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Giobbe 4:14     
uno spavento mi prese, un tremore, che mi fece fremer tutte le ossa. 
Salmi 2:11 
Servite il SIGNORE con timore, e gioite con tremore. 
Salmi 48:6 
Là furono presi da tremore e da doglie come di donna che partorisce, 
 
Ezechiele 12:18 
Figlio d'uomo, mangia il tuo pane con tremore, bevi la tua acqua con preoccupazione e angoscia; 
 
1 Corinzi 2:3 
Io sono stato presso di voi con debolezza, con timore e con gran tremore; 
 
2 Corinzi 7:15 
Ed egli vi ama più che mai intensamente, perché ricorda l'ubbidienza di voi tutti, e come l'avete accolto con timore e 
tremore. 
 
Efesini 6:5 
Servi e padroni 
Servi, ubbidite ai vostri padroni secondo la carne con timore e tremore, nella semplicità del vostro cuore, come a 
Cristo, 
 
Filippesi 2:12 
Esortazione alla santificazione 
Così, miei cari, voi che foste sempre ubbidienti, non solo come quand'ero presente, ma molto più adesso che sono 
assente, adoperatevi al compimento della vostra salvezza con timore e tremore; 
 

La Sacra Bibbia: «sensazione tremante associata alla paura e a forte emozione»  



Il tremore è il più antico disturbo del movimento descritto. 
 
Brimblecombe e Pinder, discutono la storia antica del tremore dal cinese 
antico agli scritti greci fin ai tempi moderni.  
 
Nel 1817 Parkinson:  enfasi alla descrizione del tremore '‘Paralisi Agitante” 
sottolineando  la specifica caratterizzazione che il tremore si verifica a 
riposo.  
 
Charcot:  differenzia il tremore parkinsoniano a riposo dal tremore d’azione 
della sclerosi multipla.  





Un tremore è un movimento involontario, oscillatorio, ritmico compiuto da un 
segmento corporeo rispetto ad un asse di equilibrio.  
 
La ritmicità definisce e distingue tremori da altri movimenti anomali. 

Deuschl G, Bain P, Brin M, and the ad Hoc Scientific Committee consensus steatment of the 
Movement Disorders Society on tremor (1998 ) 

Deve essere differenziato da movimenti che non  presentino contemporaneamente 

una costanza di apparizione temporale e una ripetitività di collocazione nello spazio 

(fascicolazioni e mioclonie) 

 

Definizione 

Il mioclono è una breve e involontaria contrazione di un muscolo o di un gruppo di muscoli 

La fascicolazione è la contrazione spontanea, rapida e a intervalli regolari di una o più unità motorie, senza esito 
motorio 



Movement Disorders, 2011 



 Deuschl, 1998 

 

-Tremore a riposo 

- Tremore d’azione 

- Posturale 

- Cinetico  

Classificazione 



Tremore a riposo 

Tremore d’azione 

- Posturale 

- Cinetico  

Tremore a riposo:  compare in un distretto corporeo non volontariamente attivato  
                  e nel quale sia stata eliminata la gravità 

Tremore d’azione:  compare come conseguenza di una contrazione muscolare   
                  volontaria 

 

- Posturale:   compare durante il mantenimento di un segmento corporeo in una                 
       postura, con l’applicazione di una forza contro la gravità 
- Cinetico  

- Semplice:                   compare durante l’esecuzione di un movimento non diretto al 
               perseguimento di un movimento finalizzato (raggiungimento del 
               bersaglio) 
- D’azione-specifico:   compare elettivamente durante l’esecuzione di una                      
                                specifica attività, volontario. 

Classificazione 





Il tremore fisiologico è costituito dalla oscillazione che si verifica in ogni soggetto 
normale in ogni articolazione o muscolo libero di oscillare; non costituisce un 
fenomeno patologico. La sua frequenza varia da gli 8 ai 12 Hz. 

 

Non richiede nessun provvedimento. Un’accentuazione della stimolazione beta-
adrenergica, (es la fatica, farmaci beta-agonisti)  conduce alla comparsa di un tremore 
fisiologico accentuato.  

Tremore Fisiologico 



Probabilmente generato da patologie del peduncolo cerebellare 

 

Cinetico:    bassa frequenza (3-5 Hz) e ampia escursione compare all’inizio od in 
   prossimità del raggiungimento del bersaglio (intenzionale)  

Posturale: bassa frequenza (2-4 Hz) si osserva in quei casi in cui il tremore cinetico è di 
   grado severo 

 

Sclerosi Multipla, malattie cerebellari o esiti di encefalopatie traumatiche 

 

 

 

 

 

Tremore cerebellare 



Si considera farmaco-indotto un tremore qualora compaia in un ragionevole lasso di 

tempo dalla sua somministrazione.  

Gli antidepressivi, particolarmente i triciclici, il litio, il valproato , le sostanze beta 
adrenergiche, possono indurre la comparsa di un tremore posturale, che scompare alla 
sospensione del farmaco.  

Un tremore posturale, talora associato ad una neuropatia periferica, può complicarsi 
con  la somministrazione di amiodarone e di citostatici.  

L’uso endovenoso di fenitoina può associarsi a tremore mandibolare.  

La definizione di tremore tossico viene riferita a situazioni cliniche che comportino, 
oltre al tremore, la presenza di segni di coinvolgimento del Sistema Nervoso Centrale. 

 

Le intossicazioni da numerosi metalli o sostanze chimiche (mercurio, piombo, 
manganese, ossido di carbonio, toluene, arsenico, bismuto, ad esempio) possono 
accompagnarsi ad un tremore.  

Tremore da Farmaci o da Tossici 



Criteri di Deuschl e coll. per separare un tremore psicogeno da uno organico sono 
costituiti da:  
 

A) presenza del segno della coattivazione, rilevabile sia clinicamente, sotto forma di 
una resistenza temporanea (differente dalla vera ruota dentata) che precede la 
comparsa del tremore, sia elettrofisiologicamente sotto forma di una bouffeè di 
coattivazione di gruppi di antagonisti che precede la comparsa del tremore, 

B) assenza di tremore localizzato alle dita 

C) incremento dell’ampiezza del tremore ad un aumento di carico sul segmento 

Coinvolto. 

D) esordio acuto del tremore, che, se accuratamente analizzato, non risulta mai 

a riposo. 

E) frequenti remissioni. 

F) riduzione del tremore legato alla distraibilità, come durante l’esecuzione di attività 

volontaria con l’arto controlaterale. 

G) incongrua associazione di differenti tipi di tremore e comparsa di sintomi 
neurologici aggiuntivi e non collegabili. 

 

 

Tremore Psicogeno 



Definito come sensazione di instabilità che compare elettivamente durante il 
mantenimento della posizione eretta e che scompare durante la marcia; tremore 
fine, talora più palpabile che visibile, si rileva piu facilmente ai muscoli della radice 
dell’arto inferiore. 

Diagnostica è la valutazione EMG col rilievo di un’attività a 14-16 Hz . 
 

A differenza degli altri tipi di tremore in cui si presuppone la presenza di oscillatori 
centrali multipli, nel tremore ortostatico esistono dati che depongono a favore di un 
oscillatore unico , probabilmente localizzato a livello del tronco o del cervelletto 
(infatti, la stimolazione magnetica transcranica in fossa posteriore riesce a resettare il 
tremore. 

È stato dimostrato che il tremore ortostatico è un’esagerazione di una risposta 
fisiologica all’instabilità (attività di circa 14-16 Hz dai tibiali anteriori di soggetti sani).  

È un tremore che può alterare seriamente la qualità della vita del paziente, 
particolarmente per la discrepanza, in questi soggetti, tra l’instabilità soggettiva e 
quella oggettiva. 

 

Tremore ortostatico 



Tale denominazione che sostituisce le precedenti dizioni di “tremore del nucleo 
rosso” o “mesencefalico”, viene applicata in base al rilievo dei seguenti elementi: 
presenza di un tremore di riposo, spesso accentuato dalla postura e particolarmente 
marcato durante il movimento.  Il tremore, di frequenza intorno ai 4-5 Hz, non 
compare immediatamente dopo l’evento lesivo, ma a distanza di settimane, mesi od 
anche di 1-2 anni. 

La causa è di solito una lesione a livello del mesencefalo (vascolare, tumorale, 
infettiva).  

Può anche comparire in lesioni talamiche e cerebellari o delle loro connessioni. 

 

Si ritiene che a generare l’ipercinesia, sia l’interruzione di vie di connessione nigro-
striatali, dentato-talamiche, dentato-olivari  e del circuito rubro-olivo-cerebello–
rubrale. 

Tremore di Holmes 



 

 

 Si definisce in tal modo un tremore che compaia elettivamente durante l’esecuzione, e 
solamente durante tale specifica azione, in assenza di ogni altro disordine del 
movimento.  
Il tremore è prevalentemente di prono-supinazione, con frequenza di 5-6 Hz, alternante 
o sincrono su agonisti ed antagonisti. 
 
Incerti sono i rapporti tra tale affezione ed il TE da un lato, e la distonia focale dall’altro e 
la sua classificazione tra i tremori viene considerata temporanea. 

Tremore primario della scrittura 



La sindrome del tremore del palato si manifesta con contrazioni ritmiche (15-
200/minuto) dei muscoli del palato molle e degli adiacenti distretti faringo-laringei. 

Due categorie: sintomatica ed essenziale. 

 

La forma sintomatica si caratterizza per la presenza di una antecedente lesione 
troncoencefalica o cerebellare con successiva ipertrofia dell’oliva, e per la diffusione 
dell’ipercinesia ad altri distretti troncoencefalici e scheletrici. 

 

Nella forma essenziale manca l’antecedente lesionale, l’ipertrofia olivare e il 
tremore, di regola, non diffonde ad altri distretti, tendendo a localizzarsi ai muscoli 
del palato molle. 

Sindrome del Tremore del palato 



Il tremore isolato della voce viene definito in base alla assenza di ulteriori localizzazioni 
somatiche di tremore.  

Esso condivide con il tremore primario della scrittura l’incertezza della posizione 
nosologica, potendo essere rappresentata sia da una forma focale di un tremore 
essenziale o di una distonia (disfonia spasmodica) 

 

Tremore isolato della voce 



 

 

 

Differenti quadri clinici associano il tremore alla distonia (difficoltà motoria dovuta ad 
atteggiamenti posturali del tutto involontari dell’individuo) 
La definizione di: 
 
A) tremore distonico viene applicata ai casi in cui il tremore, prevalentemente di tipo 
posturale o cinetico, con frequenza non superiore a 7 Hz, compaia in un segmento 
corporeo affetto da distonia, esempio tipico del quale è il torcicollo spasmodico di tipo 
“clonico”. 
 
B) Si parla invece di tremore associato alla distonia nel caso in cui il tremore interessi un 
segmento corporeo non affetto da distonia, che invece coinvolge un altro settore 
(quest’ultimo può essere suddiviso in due sottogruppi, quello in cui il tremore dell’arto 
esordisce simultaneamente alla distonia e quello in cui la comparsa del tremore è di 
gran lunga antecedente alla distoniA). 
 
C) tremore associato al gene della distonia, definisce, poi, il portatore di un tremore 
senza ulteriori segni neurologici, che appartenga però ad un ceppo familiare portatore 
di distonia. 

Tremore e Distonia 



Un tremore posturale con caratteristiche simili al quelle del TE può svilupparsi in corso 
di patologie dei motoneuroni spinali e ne può precedere, anche di anni, l’esordio, e 
tipicamente, caratterizza la amiotrofia bulbo-spinale cronica ad esordio tardivo 
(Malattia di Kennedy) 

 

 
In corso di neuropatie periferiche 
Neuropatie acquisite o genetiche possono presentare un tremore simile al TE.   
Durante il corso di una malattia di Charcot-Marie-Tooth può comparire un tremore 
posturale; non in rapporto con il tipo di neuropatia (HMSN tipo I o II) talora trattabile 
con farmaci attivi nel TE.  
Un tremore posturale, raramente associato ad un tremore di riposo, può manifestarsi 
nel corso di neuropatie acquisite: diabete, uremia, neuropatia infiammatoria 
demielinizzante cronica (CIDP), neuropatia in corso di paraproteinemia IgM, IgA, e IgG 

Tremore e Neuropatia 



Tumori cerebrali sopratentoriali, extra-assiali, o, più raramente, intra-assiali che 
risparmiano i gangli della base, si accompagnano ad un tremore di riposo, posturale o 
cinetico. 

 

La localizzazione neoplastica si colloca prevalentemente controlateralmente, ma anche 
ipsilateralmente al distretto interessato dal tremore. 

 

Tremore da Tumori corticali 



Altre entità nosologiche  

Mioclono ritmico, tremore corticale, epilessia parziale continua, asterixis. 

 

 La diagnosi di queste entità, che non appartengono alla categoria dei tremori, essendo 
epifenomeni somatici di specifici avvenimenti a genesi corticale. 

 

Richiedono il supporto di adeguate tecniche elettrofisiologiche: registrazioni EMG ed 

EEG eventualmente contemporane, valutazioni accelerometriche degli spostamenti 

segmentari, esecuzione di potenziali evocati. 

 



Il mioclono ritmico è un’entità sindromica caratterizzata da contrazioni muscolari brevi, 
irregolari, ritmiche, generatesi nel sistema nervoso centrale, a bassa frequenza (intorno 
ai 5Hz), coinvolgente limitati, specifici distretti. Accostabile al mioclono ritmico è il 
tremore isolato del mento, affezione ereditaria a debutto nell’età infantile che 
comporta contrazioni ritmiche ad alta frequenza dei muscoli mentali. 
 

 

 

 

 

 

 

 

Mioclono Ritmico 

Tremore corticale 

L’epilessia Parziale continua 

Non costituisce una vera forma di tremore, ma piuttosto un mioclono ritmico pressoché 
indistinguibile da un tremore posturale ad alta frequenza, il cui corrispettivo 
strumentale è costituito da brevi mioclonie a 7-18 Hz. 

Contrazioni ritmiche a riposo, o più raramente posturali o cinetiche, di bassa frequenza, 
localizzate ad un arto e prodotte da epilessia focale, possono essere erroneamente 
interpretate come tremore. 



L’asterixis è un mioclono negativo caratterizzato da improvvise perdite di tono con 
successiva ripresa. 

 

L’atonia prolungata (> 200 ms) si traduce nel tipico tremore a battito d’ala (“flapping 

tremor”), atonie di minor durata, ravvicinate, possono mimare un tremore di alta 
frequenza,  

irregolare. 

Asterixis 



Classificazione in base alla frequenza: 

 

 Bassa frequenza: fino a 3-4 Hz  

 

 Media frequenza: fino a 7-8 Hz 

 

 Alta frequenza: > agli 8 Hz. 

 

 

Come si misura 



Elettromiografia (EMG) permette di definire i gruppi muscolari che partecipano 
all’attivazione ritmica, la modalità di attivazione, reciproca, alternante tra agonisti ed 
antagonisti o sincrona, la frequenza e le modalità di scarica delle singole Unità 
Motorie. 

 

Utilizzando elettrodi di superficie, tale metodica può essere impiegata per rilevamenti 
di lunga durata, che permettono di ottenere parametri quali-quantitativi, analizzando 
l’intero periodo dell’attività motoria giornaliera. 

 

L’attività EMG può essere sottoposta ad analisi delle frequenze applicando ad essa la 
trasformata di Fourier . 

Indagini Strumentali - EMG 



Gli accelerometri sono trasduttori capaci di rappresentare lo spostamento 
di un determinato segmento nello spazio lungo uno o più assi spaziali. 

 

  

Indagini Strumentali - Accellerometri 



 

1) Pazienti senza tremore patologico: 
movimento lineare 

2) Tremore Cerebellare: l’ampiezza 
aumenta quando il dito si avvicina 
al bersaglio.  

3) Malattia di Parkinson: può essere 
presente all'inizio del movimento e 
ridursi vicino al bersaglio. 

4) Tremore essenziale:  presente 
sempre per tutto il tragitto e 
peggiora all’avvicinarsi del 
bersaglio 



Il tremore essenziale (TE) rappresenta la più frequente causa di tremore, con una 
prevalenza nella popolazione generale tra lo 0.31 e il 4.02 % . La prevalenza aumenta 
con il progredire dell’età, nella popolazione degli ultrasessantenni è compresa tra 13 
e 50.5 casi per 1000. 

 

L’ampia variabilità, probabilmente connessa alle metodiche di rilevamento, si riflette 
anche nelle stime della familiarità (valutata dal 17 al 100%). 

 

TE tipico o classico un tremore bilaterale, simmetrico, anche se talora prevalente da 
un lato, che interessi gli arti superiori in sede distale, di tipo posturale e/o cinetico, di 
entità tale che sia chiaramente apprezzabile alla valutazione clinica e che sia 
persistente nel tempo. 

 

Tremore Essenziale 



La localizzazione al capo, anche in assenza di tremore degli arti superiori, purchè si presenti con 
movimenti ritmici di affermazione o negazione, privi di caratteristiche distoniche, viene accettata 
quale forma tipica di TE. 

Altri distretti corporei, in aggiunta agli arti superiori, possono essere coinvolti dal tremore (es. arti 
inferiori, voce, lingua) realizzando combinazioni plurime. 

In alcuni casi di età avanzata al tipico tremore di tipo posturale può associarsi un tremore di riposo, 
ovviamente non accompagnato da altri segni della serie parkinsoniana . 

Nel TE la componente cinetica risulta, nella maggior parte dei pazienti, più severa della componente 
posturale . 

 

Tuttavia, il TE rimane un’affezione fondamentalmente monosintomatica e bilaterale.  

La presenza di segni e sintomi neurologici focali o generalizzati, centrali o periferici, compromette 
la diagnosi di TE. 

Il flusso diagnostico, come per ogni rilievo di tremore, deve comprendere le tappe anamnestiche ed i 
dati obbiettivi constatati. 

Il TE può comparire in ogni età della vita, anche in età infantile.  

La frequenza del TE si colloca tra i 4 e i 12 Hz, con ampie sovrapposizioni, quindi, con frequenze 
rilevabili in affezioni differenti. 

Tende, con il passare del tempo, a divenire più ampio e a ridurre la frequenza  e la sua severità risulta 
direttamente correlata alla durata di malattia e non all’età in sé . 

 

 

Tremore Essenziale Tremore Essenziale 





 

Tremore essenziale e … 



Non sono rilevabili caratteristiche cliniche che differenzino i casi sporadici da quelli familiari (ereditarietà di tipo 
autosomico dominante con penetranza variabile).  

Gli studi genetici, poi, suggeriscono sia una eterogeneità genetica del TE, sia la possibilità che più mutazioni che 
controllano la comparsa del fenomeno clinico.  

La mancanza di concordanza totale (100%) fra gemelli monozigoti suggerisce un anche una componente ambientale  

Tre loci di suscettibilità sono stati mappati nel tremore essenziale ereditario (ETM) -1 (cromosoma 3q13), ETM2 
(cromosoma2p) e ETM3 (cromosoma 6p23).  

 

- LINGO1  sul cromosoma 15q24.3.  

 

LINGO 1 è selettivamente espresso nel sistema nervoso e inibisce la differenziazione degli oligodendrociti e la 
mielinizzazione neuronale che potrebbe comportare compromissione della funzionalità assonale nel tremore 
essenziale.  

 

In sintesi, sei studi cercato di replicare l'collegamento del tremore essenziale e espressione LINGO1.  

Quattro studi hanno confermato i risultati, mentre due studi hanno fornito risultati negativi. 

Genetica 



Genetica 



Anatomopatologicamente, non è rilevabile un sito anatomico o anomalie istologiche caratteristiche 
del TE . 
 

Il cervelletto è stato a lungo considerato come principale struttura coinvolta nell’eziopatogenesi del 
tremore essenziale (Findley LJ et al. Neurology 1987). 

Precedenti studi neuropatologici non hanno trovato anomalie consistenti (Rajput A et al. Neurology 
2004) ma di recente è stata riportata un riduzione delle cellule di Purkinje del cervelletto e un maggior 
numero di 'siluri'  (Louis ED et al. Mov Disord 2009).  

Questi ultimi sono rigonfiamenti nella parte prossimale dell'assone delle cellule di Purkinje e il 
momento in Perdita di cellule di Purkinje o lesioni. Tali lesioni sono state risultato aumentato nei 
pazienti con tremore essenziale (Louis ED et al. Brain 2007)  
 

In altri studi che hanno tentato di caratterizzare il tremore essenziale, non hanno mostrato aumento 
del numero di «siluri»  cerebellari (Rajput AH et al. Parkinsonism Relat Disord 2011) 
 

Corpi di Lewy nel locus coeruleus (Louis ED et al.Brain 2007) 

 

 

Dati Patologici 

ETEROGENEICITA’ dei dati patologici e dei risultati genetici 
 

ETEROGENEICITA’ = mancanza di precisa definizione della malattia 



Riduzione di densità dei recettori del GABA A e GABA B nel nucleo dentato, ma non nella corteccia 
cerebellare (età media di esordio tremore: 54 anni).  

La riduzione dipenderebbe dalla durata della malattia.  

La perdita del recettore GABA potrebbe essere secondaria ad un processo neurodegenerativo del 
nucleo dentato o il risultato di un aumento dell’ingresso postsinaptico del GABA da cellule di Purkinje  

 

In un'altro studio è stata rilevata una riduzione di parvalbumin, marcatore per il GABA, nel locus 
coeruleus, ma tale marker non ha mostrato anomalie nel cervelletto. 

Biochimica 

Il campo dell’analisi biochimica del tessuto cerebrale è all’inizio. 

Paris-Robidas S et al. Defective dentate nucleus GABA receptors in essential tremor. Brain 2012 

Shill HA et al. Brain biochemistry in autopsied patients with essential tremor. Mov Disord 2012 

Deuschl G. Locus coeruleus dysfunction: a feature of essential or senile tremor? Mov Disord 2012 



 

Neuroimaging e Tremore essenziale 





Spatial Location of the Structural Cerebellar Abnormalities in Essential Tremor (ET) Patients Relative to Healthy Controls. 
(A) Evidence for gray matter abnormalities in ET patients relative to controls as detected by voxel-based morphometry (VBM) studies. 
(B) Evidence for white matter changes as obtained with diffusion imaging techniques. Abbreviations: FA, fractional anisotropy 



Summary of A Number of Positron Emission Tomography (PET) and Functional Magnetic Resonance Imaging Studies Demonstrating A Key 
Involvement of the Cerebellum in the Pathophysiology of Essential Tremor (ET) While Participants Executed A Specific Motor Task (i.e., 
Holding A Posture) or A Cognitive Paradigm (i.e., Keeping in the Working Memory A Series of Letters).  
A PET study (Boecker et al.27) that employed a specific gamma-aminobutyric-acid radioligand is also reported to further display the key role of functional 
abnormalities in the cerebellar circuits in ET patients. 



Review of the structural and 
functional neuroimaging  literature 
supports the hypothesis that the 
cerebellum is a key region (?) 
involved in the pathogenesis of 
motor and non-motor symptoms 
associated with ET. 

Il neuroimaging fornirebbe la 
prova neurofisiologica e 
patologica del coinvolgimento del 
cervelletto nel tremore essenziale.  
 
Un processo neurodegenerativo 
potrebbe essere una possibile 
spiegazione? 
 
 



 

Tremore essenziale e Malattia di Parkinson  



Despite the fact that ET and PD are distinct clinical entities and the lack of consensus regarding a possible relationship between ET and PD, there is considerable evidence supporting the 

overlap between these two disorders, including the following:  

(a) the high frequency of concomitant PD in patients with ET in some clinical series 

(b) the description that in patients with concomitant ET and PD the greater ET severity corresponds to the side with more severe PD 

(c) the increased risk of ET patients for developing PD described in three studies with different designs 

(d) the high frequency of family history of postural tremor of ET in PD patients found in the majority of case–control studies and genetic epidemiological studies 

(e) the descriptions of mild abnormalities of striatal DAT and a significant presynaptic dopaminergic deficit in ET patients found in some functional imaging studies 

(f) neuropathological reports describing Lewy pathology in ET patients 

(g) the high frequency of rest tremor in ET patients and the presence of cogwheel rigidity in patients with ET 

(h) the description of slowed movements in patients with ET (reasonably related to both cerebellar dysfunction and some degree of bradykinesia) reported in several studies that assessed 

motor performance with different methodologies.  

 

It has been suggested that the lack of disease-specific markers for 



Conclusion: The overwhelming amount of evidence suggests that any link between ET 
and PD is coincidental and not biological. Prospective, longitudinal cohort studies with 
standardized clinical and biomarker assessments followed by neuropathologic 
confirmation are needed.  

Movement Disorder Society 2011 



DISCUSSION: Although we believe that there is compelling evidence for the notion that 
some patients with ‘‘pure’’ ET evolve into PD, the biologic nature of the association is 
not well understood.  
Furthermore, it is not clear what factors predict which ET patients later develop PD and 
whether patients with PD are more likely to develop ET.  
Further epidemiologic, clinical, genetic, imaging, and pathological studies are needed 
to better understand this mixed, ET-PD phenotype. 

Movement Disorder Society 2011 



 

Tremore essenziale e Demenza 







NEUROLOGY 2006 
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Compromissione cognitiva e disabilità funzionale ?  







ET è associato ad un rischio di sviluppare demenza di quasi il doppio per  la 

demenza prevalente e di circa il 60% per la demenza incidente. 

 

ET è una malattia neurologica progressiva la cui prevalenza è particolarmente 

elevata tra gli anziani, e continua ad aumentare con l'avanzare dell'età, nei più 

vecchi la prevalenza è del 21,7%  

 

La base meccanicistica per questa associazione non è chiara.  

Studi post-mortem hanno dimostrato un aumento prevalenza di corpi di Lewy nel 

tronco encefalico di pazienti con ET (ET con demenza sono corpi di Lewy?). 

 

 

















Stereotactic surgery is an option for patients with disabling hand tremor that is 
not suppressed adequately by drug treatment. 
 
DBS of the nucleus ventrointermedius of the thalamus and Vim thalamotomy 
were highly efficacious treatments for upper limb tremor in patients with ET but 
gave these procedures only a level C recommendation, as results from double-
blind placebo-controlled trials of these procedures were not available. 
 
Non ci sono studi (classe I o II) di DBS o talamotomia per ET.  



Sth=corpus subthalamicum. 

Ra.prl=radiatio prelemniscalis. H₂=campus forelii, pars H₂. V.o.d=nucleus ventrooralis dorsalis. V.op=nucleus 

ventrooralis posterior. Vim.i=nucleus ventrointermedius internus. V.c.i=nucleus ventrocaudalis internus. 

Ce.pc=nucleus centralis parvocellularis. Cp.i.p=capsula interna crus posterior. 

Str.pd.i=striae pedunculi interni. Tm=nucleus tuberomammillaris. L=lemniscus. 

L.m=lemniscus medialis. Ni=nucleus niger. Zi=zona incerta. G=fasciculus gracilis. II=opticus. 

● Nucleo Ventrointermedio  

● 

● 
● 

Ra.prl - Radiatio prelemniscalis  

Zi - Zona incerta 

Sth - nucleo subtalamico  



Attenta caratterizzazione del tremore. 
 

Nella pratica clinica, la valutazione dei pazienti con Tremore essenziale tende a 
concentrarsi quasi esclusivamente sugli aspetti invalidanti della tremore (posturale e 
d’azione). 
 

E’ una malattia multiforme  coinvolgendo deficit cognitivi che possono essere  rilevanti 
per le abilità funzionali. 
 

Più consapevoli degli aspetti non motori del tremore (alterazioni cognitive) 
 

Il tremore associato all'età dovrebbe  considerare malattie neurodegenerative  
(Tremore e AD?) 
 

A differenza di quello che accade nella Malattia di Alzheimer, il tremore d’azione può 
essere uno dei primi segni di Malattia a corpi di Lewy.  (E’ presente nell’ 11% dei pazienti 
affetti da AD).  
 

E’ una patologia del cervelletto? 
 

Considerazioni 



La prevalenza della demenza nella popolazione con ET sembra maggiore di  
quanto ci aspettassimo, indicando che la demenza  associata a tremore è 
probabilmente un tratto distintivo piuttosto che non una semplice 
conseguenza dell’ invecchiamento. 
 
Questo suggerisce che problemi cognitivi e la demenza dovrebbero essere 
formalmente considerati nella raccolta di informazioni cliniche difronte alla 
presenza di Tremore, anziché essere considerato come normale caratteristiche 
dell’ invecchiamento. 

Considerazioni 

La presenza di tremore potrebbe rappresentare una «famiglia di malattie» 
che in comune hanno il sintomo ma sono estremamente eterogenee, sia per 
espressione clinica, sia per eziopatogenesi.  


