaci otępienia współwystępują z ET częś -
ciej niż w kontrolnej populacji ogólnej. Z prze-
prowadzonych w Hiszpanii badań wynika, że
częstość występowania otępienia u osób z ET jest
niemalże dwukrotnie wyższa niż w populacji
ogólnej (Benito-Leon i wsp. 2006a). W 83,9%
przypadków drżenie poprzedzało pojawienie się
otępienia. Zależność ta dotyczy tylko tych osób,
u których ET pojawiło się po 65. roku życia.
U osób, u których nie stwier dzono otępienia
w pierwszym badaniu, przeprowadzono kolejne
po ok. 3 latach. Częstość występowania otępie-
nia w tej grupie również była niemalże dwu-
krotnie wyższa niż w populacji kontrolnej (Ber-
mejo-Pareja i wsp. 2007). Podobne badania
przeprowadzone w Nowym Jorku potwierdziły
tę zależność (Thawani i wsp. 2009). Na podsta-
wie tych badań można wywnioskować, że ET
jest czynnikiem ryzyka pojawienia się otępienia,
zwłaszcza u osób, u których drżenie pojawia się
w podeszłym wieku. Obserwacja ta może sta-
nowić podstawę do wprowadzania działań pro-
filaktycznych. W tym celu musi jednak zostać
dokładnie określona etiologia zmian otępien-
nych, co wymaga dalszych badań.
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Porównanie funkcjonowania poznawczego 
chorych z drżeniem samoistnym i z chorobą
Parkinsona

W kilku omawianych wcześniej badaniach
poziom wykonania zadań poznawczych przez
osoby z ET był porównywany z poziomem wyko-
nania osób cierpiących na inne choroby, m.in.
PD. Chociaż wyniki tych porównań są bardzo
zróżnicowane, to na ogół zarówno grupa osób
z ET, jak i z PD wypadała w testach gorzej niż
grupa kontrolna (Gasparini i wsp. 2001; Hig-
ginson i wsp. 2008). Opisany wcześniej wzorzec
deficytów poznawczych (głównie w zakresie uwa-
gi, pamięci i funkcji wykonawczych) w ET był
bardzo zbliżony do profilu osób z PD (Gaspari-
ni i wsp. 2001; Higginson i wsp. 2008; Lacritz
i wsp. 2002). W jednym z badań zaobserwowa-
no ciekawe różnice między osobami cierpiącymi
na PD i ET – grupa osób z ET miała niższe wyni-
ki globalnego funkcjonowania poznawczego
(mierzonego za pomocą MMSE) niż grupa osób
z PD (Frisina i wsp. 2009). W badaniu tym
uczestniczyły jednak osoby przebywające w domu
opieki, z objawami otępienia, zatem uzyskane
wyniki są mało reprezentatywne dla całej popu-
lacji. Ogólnie rzecz biorąc, podobieństwo wzor-
ca deficytów poznawczych może być interpreto-
wane w kontekście podobnych mechanizmów
neuro patologicznych.

Relacja między różnymi grupami objawów

Określenie relacji między różnymi objawami
ET może przybliżyć wyjaśnienie mechanizmów
stanowiących ich podłoże. Wyniki badań funk-
cji poznawczych najczęściej były odnoszone do
takich zmiennych, jak czas trwania choroby oraz
nasilenie i lokalizacja drżenia. Wszystkie bada-
nia jednoznacznie dowodzą, że nasilenie zabu-
rzeń poznawczych nie jest skorelowane z cza-
sem trwania choroby (Kim i wsp. 2009b; Louis
2009b; Troster i wsp. 2002). Wnioski te były
wyciągane na podstawie analizy wyników uzy-
skanych od wszystkich przebadanych osób.
Mogły się wśród nich znaleźć zarówno osoby
z zaburzeniami poznawczymi, jak i bez nich.
Można zatem założyć, że korelacja między cza-
 sem trwania choroby i nasileniem objawów
dotyczyła tylko grupy osób, u których za burze-
nia poznawcze występują, a jej połączenie w jed-
nej analizie z grupą osób bez zaburzeń nie dało
w efekcie istotnego statystycznie wyniku.
W innych eksperymentach wykazano istotne
ujemne korelacje nasilenia drżenia ze zręczno-
ścią niedominującej ręki (Troster i wsp. 2002)
oraz nasileniem dysfunkcji poznawczych 

(Kim i wsp. 2009b). Badania z zastosowaniem
analizy czynnikowej wykazały, że miary funk-
 cjonowania poznawczego i parametry drżenia są
od siebie niezależne (Louis 2009b). Louis sądzi,
że powyższy wynik odzwierciedla niezależność
zmian o charakterze poznawczym i moto rycz -
nym. Niemniej jednak niezależność uzys kanych
czynników można interpretować również jako
odmienny wpływ tych samych zmian 
neuropatologicznych na procesy poznawcze
i mo toryczne. Badaniom tym można też zarzu-
cić zbyt dużą heterogeniczność analizowanej gru-
py, podobnie jak w przypadku wcześniej oma-
wianych badań. Na podstawie dostępnego
piśmiennictwa należy stwierdzić, że poznanie
relacji między różnymi grupami objawów może
dostarczyć istotnych informacji o ET, jednak
konieczne są dalsze badania w tym zakresie.

Wnioski

Wnioski płynące z przedstawionych wyników
badań są bardzo istotne w kontekście rozumie-
nia ET. Poziom funkcjonowania poznawczego
u osób z ET może znajdować się w dowolnym
punkcie kontinuum, którego jeden biegun sta-
 nowi norma, a drugi – ciężkie objawy otępien -
ne. Odsetek osób osiągających wyniki poniżej
normy jest wyższy niż w populacji osób bez ET.
Deficyty dotyczą przede wszystkim funkcji
wykonawczych, uwagi oraz pamięci werbalnej,
ale nie są do nich ograniczone. Pojawienie się
choroby w podeszłym wieku wiąże się z głęb-
szymi objawami, szybszą progresją, bardziej roz-
ległymi zmianami neuropatologicz nymi oraz
dwukrotnie wyższym ryzykiem wy stąpienia otę-
pienia i śmierci. Relacja ET z chorobami, które
często współwystępują, takimi jak PD czy cho-
roba Alzheimera, nie została poznana. Nie okre-
ślono również etiologii otępienia w ET, chociaż
pewne dane wskazują, że może ona mieć rów-
nież heterogeniczny charakter (Benito-Leon
i wsp. 2006a). Relacja między różnymi grupami
objawów oraz między objawami i charakterem
zmian neuropatologicznych stanowiących ich
przyczynę nie została określona. Zebrane dane
pośrednio sugerują, że objawy motoryczne i nie-
motoryczne są od siebie częściowo niezależne, co
może sugerować ich odmienną etiologię.

Standardowe procedury diagnostyczne ET
pomijają poznawczy aspekt funkcjonowania
pacjentów. Funkcje poznawcze są także pomi-
jane przy weryfikowaniu skuteczności różnych
metod leczenia. Mimo wielu niedoskonałości
przedstawionych badań najmniej kontrower-
syjnym wnioskiem jest stwierdzenie, że obec-

Deficyty poznawcze u chorych z drżeniem samoistnym



24 Neuropsychiatria i Neuropsychologia 2010

ność zaburzeń poznawczych stanowi istotny
objaw kliniczny choroby mający wpływ na
jakość życia pacjentów. Dlatego też powinien
być brany pod uwagę w procesie diagnostycz-
nym i planowaniu leczenia objawów.
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