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Περίληψη

Με τη λέξη «τρόμος» ορίζουμε μια διαταραχή της κίνησης που χαρακτηρίζεται από ακούσιες, ρυθμικές, 
ημιτονοειδείς ταλαντώσεις ενός τμήματος του σώματος. Παρόλο που ο ιδιοπαθής τρόμος (ΙΤ) θεωρείται ως η 
πιο συνηθισμένη κινητική διαταραχή, μέχρι και σήμερα η  διάγνωση του τίθεται εξ αποκλεισμού. Στα κλινικά 
σημεία του ΙΤ συμπεριλαμβάνονται διάφορα κινητικά χαρακτηριστικά, συμπεριλαμβανομένου του τρόμου 
και της αταξίας, καθώς και μερικά μη κινητικά χαρακτηριστικά, όπως πιθανά νοητικές διαταραχές και διαταρα-
χές της προσωπικότητας. Παθολογοανατομικές μελέτες σε ασθενείς με ΙΤ αποκαλύπτουν πολλά διαφορετικά 
πρότυπα παθολογίας. Η αναδυόμενη άποψη είναι ότι ο ΙΤ μπορεί να αποτελεί μια οικογένεια ασθενειών, με 
κοινό χαρακτηριστικό την παρουσία κινητικού τρόμου, αλλά να διαφοροποιείται  περαιτέρω σε αιτιολογικό, 
κλινικό και παθολογοανατομικό επίπεδο. Παρά την μεγάλη συχνότητα εμφάνισης του ΙΤ, η πρόοδος στον 
τομέα της αντιμετώπισης του είναι περιορισμένη εξαιτίας της δυσχέρειας κατανόησης των βασικών γενεσιουρ-
γών υποστρωμάτων του.
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Abstract

Tremor has been defined as a movement disorder characterized by involuntary, rhythmic, sinusoidal os-
cillations of a part of the body. Although essential tremor (ΕΤ) has been considered as the most common 
movement disorder, it has largely remained a diagnosis of exclusion. The clinical spectrum of ET consists of 
several motor features, including tremor and ataxia, and of several non-motor features, including possible 
cognitive impairment and personality disturbances. Postmortem studies are revealing several different pat-
terns of pathology. The emerging view is that ET might be a family of diseases, unified by the presence of  
kinetic tremor, but further characterized by etiological, clinical and pathological heterogeneity. Progress 
in the therapeutical field is rather limited because of the poor understanding of many of the underlying 
conditions. 
Key words: Tremor, essential tremor, Parkinson's disease, diagnosis, treatment

ΟΡΙΣΜΟΣ - ΚΑΤΑΤΑΞΉ ΤΏΝ ΤΡΟΜΏΝ

 Με τη λέξη «τρόμος» ορίζουμε μια διαταραχή της 
κίνησης που χαρακτηρίζεται από ακούσιες, ρυθμικές, 
ημιτονοειδείς ταλαντώσεις ενός τμήματος του σώματος 
(π.χ. ενός άκρου).1 

Ο τρόμος είναι η πιο κοινή κινητική διαταραχή. Είναι 
δε ποικίλης αιτιολογίας. Η ταξινόμησή του είναι κλινι-
κή και βασίζεται σε φαινομενολογικά χαρακτηριστικά 
όπως η τοπογραφική κατανομή, η σχετική επικράτη-
σή του σε ανάπαυση του μέλους (τρόμος ηρεμίας ή 

ανάπαυσης), όταν το μέλος διατηρεί μια θέση ενάντια 
στην επίδραση της βαρύτητας (τρόμος θέσης), καθώς 
και κατά την εκδήλωση από το μέλος κινητικού έργου 
(τρόμος ενεργείας ή δράσης). Άλλα χαρακτηριστικά 
του αποτελούν το εύρος, η συχνότητα αλλά και η συ-
νύπαρξή του με επιπρόσθετα συμπτώματα ή σημεία, 
τα οποία μπορεί να παραπέμπουν σε παρκινσονισμό, 
νευροπάθεια, μεταβολική διαταραχή κ.λπ. 

Σε αρκετές περιπτώσεις, ο συνδυασμός ενός λεπτο-
μερούς ιστορικού με μια προσεκτική κλινική εξέταση 



7

Νευρολογία 26:5-2017, 6-15

Ιδιοπαθής τρόμος: Νεώτερα δεδομένα

μας επιτρέπει τη διαφορική διάγνωση και, πιθανά, την 
αποτελεσματική αντιμετώπιση. Ωστόσο, το ποσοστό 
λανθασμένης διάγνωσης παραμένει υψηλό και, συχνά, 
οι διάφορες μορφές τρόμου είναι δύσκολο να ταξι-
νομηθούν με το τρέχον σύστημα ταξινόμησης. Στον 
πίνακα 1 παρουσιάζεται η ταξινόμηση του τρόμου σε 
σχέση με το σύνδρομο που αυτός ανήκει (Consensus 
Statement of the Movement Disorder Society – MDS, 
1998).1 Η κατάταξη αυτή παρουσιάζει αρκετές αδυ-
ναμίες. Μία σοβαρή αδυναμία της είναι ότι στηρίζεται 
ταυτόχρονα σε κλινικά και αιτιολογικά χαρακτηριστικά, 
δημιουργώντας έτσι ασάφειες και αλληλοεπικαλύψεις. 

Για παράδειγμα, σύμφωνα με την κατάταξη αυτή, 
ασθενείς με τρόμο από νευροληπτικά, ή πάσχοντες 
από Πολυσυστηματική Ατροφία (Multiple System 
Atrophy – MSA) , συμπεριλαμβάνονται στην κατηγο-
ρία του παρκινσονικού τρόμου. Μία επίσης αδυναμία 
της είναι ότι δεν περιλαμβάνει πρόσφατα δεδομένα. 
Έτσι, πολλοί «εξαρτώμενοι από το έργο και την θέση 

(task and position-specific) τρόμοι» πιθανά πρέπει 
να ενταχθούν στην κατηγορία των συνδρόμων των 
δυστονικών τρόμων.2 Θα πρέπει, τέλος, να σημειωθεί 
ότι αναμένεται μία νέα κατάταξη των τρόμων από τη 
Διεθνή Εταιρεία Κινητικών Διαταραχών.

ΙΔΙΟΠΑΘΉΣ ΤΡΟΜΟΣ (Essential Tremor)

i. Ορισμός και Κλινικά Χαρακτηριστικά

 Η ομάδα εργασίας της MDS ορίζει ως κλασσικό 
Ιδιοπαθή Τρόμο (ΙΤ) τον αμφοτερόπλευρο, μάλλον 
ελαφρά ασύμμετρο, τρόμο θέσης ή κίνησης (κινητικός 
τρόμος), ο οποίος αφορά τα άνω άκρα (χέρια – βραχί-
ονες) και πιθανά συνδυάζεται με τρόμο κεφαλής, χωρίς 
όμως την συνύπαρξη ανώμαλης στάσης / θέσης του 
μέλους.1 Ως κινητικός ορίζεται ο τρόμος που εκδηλώ-
νεται κατά την επιτέλεση εκουσίων κινήσεων. Η συ-
χνότητά του είναι 4-12 Hz και παρουσιάζει αντίστροφη 
συσχέτιση με την ηλικία.3,4 Ένα επίσης χαρακτηριστικό 

Πίνακας 1

Φυσιολογικός Τρόμος

Επαυξημένος Φυσιολογικός Τρόμος

Σύνδρομα Ιδιοπαθούς Τρόμου

• Κλασσικός Ιδιοπαθής Τρόμος

• Ορθοστατικός Τρόμος

• Εξαρτώμενος από το έργο και τη θέση (task and position-specific tremor)

• Πρωτοπαθής Τρόμος Γραφής

• Μεμονωμένος Τρόμος Φωνής 

• Ακαθόριστος Τρόμος

Σύνδρομα Δυστονικού Τρόμου

• Δυστονία Σχετιζόμενη με Τρόμο (dystonia associated with tremor)

• Δυστονικός Τρόμος

• Τρόμος Σχετιζόμενος με Γενετικό Υπόστρωμα Δυστονίας (dystonia gene-associated tremor)

Παρκινσονικός Τρόμος

•  Τύπος I, Κλασσικός Παρκινσονικός Τρόμος : Τρόμος Ανάπαυσης, ή Τρόμος Ανάπαυσης και Θέσης / Δράσης ίδιας συχνό-
τητας

• Τύπος II, Τρόμος Ανάπαυσης και Θέσης / Δράσης διαφορετικής συχνότητας 

• Τύπος III, Αμιγής Τρόμος Θέσης / Δράσης

Μονοσυμπτωματικός Τρόμος Ανάπαυσης 

Σύνδρομα Παρεγκεφαλιδικού Τρόμου 

Τρόμος Holmes 

Σύνδρομα Τρόμου Υπερώας 

Ιδιοπαθής Τρόμος Υπερώας 

Συμπτωματικός Τρόμος Υπερώας
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του κινητικού τρόμου, στην περίπτωση του ΙΤ, είναι 
η αύξηση του εύρους του κατά την προσέγγιση του 
στόχου (intention). Αυτό το χαρακτηριστικό του ΙΤ 
παραπέμπει σε διαταραχή της παρεγκεφαλιδικής λει-
τουργίας.5 Οι ασθενείς με ΙΤ μπορούν να εμφανίζουν 
επιπλέον και τρόμο θέσεως, συνήθως με μικρότερο 
εύρος.4 Ως προς την εντόπιση, ο ΙΤ αφορά κυρίως τα 
άνω άκρα αλλά, όπως προαναφέρθηκε, είναι δυνατόν 
να προσβάλει και άλλες περιοχές όπως ο τράχηλος 
(τρόμος κεφαλής), οι φωνητικές χορδές, η γνάθος και 
τα κάτω άκρα. Η συχνότητα εμφάνισης του τρόμου 
της κεφαλής κυμαίνεται από 34-53% και του τρόμου 
σιαγώνος από 7.5-18%. 6,7,8-11 

 Ο ΙT θεωρείται γενικά ότι είναι μία βραδέως εξε-
λισσόμενη διαταραχή,12 με αμφότερες τη διάρκεια της 
νόσου και την ηλικία, να αποτελούν ανεξάρτητους πα-
ράγοντες διαμόρφωσης της δριμύτητας του τρόμου.13 
Με το πέρασμα του χρόνου, ο τρόμος μπορεί να εξα-
πλωθεί από τα χέρια σε άλλες περιοχές του σώματος 
όπως η κεφαλή. Το αντίστροφο (αρχική εμπλοκή της 
κεφαλής με επακόλουθη εξάπλωση στα άνω άκρα) 
θα πρέπει να αυξήσει τις υποψίες σε σχέση με την 
ορθότητα της διάγνωσης.11,14

 Ο ΙΤ διαγιγνώσκεται λανθασμένα σε ποσοστό το 
οποίο κυμαίνεται μεταξύ 37-50%.15,16 Στις πλείστες 
των περιπτώσεων αυτών προκειται για παρκινσονικό 
ή δυστονικό τρόμο.15,17 Αυτό συμβαίνει διότι, συχνό-
τατα, ο τρόμος προηγείται και τα συνυπάρχοντα παρ-
κινσονικά ή δυστονικά συμπτώματα δεν είναι ακόμη 
ευδιάκριτα ή υπερκαλύπτονται από τον έντονο τρόμο. 
Στην περίπτωση αυτή η συστηματική παρακολούθηση 
του ασθενούς είναι αναντικατάστατη. Ένα σημαντικό 
πρόβλημα είναι η έλλειψη συναίνεσης για τα ποια 
κλινικά σημεία στοιχειοθετούν τη δυστονία. Άλλοι 
συγγραφείς χαρακτηρίζουν ως δυστονία οποιαδήπο-
τε, έστω και περιστασιακή, ασυμμετρία των στάσεων 
ασχέτως κλινικής σημασίας,17 ενώ άλλοι απαιτούν μια 
εμφανέστατη κλινικά δυστονική διαταραχή.1 Επίσης, 
ενώ φαίνεται να υπάρχει κοινή αποδοχή της σχέσης 
ΙΤ και παρεγκεφαλιδικής δυσλειτουργίας, παραμένει 
ακόμη υπό συζήτηση το εύρος της σχέσης αυτής. Ο ΙΤ 
συνυπάρχει σε ποσοστό 20% με τρόμο ανάπαυσης ΤΑ 
(rest tremor), ο οποίος, όπως αναφέραμε, εμφανίζεται 
όταν το άκρο υποστηρίζεται σε σχέση με τη βαρύτητα. 
Η συνύπαρξη των δύο τρόμων συχνά αυξάνει την 
βαρύτητα του ΙΤ.18 Η αιτιολογία της συνύπαρξης ΙΤ 
και ΤΑ δεν είναι γνωστή. Πιθανολογείται η διασπορά 
της παθολογοανατομίας του ΙΤ και σε άλλες περιοχές 
του ΚΝΣ όπως για παράδειγμα τα βασικά γάγγλια. 

Συνοδά κλινικά χαρακτηριστικά

 Σε σύγκριση με αντίστοιχης ηλικίας φυσιολογικούς 
μάρτυρες, οι ασθενείς με ΙΤ εμφανίζουν δυσχέρεια βά-
δισης σε ευθεία γραμμή, η οποία όμως είναι μάλλον 
ηπιότερη από την εμφανιζόμενη σε ασθενείς με άλλες 
παρεγκεφαλιδικές διαταραχές. Επίσης, τα προβλήματα 
στην ορθοστάτηση και τη βάδιση είναι πιο εμφανή σε 

ασθενείς με ΙΤ προχωρημένου σταδίου (μεγαλύτερη 
διάρκεια νόσου), γεγονός το οποίο υποστηρίζει κλινικά 
την ύπαρξη παρεγκεφαλιδικής δυσλειτουργίας στην 
περίπτωση του ΙT.5,20 Περαιτέρω ενδιαφέροντος είναι η 
παρατήρηση ότι η αιθανόλη, η οποία καταστέλλει τον 
ΙΤ των άνω άκρων, φαίνεται ότι σε κάποιους ασθενείς 
με ΙΤ βελτιώνει σημαντικά την αταξική βάδιση. Σε μία 
μελέτη, η κατανάλωση αιθανόλης (0,45%) οδήγησε 
σε σημαντική βελτίωση της βαθμολογίας της αταξίας 
και του αριθμού των λαθών κατά τη βάδιση σε πε-
ριστατικά ΙΤ, ενώ επιδείνωσε τις παραμέτρους αυτές 
στους φυσιολογικούς μάρτυρες.21,22 Τέλος. υποστη-
ρίζεται ότι ο ΙΤ πιθανά συνοδεύεται από ήπιες γνωσι-
ακές διαταραχές καθώς και ιδιαίτερα χαρακτηριστικά 
προσωπικότητας.23

ii. Επιδημιολογία

 Ο ΙΤ θεωρείται ότι είναι η πιο κοινή κινητική διατα-
ραχή και εμφανίζει σαφή κληρονομικότητα αυτοσωμα-
τικού επικρατητικού τύπου με μεγάλη διεισδυτικότητα, 
αν και ακόμα δεν έχουν ανακαλυφθεί γονίδια που να 
σχετίζονται με τις συνήθεις μορφές του.7 Δυστυχώς, τα 
επιδημιολογικά δεδομένα για τον επιπολασμό του ΙΤ 
παρουσιάζουν εξαιρετικά ευρείες αποκλίσεις και αυτό 
πιθανά οφείλεται – εκτός των διαφορών των επιδη-
μιολογικών μεθόδων καταγραφής και επεξεργασίας 
στοιχείων – και στη δυσχέρεια να οριστεί αυτός ως 
διακριτή κλινική οντότητα.17 

iii. Ετερογένεια και Κατάταξη του ΙΤ

 Παρά τη μεγάλη συχνότητα εμφάνισης του ΙΤ, 
εξακολουθεί να υπάρχει έλλειψη συμφωνίας ακόμη 
και μεταξύ των ειδικών ως προς τον ορισμό του.15 
Αν και παλαιότερες αναφορές έχουν υποστηρίξει ότι 
ο ΙΤ αποτελεί μια ενιαία οντότητα,24 τα τελευταία 30 
χρόνια κερδίζει ολοένα και περισσότερο έδαφος η 
άποψη ότι αυτός παρουσιάζει σημαντική ετερογένεια, 
η οποία δεν περιορίζεται μόνο σε κλινικό επίπεδο, 
αλλά παρατηρείται και σε επιδημιολογικό, παθολο-
γοανατομικό, γενετικό και βιοχημικό επίπεδο. Εάν, 
μάλιστα, συμπεριλάβουμε στα παραπάνω την ποικίλη 
ανταπόκριση στη φαρμακευτική αγωγή καθώς και 
τις πιθανές σχέσεις του με άλλες παθήσεις, θα μπο-
ρούσαμε να υποθέσουμε ότι διάφορες ετερογενείς 
διαταραχές με προεξάρχοντα τον τρόμο ονομάστηκαν 
συλλήβδην ΙΤ.12,17,25 

 Οι Marsden και συν. υποστηρίζοντας ότι ο ΙΤ δεν 
αποτελεί αυτοτελή οντότητα, τον κατέταξαν σε 4 υπο-
τύπους:

•  Τύπος Ι (επίταση φυσιολογικού τρόμου)
•  Τύπος ΙΙ (εμφανίζει κληρονομικότητα, δριμύτερος 

του Ι, προκαλεί βαθμό αναπηρίας, συχνά αφορά και 
τα χείλη, την κάτω σιαγώνα, τη γλώσσα, τη φωνή, 
τον τράχηλο (κεφάλι) και μερικές φορές και τα κάτω 
άκρα)
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•  Τύπος ΙΙΙ (συχνά αποτελεί την εξέλιξη του ΙΙ, προκαλεί 
σοβαρή αναπηρία, οδηγεί συχνά σε στερεοτακτική 
νευροχειρουργική επέμβαση στο θάλαμο)

•  Τύπος IV (μη ειδικός κινητικός τρόμος των άνω 
άκρων ως σύμπτωμα υποκείμενης διαταραχής π.χ. 
κληρονομική απομυελινωτική νευροπάθεια, δυστο-
νία, νόσος Πάρκινσον).26

 Μέχρι στιγμής, δεν υπάρχει κοινώς αποδεκτή κατά-
ταξη των πιθανών υποκατηγοριών του ΙΤ. Εν τούτοις, 
υπάρχουν αρκετά δεδομένα, τα οποία παραπέμπουν 
σε ετερογένεια του ΙΤ. Για παράδειγμα, η ηλικία έναρ-
ξης (πρώιμη – όψιμη, με όριο τα 65 έτη) και το οι-
κογενειακό ιστορικό (κληρονομικότητα) αποτελούν 
βασικές παραμέτρους κατηγοριοποίησης και τούτο 
λόγω της διαφοράς της παθολογοανατομικής εικόνας 
μεταξύ του όψιμου ΙΤ και του κληρονομικού πρώιμης 
έναρξης ΙΤ.12, 27,28,29 

 Υπάρχουν επίσης δεδομένα από τη δημιουργηθεί-
σα το 2003 Τράπεζα Εγκεφάλων για την μελέτη του 
ΙΤ στο Πανεπιστήμιο Columbia, oι οποίες αφορούν 
σε 33 περιπτώσεις ΙT και 21 μάρτυρες και ανέδειξαν 
παθολογοανατομικά ευρήματα σε όλους (33) τους 
εγκεφάλους ασθενών με ΙT. Οι παθολογοανατομι-
κές αλλοιώσεις των ασθενών με ΙΤ παραπέμπουν σε 
δύο διακριτές ομάδες: η πρώτη (n = 25, 75.8%) με 
προέχουσα παρεγκεφαλιδική εκφύλιση (ελάττωση 
πληθυσμού κυττάρων Purkinje) και η δεύτερη (n = 8, 
24.2%) με παρουσία σωματίων του Lewy στο εγκε-
φαλικό στέλεχος (παραλλαγή του ΙΤ «μετά σωματίων 
του Lewy», LB variant).19,29

 Υπάρχουν, τέλος, απεικονιστικά και νευροφυσιο-
λογικά δεδομένα από μελέτες μεταβολής του ουδού 
χρονικής διακρισης των σωματοαισθητικών ερεθι-
σμάτων (somatosensory temporal discrimination 
threshold - STDT), τα οποία πιθανόν να μπορούν να 
διακρίνουν τις περιπτώσεις με μεμονωμένο και εντο-
πισμένο (isolated) τρόμο από τις περιπτώσεις με ΙΤ, 
όπου η δοκιμασία αυτή είναι φυσιολογική.30

iv. Διαγνωστική Προσέγγιση

 Σημαντικό πρόβλημα στη διάγνωση του ΙΤ είναι 
ότι συχνότατα αυτή τίθεται λόγω αποκλεισμού άλλων 
τρόμων και επίσης ότι δεν υπάρχει συναίνεση ως προς 
τα κλινικά όρια του κάθε τρόμου. Για παράδειγμα, 
ο νευροπαθητικός, ο επαγόμενος από φάρμακα, ο 
λειτουργικός, αλλά και ο ετερόπλευρος τρόμος κάτω 
άκρου μπορούν εσφαλμένα να χαρακτηριστούν ως ΙΤ. 
Ο δε καθ’ εαυτόν όρος ιδιοπαθής δημιουργεί σύγχυση 
και δεν παραπέμπει σε κάποια περιγεγραμμένη νοσο-
λογική οντότητα, παρότι τον διακρίνει κληρονομικότη-
τα αυτοσωματικού επικρατητικού τύπου. Προβλήματα 
επίσης προκύπτουν από την έλλειψη συναίνεσης ως 
προς τα νευροφυσιολογικά, παθολογοανατομικά αλλά 
και επιδημιολογικά χαρακτηριστικά του ΙΤ.25

 Καταστάσεις οι οποίες μπορεί λανθασμένα να εκλη-
φθούν ως IT είναι ο αυξημένος φυσιολογικός τρόμος, 

ο δυστονικός τρόμος, η νωτιαιοπαρεγκεφαλιδική ατα-
ξία τύπου 12, το σύνδρομο τρόμου-αταξίας εύθραυ-
στου Χ (FXTAS), ο ρυθμικός φλοιϊκός μυόκλονος, o 
τρόμος του Holmes, ο καλοήθης τρομώδης παρκιν-
σονισμός (benign tremulous parkinsonism, BTP). Ο 
τελευταίος αναφέρεται ότι μάλλον δεν απαντά στην 
λεβοντόπα αλλά έχει καλοήθη πορεία και παθολο-
γοανατομική εικόνα.31-36 Ο αυξημένος φυσιολογικός 
τρόμος είναι ένας μεικτός (θέσεως-κινητικός) τρόμος 
με συχνότητα 8-12 Hz (μεγαλύτερη του ΙΤ), εντοπι-
ζόμενος στα άκρα και τη φωνή αλλά όχι στο κεφάλι 
και με χαμηλότερο εύρος κινητικού τρόμου από τον 
κινητικό τρόμο του ΙΤ. Επηρεάζεται σημαντικά από τη 
συναισθηματική κατάσταση και πιθανά παρουσιάζει 
αύξηση του εύρους του με την πάροδο του χρόνου.37

 Σύμφωνα με τα θεσπισθέντα κλινικά κριτήρια της 
Διεθνούς Εταιρείας Κινητικών Διαταραχών (Movement 
Disorders Society), τα οποία αναθεώρηθηκαν από 
την Ομάδα Έρευνας για τον Τρόμο (Tremor Research 
Group),1, 38 ο ΙΤ ορίζεται ως ο εμφανής και επίμονος 
αμφοτερόπλευρος τρόμος θέσεως των άνω άκρων 
(χειρών και βραχιόνων) με ή χωρίς συνύπαρξη κινη-
τικού τρόμου, του οποίου η εμφάνιση χρονολογείται 
τουλάχιστον από 5ετίας. Τα δε κριτήρια αποκλεισμού 
περιλαμβάνουν την συνύπαρξη άλλων νευρολογικών 
σημείων, την παρουσία γνωστών αιτίων που ευθύνο-
νται για την επίταση του φυσιολογικού τρόμου, την 
ταυτόχρονη έκθεση σε φάρμακα τα οποία προκαλούν 
τρόμο ή τρομώδεις καταστάσεις λόγω απόσυρσης 
φαρμάκου, άμεσο ή έμμεσο τραύμα νευρικού συστή-
ματος σε διάστημα τριών μηνών από την έναρξη του 
τρόμου, ψυχογενή τρόμο, σοβαρές ενδείξεις αιφνίδιας 
έναρξης ή ταχείας εξέλιξης.

 Στο ιστορικό του πάσχοντος πρέπει να περιγράφο-
νται λεπτομερώς η ηλικία εκδήλωσης του τρόμου, οι 
περιοχές εντόπισης (π.χ. τα χέρια ή το κεφάλι), οι πα-
ράγοντες που τον εκλύουν, ή τον επιδεινώνουν (π.χ. το 
γράψιμο και η εκούσια κίνηση) αλλά και αυτοί που τον 
ελαττώνουν ή τον καταπαύουν (π.χ. ανάπαυση). Άλλες 
απαραίτητες πληροφορίες αφορούν στην επίδραση 
της αιθανόλης επί του τρόμου, η πορεία αυτού με 
την πάροδο του χρόνου και το οικογενειακό ιστορικό 
(κληρονομικότητα). Επιπλέον, το ιστορικό πρέπει να 
περιλαμβάνει λεπτομερή καταγραφή της πρόσληψης 
καφεΐνης, τις καπνιστικές συνήθειες και τα φάρμακα 
που μπορεί να προκαλέσουν ή να επιδεινώσουν έναν 
ήδη υπάρχοντα τρόμο. Οι ασθενείς με υπερθυρεοει-
δισμό μπορεί να παραπονεθούν για απώλεια βάρους, 
ανησυχία, ευερεθιστότητα και εφίδρωση, έτσι ώστε 
σε περίπτωση συνύπαρξης τρόμου με οποιοδήποτε 
από αυτά τα συμπτώματα θα πρέπει να διερευνηθεί 
το ενδεχόμενο αυτό. Οι ασθενείς με νόσο του Πάρ-
κινσον συχνά παραπονούνται για βραδυκινησία και 
δυσκαμψία. Ο δε τρόμος το συνηθέστερο επικρατεί 
ετερόπλευρα. Οι ασθενείς, τέλος, με δυστονικό τρόμο 
μπορεί να διαμαρτύρονται για αίσθημα άλγους και 
μυϊκής τάσης του άκρου που εμφανίζει τρόμο.29,30
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Κλινική Εξέταση 

 Κατά τη διάρκεια της κλινικής εξέτασης, θα πρέπει 
να προσδιορίζονται οι περιοχές εντόπισης του τρόμου 
καθώς και η δραστηριότητα ή κατάσταση, η οποία 
συνδέεται με την εμφάνιση αυτού (π.χ. θέση ή κίνηση 
του μέλους). Ένα επίσης σημαντικό χαρακτηριστικό 
είναι η συχνότητα του τρόμου (χαμηλή < 4 HZ, μέτρια 
4–7 Hz και υψηλή > 8 Hz) καθώς και αν ο τρόμος 
είναι μεμονωμένος (isolated) ή συνδυάζεται και με 
άλλη κινητική διαταραχή (combined). 25 Ο τρόμος 
ανάπαυσης των άνω άκρων είναι συνήθως παρών 
όταν ο ασθενής είναι κλινήρης, καθήμενος, με τα χέρια 
αναπαυόμενα στα μπράτσα της πολυθρόνας, ή ακόμη 
και κατά τη διάρκεια της κανονικής στάσης και βάδισης. 
Ο τρόμος θέσης εμφανίζεται στους προτεταμένους 
βραχίονες (διατήρηση θέσης ενάντια στην επίδραση 
της βαρύτητας). Ο δε κινητικός τρόμος εμφανίζεται 
κατά την εκδήλωση εκούσιας κίνησης (πχ κατά τη 
δοκιμασία «δείκτης-ρις», μετάγγιση υγρού, γραφή 
ή σχεδίαση της Σπείρας του Αρχιμήδη. Αν ο τρόμος 
επιδεινώνεται κατά την προσέγγιση του άκρου στο 
στόχο, ο τρόμος χαρακτηρίζεται ως τρόμος προθέσεως 
(τελικός). Παρά το γεγονός ότι ο κινητικός τρόμος είναι 
το κύριο χαρακτηριστικό του ΙΤ, οι ασθενείς με νόσο 
του Πάρκινσον, υπερθυρεοειδισμό, ενισχυμένο φυσι-
ολογικό τρόμο, και δυστονία μπορεί επίσης να έχουν 
τέτοιου είδους τρόμο. Η φαινομενολογική διαφορά 
του τρόμου θέσεως στην περίπτωση του ΙΤ σε σχέση 
με τον αντίστοιχο παρκινσονικό είναι ότι ο πρώτος 
έχει να κάνει με τη διαδοχική κάμψη και έκταση του 
καρπού, ενώ ο δεύτερος με τον πρηνισμό – υπτιασμό 
της παλάμης και/ή την απαγωγή – προσαγωγή του 
μεγάλου δάκτυλου.25,29,30

Παρακλινικός Έλεγχος

 Ο παρακλινικός έλεγχος δεν είναι απαραίτητος για 
τους περισσότερες ασθενείς με υποψία ΙT, καθώς η 
διάγνωση βασίζεται στη λήψη του ιστορικού και την 
κλινική εξέταση. Θα τον χρειαστούμε στην περίπτωση 
ασθενούς με τρόμο και συμπτώματα ή σημεία υπερ-
θυρεοειδισμού. Σε ασθενή ηλικίας μικρότερης των 
40 ετών, η μέτρηση της σερουλοπλασμίνης ορού θα 
διερευνήσει την πιθανότητα της νόσου του Wilson, η 
οποία μπορεί να έχει ως εναρκτήριο σύμπτωμα τον 
τρόμο θέσης ή κίνησης. H μαγνητική τομογραφία 
εγκεφάλου είναι χρήσιμη για τον αποκλεισμό δομι-
κών βλαβών, όπως π.χ. στην περίπτωση του τρό-
μου Holmes. Λειτουργικές απεικονιστικές μέθοδοι, 
όπως το σπινθηρογράφημα βασικών γαγγλίων μας 
επιτρέπουν να διαφοροδιαγνώσουμε τον ΙΤ από τον 
τρόμο της νόσου του Πάρκινσον.39 Σε νευροφυσιο-
λογικό επίπεδο μπορεί να γίνει επίσης μία ποσοτική 
ανάλυση των διαφόρων παραμέτρων του τρόμου με 
ψηφιακά επιταχυνσιόμετρα (accelerometers), τα οποία 
προσαρμόζονται στα άκρα που τον εμφανίζουν.40 Σε 
περίπτωση δε που ο ΙΤ συνδυάζεται και με άλλη κι-

νητική διαταραχή (combined), τότε η διερεύνηση θα 
πρέπει να την συμπεριλάβει.

v.  Σχέση ιδιοπαθούς τρόμου και νόσου 
Πάρκινσον

 Η πιθανότητα συσχέτισης του ιδιοπαθούς τρόμου 
(ΙT) με τη νόσο Parkinson (ΝΠ) αποτελεί αντικείμενο 
διαβούλευσης τα τελευταία 200 χρόνια. Το 1817, ο 
James Parkinson, στην περίφημη πραγματεία του An 
Essay on the shaking palsy, σχολίασε τη διάκριση μετα-
ξύ της «τρομώδους παράλυσης» (paralysis agitans) και 
του «γεροντικού τρόμου» (senile tremor).41 Το 1888, 
ωστόσο, ο Gowers επισήμαινε ότι «είναι αμφίβολο 
εάν o γεροντικός τρόμος διαφέρει επί της ουσίας από 
την paralysis agitans» και ότι «υπάρχουν περιπτώσεις 
με χαρακτήρα ενδιάμεσο μεταξύ των δύο καταστάσε-
ων».42 Το 1949, ο Mjones διατύπωσε την υπόθεση ότι 
ο ιδιοπαθής τρόμος συνιστά μια «forme fruste» της 
νόσου Parkinson,43 ενώ, την ίδια χρονιά, ο Critchley 
αντέτεινε ότι η συνύπαρξη ΙΤ και ΝΠ σε έναν ασθενή 
είναι συνέπεια του γεγονότος ότι αμφότερες αποτελούν 
δύο πολύ κοινές και συχνές νόσους.24 Παρόμοια θέση 
υιοθέτησαν αργότερα (1993) οι Pahwa και Koller.44 
Την τελευταία δεκαετία, ωστόσο, το θέμα της πιθα-
νής διασύνδεσης ΙΤ και ΝΠ επανήλθε δυναμικά στο 
προσκήνιο μέσω μιας σειράς δημοσιεύσεων, που 
παρέχουν επιδημιολογικά, παθολογοανατομικά και 
απεικονιστικά επιχειρήματα υπέρ της άποψης αυτής. 
Από την άλλη, τα επιχειρήματα δεν λείπουν και από 
την απέναντι πλευρά, που εξακολουθεί να αντικρούει 
την ύπαρξη ουσιαστικής συσχέτισης ιδιοπαθούς τρό-
μου και νόσου Parkinson.

 Τα στοιχεία που συνηγορούν υπέρ της ύπαρξης 
διασύνδεσης μεταξύ ΙΤ και ΝΠ είναι τα ακόλουθα:

(α) η υψηλή συχνότητα συνύπαρξης ΝΠ σε ασθενείς 
με ΙΤ8,45 (αναφέρεται 5πλάσια συχνότητα συνύπαρξης 
των δύο διαταραχών σε σχέση με την αναμενόμενη 
στο πλαίσιο της τυχαίας σύμπτωσης)54 

(β) η παρατήρηση ότι σε ασθενείς με συνύπαρξη ΙΤ 
και ΝΠ, ο παρκινσονισμός πλαγιώνεται στην πλευρά 
που εμφανίζει τη μεγαλύτερη βαρύτητα ΙΤ46,47

(γ) ο αυξημένος κίνδυνος εκδήλωσης ΝΠ σε ασθε-
νείς με ΙΤ (έχει υποστηριχθεί ότι ο ΙΤ συνιστά παράγοντα 
κινδύνου για την εμφάνιση ΝΠ,55 οι πάσχοντες από ΙΤ 
εμφανίζουν 4-5 φορές υψηλότερο κίνδυνο εκδήλωσης 
ΝΠ στη διάρκεια follow-up48 και περίπου το 20% των 
ασθενών με ιστορικό ΙΤ θα εκδηλώσει στην πορεία 
και παρκινσονισμό8)

(δ) η υψηλή συχνότητα οικογενειακού ιστορικού 
ΙΤ σε ασθενείς με ΝΠ σε γενετικές επιδημιολογικές 
μελέτες49,50

(ε) η ανάδειξη ήπιου προσυναπτικού ντοπαμινεργι-
κού ελλείμματος σε ασθενείς με ΙΤ που υπεβλήθησαν 
σε DaTSCAN51,52

(στ) τα παθολογοανατομικά ευρήματα που ανα-
δεικνύουν την ύπαρξη σωματίων Lewy σε ασθενείς 
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με ΙΤ (LB variant – παραλλαγή ΙΤ μετά σωματίων 
Lewy)19

(ζ) η παρουσία τρόμου ηρεμίας σε ασθενείς με ΙΤ18 
(με αυτούς που εμφανίζουν και τρόμο ηρεμίας να πά-
σχουν από ΙΤ μεγαλύτερης διάρκειας και βαρύτητας6)

(η) η περιγραφή επιβραδυνομένων κινήσεων σε 
ασθενείς με ΙΤ (που βεβαίως σχετίζονται πρωτίστως 
με την παρεγκεφαλιδική δυσλειτουργία και δευτερευ-
όντως με βραδυκινησία)5,53

 Ο αντίλογος επικεντρώνεται κυρίως στο καίριο 
ζήτημα της ορθής κλινικής διάγνωσης. Είναι γνωστό 
ότι η ΝΠ μπορεί να εκδηλωθεί με προέχοντα τρόμο 
ενεργείας, ενώ ο ιδιοπαθής τρόμος να συνοδεύεται 
από αξιοσημείωτο τρόμο ηρεμίας.1 Κατά συνέπεια, 
τουλάχιστον κάποιες περιπτώσεις με συνύπαρξη και 
πιθανολογούμενη μετάβαση από τη μία διαταραχή 
στην άλλη μπορεί απλώς να οφείλονται σε εσφαλμένη 
διάγνωση ΙΤ αντί για ΝΠ (και αντίστροφα).56 Δεν είναι 
λίγοι αυτοί που υποστηρίζουν πως η ιδέα ότι κάποιοι 
ασθενείς με ΙΤ μπορεί να εμφανίσουν «μετατροπή» του 
ΙΤ σε ΝΠ προκαλεί σύγχυση και πρέπει να αποφεύ-
γεται. Υπάρχουν ασθενείς με ΝΠ που διεγνώσθησαν 
εσφαλμένα ως ΙΤ και ασθενείς με ΙΤ που μεταγενέστερα 
– και συμπτωματικά – προσεβλήθησαν επιπροσθέ-
τως από ΝΠ. 17 Τη διαμάχη συντηρούν τα παθολο-
γοανατομικά ευρήματα από την Τράπεζα Εγκεφάλου 
της Arizona Study of Aging and Neurodegenerative 
Disorders, σύμφωνα με τα οποία δεν παρατηρήθηκε 
αυξημένη παρουσία σωματίων Lewy στους εγκεφά-
λους ασθενών με ΙΤ σε σχέση με τους μάρτυρες.57 
Είναι, λοιπόν, πολύ πιθανό ότι, στην πλειονότητα των 
περιπτώσεων ασθενών με ΙΤ, η παρουσία σωματίων 
Lewy στον υπομέλανα τόπο (locus coeruleus) συνιστά 
καθαρά συμπτωματικό εύρημα. Τα σωμάτια Lewy 
αναδείχθηκαν σε πολύ ηλικιωμένους ασθενείς, που 
έπασχαν από ΙΤ για δεκαετίες και θεωρείται εξαιρετι-
κά απίθανο να ήταν παρόντα ή, σε κάθε περίπτωση, 
να διαδραμάτισαν αιτιολογικό ρόλο όταν ο τρόμος 
εκδηλώθηκε για πρώτη φορά.58

 Είναι προφανές ότι η λύση σε αυτό που έχει απο-
κληθεί το «αίνιγμα ΙΤ-ΝΠ» (ET-PD Conundrum) απέχει 
πολύ από το να δοθεί. Η ιδεατή μελέτη που θα διε-
ρευνήσει την ύπαρξη βιολογικής συσχέτισης ΙΤ και ΝΠ 
θα πρέπει να πληροί τις ακόλουθες προϋποθέσεις:

•  Πολυκεντρική, προοπτική μελέτη μακροχρόνιας 
παρακολούθησης

•  Διάγνωση ΙΤ σύμφωνα με σαφή και αποδεκτά 
διαγνωστικά κριτήρια

•  Περιοδικές κλινικές εκτιμήσεις με τη χρήση κλι-
μάκων τόσο για τον ΙΤ όσο και τη ΝΠ (UPDRS)

•  Απεικόνιση με DaT-SCAN στην αρχή και το τέλος 
του follow-up

•  Λήψη δειγμάτων για μελλοντικές γενετικές συ-
σχέτισης ΙΤ και ΝΠ

•  Παθολογοανατομική εξέταση των εγκεφάλων των 
ασθενών και των μαρτύρων59

vi.  Θεραπευτική αντιμετώπιση ιδιοπαθούς 
τρόμου

 Η παρουσία του ιδιοπαθούς τρόμου δεν έχει πά-
ντοτε δυσμενή αντίκτυπο στη λειτουργικότητα του 
ασθενούς. Αυτό έχει ως συνέπεια η θεραπευτική αντι-
μετώπιση του ΙΤ να μην κρίνεται πάντοτε απαραίτητη, 
εξαρτώμενη από τις εκάστοτε ανάγκες του ασθενούς. 
Σε πολλές, ωστόσο, περιπτώσεις ο ΙΤ προκαλεί σο-
βαρή λειτουργική επιβάρυνση, με αποτέλεσμα η αντι-
μετώπισή του να κρίνεται απολύτως επιβεβλημένη. 
Όμως, παρά τον υψηλό επιπολασμό του ΙΤ, οι μέχρι 
σήμερα διαθέσιμες θεραπευτικές λύσεις απέχουν πολύ 
από το να χαρακτηρισθούν ως επαρκείς, δεδομένου 
ότι οι περισσότερες φαρμακευτικές επιλογές έχουν 
ένδειξη για τη θεραπεία άλλων καταστάσεων (π.χ. 
αντιεπιληπτικά, β-blockers), αλλά και ότι οι περισ-
σότερες κατευθυντήριες οδηγίες διαθέτουν χαμηλό 
επίπεδο τεκμηρίωσης.61

 Με βάση τα σημερινά δεδομένα, η φαρμακευτι-
κή αντιμετώπιση του ΙΤ είναι μάλλον παρωχημένη, 
δεδομένου ότι ως φάρμακα εκλογής εξακολουθούν 
να θεωρούνται η προπρανολόλη και η πριμιδόνη 
(αμφότερα χρησιμοποιήθηκαν τη δεκαετία 1970 – 
1980). Η ενδιαφέρουσα προσθήκη της τοπιραμάτης 
στην πρώτη γραμμή, με μερική αποτελεσματικότητα 
στην αντιμετώπιση του κινητικού τρόμου του ΙΤ, δεν 
φαίνεται να διαφοροποιεί ριζικά το μάλλον αναιμι-
κό θεραπευτικό μας οπλοστάσιο (ένας στους τρεις 
ασθενείς με ΙΤ διακόπτει τελικά τη λήψη φαρμάκων62). 
Πρόσφατα η χορήγηση 1-octanol με μεταβολίτη το 
οκτανοϊκό οξύ, το οποίο εμφανίζει δράση αντίστοιχη 
της αιθανόλης, έδειξε σημαντικά ευεργετικά αποτελέ-
σματα στην αντιμετώπιση του ΙΤ.64

Στον Πίνακα 2 σχηματοποιούνται τα φάρμακα που 
χρησιμοποιούνται σήμερα στην αντιμετώπιση του ΙΤ 
καθώς και το επίπεδο τεκμηρίωσης των σχετικών κα-
τευθυντηρίων οδηγιών.63,64

 Ο εν τω βάθει εγκεφαλικός ερεθισμός του θαλάμου 
(Vim DBS) είναι η θεραπεία εκλογής για τις ανθεκτικές 
στη φαρμακευτική αγωγή περιπτώσεις ΙΤ, που προ-
καλούν σοβαρή λειτουργική επιβάρυνση. Υπάρχουν 
αναφορές για αποτελεσματικότητα μεγαλύτερη του 
90% σε follow-up 1 – 2 ετών.65 Σε ό,τι αφορά τη 
μακροπρόθεσμη ασφάλεια και αποτελεσματικότητα 
του Vim DBS στον ΙΤ γίνεται λόγος για βελτίωση της 
τάξης του 54% διατηρούμενη για 9 – 13 έτη,66 ενώ 
η δυσαρθρία και οι διαταραχές ισορροπίας είναι οι 
συχνότερες ανεπιθύμητες ενέργειες.67

 Η αναφορά στις επεμβατικές θεραπείες του ανθεκτι-
κού στη φαρμακευτική αγωγή ΙΤ θα κλείσει με τα αισι-
όδοξα νέα που απορρέουν από την πρόσφατη (Ιούλιος 
2016) έγκριση από τον FDA της θαλαμοτομής μέσω 
υπερήχων υπό καθοδήγηση με μαγνητική τομογραφία 
εγκεφάλου. Η θαλαμοτομή MRgFUS (MRI-guided 
focused ultrasound) αξιοποίησε, από τη μία, τη μακρό-
χρονη εμπειρία από τις στερεοτακτικές θαλαμοτομές 
(που αποτέλεσαν τον βασικό πυλώνα της χειρουργικής 
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αντιμετώπισης του ΙΤ τις δεκαετίες πριν την εισαγωγή 
του DBS) και, από την άλλη, το παρελθόν της χρήσης 
υπερήχων για πρόκληση ενδοκρανιακών βλαβών 
(μετά από κρανιοτομή) σε λοβοτομές τη δεκαετία του 
1950. Κατά την επέμβαση, ο ασθενής τοποθετείται με 
στερεοτακτικό πλαίσιο στον μαγνητικό τομογράφο, ο 
οποίος είναι συνδεδεμένος με έναν μετατροπέα υπε-
ρήχων. Με τον ασθενή σε εγρήγορση, η ακουστική 
ενέργεια αυξάνεται διαδοχικά (τιτλοποίηση) μέχρι να 
πετύχει θερμοκρασίες ικανές να επιτύχουν τη θερμο-
τομή του θαλαμικού ιστού (συνήθως 55 έως 60o C).  
Η στατιστικά σημαντική βελτίωση του τρόμου, που 
παρατηρήθηκε στους ασθενείς που υπεβλήθησαν σε 
υπερηχογραφική θαλαμοτομή έναντι της ομάδας της 
εικονικής διέγερσης, διατηρήθηκε τουλάχιστον ένα 
έτος μετά την παρέμβαση. Σε ό,τι αφορά τις ανεπιθύ-
μητες ενέργειες, όπως σε κάθε θαλαμοτομή, παρα-
τηρήθηκαν διαταραχές βάδισης και αισθητικότητας.68

Συμπερασματικά
Τα τελευταία χρόνια ολοένα και πληθαίνουν οι εν-

δείξεις ότι ο ιδιοπαθής τρόμος δεν συνιστά μία ενιαία 
νοσολογική οντότητα, αλλά πρόκειται μάλλον για μια 
ετερογενή διαταραχή. Τα κλινικά χαρακτηριστικά της 
συχνότερης κινητικής διαταραχής συχνά αλληλεπικα-
λύπτονται με άλλα τρομώδη σύνδρομα, ενώ απου-
σιάζουν τόσο μια συνεκτική θεώρηση της φυσικής 
ιστορίας όσο και μια ενιαία αποδεκτή προσέγγιση της 

υποκείμενης παθολογικής ανατομίας του ΙΤ. Κάτω από 
τον όρο – «ομπρέλα» ιδιοπαθής τρόμος φαίνεται ότι 
υπάρχουν περισσότερες, διακριτές, κινητικές διαταρα-
χές, οι οποίες οφείλουν να επαναπροσδιορισθούν με 
βάση την αιτιολογία τους. Κάτι τέτοιο θα αποτελέσει 
την ουσιαστική προϋπόθεση ανάπτυξης βιολογικά 
εξειδικευμένων θεραπευτικών παρεμβάσεων για συ-
γκεκριμένες τρομώδεις διαταραχές.25
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