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Международное общество болезни Паркинсона (БП) и
двигательных расстройств (The International Parkinson

and Movement Disorder Society, MDS) определяет тремор как
непроизвольные, ритмичные, колебательные движения ча-
сти тела, обусловленные поочередными или одновремен-
ными сокращениями мышц агонистов и антагонистов [1].
Тремор можно наблюдать у любого здорового человека

(физиологический тремор – ФТ). Он представляет собой вы-
сокочастотное (8–12 Гц) низкоамплитудное дрожание в руках
или любой другой части тела, которое внешне никак не опре-
деляется (за исключением случаев усиленного ФТ – УФТ).
Патологический тремор в отличие от ФТ виден невоору-

женным глазом и характеризуется более высокой ампли-
тудой, низкой (реже – высокой) частотой и наличием про-
воцирующих или усиливающих его условий [2].
В ноябре 2017 г. экспертами IPMDS [1] предложен но-

вый принцип классификации тремора, согласно которой
его типы разделяются на 2 направления – оси (см. рису-
нок), что позволяет собирать всю клинически важную ин-
формацию от пациентов с тремором.

Классификация тремора
Первое направление (ось) – клинические характери-

стики тремора:
1. Возраст на момент начала заболевания:
• ранний детский (от рождения до 2 лет);
• детский (3–12 лет);
• подростковый (13–20 лет);
• молодой (21–45 лет);
• средний (46–60 лет);
• пожилой (старше 60 лет).

2. В классификации указываются наличие отягощенного
семейного анамнеза, временная эволюция, а также
связь с приемом треморогенных препаратов и упо-
треблением наркотических веществ.

3. Классификация по локализации тремора.
• Фокальный (затрагивает только одну анатомическую
область, например руку, голову, челюсть, голос и т.д.).

• Сегментарный (когда тремор вовлекает две и более
смежные части тела, например, тремор рук и головы
или бибрахиальный тремор).

• Гемитремор (тремор вовлекает несколько областей те-
ла с одной стороны).

• Генерализованный (тремор верхних и нижних частей
тела). Тремор ног или тремор туловища, возникающий
в горизонтальном положении, обозначается как орто-
статический.

4. По отношению к движению выделяют 2 основных ти-
па тремора:

• тремор покоя;
• тремор действия: постуральный, кинетический, кине-
зиоспецифический, изометрический [3, 4].
Постуральный тремор возникает при удержании опре-

деленной статичной позы (например, вытянутых вперед
или разведенных в стороны рук). Его разновидностью яв-
ляется позиционный тремор, возникающий при удержа-
нии строго определенной позы, но отсутствующий в дру-
гих позах той же части тела.
Кинетический тремор связан с двигательным актом. Его

разновидностью считается простой кинетический тремор,
который возникает при любых нецеленаправленных дви-
жениях, и интенционный тремор, появляющийся при це-
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ленаправленных движениях и усиливающийся по мере
приближения к цели (например, при выполнении пальце-
носовой или коленно-пяточной проб).
Кинезиоспецифический тремор возникает только при

определенных движениях или действиях (например, при
письме – писчий тремор), но отсутствует при других дви-
жениях, вовлекающих те же мышцы.
Изометрический тремор наблюдается при изометриче-

ском мышечном сокращении (например, при сжимании
кисти в кулак или обхватывании и удержании кистью ка-
кого-либо предмета).
Тремор покоя – это тремор при расслаблении. Оценка

производится, когда пациент полностью расслабил пора-
женную часть тела. При БП амплитуда тремора покоя поч-
ти всегда уменьшается во время целенаправленного дви-
жения и увеличивается при сильном напряжении [5], а
также при ходьбе и движениях другой частью тела.

5. Классификация по частоте тремора.
Частота тремора наиболее точно измеряется с помощью

электромиографии (ЭМГ) и датчиков движения:
1. Менее 4 Гц.
2. 4–8 Гц.
3. 8–12 Гц.
4. Более 12 Гц.
Частота тремора используется для его количественной

характеристики, но в большинстве случаев определение
частотных характеристик малоинформативно, поскольку
подавляющая часть патологического тремора имеет часто-
ту от 4 до 8 Гц. Однако у отдельных видов тремора частота
менее 4 Гц (миоритмия, тремор мягкого неба) и, в проти-
воположность, первичный ортостатический тремор (ОТ)
имеет частоту от 13 до 18 Гц.

6. Две категории тремора:
• изолированный (тремор является единственным симп-
томом);

• комбинированный – сопровождается другими невро-
логическими симптомами (дистонические позы, повы-
шение тонуса мышц, брадикинезия либо миоклонус)
или соответствующими системными признаками
(кольцо Кайзера–Флейшера, гепатоспленомегалия или
экзофтальм).

Для диагностики некоторых видов тремора могут при-
меняться дополнительные методы исследования (напри-
мер, ЭМГ, нейровизуализационные, лабораторные).
Второе направление (ось) классификации – этиологиче-

ская:
• наследственный;
• идиопатический;
• приобретенный.

Механизмы генерации тремора
Патофизиология тремора может быть сведена к 4 основ-

ным механизмам:
1) механический тремор;
2) рефлекторный, т.е. тремор, возникающий в результате
осцилляций в рефлекторных дугах;

3) связан с наличием так называемого центрального ос-
циллятора;

4) дрожание, возникающее в результате дисфункции моз-
жечковых механизмов контроля движения. Первые два
механизма тремора относят к периферическим, два дру-
гих – к центральным [5].
Периферический механизм. Механический тремор пред-

ставляет собой простые механические осцилляции конеч-
ности с некоторой резонансной частотой, зависящей от
массы конечности, степени тонического сокращения
мышц, жесткости суставов и т.д. [7]. Механические осцил-
ляции во многом обусловливают генез нормального ФТ
рук, но не играют роли в развитии патологического тремо-
ра в силу своей малой амплитуды.
Второй периферический механизм опосредуется актива-

цией рефлекторных дуг, обусловленной потоком афферент-
ной импульсации от мышечных веретен мышц-антагони-
стов. При возрастании количества такой импульсации, что
наблюдается при увеличении силы мышечного сокращения,
и определенных значениях проводимости афферентной и
эфферентной дуг рефлексов могут возникать осцилляции ко-
нечности. В отличие от механического тремора на электро-
миограммах можно увидеть ритмичные вспышки ЭМГ-ак-
тивности, частота которых меняется при нагрузке [8].
Центральные механизмы. При поражении центральной

нервной системы ведущую роль приобретают централь-

Классификация тремора.
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ные механизмы тремора, которые связаны с формирова-
нием в головном мозге генераторов тремора, центральных
осцилляторов. Существует две гипотезы, объясняющие
природу центрального осциллятора. Одна из них предпо-
лагает наличие нейронных контуров, по которым цирку-
лирует волна деполяризации, генерируя сигнал опреде-
ленной частоты. Подобный контур может включать в себя
несколько ядер вместе с их аксональными связями. В соот-
ветствии со второй гипотезой центральный осциллятор
представляет собой группу нейронов, обладающих спон-
танной ритмической активностью и синхронизированных
посредством межнейрональных связей. В экспериментах
на животных было подтверждено наличие подобных ос-
цилляторных механизмов в клетках нижней оливы и тала-
муса [8]. Спектральный анализ тремора, связанного с ак-
тивностью центрального осциллятора, выявляет домини-
рующий пик в спектре акселерометра и ЭМГ, практически
не меняющий пиковую частоту при нагрузке (допустимо
изменение пиковой частоты не более чем на 1 Гц) [8].
Еще один центральный механизм тремора связан с дис-

функцией прямых контролирующих связей в центральной
нервной системе (в особенности это касается мозжечка).
Тремор подобного типа, как правило, возникает при целе-
направленных движениях и является интенционным. Его
возникновение связано с нарушением своевременности
активации/торможения агонистов и антагонистов при вы-
полнении произвольных движений [8].

Физиологический и усиленный физиологический
тремор
ФТ отражает механическую тенденцию тела к посто-

янным осцилляциям, он не видим невооруженным взгля-
дом и имеет постоянную частоту (8–12 Гц) [9]. ФТ стано-
вится заметным при выполнении особо тонких и точных
движений, при длительном поддержании определенной
позы либо при его усилении вследствие эмоционального
напряжения, утомления, гипертиреоза, приема некоторых
препаратов [10]. Умственное напряжение и психоэмоцио-
нальный стресс увеличивают амплитуду ФТ, но снижают
при этом его частоту [11].
Генерация ФТ связана в основном с двумя механизмами:

пассивными механическими осцилляциями конечности и
центральными осцилляциями с частотой 8–12 Гц. Эти ис-
точники накладываются друг на друга на фоне нерегуляр-
ных флуктуаций мышечной силы и перемещения конечно-
сти [12].
УФТ – это ФТ с большей амплитудой, но с прежней ча-

стотой (8–12 Гц). УФТ рассматривается как симптоматиче-
ский тремор, который полностью обратим при устранении
вызвавшего его фактора (гипертиреоз, симпатомимиче-
ские препараты и др.). Часто его приходится дифференци-
ровать с эссенциальным тремором (ЭТ), но в отличие от
него длительность УФТ обычно менее 3 лет. С целью диф-
ференциальной диагностики возможно применение элек-
трофизиологического исследования, но специфичность и
чувствительность этого метода не являются совершенны-
ми [13].

Характеристика патологических видов тремора
Эссенциальный тремор
ЭТ (идиопатическое или наследственное доброкаче-

ственное дрожание) – одна из частых причин тремора в
клинической практике. Одновременно это одно из частых
экстрапирамидных заболеваний, по распространенности
опережающее БП примерно в 3–4 раза [3].
Предполагается, что в генезе тремора играют роль ги-

перактивность нейронов мозжечка, таламокортикальных
связей и базальных ганглиев. При патоморфологическом
исследовании у многих пациентов выявляются увеличение
числа аксональных торпед в глубоких отделах белого ве-

щества мозжечка и снижение числа клеток Пуркинье в ко-
ре мозжечка, в более редких случаях обнаруживаются
тельца Леви в области голубоватого пятна [14, 15]. Нали-
чие телец Леви при ЭТ подчеркивает общий патологиче-
ский механизм с БП [16].
Для установления диагноза ЭТ используются следующие

диагностические критерии [1]: изолированный кинетиче-
ский тремор рук; длительность заболевания не менее 3 лет;
с тремором или без тремора другой локализации (напри-
мер, тремор головы, голоса или нижних конечностей); от-
сутствие других неврологических признаков, таких как
дистония, атаксия или паркинсонизм.
Критерии исключения для ЭТ и ЭТ-плюс:
• изолированный тремор (тремор голоса, головы);
• ОТ с частотой более 12 Гц;
• позиционный и кинезиоспецифический тремор;
• внезапное начало и ступенеобразное ухудшение [1].
ЭТ может манифестировать в любом периоде жизни, но

его распространенность с возрастом повышается. Во мно-
гих случаях имеется положительный семейный анамнез с
аутосомно-доминантным характером наследования [17].
Основным проявлением ЭТ является кинетический и

постуральный (кинетико-постуральный) тремор, вовле-
кающий чаще обе руки, голову, голосовые связки, реже
другие части тела [17]. Частота данного тремора состав-
ляет 4–12 Гц (в среднем 6–8 Гц). По размаху осцилляций
он может быть вариабельным (от мелко- до крупноампли-
тудного). Тремор усиливается при волнении, спешке, ум-
ственном напряжении, после физической нагрузки и не-
редко уменьшается под воздействием алкоголя («положи-
тельная алкогольная проба»). Кинетический компонент в
типичных случаях может быть охарактеризован как про-
стой кинетический тремор, который нередко сочетается с
интенционным.
При ЭТ рук нередко наблюдается некоторая асиммет-

рия, однако выраженная асимметрия тремора, сохраняю-
щаяся на протяжении длительного времени (10 лет и бо-
лее), является предиктором развития БП в будущем даже
при отсутствии тремора покоя и при наличии ЭТ в семей-
ном анамнезе [18].
По мере нарастания дрожания больные испытывают все

большие трудности при приеме пищи, письме, игре на му-
зыкальных инструментах, занятиях ручным трудом. Со
временем частота тремора способна уменьшаться, а ам-
плитуда – увеличиваться, одновременно может присоеди-
ниться тремор покоя, заметный в положении сидя. Кроме
того, в отличие от истинного тремора покоя при ЭТ дро-
жание не снижается с началом движения (этот вариант
тремора правильнее обозначать не как тремор покоя, а как
«тремор в покое», поскольку он является продолжением
постурального дрожания в состоянии покоя) [17].
В классическом варианте ЭТ другие неврологические

проявления отсутствуют. Лишь у сравнительно небольшой
части больных (чаще при ЭТ с поздним началом) вы-
являются минимальные атактические проявления (не-
устойчивость при тандемной ходьбе), легкая гипомимия,
ахейрокинез, феномен «зубчатого колеса» (результат по-
переменных мышечных сокращений), а также умеренные
когнитивные расстройства [17]. При наличии дополни-
тельных «мягких» неврологических симптомов (феномен
«зубчатого колеса», нарушение тандемной ходьбы, легкая
дистоническая установка головы) ЭТ обозначается как
ЭТ-плюс [1].

Паркинсонический тремор
Классический вариант паркинсонического тремора (ПТ)

представляет собой тремор покоя (rest tremor), возникаю-
щий при полном расслаблении мышц с типичной часто-
той 3–6 Гц. Вовлекает чаще руки, иногда ноги, подбородок,
губы, но исключительно редко – голову. Тремор покоя
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иногда встречается и при других нейродегенеративных за-
болеваниях, проявляющихся синдромом паркинсонизма,
например, при болезни диффузных телец Леви, мультиси-
стемной атрофии, прогрессирующем надъядерном пара-
личе и т.д. [6, 17].
Тремор покоя в рамках паркинсонизма характеризуется

асимметричным началом и манифестирует с одной сторо-
ны, как правило, руки (классический ПТ покоя), становит-
ся постоянным и распространяется на ипсилатеральную
ногу, затем – на контрлатеральные конечности, далее на
нижнюю челюсть, губы и др. [19]. При этом дистальные
мышцы конечностей вовлекаются в гиперкинез больше,
чем проксимальные. Выраженный тремор покоя в руке
имеет ротаторный компонент и напоминает «скатывание
пилюль» или «счет монет».
Данный вид тремора усиливается при волнении и значи-

тельном умственном напряжении, а также нередко на фо-
не активных движений других частей тела. Уменьшение
тремора покоя наблюдается при активных произвольных
движениях пораженной конечности и особенно при точ-
ных целенаправленных движениях, вплоть до полного ис-
чезновения дрожания.
С ПТ могут сочетаться постуральный и легкий кинети-

ческий тремор с частотой, характерной для тремора покоя
[1]. Патогномоничной чертой постурального тремора при
БП является наличие латентного периода (при вытягива-
нии рук вперед или принятии иной позы), по прошествии
которого тремор возобновляется, так называемый re-
emergent tremor (возобновляющийся тремор, вновь по-
являющийся) [6].
В основе ПТ лежат осцилляции в сети, включающей мо-

торную кору, вентролатеральный таламус, бледный шар,
субталамическое ядро [20], причем поражение или дис-
функция любого звена в этой цепи подавляет тремор, но
где основной источник (пейсмейкер) осцилляций, остает-
ся неизвестным. Мозжечок также активируется, при ак-
ционном треморе в большей степени, чем при треморе по-
коя. С другой стороны, по данным R.Helmich и соавт. [21],
единым конечным звеном для генерации любого тремора
служит церебеллоталамический путь. При этом тремор по-
коя возникает за счет модифицирующего действия со сто-
роны паллидума. Некоторые исследователи высказывают
предположение, что тремор может быть результатом ком-
пенсации основного патологического процесса при БП.

Ортостатический тремор
Это редкое заболевание вызывает ощущение неустойчи-

вости при вставании, но при неврологическом обследова-
нии не обнаруживается какой-либо патологии, за исклю-
чением пальпируемого высокочастотного сокращения
мышц нижних конечностей [16].
Первичный ОТ определяется как изолированное высо-

кочастотное дрожание (13–18 Гц), для постановки которо-
го необходимо электрофизиологическое исследование [1].
Клинически характеризуется неустойчивостью в положе-
нии стоя (но практически никогда сидя и лежа), в тяжелых
случаях при ходьбе, мелкоамплитудным тремором ног
стоя, который можно пропальпировать, или же «звуком
вертолета», слышимым при аускультации пораженных
мышц [22]. Характерный паттерн ЭМГ-активности мышц
возникает в вертикальном положении тела, изредка в гори-
зонтальном при тонической нагрузке на мышцы ног. Уни-
кальность данного синдрома состоит в том, что высокоча-
стотный (13–18 Гц) ЭМГ-паттерн наблюдается и высококо-
герентен во всей произвольной мускулатуре тела [23].
Предполагается наличие единственного, но весьма мощ-

ного центрального осциллятора, локализация которого
остается пока неизвестной. Учитывая, что стволовые и
спинальные мотонейроны активируются этим осциллято-
ром билатерально, можно предположить локализацию по-

следнего в некоем билатерально проецирующемся стволо-
вом центре, регулирующем позно-тонические реакции [8].
При сочетании первичного ОТ с другими неврологиче-

скими заболеваниями (деменция, БП, спиноцеребелляр-
ные атаксии и др.) [24] правильнее их обозначать как пер-
вичный ОТ-плюс [25].

Дистонический тремор
Тремор является частым, типичным симптомом у паци-

ентов с различными клиническими формами дистонии [26].
В классическом варианте тремор при дистонии возни-

кает в части тела, пораженной дистоническим гиперкине-
зом, имеет кинетический и, несколько реже, постуральный
характер [27].
Кроме собственно дистонического тремора (ДТ) выде-

ляют так называемый тремор, ассоциированный с дисто-
нией, который развивается в части тела, не вовлеченной в
дистонический гиперкинез (например, постурально-кине-
тический тремор рук при спастической кривошее) [28].
Нередко встречается изолированный постурально-кине-
тический тремор эссенциального типа у членов семьи, в
которой один из родственников страдает наследственно
обусловленной формой торсионной дистонии, – так назы-
ваемый тремор, ассоциированный с геном дистонии [29].
ДТ имеет частоту в среднем около 5 Гц (от 4 до 10 Гц, ча-

ще всего 3–7 Гц) и наблюдается обычно в конечностях,
мышцах шеи (тремор головы) и туловище. Амплитуда ДТ
и его частота вариабельны [26].
ДТ является позиционно-чувствительным (т.е. значи-

тельно меняется в зависимости от позы). Например, при
наличии левосторонней кривошеи попытка больного удер-
живать голову прямо или поворачивать ее вправо может
сопровождаться латеральными осцилляциями головы –
ДТ. И наоборот, после прекращения усилия, направленно-
го против ротации головы или против другого непро-
извольного дистонического спазма, обычно исчезает и ДТ
(это положение называется нулевой точкой) [30]. В состоя-
нии покоя ДТ отсутствует примерно у 1/2 больных [31].
Важными дополнительными критериями, позволяющи-

ми заподозрить именно дистонический генез дрожания до
манифестации собственно дистонии, являются:
• наличие постоянного изолированного тремора в одной
конечности;

• отрывистый, толчкообразный, нерегулярный характер
дрожательных осцилляций;

• наличие жестов-антагонистов, ослабляющих выражен-
ность тремора даже в отсутствие дистонии;

• избирательная чувствительность тремора к «антидистони-
ческим» препаратам, в первую очередь к центральным хо-
линолитикам, которые зачастую заметно уменьшают про-
явления дистонии и ДТ, но неэффективны при ЭТ [26].
Иногда бывает сложно дифференцировать дистонию от

психогенных гиперкинезов. Это обусловлено тем, что по-
следние при дистонии неритмичны, имеют причудливую
форму; как правило, гиперкинезы и патологические позы
очень динамичны, резко усиливаются при эмоциональном
напряжении. Все эти особенности, а также отсутствие ка-
ких-либо других признаков поражения нервной системы,
в частности относящихся к безусловно «органическим»,
нередко приводят к тому, что на начальных стадиях дисто-
нии больному ставится диагноз функционального рас-
стройства нервной системы. Постановке правильного ди-
агноза способствуют наблюдение за пациентом в динами-
ке, сохранение известной стереотипности (несмотря на
разнообразие) характера гиперкинеза, постоянная его ге-
нерализация [32].

Изолированный тремор голоса диагностируется при
отсутствии признаков ларингеальной дистонии (осип-
лость, прерывистость голоса во время разговора, сдавлен-
ный, «лающий» голос, нарушение дыхания) или же дисто-
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нии другой локализации, а также при отсутствии тремора
и других неврологических симптомов.
Наиболее часто тремор голоса наблюдается при аддук-

торной (90%) и реже (10%) абдукторной форме ларинге-
альной дистонии, при дистонии 6 (DYT6) и у носителей
мутации ANO3 без клинических признаков дистонии [33].

Изолированный тремор головы – сложное в диагности-
ке состояние, проявляется дрожанием головы по типу «да-
да», «нет-нет» или в разных направлениях. Если раньше
тремор головы рассматривался как вариант ЭТ, то в на-
стоящее время изолированный тремор головы рассматри-
вается как проявление цервикальной дистонии [34]. При
ЭТ тремор головы обычно возникает на фоне уже про-
явившегося дрожания рук, которое имеет более высокоча-
стотный (не менее 7 Гц) характер.

Первичный писчий тремор представлен ротаторными
движениями кисти частотой 5–7 Гц, которые провоци-
руются письмом, а иногда принятием рукой позы для
письма. Часть случаев имеет семейный характер. Феноме-
нологически писчий тремор занимает промежуточное по-
ложение между тремором и фокальной дистонией, поэто-
му, как и первичный ОТ, его нередко рассматривают как
отдельное заболевание. Описаны также редкие случаи па-
роксизмального тремора как семейного, так и спорадиче-
ского характера, которые принято относить к пароксиз-
мальным дискинезиям [35].

Тремор мягкого неба характеризуется его ритмичными
сокращениями с частотой от 0,5 до 5 Гц. Классифицируется
как эссенциальный и симптоматический варианты [36].
Этиология ЭТ мягкого неба считается неизвестной, он

исчезает во сне и не сопровождается изменениями при
магнитно-резонансной томографии [37]. Нередко у паци-
ентов отмечаются щелчки в ухе, связанные с быстрым пе-
риодическим раскрытием устья евстахиевой трубы.
Симптоматический тремор мягкого неба, на долю кото-

рого приходится около 75% случаев, развивается в резуль-
тате повреждения структур треугольника Гийена–Молла-
ре с последующей вторичной гипертрофией нижних олив
[38]. У части пациентов кроме тремора наблюдаются по-
дергивания мышц лица, глаз, плеча, шеи, диафрагмы, что
нередко сочетается с атаксией. При этом типе тремора на-
ходят изменения при нейровизуализации (изменения в
стволе мозга, гипертрофия нижних олив) [1].

Интенционный тремор представляет собой кинетиче-
ское дрожание, с частотой менее 5 Гц, усиливающееся по
мере приближения к цели, которое может вовлекать не
только конечности, но также голову и туловище (туловищ-
ный тремор обозначают как титубация). Данный вид тре-
мора обусловлен поражением церебеллоталамического пу-
ти [39] и редко бывает изолированным.
Мозжечковый тремор может развиваться при таких за-

болеваниях, как рассеянный склероз, опухоли мозжечка,
сосудистые и нейродегенеративные заболевания, токсиче-
ские поражения мозжечка (при употреблении алкоголя,
ряда лекарственных препаратов), паранеопластические
синдромы [6].

Тремор Холмса – крупноразмашистое низкочастотное
(2–5 Гц) дрожание, сочетание тремора покоя, постураль-
ного и кинетического (тремор треморов), который об-
условлен одновременным повреждением мозжечково-та-
ламических путей (в составе верхней ножки мозжечка),
мозжечково-оливарных и нигростриарных путей [40].
В покое амплитуда тремора обычно умеренная, но уве-

личивается при удержании позы и достигает пика при
приближении конечности к цели. Проксимальные отделы
конечностей часто вовлекаются в большей степени, чем
дистальные. Тремор Холмса обычно сочетается с другими
неврологическими симптомами (глазодвигательные нару-
шения, паркинсонизм, гемипарез) при сохранности корти-
коспинальных трактов.

К наиболее частым причинам относят инсульты, опухо-
ли, демиелинизирующий процесс или сосудистые маль-
формации в области среднего мозга, причем в случае ост-
рого повреждения тремор Холмса возникает не сразу, а
спустя некоторый промежуток времени (от 2 нед до 2 лет).

Посттравматический тремор может наблюдаться в
форме грубого среднемозгового («рубрального») тремора,
описан тремор и после легкой черепно-мозговой травмы.
Своеобразный транзиторный тремор в языке (синдром
«галопирующего языка») также описан в качестве редкого
последствия черепно-мозговой травмы.
Дрожание может развиваться и после периферической

травмы. Возникает через несколько недель или месяцев
после перенесенной травмы, сочетается с болевым синдро-
мом и вегетативно-трофическими нарушениями, имеет
частоту 2–8 Гц [35].

Тремор при полиневропатиях характеризуется посту-
рально-кинетическим тремором, редко тремором покоя с
частотой 3–10 Гц. Характерен для демиелинизирующего
варианта болезни Шарко–Мари–Тута, хронической воспа-
лительной демиелинизирующей полирадикулоневропа-
тии, диспротеинемической полиневропатии и ряда других
заболеваний [40].
К исключительно редко встречающимся синдромам от-

носится так называемый тремор бьющихся крыльев
(астериксис), проявляющийся крупноразмашистыми рит-
мическими движениями преимущественно в проксималь-
ных отделах не только при удержании позы, но также при
движении или в покое. Этот тип тремора лучше всего за-
метен в положении отведения рук и сгибания их в локте-
вых суставах. Нередко именно данный тремор бывает на-
чальным неврологическим проявлением болезни Вильсо-
на–Коновалова [17].

Тремор при сосудистых поражениях мозга
Дрожание при сосудистых поражениях головного мозга

возникает сразу же после острого нарушения мозгового
кровообращения (после инсультов моста, мозжечка, тала-
муса или среднего мозга) или спустя несколько недель/ме-
сяцев. В клинической картине помимо тремора наблю-
даются очаговые неврологические симптомы [17].
При ишемическом или геморрагическом инсульте в

среднем мозге обычно возникает мезенцефалический тре-
мор, который может быть односторонним либо двусто-
ронним, но асимметричным. Сходный тремор возможен
при ишемическом или геморрагическом поражении задне-
го (задневентрального) и срединного таламуса, субталаму-
са, может сопровождаться дистонией, хореоатетозом, бал-
лизмом, иногда ипсилатеральным гемипарезом. При пора-
жении таламуса возможны и другие варианты тремора
(интенционное дрожание или тремор покоя), в этих слу-
чаях необходим дифференциальный диагноз с миоклони-
ческой дистонией.
Значительно реже наблюдается тремор при поражении

хвостатого ядра, обычно он бывает низкочастотным и
имеет постурально-кинетический характер. При инфарк-
тах скорлупы крайне редко возникает паркинсоноподоб-
ный тремор покоя, который иногда сопровождается дис-
тонией или хореоатетозом. При поражении моста и моз-
жечка описан ОТ, тремор мягкого неба («небная миокло-
ния»), сочетающийся с подергиванием глазных яблок, а
иногда и других мышечных групп и иными симптомами
поражения ствола и мозжечка. Кинетический тремор,
уменьшающийся под действием b-адреноблокаторов, на-
блюдался при геморрагическом поражении теменно-заты-
лочной области. У больных с инфарктами лобных долей
описан писчий тремор.
У пожилых больных с дисциркуляторной энцефалопа-

тией нередко выявляется умеренный постурально-кинети-
ческий тремор (главным образом в руках), который обыч-
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но сопровождает другие сосудистые двигательные нару-
шения, такие как паркинсонизм или лобная дисбазия. Од-
нако неясно, имеет ли в этих случаях место сочетание се-
нильного варианта ЭТ с дисциркуляторной энцефалопа-
тией или этот тремор отражает нарушение функциониро-
вания моторного круга, связанное с ишемическим пораже-
нием базальных ганглиев, таламуса или их связей с мотор-
ной корой в белом веществе [3, 35, 40].

Функциональный тремор
Функциональный тремор встречается у пациентов с исте-

рией и имеет ряд отличительных особенностей: острое эмо-
циогенное начало, неклассифицируемый тремор с вариа-
бельными характеристиками, наличие спонтанных ремис-
сий и рецидивов, усиливается при привлечении внимания и
уменьшается при движениях противоположной конеч-
ностью, положительный эффект от плацебо [1]. Длительное
наблюдение за психогенным тремором часто выявляет
утомление, что нехарактерно для органического тремора.

Заключение
Нами рассмотрены основные виды дрожательных ги-

перкинезов с позиции достижений современной медици-
ны. Трудности при постановке нозологического диагноза
обусловлены широким спектром заболеваний, сопровож-
дающихся тремором, включая соматическую патологию.
Правильная интерпретация отдельных видов тремора с
использованием дополнительных методов исследования,
знание основных клинических отличий дрожательных ги-
перкинезов могут во многом помочь в диагностике и под-
боре лечебной тактики. Окончательная постановка диаг-
ноза возможна после тщательного обследования пациента,
динамического наблюдения (иногда длительного), оценки
эффективности антитреморных препаратов.
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