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Streszczenie

Drzenie samoistne to jedna z najczestszych choréb neu-
rologicznych. Najbardziej rozpoznawalnym objawem
jest drzenie kinetyczne koficzyn gérnych, ale moze ono
dotyczy¢ takze innych czesci ciata. Drzenie samoistne
przez wiele lat uwazano za chorob¢ monosymptoma-
tyczna, o lagodnym przebiegu i niewielkiej progresji.
W ostatniej dekadzie pojawila si¢ obszerna literatura
naukowa podwazajaca ten poglad. Drzeniu moze wspol-
towarzyszy¢ szerokie spektrum objawéw motorycznych
i niemotorycznych. Do tych drugich naleza m.in. zabu-
rzenia psychiatryczne oraz funkcji poznawczych. Kon-
figuracja wspotwystepujacych objawéw i ich nasilenie sg
bardzo zréznicowane. Heterogeniczno$¢ dotyczy takze
etiologii, przebiegu oraz zmian neuropatologicznych.
Stwierdzenia te staly si¢ podstawa wniosku, ze drzenie
samoistne to zlozona, wieloobjawowa, postepujaca cho-
roba neurodegeneracyjna. W zakresie funkcji poznaw-
czych najcze$ciej obserwowanym deficytem jest pogor-
szenie pamigci i funkcji wykonawczych, ale stwierdza si¢
réwniez zaburzenia w zakresie funkdji jezykowych, wzro-
kowo-przestrzennych oraz uwagi. Podobny wzorzec
zaburzefi obserwuje si¢ w chorobie Parkinsona i innych
chorobach przebiegajacych z pozapiramidowymi zabu-
rzeniami ruchu. Wskazuje to na dysfunkcje systemu czo-
fowego, obejmujacego kore¢ przedczotowa, struktury
podkorowe (jadra podstawy) oraz mézdzek. Nasilenie
dysfunkcji poznawczych wydaje si¢ by¢ czg§ciowo nie-
zalezne od nasilenia innych objawéw, co moze wskazy-
wac na odmienne patomechanizmy tych grup objawéw.
Okreslenie relacji miedzy zmianami patologicznymi
mobzgu a objawami stanowi cel dalszych badan doty-
czacych drzenia samoistnego. Mimo iz nasilenie deficy-
téw poznawczych moze mie¢ istotniejszy wplyw na jakos¢
zycia pacjenta niz nasilenie objawéw ruchowych, to funk-
¢je poznawcze sa pomijane w standardowym procesie dia-
gnostycznym. Przedstawione dane sugeruja, ze takie
postepowanie powinno ulec zmianie.

Stowa kluczowe: drzenie samoistne, mézdzek, funkcje
poznawcze.

Abstract

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

Drzenie samoistne (essential tremor — ET) jest
najcze$ciej wystepujaca choroba pozapirami-
dowa i jedng z najczestszych chor6b neurolo-
gicznych. Jej najbardziej rozpoznawalnym obja-
wem klinicznym jest nasilone drzenie kinetycz-
ne oraz pozycyjne koficzyn gérnych (Brennan
i wsp. 2002). Leczenie farmakologiczne ma cha-
rakter objawowy, jednakze jego efektywnosé
jest dos¢ niska (Louis i wsp. 2010). Alternaty-
we stanowi gleboka stymulacja mézgu (deep bra-
in stimulation — DBS) — inwazyjna, ale znacznie
skuteczniejsza metoda (Lee i Kondziolka 2005).
Tradycyjnie drzenie samoistne bylo postrzega-
ne jako choroba monosymptomatyczna o tagod-
nym przebiegu i zwykle niewielkiej progres;ji,
ale poglad ten zostal podwazony. W czeéci przy-
padkéw wspétwystepuja inne objawy, ktére
mozna podzieli¢ na kilka grup. Do pierwszej
naleza objawy ruchowe, do ktérych zalicza sie
objawy ,,mé6zdzkowe”, takie jak drzenie zamia-
rowe z dysmetrig (Deuschl i wsp. 2000) oraz
zaburzenia chodu (Stolze i wsp. 2001). Spoty-
kane sa takze objawy parkinsonizmu w postaci
drzenia spoczynkowego (Cohen i wsp. 2003).
Oproécz koficzyn gérnych drzenie moze doty-
czy¢ rowniez glowy, tulowia, jezyka, strun glo-
sowych, twarzy i koficzyn dolnych (Whaley
i wsp. 2007). Druga grupe stanowia objawy
psychiatryczne (Benito-Leon i Louis 2006; Louis
2010a). Obserwuje si¢ silnie wyrazong postawe
unikania (barm avoidance) (Chatterjee i wsp.
2004), podwyzszony poziom leku (Tan i wsp.
2005), nasilone objawy depresji (Duane i Ver-
milion 2002; Louis i wsp. 2007a) oraz nasilony
poziom fobii spolecznej (Schneier i wsp. 2001).
Do trzeciej grupy objawdw, ktéra zostanie omé-
wiona szczegbtowo w dalszej czesci tekstu, zali-
cza si¢ obnizenie sprawnosci funkcji poznaw-
czych (Louis 2010a). Ostatnia grupe objawow
mozna okresli¢ jako ,inne”. Naleza do nich
zaburzenia wechu (Louis i wsp. 2002a) oraz stu-
chu (Benito-Leon i wsp. 2007), aczkolwiek
wyniki badan w tym zakresie nie sa jedno-
znaczne (Deuschl i Elble 2009). Najwazniejsza
charakterystyka wymienionych objawéw wspét-
wystepujacych z ET jest ich zréznicowany roz-
kfad. Innymi stowy, u kazdej z os6b cierpiacych
na ET obserwuje siec odmienna ich konfiguracje.
Istotne zréznicowanie obserwuje si¢ takze
w zakresie zmian neuropatologicznych. W wigk-
szoSci przypadkéw sa one ograniczone do
mézdzku. Wariant ten nazwano ,,mézdzkowym
ET”. Pozostale przypadki, okreslone jako
ywariant ET z cialami Lewy’ego”, charaktery-
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zuje nagromadzenie cial Lewy’ego w miejscu
sinawym przy braku zmian w mézdzku cha-
rakterystycznych dla ,mézdzkowego ET” (Axel-
rad i wsp. 2008; Louis i wsp. 2007¢; Louis
i Vonsattel 2008; Shill i wsp. 2008). Badania
strukturalne 77 vivo z zastosowaniem rezonan-
su magnetycznego sugeruja, ze zmiany neuro-
patologiczne moga nie by¢ ograniczone do
mo6zdzku i mostu (Benito-Leon i wsp. 2009;
Shin i wsp. 2008), jednak ograniczenia tej meto-
dy nie pozwalaja na sprecyzowanie charakteru
tych zmian. Czestotliwo$¢ wystepowania ET jest
zalezna od wieku. Pdzniejsze pojawienie si¢ cho-
roby wiaze si¢ zwykle z wickszym nasileniem
objawéw, szybsza ich progresja oraz bardziej
rozleglymi zmianami neuropatologicznymi
(Louis i wsp. 2009). Dla os6b po 70. roku zycia
ryzyko $mierci jest istotnie wyzsze niz w popu-
lacji ogélnej (Louis i wsp. 2007b).

Z przedstawionych wynikéw badan wynika,
ze ET jest zlozona, wieloobjawowa i progresywna
choroba (Elble i Deuschl 2009). Moze ona mie¢
charakter neurodegeneracyjny (Louis i Vonsat-
tel 2008), jednak nie ma zgodno$ci w tej kwes-
tii (Deuschl i Elble 2009). Alternatywna hipo-
teza, wspierana przez obserwowane zmniejszenie
drzenia po spozyciu alkoholu, méwi o nadmier-
nych oscylacjach komérek moézdzku, ktére
powoduja zaburzenia funkcjonalne (Raethjen
i wsp. 2000). Nie istnieja dowody jednoznacz-
nie potwierdzajace jedna z tych hipotez, jedno-
cze$nie wykluczajac drugg.

Przypuszcza sie, ze ET moze by¢ raczej grupa
chordb ze wspélnym objawem w postaci drzenia
kinetycznego (Louis 2009a). Podejmowane sg
takze pierwsze proby wyodrebnienia réznych
podtypéw choroby (Deuschl i Elble 2009). Wie-
le pytaf pozostaje jednak otwartych. Przede
wszystkim nie zostala okre§lona relacja migdzy
zmianami strukturalnymi i funkcjonalnymi
mobzgu a obserwowanymi objawami. Badania post
mortem dostarczaja informacji o zmianach neuro-
patologicznych, jednak niewiele méwia o innych
niz drzenie objawach. Badania neurologiczne,
neuropsychologiczne i psychiatryczne sa zrédlem
szczegOtowych danych o objawach, ale wniosko-
wanie o ich patofizjologii jest nieprecyzyjne. Nie
zostata doktadnie okre$lona etiologia choroby —
badania wskazujg na wplyw zaréwno czynnikow
genetycznych (Deng i wsp. 2007; Jankovic
i Noebels 2005), jak i srodowiskowych (Louis
i wsp. 2003; Louis i wsp. 2002b). Nie wiadomo
takze, dlaczego tylko w cze$ci przypadkow
wspotwystepuja inne niz drzenie objawy. Nie
okreslono réwniez dokladnie relacji miedzy ET
a choroba Parkinsona (Parkinson’s disease — PD).
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Jest to szczeg6lnie istotne, poniewaz choroby te
czesto wspotwystepuja i maja kilka wspolnych
cech, takich jak objaw drzenia spoczynkowego
oraz obecno$¢ cial Lewy’ego w miejscu sinawym
w niektorych przypadkach (Shahed i Jankovic
2007). Odpowiedzi na pytania zwiazane z ta
kwestia sa bardzo wazne w kontekscie poszuki-
wania skutecznych metod leczenia farmakolo-
gicznego.

Celem niniejszej pracy jest przedstawienie
wynikéw badan dotyczacych obnizenia poziomu
funkcjonowania poznawczego u czesci osob cier-
piacych na ET. Badania te majg znaczenie z kil-
ku powoddéw. Po pierwsze, dysfunkcje poznaw-
cze moga mie¢ wickszy wplyw na jako$¢ zycia
chorego niz zaburzenia o charakterze ruchowym
(Frisina i wsp. 2009; Louis 2010b). Badania epi-
demiologiczne wykazaly, ze ryzyko wzgledne
(iloraz prawdopodobieistwa wystapienia dane-
go skutku w jednej z obserwowanych grup do
tego prawdopodobienistwa w drugiej grupie) wy-
stapienia otepienia u 0s6b, u ktérych drzenie
pojawito sie po 65. roku zycia, jest dwukrotnie
wigksze niz w populacji ogélnej (Bermejo-Pare-
jaiwsp. 2007; Thawani i wsp. 2009). Po dru-
gie, podobnie jak w przypadku innych objawéw,
nie zostata okreslona przyczyna wystepowania
zaburzen poznawczych w ET. Moga one by¢
wynikiem tych samych zmian neuropatologicz-
nych, ktére wywoluja drzenie, lub tez by¢ spo-
wodowane bardziej rozleglymi zmianami
w strukturze mézgu. Po trzecie, w ciggu ostat-
nich 20 lat zmienilo sie takze postrzeganie funk-
cjonalnej specyfiki mézdzku, ktéremu tradycyj-
nie przypisywano jedynie funkcje motoryczne.
Badania neuroanatomiczne wykazaly, ze ma on
liczne polaczenia ze strukturami mézgu nie-
zwigzanymi z regulacja funkcji motorycz-
nych, m.in. z kora ciemieniowa i przedczotowa
(Middleton i Strick 2000; Strick i wsp. 2009).
Obserwacje skutkéw uszkodzen mézdzku (Bail-
lieux i wsp. 2008; Timmann i wsp. 2009) oraz
badania z zastosowaniem metod funkcjonalnego
neuroobrazowania (Chen i Desmond 2005; Sto-
odley i Schmahmann 2009) wskazuja na istot-
ng role mézdzku w regulacji proceséw poznaw-
czych i emocjonalnych. W piSmiennictwie
opisano réwniez ,,mézdzkowy syndrom poznaw-
czo-afektywny” (Schmahmann i Sherman 1998),
w ktérym zawarta jest grupa niemotorycznych
objawéw zwiazanych z selektywnym uszkodze-
niem mézdzku. Ze wzgledu na domniemana
mézdzkows etiologie drzenia samoistnego cho-
roba ta moze stanowi¢ model do badania roli
moézdzku w procesach poznawczych i emocjo-
nalnych.

Funkcje poznawcze chorych
z drzeniem samoistnym

Badania nad poznawcza sfera funkcjonowa-
nia w ET sg stosunkowo nieliczne, ale charak-
teryzuje je duza réznorodnos¢. Dotyczy ona
przede wszystkim wielkosci badanych préb (od
kilkunastu do kilku tysiecy oséb), poréwnywa-
nej grupy osob (grupa kontrolna, normy dla sto-
sowanych narzedzi lub grupa oséb cierpigcych
na inng chorobe), zestawu zastosowanych narze-
dzi neuropsychologicznych, metod statystycz-
nych oraz testowanych hipotez. Z tego wzgle-
du, w celu zwigkszenia przejrzystosci niniejszego
opracowania, przedstawione badania zostaly
podzielone na podgrupy utworzone na podsta-
wie sp6jnosci testowanych hipotez. W wiek-
szosci przypadkéw zrezygnowano z podawania
nazw testéw neuropsychologicznych stosowa-
nych w poszczegdlnych badaniach na rzecz opi-
sania funkcji poznawczych, do oceny ktérych
testy te sa przeznaczone, ze wzgledu na wielo-
czynnikowg strukture wiekszo$ci stosowanych
narzedzi neuropsychologicznych oraz wielo-
aspektowos¢ konstruktéw teoretycznych, do
ktérych sie odnosza.

Badania neuropsychologiczne

Pierwsza grupe stanowig badania majace na
celu okreslenie, ktore funkcje poznawcze ule-
gaja ostabieniu w drzeniu samoistnym. Pierw-
sze doniesienia z systematycznych badan nad
funkcjami poznawczymi pojawily si¢ stosun-
kowo niedawno (Gasparini i wsp. 2001). Bate-
ria zastosowanych testéw byla ukierunkowana
na badanie funkcji wykonawczych. Grupe os6b
z ET podzielono na dwie podgrupy wg kryte-
rium historii rodzinnej choréb (odpowiednio
ET i PD). Oprocz tego przebadano takze oso-
by stanowiace grupe kontrolng oraz osoby
z PD. Obie podgrupy ET i grupa PD popel-
nialy wiecej btedéw perseweracyjnych oraz
zaobserwowano deficyt w zakresie hamowania
wyuczonych reakcji. Zauwazono takze odmien-
ny wzorzec obnizenia sprawno$ci w podgrupach
ET. Podgrupa oséb z rodzinng historia PD mia-
ta bardziej zblizone wyniki do grupy oséb z PD
niz podgrupa z rodzinna historia ET. Na pod-
stawie tego badania mozna wyciagnaé dwa
whnioski. Po pierwsze, obserwuje si¢ selektyw-
ne dysfunkcje poznawcze w grupie os6b cier-
piacych na ET. Po drugie, na nasilenie zabu-
rzefi poznawczych moga mie¢ wplyw czynniki
genetyczne. W kolejnym badaniu poszerzono
bateri¢ testéw, wprowadzajgc narzedzia bada-
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jace pamiel oraz funkcje wzrokowo-prze-
strzenne i jezykowe (Lombardi i wsp. 2001).
Wyniki oséb badanych byly poréwnywane
z normami stosowanych testéw oraz ,,oczeki-
wanego poziomu wykonania na podstawie osza-
cowanego ilorazu inteligencji (II)”. Dla obu
poréwnan otrzymano odmienne wyniki, totez
ich interpretacja jest klopotliwa. W odniesie-
niu do norm istotne pogorszenie wystapito
jedynie w zakresie funkcji jezykowych i rozpo-
znawania twarzy, natomiast w poréwnaniu
z oczekiwaniami na podstawie szacowanego II
istotne réznice zaobserwowano we wszystkich
badanych funkcjach. Nie jest jasne, ktéry z tych
wynikéw jest bardziej adekwatny. Inne bada-
nia funkgji poznawczych w ET testowaly hipo-
teze méwiaca, ze wzorzec zaburzen poznaw-
czych jest zréznicowany w zalezno$ci od
przypadku (Troster i wsp. 2002). Grupe 101
os6b bedacych kandydatami do glebokiej sty-
mulacji mézgu przebadano za pomoca baterii
testéw neuropsychologicznych odnoszacych sie
do funkcji wykonawczych i uwagi, funkcji
wzrokowo-przestrzennych oraz pamieci i ucze-
nia sie werbalnego. Stwierdzono pogorszenie
poziomu wykonania w zadaniach badajacych
uwage, hamowanie reakcji, fluencje werbalna
oraz pamieé krétkotrwata. W pomiarach tych
funkcji odsetek oséb uzyskujacych wyniki poni-
zej jednego odchylenia standardowego (SD) od
$redniej wynosit 44-60% i byt istotnie wyzszy,
niz przewiduje rozklad normalny (15,9%).
Dodatkowo wyzszy niz przewidywany odsetek
odnotowano w zakresie rozpoznawania twarzy,
potwierdzajac wczesniejsze doniesienia (Lom-
bardi i wsp. 2001). Nie uzyskano powtérzenia
otrzymanych wcze$niej wynikéw dotyczacego
pogorszenia w zakresie niektérych aspektow
funkcji wykonawczych {np. zdolnosci uogdl-
niania i abstrahowania mierzonych za pomoca
Testu sortowania kart z Wisconsin (Wisconsin Card
Sorting Test — WCST)} (Gasparini i wsp. 2001).
Wyniki te potwierdzaja hipotez¢ autoréw
0 znaczacym zrdznicowaniu wewnatrzgrupo-
wym ET. W cze$ci przypadkéw funkcje
poznawcze pozostaja na normalnym poziomie,
natomiast u pozostalych mozna stwierdzi¢ lek-
kie, ale istotne ostabienie tych funkcji. Brak
replikacji cze$ci wezesniej uzyskanych wynikow
mozna interpretowac réwniez jako ekspresje
réznorodno$ci wewnatrz grup oséb z ET wla-
czanych do badan. Podobne rezultaty uzyskano
w innym badaniu z zastosowaniem podobnej
metody analizy wynikéw (Duane i Vermilion
2002). Cz¢s¢ badanych oséb uzyskala istotnie
nizszy wynik od normy w zakresie pamieci
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wzrokowej, pamieci kréotkotrwalej, pamigci
i uczenia si¢ werbalnego, funkcji wykonawczych
oraz uwagi wzrokowej. Odsetek os6b uzysku-
jacych wynik ponizej 1,5 SD ponizej $redniej
wahat sie od 19% (w zakresie werbalnej pamie-
ci krétkotrwalej) do 71% (w zakresie uwagi
wzrokowej). Tym razem uzyskano istotna r6z-
nice w zakresie wynikéw WCST na niekorzy$é
chorych. Wnioski wyciggane na podstawie
wynikéw obu tych badan (Duane i Vermilion
2002; Troster i wsp. 2002) maja ograniczenia
ze wzgledu na odnoszenie frekwencji uzyska-
nych wynikéw w danym zakresie do frekwen-
qji przewidywanej na podstawie krzywej Gaus-
sa. Opiera si¢ to na zalozeniu, ze wyniki
wszystkich zastosowanych narzedzi maja roz-
ktad normalny w populacji. Kolejne badanie
przeprowadzono na do$¢ duzej populacji (232
osoby z ET oraz 698 o0s6b stanowiacych grupe
kontrolna), badanie funkcji poznawczych mia-
fo jednak charakter przesiewowy (Benito-Leon
i wsp. 2006b). Wyniki analizowano na pozio-
mie grupowym. Osoby z ET uzyskaly istotnie
gorsze wyniki w przesiewowej skali globalne-
go funkcjonowania poznawczego [Kritka ska-
la oceny stanu umystowego (Mini-Mental State Exa-
mination — MMSE)}, aczkolwiek réznica ta byta
niewielka. Ponadto odnotowano wigkszg licz-
be btedow w Tescie lgczenia punktiw (Trail
Making Test — TMT) (cze$¢ A), co zostalo zin-
terpretowane przez autoréw jako ekspresja
zaburzen o charakterze wykonawczym. Taka
interpretacja wynikéw TMT moze by¢ jednak
dyskusyjna — czes¢ A nie jest przeznaczona do
badania funkcji wykonawczych. Obnizony
wynik uzyskano takze dla fluencji oraz pamig-
ci werbalnej. Inne badania potwierdzity defi-
cyty w zakresie uwagi, funkcji wykonawczych,
pamieci krétko- 1 dlugotrwalej, funkcji jezyko-
wych oraz wzrokowo-przestrzennych (Higgin-
son i wsp. 2008). W ostatnim badaniu z tej
grupy stwierdzono deficyty w zakresie uwagi,
pamieci werbalnej oraz funkcji wykonawczych
(Kim i wsp. 2009a).

Podsumowujac, na podstawie wynikdéw
badan z tej grupy mozna wyciagnaé kilka
wnioskéw. Po pierwsze, u cze$ci populacji os6b
z ET czesto wspotwystepuja zaburzenia funkeji
poznawczych dotyczace najczesciej funkcji
wykonawczych, uwagi oraz pamieci werbalne;.
Po drugie, wzorzec wystepujacych w indywi-
dualnych przypadkach zaburzeq jest zr6znico-
wany. Po trzecie, na poziomie grup obnizenie
glebokosci deficytéw jest zwykle niewielkie.

Przedstawione badania majg pewne ograni-
czenia. Nie we wszystkich kontrolowane byly
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takie zmienne, jak depresja, lek, wspotwyste-
pujace choroby oraz wplyw zazywanych lekow
na funkcje poznawcze. Badania zwykle prze-
prowadzano na niewielkich probach, co wiaze
si¢ z ich niewielka reprezentatywnoscia. Aby
uzyska¢ jednoznaczne wyniki precyzyjnie
okreslajace skale i charakter tych deficytéw,
nalezaloby przebada¢ doktadnie bardzo duza
grupe (Deuschl i Elble 2009).

Obrazowanie funkcjonalne mézgu chorych
z drzeniem samoistnym

Badania z zastosowaniem funkcjonalnego
neuroobrazowania stanowia nieliczna, ale istot-
na grupe badan dotyczacych chorych z ET.
Pierwsze z przedstawionych nizej badan jest
jedynym dotychczas opublikowanym bada-
niem dotyczacym funkcji poznawczych u mlo-
dych os6b z ET. Osoby te zostaly przebadane
bateria testéw neuropsychologicznych, a neu-
roobrazowanie funkcjonalne zostato przepro-
wadzone z zastosowaniem tomografii emisyj-
nej pojedynczego fotonu (single photon emission
computed tomography — SPECT). Na podstawie
wynikéw testéw behawioralnych stwierdzono
niewielkie pogorszenie w zakresie funkcji wzro-
kowo-przestrzennych, uwagi oraz pamieci.
Miejscowy przeptyw krwi (regional cerebral
blood flow — rCBF) nie réznit sie w grupie z ET
i grupie kontrolnej. Wykazano jednak istotna
statystycznie korelacje migdzy nasileniem drze-
nia i miarami funkcji wykonawczych. Jedna
z interpretacji tej korelacji jest istnienie wspdl-
nego mechanizmu powodujgcego zaréwno
drzenie, jak i zaburzenia funkcji wykonaw-
czych. Zaobserwowano réwniez istotng ujem-
ng korelacje miedzy rCBF w platach czolowych
i nasileniem drzenia. Autorzy interpretujg te
korelacje w kontekscie zaangazowania petli
moézdzkowo-wzgdrzowo-czolowych (Middle-
ton i Strick 2000) w proces generujacy drze-
nie. W innym badaniu wykorzystano metode
funkcjonalnego rezonansu magnetycznego
(functional magnetic resonance imaging — fMRI)
(Cerasa i wsp. 2009). W zastosowanych testach
behawioralnych nie zaobserwowano zadnej
istotnej statystycznie réznicy miedzy grupa
eksperymentalng i kontrolng. Badano aktyw-
no$¢ moézgu skorelowana z wykonywaniem
zadania mierzacego efektywnos¢ funkcji wyko-
nawczych w zakresie hamowania wyuczonych
reakcji. Zadaniem tym byl test Stroopa, w kt6-
rym osoba badana miata nazywac kolor czcion-
ki stéw, ktdre s3 nazwami kolordéw niespdjnych
z kolorem czcionki (np. stfowo ,,zielony” napi-

sane na niebiesko). Szybkos$¢ i poprawno$¢
wykonania tego zadania odzwierciedlaja efek-
tywno$¢ proceséw hamowania wyuczonych
reakcji. Réznice miedzygrupowe polegaly na
silniejszej i bardziej rozleglej aktywacji w obre-
bie dolnego plata ciemieniowego obustronnie
oraz grzbietowo-bocznej kory przedczotowej
po lewej stronie w grupie z ET. Wyniki te
mozna interpretowac w kontekscie dziatania
,mechanizméw kompensacyjnych”, ktérych
objawem jest wzmozony ,,wysitek poznawczy”
podejmowany w celu osiggniecia normalnego
poziomu funkcjonowania. Wazna implikacja
tych badan jest stwierdzenie, ze nawet przy
normalnym poziomie funkcjonowania poznaw-
czego zachodzg funkcjonalne zmiany w mézgu,
ktére moga odzwierciedla¢ mechanizm kom-
pensacyjny zachodzacych proceséw neuropa-
tologicznych. Bardziej szczegdtowe odpowie-
dzi dotyczace tych mechanizméw moga zostacé
uzyskane za pomocg integracji metod neuro-
psychologicznych oraz strukturalnego i funk-
cjonalnego neuroobrazowania, jednak do tej
pory nie zostata opublikowana zadna praca na
ten temat.

Otepienie w drzeniu samoistnym

Badania epidemiologiczne wykazaly, ze skraj-
nie nasilone zaburzenia funkcji poznawczych
w postaci otgpienia wspotwystepujg z ET cze$-
ciej niz w kontrolnej populacji ogélnej. Z prze-
prowadzonych w Hiszpanii badan wynika, ze
czesto$¢ wystepowania otgpienia u oséb z ET jest
niemalze dwukrotnie wyzsza niz w populacji
ogdlnej (Benito-Leon i wsp. 2006a). W 83,9%
przypadkéw drzenie poprzedzato pojawienie sie
otepienia. Zaleznos¢ ta dotyczy tylko tych oséb,
u ktérych ET pojawito sie po 65. roku zycia.
U o0s6b, u ktérych nie stwierdzono otepienia
w pierwszym badaniu, przeprowadzono kolejne
po ok. 3 latach. Czesto$¢ wystgpowania otepie-
nia w tej grupie réwniez byla niemalze dwu-
krotnie wyzsza niz w populacji kontrolnej (Bet-
mejo-Pareja i wsp. 2007). Podobne badania
przeprowadzone w Nowym Jorku potwierdzity
te zalezno$¢ (Thawani i wsp. 2009). Na podsta-
wie tych badan mozna wywnioskowad, ze ET
jest czynnikiem ryzyka pojawienia si¢ otepienia,
zwlaszcza u 0séb, u ktérych drzenie pojawia sie
w podeszlym wieku. Obserwacja ta moze sta-
nowi¢ podstawe do wprowadzania dzialan pro-
filaktycznych. W tym celu musi jednak zosta¢
doktadnie okreslona etiologia zmian otepien-
nych, co wymaga dalszych badan.
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Poréwnanie funkcjonowania poznawczego
chorych z drzeniem samoistnym i z chorobg
Parkinsona

W kilku omawianych wcze$niej badaniach
poziom wykonania zadafn poznawczych przez
osoby z ET byt poréwnywany z poziomem wyko-
nania oséb cierpiacych na inne choroby, m.in.
PD. Chociaz wyniki tych poréwnan sa bardzo
zréznicowane, to na ogdt zaréwno grupa oséb
z ET, jak i z PD wypadata w testach gorzej niz
grupa kontrolna (Gasparini i wsp. 2001; Hig-
ginson i wsp. 2008). Opisany wczesniej wzorzec
deficytéw poznawczych (gléwnie w zakresie uwa-
gi, pamieci i funkcji wykonawczych) w ET byt
bardzo zblizony do profilu 0séb z PD (Gaspari-
ni i wsp. 2001; Higginson i wsp. 2008; Lacritz
i wsp. 2002). W jednym z badan zaobserwowa-
no ciekawe réznice miedzy osobami cierpiacymi
na PD i ET — grupa os6b z ET miala nizsze wyni-
ki globalnego funkcjonowania poznawczego
(mierzonego za pomoca MMSE) niz grupa os6b
z PD (Frisina i wsp. 2009). W badaniu tym
uczestniczyly jednak osoby przebywajace w domu
opieki, z objawami otepienia, zatem uzyskane
wyniki sa malo reprezentatywne dla catej popu-
lacji. Ogdlnie rzecz biorac, podobiefistwo wzot-
ca deficytéw poznawczych moze by¢ interpreto-
wane w kontekscie podobnych mechanizméw
neuropatologicznych.

Relacja miedzy réznymi grupami objawéw

Okreslenie relacji miedzy réznymi objawami
ET moze przyblizy¢ wyjasnienie mechanizméw
stanowiacych ich podloze. Wyniki badan funk-
¢ji poznawczych najczesciej byly odnoszone do
takich zmiennych, jak czas trwania choroby oraz
nasilenie i lokalizacja drzenia. Wszystkie bada-
nia jednoznacznie dowodza, ze nasilenie zabu-
rzefi poznawczych nie jest skorelowane z cza-
sem trwania choroby (Kim i wsp. 2009b; Louis
2009b; Troster i wsp. 2002). Wnioski te byly
wyciggane na podstawie analizy wynikéw uzy-
skanych od wszystkich przebadanych oséb.
Mogly si¢ wéréd nich znalezé zar6wno osoby
z zaburzeniami poznawczymi, jak i bez nich.
Mozna zatem zalozy¢, ze korelacja miedzy cza-
sem trwania choroby i nasileniem objawéw
dotyczylta tylko grupy os6b, u ktérych zaburze-
nia poznawcze wystepuja, a jej polaczenie w jed-
nej analizie z grupa o0s6b bez zaburzen nie dalo
w efekcie istotnego statystycznie wyniku.
W innych eksperymentach wykazano istotne
ujemne korelacje nasilenia drzenia ze zreczno-
$cia niedominujacej reki (Troster i wsp. 2002)
oraz nasileniem dysfunkcji poznawczych
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(Kim i wsp. 2009b). Badania z zastosowaniem
analizy czynnikowej wykazaly, ze miary funk-
cjonowania poznawczego i parametry drzenia sa
od siebie niezalezne (Louis 2009b). Louis sadzi,
ze powyzszy wynik odzwierciedla niezaleznos¢
zmian o charakterze poznawczym i motorycz-
nym. Niemniej jednak niezalezno§¢ uzyskanych
czynnikéw mozna interpretowaé réwniez jako
odmienny wplyw tych samych zmian
neuropatologicznych na procesy poznawcze
i motoryczne. Badaniom tym mozna tez zarzu-
ci¢ zbyt duza heterogeniczno$¢ analizowanej gru-
py, podobnie jak w przypadku wczesniej oma-
wianych badan. Na podstawie dostepnego
pismiennictwa nalezy stwierdzi¢, ze poznanie
relacji miedzy réznymi grupami objawéw moze
dostarczy¢ istotnych informacji o ET, jednak
konieczne sg dalsze badania w tym zakresie.

Whnioski

Whioski plynace z przedstawionych wynikéw
badar sg bardzo istotne w kontekscie rozumie-
nia ET. Poziom funkcjonowania poznawczego
u 0s6b z ET moze znajdowa¢ si¢ w dowolnym
punkcie kontinuum, ktérego jeden biegun sta-
nowi norma, a drugi — ciezkie objawy otepien-
ne. Odsetek 0s6b osiagajacych wyniki ponizej
normy jest wyzszy niz w populacji os6b bez ET.
Deficyty dotycza przede wszystkim funkcji
wykonawczych, uwagi oraz pamieci werbalne;j,
ale nie sg do nich ograniczone. Pojawienie si¢
choroby w podeszlym wieku wigze si¢ z gleb-
szymi objawami, szybsza progresja, bardziej roz-
legltymi zmianami neuropatologicznymi oraz
dwukrotnie wyzszym ryzykiem wystapienia ote-
pienia i $mierci. Relacja ET z chorobami, ktére
czesto wspotwystepuja, takimi jak PD czy cho-
roba Alzheimera, nie zostala poznana. Nie okre-
$lono rowniez etiologii otepienia w ET, chociaz
pewne dane wskazuja, ze moze ona miec row-
niez heterogeniczny charakter (Benito-Leon
i wsp. 2006a). Relacja miedzy réznymi grupami
objawéw oraz miedzy objawami i charakterem
zmian neuropatologicznych stanowiacych ich
przyczyne nie zostala okre$lona. Zebrane dane
posrednio sugeruja, ze objawy motoryczne i nie-
motoryczne sa od siebie czeSciowo niezalezne, co
moze sugerowa¢ ich odmienng etiologie.

Standardowe procedury diagnostyczne ET
pomijaja poznawczy aspekt funkcjonowania
pacjentéw. Funkcje poznawcze sg takze pomi-
jane przy weryfikowaniu skuteczno$ci réznych
metod leczenia. Mimo wielu niedoskonalosci
przedstawionych badan najmniej kontrower-
syjnym wnioskiem jest stwierdzenie, ze obec-
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no§¢ zaburzefi poznawczych stanowi istotny
objaw kliniczny choroby majacy wplyw na
jako$¢ zycia pacjentéw. Dlatego tez powinien
by¢ brany pod uwage w procesie diagnostycz-
nym i planowaniu leczenia objawdw.
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