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S T R E S Z C Z E N I E
Semiologia neurologiczna w tradycyjnym ujęciu w praktyce lekar-
skiej niekiedy zawodzi. Powodem mogą być tak zwane objawy 
błędnie lokalizujące. Sugerują one uszkodzenie bądź dysfunkcję 
obszaru w obrębie układu nerwowego zgodnego z paradygmatem 
kliniczno-anatomicznym, podczas gdy w rzeczywistości uszkodze-
nie to dotyczy innego, nierzadko odległego, obszaru.
W pracy przedstawiono najczęstsze objawy nieprawidłowo 
lokalizujące oraz próby wyjaśnienia zjawisk leżących u podłoża 
rozbieżności między przyjętymi kryteriami a symptomatologią kli-
niczną. Jak wynika z analizy piśmiennictwa, objawy takie pojawiają 
się głównie u osób z ciasnotą śródczaszkową i/lub efektem masy.
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Wprowadzenie
W codziennej praktyce lekarskiej badanie 

neurologiczne stanowi podstawę wnioskowania 
o lokalizacji procesu patologicznego w układzie 
nerwowym i określa dalszy przebieg postępo-
wania diagnostyczno-terapeutycznego. Niestety, 
semiologia ta w tradycyjnym ujęciu niekiedy 
zawodzi, stanowiąc nie lada wyzwanie dla neu-
rologa. Powodem trudności mogą być między 
innymi tak zwane błędnie lokalizujące objawy 
neurologiczne. Sugerują one uszkodzenie bądź 

dysfunkcję obszaru w obrębie układu nerwowego 
zgodnego z paradygmatem kliniczno-anatomicz-
nym, podczas gdy w rzeczywistości uszkodzenie 
to dotyczy innego, nierzadko odległego, obszaru.

W 1904 roku James Collier jako pierwszy zwró-
cił w swoich pracach uwagę na neurologiczne 
objawy błędnie lokalizujące [1]. Badaniem objął 
161 pacjentów z guzami mózgu. W odniesieniu 
do obrazu klinicznego, na podstawie badania po-
śmiertnego, stwierdził obecność objawów błędnie 
lokalizujących u 20 chorych (12,5%). Co istotne, 
były one obecne u 13% pacjentów z guzami 
nadnamiotowymi i jedynie u 2 spośród 55 cho-
rych z podnamiotowym procesem rozrostowym. 
Problematyka ta była także poruszana w pracach 
Kernohana i Woltmana [2] oraz Gassela [3]. Auto-
rzy ci sugerowali, że objawy błędnie lokalizujące 
mogą się pojawić w zaawansowanej fazie procesu 
rozrostowego jako następstwo wzmożonego ciś-
nienia śródczaszkowego.

Dotychczas w piśmiennictwie zamieszczono 
zaledwie kilka artykułów na temat objawów błęd-
nie lokalizujących [4, 5]. Doniesienia te stanowią 
prezentację przypadku bądź małej grupy badanej. 
Celem pracy jest zwrócenie uwagi na fakt, że 
w dobie coraz doskonalszych metod obrazowania 
pojęcie objawów błędnie lokalizujących pozostaje 
aktualne bądź wręcz zyskuje na znaczeniu.

Objawy błędnie lokalizujące 
związane ze zmianami śródczaszkowymi
Nerwy wzrokowe

Częstym problemem diagnostycznym jest jed-
nostronny obrzęk tarczy nerwu wzrokowego. Jak 
podkreśla Lepore [5], główną przyczyną obrzęku 
w populacji osób starszych jest neuropatia nie-
dokrwienna nerwu II, nie zaś proces rozrostowy. 
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Zespół Foster-Kennedy’ego, zwykle spowodowany 
oponiakiem podstawy płata czołowego lub skrzyd-
ła mniejszego kości klinowej, obecnie jest już 
rzadko spotykany [6]. Wynika to z szybszego pro-
cesu diagnostycznego, przeprowadzanego zanim 
dojdzie do rozwoju zaawansowanych objawów 
klinicznych zespołu. Jak wynika z piśmiennictwa, 
istnieje możliwość wystąpienia niepełnego zespo-
łu Foster-Kennedy’ego, polegającego na osłabieniu 
ostrości wzroku w wyniku ucisku na nerw, ale 
bez cech jego tożstronnego zaniku, i na obrzęku 
tarczy nerwu II po stronie przeciwnej [6]. W tych 
przypadkach, pomijając fakt pogorszenia ostrości 
wzroku, a kierując się jedynie lokalizacją obrzęku 
tarczy nerwu II jako przejawem wzmożonego ciś-
nienia śródczaszkowego, można błędnie wniosko-
wać o umiejscowieniu guza po stronie obrzęku.

Obustronny obrzęk tarczy nerwu II, mogący 
również wskazywać na wzmożone ciśnienie 
śródczaszkowe i skłaniać do poszukiwania śród-
czaszkowego procesu wypierającego, może być 
wynikiem zwiększonego stężenia białka w płynie 
mózgowo-rdzeniowym, między innymi w en-
dokrynopatiach, chorobach układowych tkanki 
łącznej, zespole Guillaina-Barrégo, guzach kanału 
kręgowego, zwłaszcza stożka końcowego i ogona 
końskiego. Ostatnia z wymiennych lokalizacji 
wydaje się najmniej sprzyjać ciasnocie śródczasz-
kowej, jednak tylko pozornie, ponieważ proces 
rozrostowy znacznych rozmiarów lub torbiel 
końcowego odcinka worka oponowego w okolicy 
lędźwiowo-krzyżowej znamiennie utrudnia krą-
żenie płynu [7–9].

Nerwy okoruchowe
Szczególnie wrażliwą na uszkodzenie jest tak 

zwana składowa autonomiczna nerwu III z uwagi 
na obwodowy — a nie, jak się często podejrzewa, 
wewnętrzny — rozkład włókien odpowiedzial-
nych za zwężenie źrenicy. W związku z tym 
pierwszym objawem wynikającym z ucisku na 
nerw okoruchowy jest tożstronne rozszerzenie 
źrenicy ze zniesioną reakcją na światło, czyli tak 
zwana źrenica Hutchinsona. W konsekwencji 
wzmożonego ciśnienia śródczaszkowego, wy-
wołanego zmianą nadnamiotową, dochodzi do 
tożstronnego do guza wgłobienia haka zakrętu 
hipokampa z uciskiem na tę składową nerwu 
okoruchowego. Opisywane są jednak przypadki 
rozszerzenia źrenicy przeciwstronnie do procesu 
ekspansywnego, co błędnie sugeruje położenie 
ogniska patologicznego po stronie uszkodzonego 
nerwu III [10, 11]. Zjawisko to wynika z efektu 

masy, przemieszczenia struktur środkowych na 
stronę przeciwną do lokalizacji guza i ucisku pnia 
przeciwległego nerwu III przez wcięcie namiotu. 
Ponadto, w wyniku ucisku na konar mózgu po 
stronie wgłobienia podnamiotowego (po stronie 
przeciwnej do guza), objawy piramidowe pojawia-
ją się po jego stronie. Tak powstały zespół objawów 
klinicznych błędnie świadczy o lokalizacji no-
wotworu po stronie przeciwnej do rzeczywistego 
położenia guza. Opisany zespół objawów określa 
się mianem zjawiska Kernohana-Woltmana [12, 
13] i najczęściej powstaje w przebiegu przewle-
kłego krwiaka podtwardówkowego [14].

Nerwy odwodzące
Najczęstszym objawem błędnie lokalizującym 

jest uszkodzenie nerwu VI — między innymi 
dlatego, że nerw ten jest szczególnie uraźliwy. We 
wspomnianym badaniu Colliera [1] objaw fałszy-
wie dodatni ze strony nerwu VI występował u 12 
spośród 20 pacjentów z guzami mózgu. U chorych 
z łagodnym nadciśnieniem śródczaszkowym 
zjawisko to odnotowano u około 14%, przy czym 
u 11% pacjentów objawy były jednostronne, zaś 
u pozostałych — obustronne [15]. Ze względu na 
długi przebieg śródczaszkowy nerw odwodzący jest 
szczególnie wrażliwy na wzrost ciśnienia śródczasz-
kowego, niezależnie od jego przyczyny [15, 16]. 
Dlatego znaczenie lokalizacyjne uszkodzenia tego 
nerwu jest bardzo ograniczone, a nawet zwodni-
cze, zwłaszcza jeśli o patologii świadczy jedynie 
symptomatologia ze strony nerwu odwodzącego.

Objawy porażenia międzyjądrowego wska-
zują na uszkodzenie pęczka podłużnego przy-
środkowego. W piśmiennictwie są natomiast 
doniesienia o podobnych do objawów porażenia 
międzyjądrowego objawach wynikających z za-
burzeń przewodnictwa obwodowego w miastenii 
i zespole Guillaina-Barrégo [17, 18]. Wiąże się to 
ze specyfi czną dystrybucją uszkodzenia nerwów 
gałkoruchowych w tych chorobach.

Nerwy trójdzielne
W przypadku wzrostu ciśnienia śródczasz-

kowego upośledzenie funkcji nerwu V może mieć 
dwojaki charakter — neuropatii bądź neuralgii. 
Uszkodzenie/podrażnienie tego nerwu wiąże się 
z nowotworami tylnego dołu czaszki czy łagod-
nym nadciśnieniem śródczaszkowym. Jako objaw 
fałszywie lokalizujący dysfunkcja nerwu trójdziel-
nego stwierdzana jest niekiedy przeciwstronnie 
do procesu rozrostowego w tylnej jamie, głównie 
w przebiegu guza kąta mostowo-móżdżkowego, 



122

Polski Przegląd Neurologiczny, 2013, tom 9, nr 3

www.ppn.viamedica.pl

krwiaka podtwardówkowego i oponiaka. Wynika 
to z ucisku na przeciwstronny do zmiany zwój 
Gassera bądź gałęzie nerwu trójdzielnego przez 
przemieszczone struktury pnia mózgu [19–23].

Nerwy twarzowe
Uszkodzenie nerwu twarzowego jako objaw 

błędnie lokalizujący, podobnie jak w przypadku 
nerwu trójdzielnego, może mieć charakter podraż-
nieniowy (połowiczy kurcz twarzy) albo przeja-
wiać się niedowładem obwodowym mięśni twa-
rzy, przeciwstronnie do procesu rozrostowego ze 
wzmożeniem ciśnienia śródczaszkowego [1, 24–
–30]. Na taki mechanizm uszkodzenia nerwu 
twarzowego może wskazywać poprzedzające, 
tożstronne do uszkodzenia nerwu VII, uszkodze-
nie nerwu odwodzącego. To zjawisko, spotykane 
głównie w guzach kąta mostowo-móżdżkowego, 
jest tłumaczone w następujący sposób: guz, 
przemieszczając półkulę móżdżku na stronę 
przeciwną, wywołuje również przesunięcie pnia 
mózgu w tym kierunku oraz jego częściową rota-
cję. Z kolei dolna część pnia mózgu, znajdująca 
się poniżej miejsca ucisku, przesuwa się w stronę 
guza. Prowadzi to do napięcia dolnych nerwów 
czaszkowych po stronie przeciwnej do zmiany. 
Ponieważ nerw odwodzący jest najbardziej uraź-
liwy, mogą wystąpić objawy jego uszkodzenia.

Pozostałe nerwy czaszkowe
Niedosłuch jednostronny może występować 

w guzach podnamiotowych. Wiązany jest z uci-
skiem na drogę słuchową przez proces wypiera-
jący, natomiast objawy prawdopodobnie wynikają 
z przeniesienia wzmożonego ciśnienia płynu 
mózgowo-rdzeniowego na płyn perylimfatyczny 
ślimaka, co w konsekwencji zmniejsza ruchomość 
strzemiączka i wywołuje objawy niedosłuchu [31].

Objawy błędnie lokalizujące ze strony nerwów 
IX i X stanowią kazuistyczną rzadkość i zostały 
opisane w piśmiennictwie wraz z uszkodzeniem 
nerwu trójdzielnego [29, 30]. Autorzy tych donie-
sień nie tłumaczą źródeł tego zjawiska.

Inne objawy śródczaszkowe
Jednostronne porażenie przepony w wyniku 

tożstronnego ucisku przez tętnicę kręgową na 
rdzeń przedłużony opisano jako objaw błędnie 
lokalizujący, ponieważ sugerował on uszkodze-
nie korzeni nerwu przeponowego w segmentach 
C3–C5 [32].

W mechanizmach powstawania objawów fał-
szywie lokalizujących w neurologii istotne zna-

czenie ma diaschiza. Pod tym pojęciem rozumie 
się upośledzenie funkcji obszaru odległego od 
miejsca pierwotnego uszkodzenia powiązanego 
z tym miejscem czynnościowo.

Przykładem udziału diaschizy w generowaniu 
objawów błędnie lokalizujących jest afazja skrzy-
żowana [33]. Polega ona na tym, że ognisko patolo-
giczne w płacie czołowym półkuli niedominującej 
w pobliżu spoidła wielkiego wpływa poprzez 
włókna spoidłowe na ośrodek mowy w półkuli 
dominującej, wyzwalając objawy zaburzeń mowy 
sugerujące lokalizację ogniska patologicznego 
w tym obszarze.

W przypadku najczęściej występującej diaschi-
zy, określanej mianem skrzyżowanej diaschizy 
móżdżkowej, objawy móżdżkowe wynikają z jego 
wtórnej dysfunkcji spowodowanej uszkodzeniem 
przeciwległego płata czołowego z przerwaniem cią-
głości drogi korowo-mostowo-móżdżkowej [34, 35].

Podsumowując, ze względu na rodzaj uszko-
dzonych włókien wyróżnia się diaschizę:
• skrzyżowaną móżdżkową, określaną w piśmienni-

ctwie również jako mózgowo-móżdżkowa — jest 
ona wynikiem dysfunkcji dróg projekcyjnych;

• przezspoidłową, zwaną międzypółkulową, 
z zaburzeniami czynności dróg spoidłowych — jej 
przykładem jest afazja skrzyżowana;

• kojarzeniową — z szeroką topografi ą półkulową 
korowo-podkorową, w głównej mierze związaną 
z objawami neuropsychologicznymi.

Objawy błędnie lokalizujące związane 
ze zmianami w obrębie kanału kręgowego

Dysestezje i zanik mięśni w obrębie dystalnych 
odcinków kończyn górnych wraz z bólem okoli-
cy potylicznej i karku stanowią typowy zespół 
objawów klinicznych związanych ze zmianami 
w obrębie dolnej części odcinka szyjnego kręgo-
słupa (C6–C7). Sonstein [36] wskazuje natomiast 
na możliwość rozwoju tych objawów w związku 
ze spondylozą szyjną bądź dyskopatią powyżej 
C4, głównie w odcinku C3–C4. Objawy te na ogół 
poprzedzają wystąpienie spastycznych zaburzeń 
chodu. Mechanizm, w jakim powstają, pozostaje 
nieznany.

Objawy czuciowe mają najmniejszą wartość 
diagnostyczną w określeniu położenia zmiany pa-
tologicznej. Zgodnie z anatomią do skrzyżowania 
włókien drogi rdzeniowo-wzgórzowej dochodzi 
2–3 segmenty powyżej odpowiadającego jej der-
matomu. Klinicznie należy się zatem spodziewać 
objawów czuciowych o 2–3 segmenty niżej od 
uszkodzenia. Nierzadko niezgodność między miej-
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scem uszkodzenia a objawami jest znacznie więk-
sza. Przykładowo, Ochiai [37] opisuje przypadki 
mielopatii szyjnej z fałszywie lokalizującymi, 
opasującymi zaburzeniami czucia (o charakterze 
pieczenia) rozciągającymi się od poziomu Th3 do 
Th11 na szerokości 3–4 dermatomów. Etiologia 
i poziom mielopatii szyjnej nie wykazują związku 
z zaburzeniami sensorycznymi. Objawy czuciowe 
wraz z zaburzeniami w oddawaniu moczu i osła-
bieniem siły mięśniowej kończyn dolnych cechuje 
największe zróżnicowanie przestrzenne (objawy-
-lokalizacja), które może obejmować nawet do 
11 segmentów. Zatem proces zlokalizowany 
w odcinku szyjnym i górnym piersiowym rdzenia 
może klinicznie naśladować objawy z odcinka 
lędźwiowo-krzyżowego [38].

Najbardziej zróżnicowane zespoły objawów 
notuje się w przypadku guzów okolicy otworu 
potylicznego wielkiego. Zespół otworu wielkiego 
obejmuje: dysestezje w obrębie dłoni, zaniki mięśni 
drobnych rąk, zaburzenia czucia powierzchnio-
wego o typie peleryny, bóle karku i okolicy pod-
potylicznej, uszkodzenie nerwu XI, a następnie 
pozostałych dolnych nerwów czaszkowych, stereo-
anestezję, niedowład zegarowy (charakterystyczny 
dla tej lokalizacji), objawy móżdżkowe z oczoplą-
sem obrotowym ku dołowi (down beat nystagmus). 
Zbiór wymienionych objawów często wprowadza 
w błąd lub z góry nie pozwala na ustalenie pra-
widłowego rozpoznania. Zależnie od chronologii 
i konfi guracji objawów podejrzewa się spondylozę 
szyjną, stwardnienie rozsiane, jamistość rdzenia 
bądź stwardnienie zanikowe boczne.

Objawy błędnie sugerujące radikulopatię, a w sy -
tuacjach wyjątkowych — nawet zespół Guilla-
ina-Barrégo, w rzeczywistości mogą się pojawić 
w zakrzepicy zatok żylnych mózgowia w wyni-
ku podwyższonego ciśnienia płynu mózgowo-
-rdzeniowego.

Podsumowanie
Klasyczne wnioskowanie neurologiczne, 

oparte na paradygmacie o ścisłych korelacjach 
topograficzno-klinicznych, w świetle dostępu 
do coraz doskonalszych technik neuroobrazowa-
nia staje się coraz bardziej dyskusyjne. Z jednej 
strony, obraz kliniczny nie odpowiada zmianom 
obserwowanym w badaniach neuroobrazowych 
lub trudno na ich podstawie wytłumaczyć stwier-
dzane objawy, z drugiej zaś — zmiany ujawnione 
w badaniach obrazowych nie znajdują odzwier-
ciedlenia w stanie neurologicznym. Dlatego 
pojęcie „objawów neurologicznych błędnie loka-

lizujących” pozostaje aktualne, a nawet nabiera 
nowego znaczenia. Obecnie w dyskusji między 
neurologiem i radiologiem powinno się pojawić 
pytanie, dlaczego objaw/zespół objawów neu-
rologicznych „nie odpowiada” topografi i zmian 
zgodnie z dotychczas przyjętą wiedzą. Należy 
jednocześnie stanowczo podkreślić, że wiedza 
o symptomatologii kliniczno-topografi cznej po-
winna nadal być podstawą doświadczenia neu-
rologa, a w przypadkach wątpliwych punktem 
wyjścia w dyskusji nad rozbieżnością między 
położeniem zmian a ich klinicznym odzwiercied-
leniem — rozbieżnością, która z punktu wiedzenia 
natury jest tylko pozorna.
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