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Essentsiaalne treemor

Alfred Georg Klamas?
Juhendaja: Pille Taba?

Essentsiaalne treemor (ET) on ebaselge etioloogiaga siindroom, mida iseloomustab
kite treemor koos pea, kaela voi hddlepaelte treemoriga voi ilma nendeta. ETga on seos-
tatud mitmeid mittemotoorseid siimptomeid nagu kognitiivse voimekuse vihenemine,
depressioon, halb unekvaliteet ja subjektiivselt tajutav kuulmislangus. ET vihendab
patsiendi elukvaliteeti, podhjustades toimetuleku halvenemist ja stigmatiseerumist.
Essentsiaalset treemorit esineb enim noores tiiskasvanueas ja parast 60. eluaastat.
ET tekkes on oletatud etioloogilistest pohjustest nii geneetiliste kui ka keskkondlike
tegurite rolli. ET puhul on tiheldatud muutusi aju narvivérgustikes, GABA (gamma-
aminovdihappe) retseptorite hulga vihenemist hammastuumas ja vdikeaju neuro-

degeneratsiooni.

Esmavaliku ravimid ET korral on propranolool, primidoon ja topiramaat. Teise valiku
ravimid on atenolool, sotalool, somisamiid, gabapentiin, alprasolaam, klosapiin ning
olansapiin. Ravimitele allumatu essentsiaalse treemori korral on kasutusel botulismi-
toksiin A siisted, talamotoomia ja aju talaamiline siivastimulatsioon.

Treemor on Kliinilises praktikas suurima
levimusega liigutushdire ning on méaarat-
letud kui mingi kehaosa riitmiline vastu-
tahteline liikumine. See ei kujuta ohtu
inimese elule, kuid v6ib pdhjustada olulist
toimetuleku halvenemist t66- vdi kodu-
keskkonnas. Koigil inimestel voib esineda
varieeruva tugevusega flisioloogilist tree-
morit, mida on oluline eristada haiguslikust
treemorist (1). Fiisioloogiline treemor
varieerub isikuti (2).

Essentsiaalne treemor (ET) on ebaselge
etioloogiaga stindroom, mille korral esineb
peamiselt kdte treemor, kuid haaratud
voivad olla ka pea, kael voi hddlepaelad (1).
ET v6ib mojutada patsientide elukvaliteeti
olulisel méaral, nditeks vorreldes Parkinsoni
tovega kaasneva treemoriga tunnetavad
ET-patsiendid vérinat pdevas rohkem (3).
ET kui kliinilises praktikas sageli esineva
liigutushdire tundmine on oluline koigi
valdkondade arstidele.

ET levimust on uuritud suhteliselt vihe
(4). On tuvastatud, et enim uusi ET-juhte
esineb varases tdiskasvanueas ja parast
60. eluaastat (1). 2010. aastal avaldatud
metaanaliilisi tulemustest selgus, et ET
keskmine levimus koigis vanuserithmades
on orienteeruvalt 0,9%, aga 60aastaste ja
vanemate seas on ET levimus 6,3% (4).

On arvatud, et pdrast 70. eluaastat
algavat treemorit tuleks pidada mitte ETks,

vaid eraldiseisvaks vanadusseoseliseks
treemoriks (seniilseks treemoriks), sest
sellised treemorid on seotud suuremate
vananemisega seotud puuetega ja suurema
suremusega, kui voib tdheldada kontrollisi-
kutel v6i ETga patsientidel (5).

ESSENTSIAALSE TREEMORI
KLIINILISED TUNNUSED
Essentsiaalse treemoriga on seostatud nii
motoorseid kui ka mittemotoorseid ilmin-
guid (vt tabel 1).

Essentsiaalse treemori motoorsed
simptomid

ET avaldub viljasirutatud kdtes molema-
poolse siimmeetrilise treemorina. Sdrme-
otstes voib vongete amplituud ulatuda
mitme sentimeetrini. Treemor siiveneb
emotsionaalsel erutusel. Eriti hairitud on
peenmotoorikat noudvad tilesanded, néditeks
kirjutamine (6). ET kulg on heterogeenne
ja sellel on tendents ajaga stiveneda, kuigi
rasket funktsionaalset hdiret pohjustab ET
harva. Kbige tdsisem haiguskoormus ilmneb
pikaajalise ET korral (7).

Essentsiaalse treemori
mittemotoorsed siimptomid

ETga on seostatud mitmeid mittemotoorseid
ilminguid, milleks on kognitiivse voime-
kuse halvenemine, drevushdired ning drev
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Tabel 1. Essentsiaalse treemori
motoorsed ja mittemotoorsed
simptomid (6, 8, 9)

Motoorsed siimptomid

Mélemapoolne siimmeetriline posturaalne
treemor

Pea treemor

Haale treemor

Mittemotoorsed siimptomid

Kognitiivse voimekuse halvenemine
Depressioon

Halb unekvaliteet

Subjektiivselt tajutav kuulmislangus
Arevushaired

Arev, muretsev isiksusetiiiip

ja muretsev isiksusetiitip, depressioon,
halb unekvaliteet ja subjektiivselt tajutav
kuulmislangus (8, 9). Neil patsientidel
halveneb kognitiivne véimekus kiiremini
kui tildrahvastikus ning see voib eelneda ET
motoorse simptomaatika ilmnemisele (9).
Depressioon ja antidepressantide kasuta-
mine on ET puhul sage ndhtus. Depressioon
on seotud patsientide tajutava ETst tingitud
stigmatiseerumise ja halvenenud elukvali-
teediga. On aga ka viiteid, et depressiooni
teke voib olla osa ET patogeneesist (8, 9).
ET esineb enim isikute hulgas, kes on
loomult lahked, hellad, viheagressiivsed,
drevad, pessimistlikud ja kergesti vasivad
(8, 9). Need iseloomuomadused voivad
olla périlikud ning seotud androgeensete
hormoonide sisaldusega organismis (9).

ESSENTSIAALSE TREEMORI
DIAGNOOSIMINE

Treemorite diagnoosimise
tildpohimotted
Konsensuslikud kriteeriumid treemorite
eristamiseks ja diagnoosimiseks avaldati
1998. aastal (10) ning neid on muudetud
ja tdiendatud, et tagada diagnostiliste
meetodite vastavus tdnapdevastele teadus-
likele arusaamadele treemoritest. Praeguse
seisuga koige uuemad konsensuslikud
kriteeriumid avaldati 2018. aastal (11).
Iga liigutushdire diagnoosimisel on
oluline kirjeldada kliinilist siindroomi. Kirjel-
duses peaks kajastuma peamine liigutus-
héire ning lisaks teised ebanormaalsed liigu-
tused (segattilipi hdirete korral), neuroloogi-

lised ja mitteneuroloogilised ndhud (12, 13).
Diagnoosi tipsustamisel on oluline nii
patsiendi anamnees kui ka arstlik labivaatus
(13) ning vdéimaliku sekundaarse treemori
valistamine (12).

Tanapdeval klassifitseeritakse treemo-
reid tihel ajal kahel nn teljel. Esimene telg
hdélmab treemori kliinilist vdljendust ja
koosneb anamneesist, treemori iseloomus-
tusest, treemoriga seonduvate nahtude
esinemisest ning uuringutulemustest.
Teine telg nditab treemori etioloogiat ja
viitab, kas tegemist on geneetilise, oman-
datud voi idiopaatilise haigusega. Selline
klassifitseerimisviis tagab ET kui ebaselge
etioloogiaga stindroomi puhul teatava
paindlikkuse: klassifitseerides ET esimesel
teljel, on arstil voimalik keskenduda ET
kliinilistele ilmingutele, ning kui selgub
treemori etioloogiline pdhjus, saab diagnoos
spetsiifiliseks teisel teljel (11).

Treemorite diagnoosimisel ldhtutakse
asjaolust, et liigutuste amplituud vdib olla
muutlik, kuid nende sagedus piisib enamasti
konstantsena. Muutlik sagedus on omane
pstihhogeensele treemorile (12). Treemorite
diagnoosimist vaid sageduse pdhjal takistab
tdsiasi, et erinevatele treemori tiitipidele
omased sagedusvahemikud kattuvad (12,
14). Treemorite omadustest ldhtudes on
nende eristamiseks vilja tootatud mitmed
klinitsistile kergesti teostatavad votted.

Treemorit provotseeriva teguri alusel
jaotatakse treemorid rahutreemoriks ja
aktsioonitreemoriteks (vt tabel 2). Aktsioo-
nitreemorid jagunevad isomeetriliseks
treemoriks, posturaalseteks treemoriteks
(asendist soltuv voi séltumatu) ja kinee-
tilisteks treemoriteks (lihtne kineetiline
treemor, intentsioonitreemor, iilesandepo-
hine kineetiline treemor) (11).

Rahutreemor esineb joudeoleku ajal.
Rahutreemori tuvastamiseks peab uuritav
kehaosa olema paigal ja raskusjou vastu
toestatud. Ménel juhul on treemori esile-
kutsumiseks vaja paluda patsiendil sulgeda
silmad voi juhtida tema tdhelepanu korvale
(nt paluda lugeda arve teatud vahemikus
kahanevas jarjekorras) (11, 12). Parkinsoni
tove puhul esinev rahutreemor tahtlike
liigutuste sooritamisel lakkab. Raskesti
viljendunud ET korral voib kaasneda moni-
kord ka rahutreemor, kuid see ei lakka
tahtlikul liigutusel (11).

Aktsioonitreemorid tekivad tahtlikul
kehaasendi sdilitamisel raskusjoule vastu
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(posturaalne treemor) voi tahtlike liigutuste
sooritamise ajal (kineetilised treemorid).
Isomeetriline treemor tekib, kui lihased
kontraheeruvad liihenemiseta (nt seina vastu
surudes, kde viimisel rusikasse voi teise
inimese sdrmi kokku pigistades) (11, 12).
Posturaalne treemor esineb, kui patsient
peab kehaosa asendi sdilitamiseks tegema
to0d raskusjoule vastu (11, 12). Asendispet-
siifiline posturaalne treemor tekib teatud
kehaasendi puhul, asendist soltumatu
posturaalne treemor esineb iga kehaasendi
korral (11). Et ka rahutreemor voib esineda
raskusjou vastu téotamisel, on posturaalset
treemorit voimalik rahutreemorist eristada,
jalgides, mis ajavahemiku jédrel parast uue
asendi votmist treemor avaldub (postu-
raalne treemor tekib kohe, rahutreemor
mone sekundi méddudes) (12).
Kineetiline treemor tekib tahtliku
liigutuse sooritamisel. Lihtne kineetiline
treemor kestab kogu tahtliku liigutuse
viltel. Intentsioonitreemor tugevneb jaseme
lihenedes liigutuse sihile. Ulesandepdhine
kineetiline treemor ilmneb kindlate tege-
vuste korral, nditeks kirjutamisel (11, 12).

Essentsiaalse treemori
diagnoosimise pohimotted
ET diagnoositakse kliiniliselt (vt joonis 1),
sest puuduvad ETd iseloomustavad kindlad
biomarkerid ning ET voimalikud geneetilised
pohjused ei ole selged (13).

ET diagnoosimise kriteeriumid on jarg-
mised:

Tabel 2. Treemorite jaotus ja neid pohjustavad asendid vai

liigutused (11, 12)

Treemori Treemori ilmnemine asendite voi
tiilip liigutuste korral
Rahutreemor Kehaosades joudeoleku ajal

Aktsioonitreemor

Isomeetriline treemor

Posturaalne treemor
Asendist soltuv
Asendist soltumatu

Kineetiline treemor

Lihtne kineetiline
treemor

Intentsioonitreemor

Ulesandepéhine
kineetiline treemor

Tahtlikul kehaasendi sailitamisel vai tahtlike
liigutuste sooritamisel

Lihaste liihenemiseta kontraktsioonil
Kehaosa asendi sailitamisel raskusjou vastu
Teatud kindlate kehaasendi(te) korral

Koigi kehaasendite korral

Tahtlike liigutuste sooritamisel

Kogu tahtliku liigutuse valtel

Tugevneb jaseme ldhenemisel liigutuse
sihtpunktile

Teatud kindlate tegevuste korral

1) isoleeritud treemor on mélemal pool
tilajasemetel ja see on olemuselt
aktsioonitreemor;

2) esineb ilma teiste treemoriteta voi koos
teiste treemoritega (nt pea, hddlepaelte,
alajadsemete treemoriga);

3) teised neuroloogilised ndhud (diistoonia,
ataksia, parkinsonism) puuduvad;

4) treemor on kestnud vihemalt kolm
aastat.

Kolmeaastase kestuse kriteeriumi
eesmirk on vihendada vdimalust, et ETna
diagnoositakse moni teine treemorina
vdljenduv haigus enne tegelikule haigu-
sele omase kliinilise pildi avaldumist.
Kui treemor vastab koigile eelmainitud
kriteeriumitele peale kolmeaastase kestuse,
tuleks patsiendi seisund klassifitseerida
madramata treemorina (11).

ET diagnoosi vdlistamiseks peab
patsiendi seisund vastama viahemalt iihele
jargnevaist kriteeriumitest:

1) treemori algus on jirsk ja taandumine
jarkjarguline;

2) esinevad isoleeritud fokaalsed treemorid;

3) treemor on tegevus- voi asendispetsii-
filine;

4) treemor on ortostaatiline ja selle sagedus
on iile 12 Hz (11).

Kuna ETga vbivad kaasneda treemoriga
ebaselgeid seoseid omavad neuroloogilised
ehk nn pehmed ndhud (nt méaluhdired,
konnakuhiired, veidi diistooniline keha-
asend), on alates 2018. aastast voetud kasu-
tusele termin ,essentsiaalne treemor pluss®
mille alla kuulub ka ET koos rahutreemoriga
(11). Moiste ,essentsiaalne treemor” ei
tdhista tiht kindlat haigust, kuna ET tekke
etioloogia ei ole selge. Lisaks on juhitud
tédhelepanu asjaolule, et ET-pluss diagnoosina
voib takistada arsti haige uurimisel teiste
sarnaste kliiniliste ilmingutega haiguste
suhtes (15, 16).

Diferentsiaaldiagnostiliselt on ETst raske
eristada Parkinsoni tobe (17, 18), diistoo-
niat, neuropaatilist treemorit, ihepoolset
jalatreemorit, ravimitest tingitud treemorit,
funktsionaalset treemorit, fiisioloogilist
treemorit, spinotserebellaarset ataksiat,
fragiilse X-i treemorsiindroomi ja korti-
kaalset treemorit (18).

Peamised pohjused, miks ET eristamine
teistest haigustest on raskendatud, on
jargmised:

1) puudub konsensus ET kliiniliste piiride
suhtes - ET kui moiste alla on sageli
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paigutatud mitmeid erinevate omadus-
tega treemoreid ning ET ise voib kaas-
neda paljude haigustega;

2) vdhe on andmeid ET levimuse kohta
rahvastikus;

3) puudub péhjapanev arusaam ET etiopa-
togeneetilistest mehhanismidest;

4) puudub konsensus ET pikaaegse
prognoosi kohta (nt véib ET sagedam
avaldumine teatud vanuseriihmades
viidata erinevatele etiopatogeneetilis-
tele mehhanismidele, lisaks voib ETks
peetav stindroom olla mdne muu haiguse
ilming) (18).

ESSENTSIAALSE TREEMORI
ETIOPATOGENEES

Essentsiaalse treemori geneetilised
pohjused

ET geneetilise pohjuslikkuse uurimisel on
seni saavutatud suhteliselt vihe edu, sest
ET diagnoosina vbib kindlate markerite
puudumise téttu olla subjektiivne ning
uuritavad rahvastikurithmad on geneeti-
liselt heterogeensed (19). Ulegenoomsete
assotsiatsiooniuuringute edu on takis-
tanud asjaolu, et erinevates keskustes
ja uuringutes puudub fenotiipiseerimise
standard (20).

On tuvastatud, et lastel on ET tekkeks
tildrahvastikuga vorreldes viis korda suurem
tdendosus, kui nende vanemal on ET, ning
kiimnekordne tdendosus tildrahvastikuga
vorreldes, kui vanemal algas ET noores eas.
Monosiigootsetel kaksikutel on konkor-
dantsus ET suhtes umbes 60% (20). See
voimaldab oletada, et ET parandub auto-
soom-dominantselt ja vihenenud penet-
rantsusega (20, 21).

Eri uuringutes on leitud mitmeid seoseid
patsiendi geneetilise tausta ja ET vahel,
kuid sageli pole teised uurimisriithmad
suutnud selliseid tulemusi korrata (20).
Uks kindlamaid seoseid ET ja geneetiliste
muutuste vahel, mis on ka leidnud kinni-
tust mitmes uuringus, on geeni LINGO1
(15924,3) iihenukleotiidne poliimorfism ja
selle esinemise korral on ET tekkeks Sans-
side suhe 1,2-1,7 (19-21). ET v6ib esineda ka
sporaadiliselt ja ilmneda eri vanuses ning ka
monosiigootsetel kaksikutel ei ole haigus-
tunnused samasugused - kdik see voimaldab
oletada, et ET-1 on olemas ka mittegeneetilisi
tekkepdhjuseid (20).

Patsiendi anamnees

JAH

Y

Muu diagnoos

Vahemalt 1jargnevatest:
- fiisioloogiline treemor;

- Parkinsoni tobi; El

- dustoonia;

- neuropaatiline treemor;

- Uhepoolne jalatreemor;

- ravimitest tingitud
treemor;

- funktsionaalne treemor; El

- spinotserebellaarne
ataksia;

\ 4

A

Kmk;argnevatest
ainult tilajasemeid haarav
kahepoolne treemor;

+ ETilma teiste
treemoriteta voi koos
teiste treemoritega;

- teiste liikumisseoseliste
neuroloogiliste nahtude
puudumine;

- kestus vdahemalt 3 aastat.

- fragiilse X-i
treemorsiindroom;

\ 4

JAH

- kortikaalne treemor; El
 muu treemori pohjus.

A

Kas esinevad ebaselge JAH
seosega kaasuvad
neuroloogilised nahud?

A

M|tte uikski jargnevatest:
- treemorijarskalgus ja
jarkjarguline taandumine;

- isoleeritud fokaalsete
treemorite esinemine;

- treemoriseotus kindla
tegevuse voi asendiga;

- ortostaatiline treemor
sagedusega > 12 Hz.

El JAH
A\

\4
ET ET pluss

Joonis 1. Essentsiaalse treemori (ET) diagnostiline algoritm

(11, 17, 18).

Essentsiaalse treemori patogenees

ET patogeneesi hiipoteese on kolm: neuro-
degeneratsiooni hiipotees, GABA-ergilise
sisteemi diisfunktsiooni hiipotees ning
ostsilleeruva neuronite ringi hiipotees (22).

1. Neurodegeneratsiooni hiipotees
On tuvastatud voimalik seos ET ja vdikeaju
nerodegeneratiivsete protsesside vahel.
Neurodegeneratiivsed muutused hdlmavad
koiki Purkinje rakke (23, 24). Véikeaju sekun-
daarse remodelleerumise protsessid vdivad
samuti panustada haiguslike muutuste kuju-
nemisesse: degeneratiivsete aladega piirne-
vates rakupopulatsioonides on véimalik korv-
rakkude aksonaalne hiipertroofia ja Purkinje
rakkude slinapside jaotuse muutused (23).
Andmed morfoloogiliste muutuste kohta
ET korral on olnud vastakad (24). Morfoloogi-
list uurimist raskendavad viikeajus toimuvad
regeneratiivsed ja kompensatoorsed prot-
sessid, mis muudavad raskeks struktuursete
muutuste seostamise ET kuluga. Lisaks on
keeruline médrata arvatavate protsesside
ajalist diinaamikat, sest uurida on véimalik
vaid lahangul saadud materjali (23).
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2. GABA-ergilise diisfunktsiooni
hiipotees

Lahangumaterjalide uuringutel on
ET-patsientidel tuvastatud hammastuumas
GABA,- ja GABA -retseptorite hulga vihe-
nemine vorreldes Parkinsoni tobe podenud
isikute ja kontrollisikutega. GABA -retsep-
torite kontsentratsioon hammastuumas on
seejuures poordvordelises seoses ET siimp-
tomite kestusega. GABA-retseptorite hulga
vihenemine voib pdhjustada viikeajust
ladhtuvate tserebello-talamo-kortikaalsete
juhteteede inhibitsiooni vihenemist, mis
omakorda voib viia treemorini (25). Etanooli
toimet leevendada ET siimptomeid saab
pohjendada asjaoluga, et etanool reguleerib
GABA, retseptoreid ja suurendab arvatavasti
GABA vabanemist (26).

3. Ostsilleeruva neuronite ringi hiipotees
ET on seotud ostsilleeriva aktiivsusega
kortiko-olivo-tserebello-talaamilistes juhte-
teedes (22, 27, 28).

ESSENTSIAALSE TREEMORI RAVI
Enamiku essentsiaalse treemoriga patsien-
tide ravi on simptomaatiline (vt tabel 3)
(29, 30). Farmakoteraapia on aastatega
vihe muutunud ning praegu kasutusel
olevad ravimid toimivad orienteeruvalt
50%-1 ET-juhtudest ja véhendavad treemori
ilminguid asimptomaatilise tasemeni harva
(31). Ravimitest tingitud kérvaltoimed on
ET ravis kdige olulisemad ravisoostumust
vihendavad pdhjused (29, 31). Propranolool,
prolongeeritud toimega propranolool, primi-
doon ja topiramaat on ET puhul esmavaliku
ravimid (29, 30). Teise valiku ravimid on
atenolool, sotalool, somisamiid, gabapen-
tiin, alprasolaam, klosapiin ning olansapiin.
Ravimitele allumatu ET korral on kasutusel
botulismitoksiin A siisted, talamotoomia
ja talaamiline aju siivastimulatsioon (30).
Kirurgilist sekkumist kasutatakse vaid
raskeimatel juhtudel (30, 32).

Beetablokaatorid
Propranoloolil on platseeboga vdrreldes
oluline treemorit vihendav moju. Kliiniline
vastus propranoloolile varieerub (29, 30).
Prolongeeritud toimega propranolooli toime
on sarnane voi ka tohusam (30).
Propranolooli korvaltoimed on hiipo-
tensioon, bradiikardia, jasemete jahedus,
depressioon, apaatia, uimasus, iiveldus,
vasimus, suukuivus, erektsioonihiired (29,

30). Prolongeeritud toimega propranolooli
korvaltoimed (bradiikardia, stinkoop, naha-
ndhud) esinevad enim pikaaegse kasutamise
korral (30).

Antikonvulsandid

Primidoon vdhendab ET raskusastet ja
treemori amplituudi (29), olulist erinevust
vorreldes propranolooliga ei ole (30). Vdhe
on andmeid primidooni pikaaegse kasu-
tamise kohta ET ravis (29). Héile ja pea
treemori korral on méjusamaks osutunud
primidoon, mitte topiramaat (30).

Primidooni kasutamist ET ravis piiravad
mitmed korvaltoimed, eriti uimasus (29,
30), ning seda peamiselt kasutatavate
suurte annuste tottu. Tavaliselt esineb enim
korvaltoimeid ravi alguses (30). Primidooni
voimalikeks korvaltoimeteks on veel unisus,
segasusseisund, vertiigo, iiveldus, oksenda-
mine ja ataksia (29, 30).

Samuti on ET ravis olnud téhus topiramaat
(29, 30). Topiramaadi voimalikeks korvaltoi-
meteks on paresteesiad, kaalulangus (30),
maluhidired, neerukivide teke (29), maitse-
meele muutus, tilemiste hingamisteede infekt-
sioonid, vasimus, iiveldus, isutus, maluhiired,
uimasus, kdhulahtisus ja peavalu (30).

Neuroleptikumid

ET ravis on kasutusel klosapiin ja olansa-
piin. Klosapiini peamised kérvaltoimed
on uimasus ja agranulotsiitoos; olansapiin
pohjustab korvaltoimena uimasust, kaalu-
téusu, vasimust ja iiveldust (30).

Botulismitoksiin A
Botulismitoksiin A vihendab kontrollriih-
maga vorreldes treemorit kdtes (29, 30).
Kineetilisele treemorile on tema méju
vdiksem. Suurema annusega saadakse
pikaaegsem ja ulatuslikum toime. Seda
soovitatakse kasutada sekundaarse ravina
jasemete voi pea ETga patsientidel, kellel
farmakoteraapia ei aita. Botulismitoksiin A
siistimine on téhus pea treemori korral, kuid
sel on vihene mdju ka hééle treemorile (30).
Botulismitoksiin A kdrvaltoime on lihas-
norkus, nditeks kétes esineb seda viaiksema
annuse korral 30%-1 ja suuremat annust
saanutel 70%-1 patsientidest (29, 30).

Talaamiline aju siivastimulatsioon ja
talamotoomia

Talaamiline aju stivastimulatsioon (deep
brain stimulation, DBS) ja talamotoomia on
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Tabel 3. Essentsiaalse treemori ravimeetodid ja nende kdrvaltoimed (29, 30, 32)

Ravimeetod

Korvaltoimed

Farmakoteraapia
Beetablokaatorid

Propranolool

Hiipotensioon, bradiikardia, jasemete jahedus,

depressioon, apaatia, uimasus, iiveldus, vdasimus, suukuivus,
erektsioonihaired

Prolongeeritud toimega
propranolool

Antikonvulsandid ja barbituraadid

Bradiikardia, siinkoop, nahanahud

Topiramaat

Paresteesia, kaalulangus, maluhaired, neerukivid,
maitsemeele muutus, iilemiste hingamisteede infektsioonid,
vasimus, iiveldus, isutus, méaluhaired, uimasus, kéhulahtisus,

peavalu

Primidoon
ataksia

Neuroleptikumid
Klosapiin
Olansapiin

Botulismitoksiin A

Kirurgilised sekkumised

Talamotoomia

Talaamiline aju stivastimulatsioon

Lihasnorkus

Uimasus, segasusseisund, vertiigo, iiveldus, oksendamine,

Uimasus, agranulotsiitoos

Uimasus, kaalutous, vasimus, iiveldus

Funktsioonihdired, kirurgilised komplikatsioonid

olnud tohusad ravimiresistentse ET korral.
Talamotoomia korral funktsioon paraneb
okuulise ravi jarel, kuid toime vaheneb parast
5 aastat umbes pooltel patsientidel (30).

DBSil on vahem kérvaltoimed kui tala-
motoomial ning positiivne toime saabub
ligikaudu 6kuulise ravi jarel. Enim korri-
geerib treemorit elektroodi paigaldamine
molemale poolele. Ravimiresistentse ET
korral on tihepoolne DBS tohus vastaspoolse
jdseme treemori ravis (30).

KOKKUVOTE

ET on ebaselge etioloogiaga siindroom,
mille korral esineb posturaalne voi kinee-
tiline kite treemor, haaratud voivad olla
ka pea, kael voi hddlepaelad. Lisaks on
ETga seostatud mitmeid mittemotoorseid
simptomeid (kognitiivse véimekuse halve-
nemine, depressioon, halb unekvaliteet
ja subjektiivselt tajutav kuulmislangus).
ET voib patsiendi elukvaliteeti oluliselt
mojutada, pohjustades toimetulekuvdime
halvenemist ja stigmatiseerumist.

ET tekkes on oletatud nii geneetiliste
kui ka keskkondlike tegurite rolli, patoloo-
giliselt on ETd seostatud muutustega aju
neuroniringides, GABA-retseptorite hulga
vihenemisega hammastuumas ja vdikeaju
neurodegeneratsiooniga.

Essentsiaalse treemori esmavaliku
ravimid on propranolool, primidoon ja topi-
ramaat. Refraktaarse ET korral on kasutusel
botulismitoksiin A siisted, talamotoomia
ja talaamiline aju stivastimulatsioon, aga
kirurgilisi sekkumisi kasutatakse vaid
tungiva vajaduse korral.
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The incidence of ET is bimodal: the
syndrome most commonly manifests in
early adulthood or after the age of 60. Both
genetic and environmental factors have
been associated with the development of
ET; pathologically, ET has been associated
with alterations in the neuronal circuits of
the brain, a decrease in the amount of GABA
receptors in the dentate nucleus, and neuro-
degenerative processes in the cerebellum.

Certain criteria must be met before
the diagnosis of ET can be established.
Propranolol, primidone and topiramate are
considered first choice drugs in the treat-
ment of ET. Atenolol, sotalol, zonisamide,
gabapentin, alprazolam, clozapine, and
olanzapine are second choice medications.
In the case of refractory ET, botulinum toxin
type A, thalamotomy and thalamic deep
brain stimulation may be used. Surgical
treatments are only justified in severe cases
of essential tremor.
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