
Согласно определению Международного общества по

изучению болезни Паркинсона и расстройств движений

(International Parkinson and Movement Disorder Society), тре-

мор – это непроизвольное, ритмичное, колебательное дви-

жение какой-либо части тела [1]. Ритмичность – отличи-

тельная черта тремора, которая позволяет дифференциро-

вать его с другими видами расстройств движений. Согласно

новому определению, тремор характеризуется двумя осями.

Ось 1 фокусируется на времени начала дрожания, развития

тремора в динамике, семейной истории, ответе на употреб-

ление алкоголя, особенностях неврологического статуса (ка-

кие части тела вовлечены в дрожание; поза, активирующая

тремор; частота дрожания). Ось 2 отражает причину возник-

новения тремора [2]. Существует широкий спектр дрожа-

тельных синдромов с различной этиологией, от болезней об-

мена с дебютом преимущественно в детском возрасте, при-

менения ряда лекарственных препаратов, болезни Паркин-

сона до дистонии и эссенциального тремора (ЭТ). 

Тремор головы может быть проявлением различных

заболеваний и состояний, в том числе ЭТ и цервикальной

дистонии (ЦД). Поэтому при верификации диагноза особое

внимание уделяется сопутствующим симптомам. Для ЭТ

в первую очередь характерно наличие дрожания в руках.

При ЦД присутствуют не только дрожание, но и патологи-

ческая установка головы и шеи, корригирующие жесты [3].

Гораздо большего внимания требует изолированный тремор

головы (ИТГ) в отсутствие каких-либо дополнительных

симптомов. 
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Изолированный тремор головы (ИТГ) – патологическое состояние, характеризующееся тремором головы без дистонических поз

или тремора в других частях тела. Ранее тремор головы было принято относить к эссенциальному дрожанию в связи с его высокой

частотой встречаемости в семьях пациентов с эссенциальным тремором (ЭТ) и с тем, что тремор головы может предшество-

вать дрожанию рук. Накопившиеся наблюдения последнего времени ставят эту теорию под сомнение. Неритмичный характер

тремора, низкая эффективность лекарственных препаратов, используемых при ЭТ, применение ботулинического нейропротеина

типа А с хорошим ответом говорят о дистонической природе дрожания. Нейрофизиологическим подтверждением того, что ИТГ

относится к дистонии, являются измененный соматосенсорный порог временной дискриминации, изменения метаболизма по дан-

ным ДАТ-спектрографии (позитронно-эмиссионная спектрография, используемая для определения изменения уровня дофамина), из-

менение мигательного рефлекса.
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Isolated head tremor (IHT) is a pathological condition characterized by tremor of the head without dystonic posturing or tremor in other parts

of the body. In the past, head tremor was commonly referred to as essential tremor because it is very common in families of patients with essen-

tial tremor and may precede hand tremor. Several recent observations cast doubt on this theory. The irregular character of the tremor, the low

efficacy of the drugs used for essential tremor and the use of botulinum neuroprotein type A with good response point to the dystonic character

of the tremor. Neurophysiological evidence for a relationship between IHT and dystonia includes an altered somatosensory temporal discrimi-

nation threshold, metabolic changes according to DAT spectrography (positron emission spectrography to determine changes in dopamine lev-

els) and a change in the blink reflex.

Keywords: head tremor; essential tremor; cervical dystonia; tremor.

Contact: Marina Mikhailovna Ermakova; Esenia171@rambler.ru
For reference: Zalyalova ZA, Ermakova MM, Khayatova ZG. Isolated head tremor. Nevrologiya, neiropsikhiatriya, psikhosomatika =

Neurology, Neuropsychiatry, Psychosomatics. 2024;16(3):144–148. DOI: 10.14412/2074-2711-2024-3-144-148



П р о я в л е н и я  и д и а г н о с т и к а  И Т Г  
ИТГ – патологическое состояние, характеризующееся

тремором головы без дистонических поз или тремора в дру-

гих частях тела [1]. Однако до сих пор неясно, предшествует

ли ИТГ дистонии, или это начальные проявления ЭТ,

или же ИТГ является самостоятельным феноменом; каковы

прогнозы его течения и динамика; можно ли на основании

дополнительных маркеров дифференцировать дистониче-

ский или эссенциальный характер на этапе его локализации

лишь в мышцах шеи [4]. 

В соответствии с определением Международного об-

щества по изучению болезни Паркинсона и расстройств

движений, ЭТ – изолированнный постуральный или кине-

тический тремор с вовлечением обеих рук длительностью не

менее 3 лет. У пациентов с ЭТ, помимо дрожания рук, может

быть тремор головы, голоса или нижних конечностей [5].

Тремор головы составляет 10,9–18,0% от всех случаев

ЭТ в популяционных исследованиях и достигает 60% в ис-

следованиях Банка мозга [3]. Клинически частота дрожания

головы совпадает с частотой тремора конечностей и состав-

ляет 5–10 Гц. Поскольку тремор головы у пациентов с ЭТ

является разновидностью постурального тремора, он исче-

зает в положении лежа [6].

Особенностями группы пациентов с ЭТ в сочетании

с тремором головы являются более позднее начало, высо-

кий риск развития выраженного когнитивного снижения и,

согласно данным воксельной морфометрии мозга, атрофия

червя мозжечка [7]. Пациенты с дрожанием при ЭТ не заме-

чают дрожания головы, о наличии которого узнают от окру-

жающих или от врача-исследователя, поэтому точное время

возникновения дрожания головы трудно установить [8].

В силу недостаточной осведомленности пациентов о нали-

чии дрожания и его негрубых проявлений, истинную рас-

пространенность ИТГ определить сложно.

В одном из недавних исследований 241 родственника

пациентов с ЭТ (первая линия/степень родства) изолиро-

ванный преходящий тремор головы (без дрожания другой

локализации) был обнаружен у 21% (в группе контроля –

у 2%). ИТГ возникал при разговоре, движениях головы,

и часто дрожание не беспокоило самих пациентов, а выяв-

лялось в ходе неврологического обследования или упоми-

налось родственниками. Авторы делают предположение,

что тремор головы может быть дебютом ЭТ [9]. В исследова-

нии 234 пациентов с ЭТ дрожание головы присутствовало

у 2/3 пациентов. В этом же исследовании было обнаружено,

что тремор головы чаще встречается у женщин, особенно

в возрасте старше 50 лет, также при наличии тремора голо-

вы отмечаются более поздний дебют дрожания и наличие

сопутствующего когнитивного снижения [10]. 

С другой стороны, тремор головы присутствует

у 28–68% пациентов с ЦД. Феноменологической характери-

стикой дистонии является наличие дистонической позы или

установки головы, при преодолении которой у пациентов

возникает дрожание вследствие дискоординированной ра-

боты мышц агонистов и антагонистов. В то же время дисто-

ническая установка головы может быть субклинической,

со значительным преобладанием тремора. Сенсорные трю-

ки, которые помогают пациентам преодолеть патологиче-

скую установку, могут имитировать попытку маскировки

дрожания и ошибочно восприниматься как корригирующий

жест. Тремор в своем определении подразумевает ритмичные

сокращения, в то же время движения головы у пациента

с ЦД часто называют осцилляциями в силу их непостоянст-

ва и неритмичности [11]. Тремор усиливается при повороте

или наклоне головы в контралатеральную от дистонической

позы сторону, усиливается в положении лежа. Согласно ряду

исследований, наличие тремора головы часто свидетельству-

ет о более длительном течении дистонии [4].

Патологическую установку головы у пациентов с тре-

мором головы сложно выявить визуально. Применение ком-

пьютеризированных программ позволяет выявить наклон

головы или ее ротацию, что может подтверждать дистониче-

ский паттерн дрожания. A.G. Shaikh и соавт. [12] обнаружи-

ли, что у 14 пациентов с ЦД дрожание зависело от угла рота-

ции и уменьшалось при уменьшении угла поворота.

Основываясь на гипотезе дистонии, одно исследова-

ние показало, что у пациентов с ИТГ увеличен соматосен-

сорный временной порог дискриминации (somatosensory

temporal discrimination threshold, STDT) – наиболее корот-

кий интервал, необходимый для выделения двух последова-

тельных тактильных стимулов как раздельных, что в насто-

ящее время является нейрофизиологическим обоснованием

дистонии. У пациентов с ЭТ изменения STDT не обнаруже-

ны. Вероятно, STDT является следствием измененной до-

фаминергической передачи, что подтверждается гипомета-

болизмом по данным ДАТ-спектрографии (позитронно-

эмиссионной спектрографии, которая используется для оп-

ределения изменения уровня дофамина) в височной доле.

Предполагается, что оба изменения могут быть отражением

одного патофизиологического механизма. Согласно полу-

ченным данным, у пациентов с ИТГ не было обнаружено

изменений передачи дофамина по данным ДАТ-спектро-

графии, а также в сравнении с сопоставимой по возрасту

и полу группой контроля изменено время STDT, что являет-

ся косвенным признаком дистонии. Минусом обоих мето-

дов является невысокая чувствительность: изменения пока-

зателей ДАТ-спектрографии и STDT могут возникать при

болезни Паркинсона, атипичном паркинсонизме, когни-

тивном снижении и аффективных расстройствах, но не воз-

никают при ЭТ [13]. Несмотря на выявляемое методами

функциональной нейровизуализации снижение дофами-

нергической передачи при дистонии, при постмортальных

исследованиях пациентов ни с дистонией, ни с ЭТ не обна-

ружено наличие телец Леви в стволе мозга или коре боль-

ших полушарий, в отличие от морфологических изменений

в мозжечке. Первичную роль мозжечка в патогенезе дисто-

нии и ЭТ подтверждают исследования с использованием

позитронно-эмиссионной томографии, морфометрии моз-

га [14]. 

Нейрофизиологические исследования также исполь-

зовались для изучения характера тремора при дистонии по

сравнению с таковым у пациентов с ЭТ. В 1997 г. G. Deuschl

и соавт. [15] опубликовали результаты исследования поверх-

ностной электромиографии, в котором средняя амплитуда

тремора рук у 55 пациентов со спастической кривошеей

была меньше, чем у пациентов с ЭТ. В 2009 г. A.G. Shaikh

и соавт. [16] сообщили о регистрации тремора конечностей

с помощью трехосевого акселерометра у19 пациентов с ЦД,

35 пациентов с ЭТ и 18 здоровых людей.

Нерегулярность амплитуды и частоты тремора была на

50% выше у пациентов с ЦД, чем при ЭТ. Средняя частота

тремора при ЦД также была выше, чем у пациентов с ЭТ.
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A. Münchau и соавт. [17] опубликовали исследование

мигательного рефлекса у 11 пациентов с ЭТ и 19 пациентов

с ЦД в сочетании с тремором рук. У пациентов с ЭТ как пре-,

так и постсинаптические механизмы RI-компонента мига-

тельного рефлекса были интактными, однако у больных ЦД

пресинаптическое торможение было снижено в 50% случаев.

Кривая восстановления мигательного рефлекса явля-

ется показателем возбудимости ствола мозга, что характе-

ризуется увеличением R2-компонента мигательного рефле-

кса у пациентов с двигательными расстройствами [18].

R. Nistico и соавт. [19] сравнили 10 пациентов с дистониче-

ским тремором (пять – с ЦД без тремора конечностей

и пять – с дистоническим тремором конечностей), 10 паци-

ентов с ЭТ и 12 здоровых добровольцев. Коэффициент пло-

щади R2 (площадь R2 условной реакции, деленная на пло-

щадь R2 безусловного ответа) был значительно увеличен при

дистоническом треморе по сравнению с пациентами с ЭТ

и с контролем. Кривая мигательного рефлекса не показала

никакой разницы между пациентами с дистонией шеи и па-

циентами с дистоническим тремором конечностей. Авторы

пришли к выводу, что кривую восстановления мигательного

рефлекса можно использовать для дифференциации дисто-

нического и эссенциального тремора.

Лонгитудинальное исследование G. Ferrazzano и со-

авт. [20] включало 20 пациентов с ИТГ, в начале исследова-

ния и через 5 лет записывалось видео. Видеозаписи были

просмотрены двумя независимыми опытными специали-

стами по двигательным расстройствам с использованием

Клинической рейтинговой шкалы Фана–Толоса–Марсдена

для тремора и пересмотренной Шкалы оценки спастиче-

ской кривошеи Торонто (Toronto Western Spasmodic

Torticollis Rating Scale, TWSTRS). Средняя тяжесть тремора

при включении в исследование составила 2,7±0,9 балла по

шкале Фана–Толоса–Марсдена. При контрольном обсле-

довании через 5 лет у 15 (75%) из 20 пациентов с ИТГ выяв-

лены дистонические позы шеи, а у остальных 5 (25%) паци-

ентов — только ИТГ. Средняя тяжесть дистонии, измерен-

ная с использованием общего балла TWSTRS-2, составила

11,8±3,6. Тяжесть тремора головы не изменилась между ис-

ходным состоянием и значением через 5 лет наблюдения

(p>0,05). При дальнейшем обследовании ни у одного паци-

ента не было отмечено тремора или дистонии в какой-либо

части тела, кроме шеи, а также у них не развились признаки

паркинсонизма. Исследование показало, что у пациентов

с ИТГ со временем может развиться ЦД. 

Т е р а п и я  И Т Г
К сожалению, на данный момент отсутствуют убеди-

тельные данные об эффективности таблетированной меди-

каментозной терапии в отношении ИТГ, применяемой как

при ЦД, так и при ЭТ [21]. Вероятным подтверждением

дистонического характера дрожания при ИТГ является эф-

фективность ботулинического токсина, однако требуются

дополнительные крупномасштабные исследования [4]. 

Самым широко применяемым препаратом для кор-

рекции статического и кинетического тремора является

пропранолол. Однако пропранолол эффективен только

в отношении дрожания конечностей и не оказывает влия-

ния на тремор головы вне зависимости от этиологии дрожа-

ния. При сравнительном исследовании двух групп пациен-

тов с ЭТ в сочетании с дрожанием головы и пациентов с ЦД,

осложненной дрожанием головы и/или конечностей, было

показано, что применение пропранолола оказало влияние

только на дрожание конечностей у пациентов с ЭТ. Дрожа-

ние головы при ЭТ и тремор при ЦД остались неизменными

даже при применении высоких доз препарата (>320 мг/сут)

[22]. Тригексифенидил – препарат первой линии для паци-

ентов с ЦД, в основе механизма действия которого лежит

блокирование Н-холинорецепторов, – в дозе 4–10 мг/сут

оказывает мягкое или умеренное влияние на дрожание го-

ловы, однако частота и выраженность побочных эффектов

в виде когнитивного снижения, вялости, спутанности, уве-

личения частоты психотических реакций и даже хореи

очень высока, что ограничивает его длительное применение

у пациентов с ИТГ. Клоназепам является препаратом вто-

рой линии в терапии пациентов с ЦД, влияя на ГАМК-ре-

цепторы головного мозга. При применении у пациентов

с ЦД клоназепам уменьшает выраженность проявления ди-

стонии, но не влияет на выраженность тремора головы [23].

Пилотное перекрестное исследование с оценкой эф-

фективности зонисамида в лечении пациентов с ИТГ было

основано на известной неэффективности стандартных ме-

тодов лечения ЭТ для уменьшения дрожания головы и голо-

са. Всем субъектам с ИТГ в случайном порядке назначали

зонисамид или пропранолол. Пропранолол является препа-

ратом первой линии в терапии кинетического и статическо-

го дрожания. Зонисамид, предположительно, является бло-

катором потенциал-зависимых натриевых и кальциевых ка-

налов, а также снижает активность нейронов посредством

взаимодействия с ГАМК, что приводит к понижению степе-

ни синхронизированного нейронного возбуждения, и это

позволяет увеличить соматосенсорный порог временной

дискриминации (STDT). После периода вымывания субъе-

ктов переводили на терапию альтернативным препаратом.

Установлено, что зонисамид более эффективен при лечении

пациентов с ИТГ, чем пропранолол, и не связан с серьезны-

ми побочными эффектами [24]. 

Имеются два открытых исследования и два рандоми-

зированных клинических исследования применения боту-

линических токсинов типа А (БТА), показавшие неодно-

значные результаты в лечении тремора головы. Первое от-

крытое исследование провели J. Jankovic и K. Schwartz [25].

В исследовании у 42 из 51 пациента с тремором отмечался

инвалидизирующий тремор головы различных типов (эс-

сенциальный, дистонический). Об общем улучшении после

терапии БТА в сравнении с плацебо (ПЛ) сообщили 67% па-

циентов с тремором головы. В другом исследовании J. Wissel

и соавт. [26] показали значительное улучшение по субъек-

тивным ощущениям, клинической оценке и акселеромет-

рии через 2–3 нед после инъекции у 14 пациентов с недис-

тоническим и 29 – с дистоническим вариантом дрожания,

получивших БТА. 

Позднее R. Pahwa и соавт. [27] провели небольшое

двойное слепое плацебоконтролируемое исследование 10 па-

циентов с тремором головы, связанным с ЭТ, и отметили,

что у 50% пациентов в группе онаботулотоксина А наблюда-

лось улучшение (по сравнению с 10% в группе ПЛ), но ни-

каких существенных различий в отношении клинической

оценки или данных акселерометрии обнаружено не было.

В многоцентровом двойном слепом рандомизированном

исследовании 120 пациентов с ЭТ или ИТГ были распреде-

лены в соотношении 1:1, получая БТА или ПЛ. Отбор паци-
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ентов проводили по строгим критериям, исключая пациен-

тов с дистоническим тремором головы. БТА или ПЛ вводи-

ли под контролем электромиографии в каждую ременную

мышцу головы каждые 12 нед дважды. Эффективность инъ-

екции БТА по Шкале клинического глобального впечатле-

ния от изменений (Clinical Global Impression Scale, CGI) бы-

ла выше, чем ПЛ, в отношении снижения тяжести ЭТ или

ИТГ на 18-й неделе, но не на 24-й неделе [28]. 

В исследованиях эффективность введения БТА дости-

гала показателей выше 50% с аналогичными ожидаемыми

и прогнозируемыми побочными эффектами в виде слабости

мышц, дисфагии, боли в месте инъекции и короткой дли-

тельности эффекта после процедуры. 

По совокупности данных о патогенезе, клинической

картине, особенностях функциональных методов дообсле-

дования, ответе на медикаментозную терапию ИТГ в насто-

ящее время может восприниматься как дистонический фе-

номен. В 2011 г. в рамках поиска новых методов лечения для

оптимизации терапии пациентов с ЦД проведено проспек-

тивное двойное плацебоконтролируемое рандомизирован-

ное многоцентровое исследование инкоботулотоксина

типа А, которое показало его эффективность и безопас-

ность у 233 пациентов с ЦД [29]. Побочные эффекты после

введения были сопоставимы с таковыми онаботулоток-

сина типа А. В 2022 г. та же группа авторов в связи с неудо-

влетворенностью пациентов терапией из-за нарастания

симптомов заболевания в интервале между инъекциями

провела исследование инкоботулотоксина типа А у 282 па-

циентов, сопоставляя данные короткого (каждые 8±2 нед)

или длинного (каждые 10±2 нед) интервала введения препа-

рата. По результатам исследования, удовлетворенность те-

рапией в разных интервалах сопоставима; увеличения час-

тоты и выраженности побочных действий в зависимости от

интервала введения выявлено не было; индивидуальный

интервал введения препарата значительно улучшает качест-

во жизни пациентов [30].

В исследованиях ИТГ была применена молекула БТА,

содержащая белковую молекулу стабилизатора. Учитывая

потенциальную эффективность препарата в течение корот-

кого времени, применение инкоботулотоксина типа А может

обеспечить увеличение удовлетворенности благодаря гибким

интервалам введения и возможности увеличения кратности

инъекций ботулинического нейропротеина без риска фор-

мирования нейтрализующих антител (НАТ) со вторичной

неэффективностью препарата. Вторичная неэффективность

ботулинического нейропротеина – большая проблема как

для исследователей, так и для пациентов. Результаты откры-

того рандомизированного исследования говорят об эффек-

тивности и безопасности перехода на инкоботулотоксин ти-

па А даже после формирования НАТ с последующим сохра-

нением эффективности в течение длительного времени,

с учетом продолжения введения препарата [29].

Для уменьшения выраженности и частоты побочных

эффектов инъекций, таких как слабость мышц шеи, важен

индивидуальный подбор доз, и, возможно, субмаксималь-

ные дозы будут обладать достаточным клиническим эффек-

том в отсутствие избыточной слабости. Более того, начало

терапии с высоких доз является одним из факторов форми-

рования вышеупомянутых НАТ. В то же время уменьшение

дозового режима может способствовать укорочению перио-

да эффективности действия препарата [31]. Отсутствие дан-

ных о вторичной неэффективности инкоботулотоксина ти-

па А даже в условиях частого введения свидетельствует

в пользу длительной эффективности и безопасности приме-

нения препарата [29].

З а к л ю ч е н и е
Вопрос этиологической принадлежности ИТГ не ре-

шен. С одной стороны, при ИТГ нет никаких дополнитель-

ных клинических феноменов кроме дрожания, тремор мо-

жет задолго предшествовать дрожанию конечностей и вы-

является у членов семьи пациентов с ЭТ. С другой стороны,

его неритмичный характер, усиление при повороте головы

в одну из сторон или в положении лежа, катамнестические

наблюдения указывают на его дистоническую природу. До-

полнительные признаки в виде увеличения порога времен-

ной дискриминации, гипометаболизма по данным ДАТ-

спектрографии, изменения характеристик мигательного

рефлекса, неэффективность препаратов для лечения тремо-

ра и эффективность препаратов для лечения дистонии,

включая БТА, являются достаточно убедительными аргу-

ментами, позволяющими расценивать ИТГ как дистониче-

ский феномен. Ботулинотерапия может рассматриваться

как метод лечения ИТГ.
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