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Treemorid

Toomas Toomsoo®, Pille Taba® — *Ida-
Tallinna Keskhaigla neuroloogia osakond,
TU narvikliinik

Votmesonad: treemor, treemorite vormid,
tremoroossed siindroomid, sagedasemad
pohjused, ravi

Treemorite kui iihtede sagedasemate
neuroloogilisete motoorikahiirete erine-
vate vormide ja tremoroossete siindroo-
mide jaotus pohineb valdavalt kliinilistel
kriteeriumitel. Kéiki treemori erinevaid
pohjusi arvesse votva konsensusliku ot-
suse vottis 1998. a vastu rahvusvaheline
Ekstrapiiramidaal- ja Liigutushiirete
Uhing. Kiesolev artikkel votab kokku
selle otsuse miiratlused ning ravisoovi-
tused erinevate treemori vormide kohta.
Kliiniliste kriteeriumite alusel on eris-
tatud jargmised tremoroossed siindroo-
mid: viljendunud fiisioloogiline, klas-
sikaline essentsiaalne, ortostaatiline,
sooritus-, diistooniline, parkinsonistlik,
tserebellaarne, Holmesi, ravimitest ja
toksiinidest indutseeritud, neuropaatili-
ne ning psithhogeenne treemor.

Treemor on riitmiline vastutahteline vOn-
kuv liigutus mingis kehaosas. Olles tks
sagedasemaid neuroloogilisi motoorseid
hiireid, on treemor enamasti seotud ekst-
rapluramidaalsiisteemi kahjustusega, kuid
voib olla tingitud ka viikeaju kahjustusest
voi olla fusioloogiline (1).

Uhtne treemorite klassifikatsioon puudub,
kuid 1998. aastast on nende liigitamisel kasu-

tusel konsensuslik otsus, mille on kinnitanud
rahvusvaheline Ekstrapiiramidaal- ja Liigu-
tushéirete Uhing (Movement Disorder Society)
ja mis on avaldatud ajakirjas Movement Dis-
orders. Eristatud on treemorite tiitibid nende
avaldumise jérgi ja klassifitseeritud ka erine-
vad tremoroossed stindroomid (2, 3).

TREEMORITE AVALDUMISVORMID
Eristatakse rahutreemorit, aktsioonitreemo-
rit, asenditreemorit ja Kkineetilist treemorit,
mille alusel kirjeldatakse siindroome: fii-
sioloogiline treemor, viljendunud fiisioloo-
giline treemor, essentsiaalne treemor oma
alavormidega, mille hulka kuuluvad klas-
sikaline essentsiaalne treemor, primaarne
ortostaatiline treemor ja sooritustreemor
ehk kindla tegevuse sooritamisel avalduv
treemor (vt tabel 1). Eraldi vormina esine-
vad dustooniline treemor ja parkinsonistlik
treemor, neist parkinsonistlik kuni kolme
erineva variandina. Tremoroossete siind-
roomidena eristatakse ka tserebellaarset
treemorit, rubraalset ehk keskaju ehk Hol-
mesi treemorit, treemorit perifeersete neu-
ropaatiate korral, ravimitest voi miirgistest
ainetest indutseeritud treemorit ja ka psiih-
hogeenset treemorit (2).

Tabel 1. Treemorite vormid

Rahutreemor
Aktsioonitreemor
Asenditreemor
Kineetiline treemor
Lihtne kineetiline treemor
Intentsionaalne treemor
Isomeetriline treemor
Sooritustreemor
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Kuna tremoroosseid stindroome on véiga
erinevaid, vOib nende eristamine olla ko-
hati raske. Seetdttu on alati oluline teada
patsiendi anamneesi, treemori avaldumise
aega, périlikke tegureid, kaasuvaid haigusi
ja tarvitatavaid ravimeid.

Treemorite diagnoosimise aluseks on
nende avaldumisvormid ja erinevatele tree-
mori tiipidele iseloomulik sagedus. Tree-
morid voivad olla monikord vidga sarnased
muude ekstrapliramidaalsete héiretega,
nagu muokloonus, aszerixis voi diistoonilised
hiiperkineesid (3, 4). Paljusid treemoreid on
voimalik ravida ja seepédrast on oluline tea-
da, millised ravimid voi ravimeetodid erine-
vatele vormidele sobivad.

Rahutreemor esineb rahuolekus, kui
patsient on rahulikus asendis, kas istub voi
lamab; treemor esineb kas kéies ja/voi jalas
ega ole tahtlikult aktiveeritav. Mdnikord on
diagnoosimine raskendatud, kuna seda tiiii-
pi treemorit voib esineda ka teatud asendis
vOi stressisituatsioonides. Seismisel keha-
asendit muutes treemor viheneb. Treemori
sagedus on enamasti 4—6 Hz.

Aktsioonitreemor esineb teatud tege-
vusel ja tekib tahtlikul motoorsel liigutusel.
Treemori sagedus on 4-9 Hz.

Eristatakse asenditreemorit, mis tekib
jaseme hoidmisel teatud asendis ning vdib
harva olla asendispetsiifiline. Asenditree-
mori sagedus on 7-9 Hz.

Kineetiline treemor on samuti iiks akt-
sioonitreemori variante, mis vOib esineda
lihtsa kineetilise treemorina, tekkides min-
gil tegevusel. Koige sagedamini esineb see
fleksioon-ekstensioonliigutustel. Uks kinee-
tilise treemori variante on intentsioonitree-
mor, mis esineb pohiliselt sihtliigutuste
sooritamisel, kusjuures treemori amplituud
suureneb eesmérgini joudmisel, nt sdrm-
ninaots-katsul.

Isomeetriline treemor tekib vastupa-
nuliigutusel.

Sooritus- voi positsioonispetsiifiline
treemor tekib peamiselt mingi kindla liigu-
tuse sooritamisel, nt Kirjutamisel voi muusi-
kainstrumendi kasutamisel (3).
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TREMOROOSSED SUNDROOMID

Treemorite eristamine vOib osutuda kee-
ruliseks. Diferentsimise aluseks on kind-
la stindroomi puhul esinevad treemorite
avaldumisvormid ja nende sagedus (Hz).
Kliinilise diagnoosi juures on abiks tree-
mori sageduse hindamine elektroneuro-
miuiograafial (ENMG) (1, 5).

FUSIOLOOGILINE TREEMOR

Tervel inimesel voib lihaste aktivatsioonil
esineda fisioloogiline treemor. Enamasti
on see ndhtav sdrmedes, aga vOib esineda
ka teistes kehaosades. Treemor on viikese
amplituudi ja suure sagedusega (6—20 Hz),
seda eriti kidtes ning sormedes, kuid jise-
mete proksimaalses osas vOib sagedus olla
viiksem. Fiisioloogiline treemor ei ole pato-
loogiline (1, 6).

Viljendunud fiisioloogiline treemor
on enamasti posturaalne ja suure sageduse-
ga, kusjuures ei ole seotud mingi neuroloo-
gilise haigusega. Fiisioloogiline treemor v3ib
paljudel juhtudel avalduda psiitihilise pinge
ja erutuse korral, tekkides lihaste ebakorra-
pérasel kontraktsioonil voi ka motoneuroni-
te aktiivsuse holbustusel ning nende laengu-
te intensiivsuse ja ajalise tasakaalu héiirena.
Seda talpi treemorit voivad esile kutsuda
ka erinevad, tavaliselt médduva iseloomuga
etioloogilised tegurid, sageli eksogeenne voi
endogeenne intoksikatsioon (1, 3).

ESSENTSIAALNE TREEMOR
Essentsiaalne treemor on tavalisemaid neu-
roloogilisi haigusi, mille esinemissagedus
rahvastikus on 0,1-3,9% ja tile 40aastastel
inimestel kuni 5,6%. Iseloomulik on nn
monosimptoomne avaldumisvorm. Umbes
pooltel juhtudel esineb autosoom-domi-
nantne périlikkuse mudel (7). Essentsiaal-
ne treemor vOib esineda klassikalise essent-
siaalse treemorina, primaarse ortostaatilise
treemorina ning sooritus- voi asendispet-
siifilise treemorina (sh Kkirjutustreemor ja
héiletreemor) (2).

Klassikaline essentsiaalne treemor
aktsioo-

on summeetriline asendi- voi
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nitreemor kites, kusjuures enamasti on
domineeriv asenditreemor. Enam tuleb
treemorit ette kites (94%), peas (33%),
hidles (16%), jalas (12%), nédos ja keha-
taves (3%). Monikord piirdub treemor
vaid Uhe kehapiirkonnaga, nt isoleeritud
pea- vOi hiddletreemorina. Pea treemor v3ib
esineda nn ei-ei vOi ja-ja tllipi vdrinana.
Harva voib esineda ka rahutreemorit. Kui-
gi peetud healoomuliseks haiguseks, voib
kliiniline pilt olla heterogeensem ja haigus
hédirida igapédevaste tegevuste sooritamist.
Kaasneda vodivad mittemotoorsed nidhud,
nagu kerge kognitiivne defitsiit voi isiksu-
sehédired (8). Essentsiaalne treemor moju-
tab enam elukvaliteedi pstitihilisi aspekte
kui fatsilist heaolu (9).

Kindla essentsiaalse treemori diagnoosi-
kriteeriumid, ldhtudes Movement Disorders
Sociery konsensuslikust otsusest, on toodud
tabelis 2 (7). Toendolise essentsiaalse tree-
moripuhul on samad kliinilised ndhud, kuid
lihema kestusega (3 aastat); voimaliku es-
sentsiaalse treemori puhul on variantideks
muude neuroloogiliste héirete kaasumine
vOi monosiimptoomse treemori esinemine,
mis iseloomult pole tilipiline essentsiaal-
sele treemorile (2). Essentsiaalse treemo-
ri diagnoosi aitab kinnitada spiraalikats:
patsiendil palutakse joonistada spiraal, mis
toob esile treemori. Mida tugevamini haige
kirjutab voi joonistab, seda enam treemor
viljendub. Alkoholi kasutamine vidhendab
tavaliselt essentsiaalset treemorit.

Tabel 2. Kindla essentsiaalse treemori
diagnoosikriteeriumid

Kaasaarvamiskriteeriumid

Bilateraalne posturaalne treemor koos kineetilise
treemoriga voiilma selleta; haarab labakaed ja
kutinarvarred; ndhtav ja piisiv treemor

Kestus lle 5 aasta

Vélistamiskriteeriumid
Muud neuroloogilised ndhud
Fiisioloogiline treemor anamneesis
Hiljutine tremorogeensete ravimite kasutamine véi
ravimi drajatmine
Narvisiisteemi trauma 3 kuu jooksul enne treemori
algust
Psiihhogeensed tegurid anamneesis
Age algus vdi jarkjarguline halvenemine

Essentsiaalne treemor v3ib alata erinevas
vanuses, sageli noorukieas vOi varases téis-
kasvanueas, kuid vanusega haigestumisrisk
suureneb. Valge rassi esindajatel on essent-
siaalne treemor sagedasem kui teiste rasside
esindajatel. 50—-70% juhtudel vihendab al-
kohol essentsiaalset treemorit (7).

Diferentsiaaldiagnostiliselt on kdige sa-
gedasemaks Kkliiniliseks probleemiks eris-
tamine Parkinsoni tdovest ja diistooniatest,
aga ka ravimist indutseeritud treemorist,
viljakujunenud fiisioloogilisest treemorist,
hiipertiireoidismist voi Wilsoni tovest (10).

Essentsiaalse treemori ravivdoimaluste
hulka kuulub medikamentoosne ravi ja ras-
kematel juhtudel ka kirurgilised meetodid
(talamotoomia ja aju sivastimulatsioon),
kuid ravi tohusus on piiratud. Esmavalikuks
on jddnud beetablokaator propranolool ja
antikonvulsant primidoon, jirgmiste valiku-
tena klonasepaam, olansapiin, alprasolaam,
bensodiasepiinid, antikonvulsandid gaba-
pentiin, topiramaat ja levetiratsettaam ning
botulismitoksiini stistimine (8, 10).

Primaarne ortostaatiline treemor
on harva esinev treemor, mis tekib seismi-
sel, harva kdimisel, kuid ei esine istudes ega
lamades. Ortostaatiline treemor on suhteli-
selt suure sagedusega (13-18 Hz) ja esineb
enam jalgades. Treemor vdib iseloomult
meenutada tserebellaarset, essentsiaalset voi
parkinsonistlikku treemorit, mille puhul on
tegemist aeglasema treemoriga. Diagnoosi
kinnitab ENMG (2, 11).

Sooritus- voi asendispetsiifiline tree-
mor esineb spetsiifiliste tegevuste ja situat-
sioonide korral, sh professionaalsetel muusi-
kutel ning sportlastel thes voi mitmes jisemes.
Primaarne Kkirjutustreemor esineb vaid
kirjutamisel, ei teki aga muu sooritusliku te-
gevuse korral samas kies. Eristatakse kahte
taupi kirjutustreemorit: A-tiitip, mille korral
esineb treemor vaid kirjutamisel, ja B-titp,
mis tekib kirjutamispoosi vOtmisel, ilma et
kées oleks kirjutusvahendit (2, 12).

Isoleeritud hédletreemor  esineb
uksnes raidkimisel, samas ei ole treemorit
ndha muudes kehaosades. Hédletreemorit
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vOib esineda ka generaliseeritud treemori,
nt essentsiaalse vOi tserebellaarse tremo-
roosse stindroomi korral. Voib esineda ka
distooniline héidletreemor, mis vallandub
emotsionaalsel konel, lauldes v6i muutunud
héidletooni korral. Arvatakse, et molemad
treemorid vdivad olla ka essentsiaalse tree-
mori variandid (2, 3).

DUSTOONILINE TREEMOR

Diistooniline treemor algab enamasti fokaal-
sena; esineb iihes jasemes voi kehapiirkon-
nas (nt kael) ning seda iseloomustab sageli
ebaregulaarne amplituud voi muutlik sage-
dus (< 7 Hz). Diistooniline treemor esineb
enamasti asendi- vOi aktsioonitreemorina.
Selle diagnoosimine voib olla keeruline;
abiks on selle juures ENMG (3, 13). Dis-
toonilise treemori raviks kasutatakse botu-
lismitoksiini sustimist; suukaudsetel ravimi-
tel on suhteliselt tagasihoidlik moju (3).

PARKINSONISTLIK TREEMOR

Parkinsonistlike stindroomide, eriti Parkin-

soni tdve esmassiimptomina ilmneb sageli

parkinsonistlik treemor, mis on iseloomult ra-
hutreemor. Vdimalik on mdningane sarnasus

Holmesi treemoriga. Parkinsonistliku treemo-

ri korral eristatakse kolme varianti (1, 2, 14):

I Klassikaline parkinsonistlik treemor ra-
hutreemorina, kuid samas voib treemor
esineda ka mingis asendis vOi tegevusel.
Treemor on aeglane (4-5 Hz), varajases
staadiumis ka kuni 9 Hz. Nii rahu- kui ka
asenditreemor vdivad olla {ipris sarnase
sagedusega, kuid nende sageduse erine-
vus ei ole enam kui 1,5 Hz.

II Rahu- ja asenditreemor erineva sagedu-
sega. Esineb harva (< 10%); treemorite
sageduse omavaheline erinevus on iile
1,5 Hz.

III Viljendunud asendi- voi aktsioonitree-
mor. Suure sagedusega treemor, mis esi-
neb enam akineetilis-rigiidse stindroomi
korral ega ole patsiendile viga héiriv.
Monostimptoomne parkinsonistlik tree-

mor on viljendunud rahutreemor mitme

aasta jooksul, ilma et oleks ndhtavad muud

ULEVAATED

ekstraptiramidaalsed stimptomid (bradii-
kineesia, rigiidsus, kdnnakuhéire jt); harva
voib Parkinsoni tove véljakujunemine aega
votta aastaid. Diferentsiaaldiagnostiliselt
kasutatakse Parkinsoni tdve kinnitamiseks
SPECT- voi PET-uuringut (2).
Parkinsonistliku treemori raviks kasu-
tatakse antiparkinsonistlikke ravimeid, es-
mavalikuna dopaminergilisi preparaate:
levodopa ja dopamiini agonistid. Asendi- ja
aktsioonitreemoriga kombineeritud juhtu-
del voib abi saada propranoloolist voi primi-
doonist. Tstiklodooli kasutamine tuleb kdne

alla noorematel haigetel (3, 14).

TSEREBELLAARNE TREEMOR

Koige sagedasem tserebellaarse tremoroos-
se sindroomi vorm on intentsionaalne tree-
mor: tihe- voi kahepoolne, sagedusega 5 Hz.
See voib esineda ka asenditreemorina, kuid
Eristatak-
se mitut liiki: titubatsioonitreemor jdseme

mitte kunagi rahutreemorina.

proksimaalsetes osades aeglase treemorina
v0i kehattlive ja pead haarav treemor (2).

Tserebellaarne treemor esineb mitmete
sagedaste neuroloogiliste haiguste korral:
sclerosis multiplex, tserebellaarsed ataksiad,
vidikeaju haaratusega vaskulaarsed haigu-
sed (4, 15). Hiljuti on kirjeldatud fragiilse
X-i treemor-ataksia siindroomi (FXTAS),
mille korral esineb intentsionaalne treemor,
ataksia, parkinsonism ja autonoomne diis-
funktsioon (16).

Tserebellaarse treemori stimptomaatili-
seks raviks kasutatakse propranolooli, iso-
niasiidi, karbamasepiini ja klonasepaami,
raskematel juhtudel ka stereotaktilisi ope-
ratsioone (3, 15).

HOLMESI TREEMOR

Enamasti tekib Holmesi treemor peaaju-
kahjustuste (vaskulaarne, tuumor, abtsess jt)
jarel 4 néddala kuni 2 aasta jooksul; esineb
rahu- ja intentsionaalse treemorina, aga ka
asenditreemorina. Treemori sagedus on
alla 4 Hz, ei ole rlitmiline. Varem nimetati
seda treemorit rubraalseks ehk keskajutree-

moriks, aga ka Benedikti siindroomiks voi
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miuoriitmiaks. Esimest korda kirjeldas seda
Gordon Holmes 1904. a ja arvatakse, et see
tremoroosne siindroom on seotud nii striato-
dopaminergiliste kui ka tserebellotalaamiliste
teede kahjustusega (1, 17). Treemorit voivad
leevendada dopaminergilised preparaadid,
klonasepaam ja klosapiin, kuid ravitulemus
voib jddda ka tagasihoidlikuks (3).

PALATAALNE TREEMOR

Stiimptomaatiline palataalne treemor on riit-
miline kurgulaes esinev liikumine, millele
on iseloomulik m. levator palatini riitmiline
aktiivsus, aga sageli ka teiste lihaste aktiiv-
sus. VOivad esineda ka nn pendelniistagmid.
Haiged kurdavad sageli vilinaid, kohinaid
vOi ploksatusi korvades. Enamasti on see
treemor seotud patoloogiaga ajutiives voi
viikeajus ning oliivide pseudohiipertroofia-
ga; Uheks diagnoosikriteeriumiks on MRTs
esinev oliivide patoloogia.

Essentsiaalne palataalne treemor on
ritmiline pehme suulae liikumine seoses 7.
tensor veli palarini liitkumisega, kuid haara-
tud voivad olla ka teised neelulihased; jase-
mete vOi silmalihastes muutusi ei ole. Sageli
esineb vilinaid, kohinaid voi ploksatusi kor-
vades. Peaaju kahjustust ega oliivide pseu-
dohtipertroofiat ei esine. Treemor esineb
enamasti rahuolekus ja on suhteliselt aegla-
ne, sagedusega kuni 6 Hz (1, 18).

RAVIMITEST JA TOKSIINIDEST
INDUTSEERITUD TREEMOR

Ravimitest ja toksiinidest pdhjustatud tree-
morid on kdige sagedamini fisioloogilise
treemori tiitipi, nditeks simpatomimeetiku-
mide voi antidepressantide kasutamise jéarel.
Teise vormina tuleb enam ette rahutreemo-
rit, mille pohjuseks vdib olla neuroleptiku-
mide kasutamine (19). Pérast pikaaegset
neuroleptikumide kasutamist voib tekkida
3-5 Hz
mis vOib esile tulla nii rahuolekus kui ka

sagedusega nn tardiivne treemor,

tegevusel. Liitiumi kasutamisel voib tekki-
da intentsionaalset tiitipi treemor. Alkoholi
tarvitamise jirel vOib esineda flisioloogiline
treemor; kroonilistel alkohoolikutel esinev

intentsioonitreemor vOib olla sagedusega
alates 3 Hz (2).

Ravimitest voivad treemorit pdhjustada
ka bronhodilataatorid,
hormoonpreparaadid, immunosupressandid

tstitostaatikumid,

ja moned antikonvulsandid (valproaat) (19).

NEUROPAATILINE TREEMOR

Perifeerse neuropaatia puhul tekkiv treemor
esineb tavaliselt viga raske poliineuropaatia
korral, seega suhteliselt harva. Enam esineb
asendi- vOi aktsioonitreemorit, kitelihastel
on treemor viiksema sagedusega kui jiseme
proksimaalsemas osas. Treemor vOi esineda
koigi demitieliniseerivate neuropaatiate, nt
kroonilise pdletikulise neuropaatia (CIDP
— chronic inflammatory demyelinating polyneu-
ropathy) korral, aga ka aksonaalsete neuro-
paatiate vOi degeneratiivsete neuropaatiate,
nt HMSN (hereditary motor and sensory neu-
ropathy) I alavormi Roussy-Lévy stindroomi
korral (20, 21).

PSUHHOGEENNE TREEMOR

Patogeneetilised mehhanismid psithhogeen-
se treemori tekkimisel ei ole siiani selged.
Pstihhogeenne treemor algab ja 10peb tavali-
selt dkki, kusjuures esineda voivad erinevad
treemorite avaldumisvormid. Psithhogeen-
sele treemorile on iseloomulik virina muut-
lik iseloom; tdhelepanu korvalejuhtimisel
treemori amplituud viaheneb. Vilja voib ku-
juneda somatisatsioon (4).

Diagnoosini joutakse enamasti kriteeriu-
mide vilistamise kaudu. Kindlasti on oluli-
ne pslitihiline staatus, treemorit voivad esile
kutsuda stress ja drevus.

Pikaajalise raviga paranevad umbes
pooled patsiendid; ravitulemuse suhtes on
oluline eelkdige psiithhoteraapia ja stressori
elimineerimine, millele lisaks kasutatakse

antidepressante (22).

TREEMORITE DIFERENTSIAALDIAGNOSTIKA

Soltuvalt treemorite vormist ja tremoroossest
stiindroomist voib moelda erinevatele haigus-
tele. Treemorite sagedus ja iseloom on too-
dud tabelis 3. Virin on kill selge ja néhtav
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patoloogia, kuid treemorite eristamine vOib
osutuda keeruliseks. Seega, mingi treemo-
ri tlilibi esinemine vaid kinnitab voi lilkkab
umber teatud patoloogiat, kuid ei ole piisav
diagnoosimiseks (4). Kliinilist diagnoosimist
tipsustab ENMG, mille abil on véimalik hin-
nata treemori sagedust ja rithmitumist (5).

Tabel 3. Tremoroossed siindroomid

ULEVAATED

enam, et paljudel treemorite ravis kasutata-
vatel ravimitel on erinevaid korvaltoimeid,
mis vodivad patsiendi elukvaliteeti hoopis
halvendada. Ravivdoimalused on tilevaatli-
kult toodud tabelis 4.

Tabel 4. Treemorite medikamentoosne ravi

Diagnoos Ravi

Sage-  Treemoritiiiip
Diagnoos dus

(H2) R A Akt
Fiisioloogiline treemor 6-12 - + +
Klassikaline essentsiaalne
treemor 7-9 + + +
Ortostaatiline treemor 13-18 - + +
Sooritus- voi
positsioonispetsiifiline
treemor 4-9 - + +
Distooniline treemor >7 + +
Parkinsonistlik treemor 4-5 + *
Tserebellaarne treemor 2,5-5 - £ +()
Holmesi treemor <4,5 + +
Palataalne treemor 2-5 + +
Treemor neuropaatia
korral erinev. -
Medikamentoosne
treemor erinev. % + +
Psiithhogeenne treemor erinev + +

A-asenditreemor, Akt —aktsioonitreemor, R - rahutreemor,
| -intentsionaalne treemor

TREEMORITE RAVI

Treemori ravi on mdeldav, kui on kindlaks
tehtud treemori vorm ja voimalik etioloogi-
line tegur (3, 10). Ravi voib siiski olla komp-
litseeritud, mitte alati efektiivne ja esineb
korvaltoimeid: sagedamini iiveldust, oksen-
damist, hiipotooniat ning bradiikardiat. Siis-
ki on véimalik paljusid inimesi aidata. Tuleb
miérkida, et koiki treemoritega patsiente ei
peakski ravima, kui see ei héiiri just nende
igapdevast elu. Oluline on julgustamine ja
selgitamine, et treemor ei ole invaliidistav
ega pOhjusta edasises elus probleeme. Pigem
on see moodduv ja voib tekkida vaid teatud
olukorras, niiteks drevusega (fiisioloogiline
treemor). Sama kehtib ka nii noorematel kui
ka vanematel essentsiaalse treemoriga ini-
mestel. Kui see ei hdiri inimest sedavord, et
ei pea tegema igapéevases elus korrektuure
oma toimingutes, siis ravi pole vajalik, seda

Fusioloogiline
treemor

1. Voimalik pohjuslik ravi
2. Propranolool 30-240 mg paevas

1. Propranolool 30-240 mg paevas
(<60a)

2.Primidoon (>60 a voi kui
B-blokaatorid on vastunéaidus-
tatud); algannus 62,5 mg (Shtul),
suurendada kuni 250 mg,
maksimaalselt 500 mg paevas

3. Klonasepaam 1-6 mg paevas voi
alprasolaam 0,75-4 mg paevas

4. Botulismitoksiin voi operatiivne
ravi (talamotoomia, aju
stivastimulatsioon)

Essentsiaalne
treemor

Ortostaatiline
treemor

1.Klonasepaam 1,5-6 mg péevas
2.Primidoon voi fenobarbitaal
3. Valproaat

Sooritustreemor 1.Botulismitoksiin

Distooniline
treemor

1. Propranolool (kuion
asenditreemor)

2.Klonasepaam (iksikjuhtudel
toime)

3. Botulismitoksiin

Parkinsonistlik
treemor

1.Levodopa voi dopamiini
agonistid

2. Tsiiklodool

3. Amantadiin

4. Propranolool vai primidoon - kui
kombineeritud asenditreemoriga

5.Klonasepaam

Tserebellaarne

1. Propranolool, karbamasepiin,
treemor oi

klonasepaam, flisostigmiin voi
ondasetroon

2. Stereotaktiline operatsioon

Holmesitreemor 1.Dopamiiniagonistid; levodopa;

triheksiifenidiil; klonasepaam
2. Stereotaktiline operatsioon

Neuropaatiline
treemor

1. Pohjuslik ravi

2. Suimptomaatiline ravi
propranolooli voi primidooniga

Ravimitest voi Ravi puudub. Treemorit

toksiinidest indutseerinud ravimi kasutamise
pohjustatud Iopetamine

treemor

Psiihhogeenne  Psiihhoteraapia

treemor

KOKKUVOTE

Treemor on sage neuroloogiline motoorika-
hiire. Usna sageli on teada kindel etioloo-
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giline tegur, mis on seotud treemori tekki-
misega. Treemori talbi jdrgi on vOimalik
kindlaks teha vastav tremoroosne siindroom
ning seeldbi koostada raviplaan. Kui tree-
morite eristamine kliiniliselt ei ole voimalik,
kasutatakse treemori sageduse hindamisel
elektroneuromiiograafiat. Diferentsiaal-
diagnostilisteks probleemideks vdivad olla

hiiperkineesid ja miiokloonus. Ravitulemuse
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well treatment options for different tremors.
Based on clinical criteria, the following tre-
mors have been differentiated: enhanced
physiologic tremor, classical essential tre-
mor, orthostatic tremor, task-specific tre-
mor, dystonic tremor, Parkinsonian tremor,
cerebellar tremor, Holmes’ tremor, drug or
toxin-induced tremor, neuropathic tremor

and psychogenic tremor.
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