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STRESZCZENIE

Neuromobilizacja jest metodq terapeutyczng, ktorq zaliczamy do leczenia zachowawczego tkanki nerwowej. Dziatanie

terapeutyczne neuromobilizacji w chorobach narzqdu ruchu oparte jest na badaniach in vivo jak i in vitro, ktére wskazujq
na wysokq skutecznosS¢ takiego postepowania terapeutycznego. Prawidlowe przeprowadzenie zabiegu neuromobilizacji
zwiqzane jest z bardzo dobrq znajomosciq anatomii prawidiowej i patologicznej, znajomosciq roznic pomiedzy poszczegol-
nymi czynnikami etiologicznymi i znajomosciq przebiegu patogenezy jak rowniez wiedzq na temat zmiennosci objawow
chorobowych.

Celem pracy jest przyblizenie sposobu leczenia zachowawczego w chorobach narzqdu ruchu metodq neuromobilizacji.

SUMMARY

Neuromobilization is a method of conservative treatment of disorders of neural tissue. The rationale for using neuro-
mobilization in the treatment of musculoskeletal conditions is based on in vivo and in vitro studies which point to a high
efficacy of neuromobilization procedures. Appropriate use of neuromobilization procedures depends on excellent knowled-
ge of normal and pathological anatomy, differences between individual etiological factors, development of disease and
symptom variability.

The present paper familiarizes the reader with evidence-based conservative treatment of musculoskeletal conditions by
neuromobilization.
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WSTEP

Neuromobilizacja jest jedng z wielu metod terapii ma-
nualnej zajmujaca si¢ tkankami migkkimi — tkankg nerwo-
wa i tkankami otaczajacymi uktad nerwowy [1]. Jest skla-
syfikowana w Migdzynarodowej Klasyfikacji Procedur
Leczniczych ICD 9 (nr 93.17).

Neuromobilizacja to techniki, ktore przywracaja pla-
stycznosé uktadu nerwowego, czyli zdolnos$é przesuwania
si¢ wzgledem siebie struktur otaczajacych tkanke nerwo-
wa, a takze przywracaja mozliwos¢ rozciagania i napina-
nia samej tkanki nerwowej i odtwarzaja prawidlowg fizjo-
logi¢ komérek nerwowych [2].

Techniki neuromobilizacji sg zaliczane do metod fizjo-
terapeutycznych, czyli do metod leczenia ruchem [3,4].
W ostatnim dziesigcioleciu nastapit rozwoj badan nad na-
ukowymi podstawami dzialania metod fizjoterapeutycz-
nych, w tym tez neuromobilizacji. Techniki ktore stosuje-
my w neuromobilizacji jak tez jej mechanizm dziatania byt
przedmiotem wielu badan klinicznych. Znane sa procesy
biologiczne jakie zachodza w trakcie stosowania neuro-
mobilizacji w tkance nerwowej i okotonerwowej oraz
zmiany chorobowe, w ktorych mozemy stosowaé t¢ meto-
de terapii. Neuromobilizacja jak kazda metoda fizjotera-
peutyczna posiada specyficzne testy kliniczne i opiera si¢
na wnikliwej diagnozie stanu czynnosciowego uktadu ner-
wowego jak i etiologii i patogenezie. Czgs¢ diagnostycz-
na tej metody jest najwazniejsza i dlatego poswigca sig¢ jej
najwieksza uwage. Dobdr specyficznych technik neuro-
mobilizacji zalezy od przebiegu patogenezy poniewaz
etiologia powstawania bolu moze by¢ podobna, natomiast
zmiany patologiczne w ukladzie nerwowym mogg by¢
bardzo rozne. Skutecznosé technik zabiegowych neuromo-
bilizacji zalezy od prawidlowego rozpoznania patogenezy
i dostosowania odpowiednich technik neuromobilizacji do
aktualnego stanu klinicznego [5]. Oczywiscie stosowanie
technik neuromobilizacji w chorobach aparatu ruchu nie
moze by¢ jedynym sposobem leczenia zachowawczego.

PATOGENEZA ZABURZEN
NEUROMECHANIKI

Zaburzenie neuromechaniki moga pojawiac si¢ w kaz-
dej dysfunkcji aparatu ruchu [6].

Dochodzi wtedy do zaburzenia plastycznosci uktadu
nerwowego czyli zdolnosci przesuwania si¢ tkanki nerwo-
wej wzgledem struktur otaczajacych jq a takze zaburzenia
mozliwos$ci rozciagania i napinania samej tkanki nerwo-
wej. Prowadzi to do zaburzania prawidtowej fizjologii ko-
morek nerwowych [7].

W wyniku tych zmian nie moze zachodzi¢ prawidtowa
adaptacja uktadu nerwowego do ciagtych zmian obcigzen
i napie¢ mechanicznych [8]. Zaburzenia neuromechaniki
powstaja na skutek przyczyn wewnetrznych (obrzek, krwiak,
deformacje i zmiany potozenia kosci, choroby krazka mig-
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BACKGROUND

Neuromobilization is one of the many methods of
manual therapy of soft tissue conditions, and more specif-
ically, neural tissue and tissues surrounding the nervous
system [1]. It is listed in the International Classification of
Diseases (ICD 9, no. 93.17).

Neuromobilization is a set of techniques designed to
restore plasticity of the nervous system, defined as the
ability of nerve-surrounding structures to shift in relation
to other such structures. Moreover, it contributes to restor-
ing the ability of neural tissue itself to stretch and tense,
and stimulates the reconstruction of normal physiological
function of nerve cells [2].

Neuromobilization techniques are classified as physio-
therapeutic, i.e. kinesiotherapeutic methods [3,4]. The last
decade has seen the development of research concerning
the scientific basis of physiotherapeutic methods, includ-
ing neuromobilization. Neuromobilization techniques and
their underlying mechanism have been the subject of nu-
merous clinical studies. Scientists have unraveled the bio-
logical processes occurring in neural and perineural tissue
during neuromobilization and conditions in the treatment
of which the technique can be used. As any other physio-
therapeutic method, neuromobilization relies on specific
clinical tests and an in-depth diagnosis of the functional
status of the nervous system, as well as on etiology and
pathogenesis of the disease. The diagnostic component of
the method constitutes its most significant part, therefore it
receives most attention. Understanding the development of
disease is crucial for the selection of a proper neuromobi-
lization technique as the etiology of pain may be similar in
the presence of different lesions in the nervous system.
The efficacy of neuromobilization depends on a correct
pathogenetic diagnosis and selection of a technique suit-
able for a particular clinical condition [5]. Nevertheless,
neuromobilization must not be regarded as the only
method of conservative treatment in musculoskeletal con-
ditions.

PATHOGENESIS OF
NEUROMECHANICAL
DISORDERS

Neuromechanical disorders may be associated with all
types of musculoskeletal dysfunctions [6]. The disorders
result in disturbed plasticity of the nervous system, defined
as the ability of neural tissue to shift in relation to the sur-
rounding tissue, as well as disturbed stretching and tensing
of neural tissue. All these affect the normal physiology of
the nervous cells [7].

Neuromechanical lesions impede normal adjustment of
the nervous system to constantly changing loads and me-
chanical tension [8]. Neuromechanical disorders may result
from internal pathology (edema; hematoma; bone defor-
mation and dislocation; injury to intervertebral disk; irrita-
tion of muscles, retinacula, ligaments and fasciae; tumors;
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dzykregowego, podraznione migsnie, troczki, wig¢zadta i po-
wigzie, guzy, patologiczny wzrost objgtosci narzadow,
zwloknienie i utrata elastycznosci tkanki tacznej lub ner-
wowej, kompensacyjne przeciazenie), oraz przyczyn ze-
wnetrznych (niewygodna pozycja ciata, ucisk zewngtrzny)
[9]. Zaburzenia neuromechaniki powstaja rowniez w tkan-
ce nerwowej w wyniku reakcji odruchowych w mechani-
zmie konwergencji w rogach tylnych rdzenia krggowego
informacji bolowych z uszkodzonych tkanek narzadu ru-
chu. Aferentne widkna nerwowe doprowadzajace bodzce
czuciowe i bolowe z narzadu ruchu kontaktuja si¢ poprzez
synapsy z neuronami drugiego rzedu (zlokalizowanymi
w rogach tylnych rdzenia kregowego). Centralny uktad
nerwowy nie potrafi okresli¢ czy otrzymywane przezen
sygnaly z neurondéw drugiego rzedu zostaly zainicjowane
przez tkanki z narzadu ruchu, czy tez przez inne konwer-
gentne widkna nerwowe np. unerwiajace pien nerwu (ne-
rvi nervorum) i tkanke okotonerwowa, wigc przypisuje po-
chodzenie obydwu i powoduje zmiany odruchowe w oby-
dwu tkankach [10].

Powyzsze zmiany patologiczne pierwotnie moga by¢
spowodowane przez dwa glowne procesy biorace udziat
w rozwoju patologii obwodowego uktadu nerwowego:
czynnik naczyniowy i mechaniczny. Dokltadne ustalenie
procesu patologicznego jest niezbedne do zastosowania
odpowiednich technik neuromobilizacji (techniki napig-
ciowe nerwu lub techniki ruchomos$ci nerwu) i innych
form terapii. Zaburzenie ukrwienia pni nerwowych wywo-
luje szereg zmian czynnosciowych jak i morfologicznych
wewnatrz pnia nerwowego, natomiast czynnik mechanicz-
ny zlokalizowany jest na zewnatrz pnia nerwowego. Wtor-
nie, niezaleznie od czynnika uszkadzajacego dochodzi
do zaburzenia ukrwienia od ktérego zalezy prawidlowe
funkcjonowanie widkien nerwowych. Nalezy réwniez pa-
mietaé, iz do zaburzenia ukrwienia w pniu nerwowym mo-
ze dojs¢ w wyniku wzmozonej impulsacji z uktadu wspot-
czulnego, ktory unerwia naczynia wlosowate epinerium
jak i perinerium [11,12]. Czynnik mechaniczny powoduje
bezposredni ucisk zaburzajac ukrwienie i przewodnictwo
impulséw nerwowych [13]. Epinerium jest tkanka bardzo
podatng na uraz i bardzo reaktywna gdzie niewielki ucisk
moze wywotaé obrzek [14,15].

Ponadto, w wyniku niedokrwienia pnia nerwu i nastep-
czych zmian jak réwniez w wyniku bezposredniego ucisku
na pien nerwu dochodzi do zaburzen transportu aksopla-
zmatycznego przedniego i wstecznego, co wiaze si¢
z szybkim postgpem zmian w calym neuronie i zwigksze-
niem objawow chorobowych.[16,17,18].

Bardzo waznym czynnikiem patologicznym i rownie
czesto pomijanym, wystgpujacym w uszkodzeniach ner-
wow obwodowych jest ,,double crush syndrome” — objaw
podwdjnego uszkodzenia [19]. Zaburzenie transportu ak-
sonalnego, niedokrwienie, podraznienie nervi nervorum
powoduje zmiany w trofice w catym aksonie co prowadzi
do zmniejszonej wytrzymatosci mechanicznej i dlatego tez
w miejscach podatnych na uszkodzenie np. naturalnych
ciesniach moze dojs¢ do kolejnego (podwdjnego) uszko-
dzenia.[20,21]. Uszkodzenie pnia nerwu moze wywoty-
wac zmiany proksymalnie i dystalne od miejsca uszkodze-

pathological enlargement of internal organs; fibrosis and
loss of elasticity of connective or neural tissue; or com-
pensatory overload) and external factors (uncomfortable
body position, external compression) [9]. Neuromechani-
cal disorders may also develop in neural tissue as a result
of a reflex reaction via the convergence of information
about pain originating from the injured tissue of the mus-
culoskeletal system in the posterior horns of the spinal
cord. Afferent nervous fibers conveying sensory and noci-
ceptive stimuli from the musculoskeletal system are con-
nected with synapses of second order neurons (which are
located in the posterior horns of the spinal cord). The cen-
tral nervous system is unable to identify whether the stim-
uli received from the second order neurons have been ini-
tiated by musculoskeletal tissues or any other convergent
nervous fibers e.g. fibers supplying nerve trunks (nervi
nervorum) or perineural tissue, so the origin of the stimuli
is ascribed to both these sources, producing reflex changes
in both tissues. [10]

Underlying these pathological changes may be two major
processes contributing to the development of peripheral
nervous system pathology, namely the vascular factor and
the mechanical factor. Precise identification of the patho-
logical process is indispensable for the selection of appro-
priate neuromobilization techniques (nerve tension tech-
niques vs. nerve mobility techniques) and other forms of
treatment. Impaired perfusion of nerve trunks gives rise to
a number of functional and morphological changes within
the trunk, while the mechanical factor operates outside the
nerve trunk. In the latter case, the impairment of perfusion
disturbing normal function of nerve fibers is of secondary
character and occurs independently of the mechanical
damage. It should also be borne in mind that impaired per-
fusion of a nerve trunk may result from increased impul-
sation from the sympathetic nervous system, which inner-
vates capillaries in both epinerium and perinerium. [11,
12]. The mechanical factor produces direct compression
thus disturbing perfusion and conduction of nerve impulses
[13]. Epinerium is particularly susceptible to injury and very
reactive, with even minor compression producing edema
[14,15].

Moreover, ischemia of the nerve trunk and the result-
ant lesions as well as direct compression of the trunk im-
pede retrograde and anterograde axoplasmatic transport,
which is connected with rapid progression of lesions with-
in the entire neuron and intensification of symptomatology
[16,17,18].

An incredibly significant yet frequently neglected fac-
tor in peripheral nerve injury is the so-called double crush
syndrome [19]. Disturbed axonal transport, ischemia and
irritation of nervi nervorum affect the trophic status of the
entire axon, which leads to reduced mechanical resistance.
Hence, all sites susceptible to injury, such as natural isth-
muses, are likely to sustain another (double) trauma [20,
21]. Nerve trunk injury may result in lesions proximal and
distal to the trauma site [22]. According to Bogucki, mul-
tilevel nerve damage secondary to the double crush syn-
drome accounts for an unsatisfactory outcome of operative
treatment [23]. This has been confirmed by operative ob-
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nia [22]. Wedlug Boguckiego wielopoziomowe uszkodze-
nie nerwu w wyniku mechanizmu podwojnego uszkodze-
nia jest przyczyna nie satysfakcjonujacych wynikow le-
czenia operacyjnego [23]. Potwierdzaja to obserwacje chi-
rurgiczne u pacjentow z zespolem kanalu nadgarstka,
u ktorych trzeba byto dokona¢ rowniez dekompresji prok-
symalnej nerwu posrodkowego [24].

Krytyczne podejscie do mechanizmu podwojnego
uszkodzenia prezentowane jest przez Morgana i Wilbour-
na, ktdrzy zarzucaja tej koncepcji, iz ignoruje anatomig
budowy obwodowego nerwu czuciowego. Autorzy uwaza-
ja, iz ucisk krotkiej dosiebnej czesci widkna czuciowego
za zwojem rdzeniowym (wtokna korzeni tylnych) nie mo-
ze spowodowac zaburzenia transportu aksonalnego w ner-
wie obwodowym. [25,26]. Jest to stuszny wniosek ale przy
zatozeniu, iz patogeneza zespolu podwojnego zmiazdzenia
opiera si¢ tylko na zaburzeniu transportu aksonalnego. Na-
tomiast wyniki badan wskazuja, iz patogeneza ,,double
crush syndrome” moze opiera¢ si¢ rowniez na zburzeniu
ukrwienia i podraznieniu nervi nervorum w catym nerwie
obwodowym w wyniku podraznienia miejscowego nerwu.

Wykluczenie zaburzenia transportu aksonalnego jako
jedynego patomechanizmu potwierdzaja badania Mackin-
non'a i Dellon'a. Wskazuja oni, iz dystalne ucisnigcie ner-
wu powoduje wigksza podatnosé na uszkodzenia proksy-
malnej czgsci aksonu co wyklucza wplyw zaburzenia prze-
ptywu aksoplazmy jako jedynego patomechanizmu, ponie-
waz zaburzenie transportu aksonalnego zachodzi w czesci
dystalnej od ciata komoérkowego aksonu niz pierwotne
uszkodzenie neuronu [24].

Majac na uwadze powyzszy mechanizm bardzo wazne
jest rozpoznanie tego objawu i terapia catego pnia nerwo-
wego.

ZABIEGI NEUROMOBILIZACJI

Neuromobilizacja opiera si¢ na odtworzeniu prawidto-
wej neuromechaniki, czyli adaptacji uktadu nerwowego
do ciaglych zmian obcigzen i napi¢¢ mechanicznych [27].

Z technicznego punktu widzenia jest to naciaganie i po-
cigganie pni nerwowych, korzeni i nerwoéw rdzeniowych,
rdzenia krggowego i opon rdzeniowych, poprzez ruch
w stawach w $cisle wyizolowanych pozycjach.

Leczenie fizjoterapeutyczne w tym tez neuromobilza-
cja powinna by¢ stosowana w jak najwczesniejszej fazie
choroby kiedy jeszcze nie doszto do nieodwracalnych
zmian morfologicznych i powinna obejmowaé wszystkie
tkanki objete patologia. Zabiegi neuromobilizacji powinny
dotyczy¢ calego pnia nerwu [28]. Natomiast jezeli jest wy-
magane leczenie operacyjne, wskazana jest jak najszybsza
neuromobilizacja po zabiegu operacyjnym [24].

Zasadniczym celem neuromobilizacji jest poprawa neu-
romechaniki poprzez mobilizacj¢ nerwow obwodowych,
korzeni rdzeniowych, nerwéw rdzeniowych, opon rdze-
niowych i tkanki tacznej okotonerwowej [2].

Techniki neuromobilizacji przywracaja prawidtowa neu-
romechanik¢ zardwno nerwoéw obwodowych jak i osrodko-
wego uktadu nerwowego. Zaburzonie neuromechaniki po-
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servations of patients suffering from the carpal tunnel syn-
drome, who also required proximal median nerve decom-
pression [24].

Criticism of the notion of double crush syndrome has
been offered by Morgan and Wilbourne, who claim that
the concept disregards the anatomy of the peripheral sen-
sory nerve. The authors maintain that compression of the
short proximal fragment of the sensory fiber behind the
spinal ganglion (fibers of posterior roots) cannot affect
axonal transport in a peripheral nerve [25, 26]. The con-
clusion proves right provided that it is assumed that the
development of a double crash syndrome is solely caused
by disturbance of axonal transport. Test results, though,
indicate that the pathogenesis of the double crash syn-
drome may also be associated with disturbed perfusion and
irritation of nervi nervorum in the whole peripheral nerve,
secondary to local irritation of the nerve.

A study by Mackinnon and Dellon has confirmed that
disturbed axonal transport cannot be the only underlying
mechanism. The authors point out that distal nerve com-
pression produces increased susceptibility to trauma of the
proximal aspect of the axon, which rules out any influence
of disturbed axoplasm flow as the only pathomechanism,
since the axonal transport disturbance occurs in the part of
the axon's cell soma distal to the primary neural injury [24].

With regard to the mechanism described above, it is
essential that the symptom is accurately diagnosed and the
entire nerve trunk subject to treatment.

NEUROMOBILIZATION
TECHNIQUES

Neuromobilization is aimed at reconstructing normal
neuromechanical condition, i.e. adapting the nervous system
to constantly changing loads and mechanical tension [27].

From a technical point of view, neuromobilization in-
volves stretching and pulling nerve trunks, spinal roots,
spinal nerves, spinal cord and spinal meninges by effecting
movement of joints in precisely isolated positions.

Physiotherapeutic treatment, including neuromobiliza-
tion, ought to be performed in the earliest possible stage of
disease, before the occurrence of irreversible morphologi-
cal changes and should include all affected tissues. Neuro-
mobilization should involve the entire length of the nerve
trunk [28]. In case the patient requires operative treatment,
neuromobilization should commence at the earliest possi-
ble time following surgery [24].

The primary objective in neuromobilization is to im-
prove neuromechanical function through mobilization of
peripheral nerves, spinal roots, spinal meninges and the
perineural connective tissue [2].

Neuromobilization techniques restore normal neuro-
mechanical function of both peripheral nerves and the cen-
tral nervous system. Neuromechanical disorders result in
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woduje utrate adaptacji uktadu nerwowego do ruchu i obcia-

zen mechanicznych zwiazane sa z uszkodzeniami tkanki

nerwowej a takze z tkankami okolo nerwowymi.

Badanie kliniczne stosowane na potrzeby neuromobili-
zacji oparte jest na:

— badaniu czucia eksteroreceptywnego (czucie powierz-
chownee, rozroznianie podwojnego dotyku) i czucia
proprioreceptywnwego (wibracje)

— badaniu funkcji mig$ni wskaznikowych (unerwianych
w wigkszosci z jednego segmentu)

— badaniu odruchéw mig$niowych

— badaniu palpacyjnym pni nerwowych — badanie przez
draznienie

— badaniu napigcia pni nerwowych — testy napigciowe
pni nerwowych

— badaniu ruchomosci pni nerwowych — testy ruchomo-
Sci pni nerwowych [29,30].

Podstawowym jednak badaniem przed zastosowaniem
odpowiedniej techniki neuromobilizacji jest wykonanie te-
stow napigciowych i ruchomosci pni nerwowych.

Objawy dodatnie tych testow to:

— wywotanie symptomatycznych reakcji bélowych typo-
wych dla danej jednostki chorobowej,

— réznica w objawach w tescie symetrycznym (przepro-
wadzonym na przeciwnej konczynie gornej)

— potwierdzenie wywotanych objawdw testem rdéznicu-
jacym dla innych tkanek

— potwierdzenie wywotanych objawdw badaniem palpa-
cyjnym pnia nerwowego w badaniu przez draznienie
Testy napigciowe to testy, ktore beda napinaty dany

nerw, rdzen, lub opony rdzeniowe poprzez ustawienie sta-

wow w okolicy ktorych przebiegaja te struktury w taki
sposob zeby adaptacja uktadu nerwowego byta najwigk-
sza. Efekt napigcia uktadu nerwowego zwigkszamy oprocz
katowego ustawienia stawu takze poprzez trakcj¢ stawu

[31]. Wynik pozytywny bedzie swiadczyt o braku elastycz-

nosci czgsci przewodzacych spowodowanych np. krwia-

kiem potozonym wewnatrz onerwia [32]

Testy ruchomosci to testy, ktore wyzwalajq przesunig-
cie uktadu nerwowego poprzez ustawienie badanego od-
cinka tkanki nerwowej w pozycji spoczynkowej (rozluz-
nionej), natomiast przesunigcie wzgledem tkanek okoto
nerwowych nastgpuje poprzez nacigganie nerwu proksy-
malnie lub dystalnie do uszkodzenia. Wynik dodatni be-
dzie $wiadczyt o ograniczeniach w tkance tacznej podpo-
rowej dla danego nerwu lub na wystgpowanie czynnikow
uciskowych zewngtrznych [2]. Testy te przy pozytywnym
wyniku badania staja si¢ technikami mobilizacji.

W technikach mobilizacji pozycj¢ wyjsciowa okresla
dodatni test napigciowy lub dodatni test ruchomosci. Im-
pulsacja (napinanie i pociaganie) prowadzona jest przez
staw proksymalny lub dystalny w stosunku do leczonego
odcinka uktadu nerwowego.

Lundborg przeprowadzil badania nad wptywem rozcia-
gania na nerwy obwodowe, z ktérych wynika, iz impulsy
rozciagajace pnie nerwoéw obwodowych nie powinny rozcia-
gac tkanki nerwowej wigcej niz 8% dhugosci catego nerwu
poniewaz przy takim rozciagnigciu dochodzi do pierwszych
objawdow niedokrwienia nerwu. Z jego badan wynika row-

the inability of the nervous system to adapt to movement

and mechanical loading and they are associated with neu-

ral and perineural tissue damage.

Clinical tests performed in connection with neuromo-
bilization consist in:

— testing of exteroceptive sensation (superficial sensa-
tion, two-point discrimination) and proprioceptive sen-
sation (vibrations)

— examination of indicator muscle function (innervated
mostly by one segment)

— testing muscle reflexes

— palpation of nerve trunks (by irritation)

— examination of nerve trunk tension (nerve trunk ten-
sion tests)

— examination of nerve trunk mobility (nerve trunk
mobility tests) [29,30].

The essential examination conducted before perform-
ing neuromobilization involves nerve trunk tension and
mobility tests. Positive results of these tests include:

— elicitation of a symptomatic pain reaction characteris-
tic of a particular condition,

— differential symptoms in symmetry tests (performed on
the opposite upper limb)

— confirmation of the symptoms by discriminatory test-
ing of other tissues

— confirmation of the symptoms by palpation of the
nerve trunk through irritation.

Tension tests consist in stretching a given nerve, spinal
cord or meninges by moving joints in areas where these
structures are found in such a way as to enable the maxi-
mum possible adjustment of the nervous system. The stretch-
ing effect is increased by angular placement of the joint
and also by joint traction [31]. A positive test result reflects
a lack of elasticity in the conducting structures, which may
be a consequence of e.g. a hematoma located inside the
perinerium [32].

Mobility tests induce a shift of the nervous system by
placing the examined fragment of neural tissue in a rest
(relaxed) position, while a shift in relation to perineural
tissues occurs as a consequence of stretching the nerve
proximally or distally to the injury site. A positive test
result reveals a limitation in the supportive connective tis-
sue in the nerve or the presence of external compression
factors [2]. Positive results enable the tests to be used as
mobilization techniques.

The initial position for a mobilization procedure is
determined by a positive tension test or a positive mobili-
ty test. Impulsation (stretching and pulling) is conducted
through the joint situated proximally or distally to the
treated segment of the nervous system.

Lundborg's study concerning the effect of stretching
on peripheral nerves has demonstrated that impulses
stretching the trunks of peripheral nerves should not
stretch the neural tissue more than up to 8% of the entire
nerve length, since that might produce early symptoms of
nerve ischemia. The study also revealed that blood supply
is completely blocked when neural tissue is stretched by
15% [33]. Thus, a procedure must correspond to the pa-
tient's condition and may never cause pain. The number,
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niez, ze rozciagnigcie tkanki nerwowej o 15% blokuje catko-
wicie doptyw krwi do nerwu [33]. Wykonanie techniki musi
by¢ dostosowane do aktualnego stanu pacjenta, nie moze ni-
gdy powodowac bolu. I1o$¢, czas trwania i czgstotliwos¢ im-
pulsow jest dobierana do pojawiajacych si¢ reakcji [34].

W pierwszym okresie leczenia stosuje si¢ dwie serie
po kilka sekund impulsacji o czgstotliwosci 2-4 na sekun-
de. W miarg¢ poprawy stanu pacjenta czas serii zabiegu ule-
ga wydhluzeniu do 20-30 sekund, wzrasta amplituda ruchu
w stawie przez ktory aplikujemy impulsacje, czas poje-
dynczego impulsu i ilo$¢ serii. W stanach przewlektych
stosuje si¢ 10-60 napieé, ktore trwaja od 1 do kilkunastu
sekund [35]. Nalezy jednak podkresli¢, ze powyzsza meto-
dyka jest determinowana przez regut¢ bezbolesnosci zgod-
nie z metodyka bezbolesnosci i ruchu przeciwnego Ma-
igne'a [36]. Pacjent podczas terapii ani tez po zabiegu nie
moze odczuwac zadnego bolu.

Wyzwalajac napigcie w obrgbie pnia nerwu nie wiemy
doktadnie, ktora ze struktur jest zrodtem dysfunkcji. Pod-
czas wykonywania zabiegu sily rozciagajace odbierane sa
przez t¢ tkanke, ktora utracita swojq elastycznos¢. Pozo-
state struktury tagodnie dostosowuja si¢ do postepujacego
napigcia i zmiany ustawienia [34]. Dlatego tez skutecz-
no$¢ tych testow i wystepujace objawy nalezato potwier-
dzi¢ w badaniach klinicznych.

Badania nad testami napigciowymi konczyny gornej by-
ly w obszarze zainteresowania badaczy z duzo odleglej-
szych czasow, bo az z pierwszej polowy XX wieku. Pierw-
sze testy opisali i prowadzili badania reakcji nerwoéw obwo-
dowych konczyny goérnej Bragard (1929) i Chavany (1934).
W kolejnych latach Smith (1956) dokonywat coraz doktad-
niejszych badan na zwierzgtach. Badat reakcje napigciowe
nerwow konczyny gornej matp [37]. Pechan i Cyriax w la-
tach 70 réwniez prowadzili obserwacje i badania nad testa-
mi napigciowymi nerwéw obwodowych [38,39,40,41]. Pod-
stawy dzisiejszej wiedzy opartej na anatomii i objawach kli-
nicznych o testach napigciowych i reakcjach nerwow obwo-
dowych stworzyli Elvey (1986) i Butler (1991) [42,2].

Dla konczyny gornej stosujemy — ULTT1 (upper limb
tension test) test napigciowy konczyny goérnej dla nerwu
posrodkowego. Aby uzyskaé napigcie nerwu posrodkowe-
go w tescie napieciowym ULTT]1 nalezy poszczegdlne sta-
wy konczyny gornej ustawi¢ w odpowiednich pozycjach:
rotacja zewngtrzna, odwiedzenie w stawie ramiennym
oraz $lizg kaudalny i grzbietowy glowy kosci ramiennej
z trakcja w stawie, wyprost w stawie tokciowym, supina-
cja przedramienia, staw nadgarstkowy w wyproscie, stawy
MCP I-V w wyproscie, stawy PIP i DIP I-V w wyproscie.

Test napigciowy konczyny gornej ULTT2 (upper limb
tension test) dla nerwu promieniowego: odwiedzenie w sta-
wie ramiennym, §lizg kaudalny w stawie ramiennym, rotacja
wewnetrzna w stawie ramiennym, wyprost w stawie tokcio-
wym, pronacja przedramienia, przywiedzenie dotokciowe
w stawie nadgarstkowym, zgiecie w stawach MCPI i IPP.

Test napigciowy konczyny goérnej ULTT3 (upper limb
tension test) dla nerwu tokciowego: odwiedzenie i $lizg
kaudalny w stawie ramiennym, rotacja zewngtrzna w sta-
wie ramiennym, zgigcie w stawie tokciowym, pronacja
przedramienia, wyprost w stawie nadgarstkowym i przy-
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duration and frequency of impulses is determined on the
basis of patient response [34].

Initially, two series of impulsation procedures of a few
seconds' duration are performed at a frequency of 2-4
impulsations per second. As the patient's condition im-
proves, the duration of the procedure is extended to 20-30
seconds, with increasing amplitude of movement in the
joint through which the impulsation, longer duration of
a single impulse and more series of impulsations. In chron-
ic conditions, between 10 and 60 stretches are performed
lasting up to 20 seconds [35]. However, it must be empha-
sized that this method is based on the principle of painless-
ness corresponding with Maigne's concept of painlessness
and opposite motion [36], which holds that the patient
should not feel any pain either during or after the procedure.

While producing tension of a nerve trunk, the therapist
does not know which structure has caused the dysfunction.
In the course of the procedure the stretching force is
received by the tissue which has lost elasticity. The re-
maining structures gradually adapt to the progressing ten-
sion and rearrangement [34]. Therefore, the efficacy of the
tests and observed symptoms required confirmation in
clinical tests.

Researchers were interested in tension tests of the upper
limb in the much more distant past, namely the first half of
the 20th century. The first tests were described by Bragard
(1929) and Chavany (1934), who also conducted studies
on reactions of the peripheral nerves of the upper limb.
Later on, Smith (1956) successfully performed increasing-
ly detailed tests in animals, which included examination of
tension reactions of the nerves of the upper limb in mon-
keys [37]. In the 1970s, Pechan and Cyriax also conduct-
ed observations and studies of peripheral nerve tension
tests [38,39,40,41]. The foundations of contemporary
knowledge of tension tests and the responses of peripheral
nerves based on anatomy and clinical symptoms were for-
mulated by Elvey (1986) and Butler (1991 [42,2].

The ULTTI (upper limb tension test), the tension test
for the median nerve, is used in the upper limb. In order to
stretch the median nerve during a ULTTI tension test, the
joints of the upper limb need to be placed in the following
positions: external rotation, abduction in the glenohumeral
joint, caudal and dorsal slip of the head of the humeral bone
with traction in the joint, extension in the ulnar joint, supina-
tion of the forearm, carpal joint in extension, MCP I-V joints
in extension, PIP and DIP I-V joints in extension.

The upper limb tension test for the radial nerve (ULTT2):
abduction in the glenohumeral joint, caudal slip in the
glenohumeral joint, internal rotation in the glenohumeral
joint, forearm pronation, ulnar adduction in the carpal
joint, flexion in the MCPI and IPP joints.

The upper limb tension test for the ulnar nerve (ULTT 3):
abduction and caudal slip in the glenohumeral joint, exter-
nal rotation in the glenohumeral joint, flexion in the ulnar
joint, pronation of the forearm, extension in the carpal
joint and radial adduction, extension of fingers II-IV in
MCP, PIP and DIP joints.

The sciatic nerve and tibial nerve tension tests are used
for the lower limb. These include: the hip joint in flexion,
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wiedzenie dopromieniowe, wyprost w stawach MCP, PIP

i DIP palcow II-V.

Dla konczyny dolnej stosujemy — test napigciowy ner-
wu kulszowego i nerwu piszczelowego: staw biodrowy
ustawiamy w zgigciu, rotacji wewngtrznej, trakcji i przy-
wiedzeniu, staw kolanowy w wyproscie, staw skokowy
W wyproscie, pronacji i stopa w odwiedzeniu.

Test napigciowy nerwu kulszowego i nerwu strzatkowe-
go: staw biodrowy ustawiamy w zgigciu, rotacji wewnetrz-
nej, trakcji i przywiedzeniu, staw kolanowy w wyproscie,
staw skokowy w zgigciu, supinacji i stopa w przywiedzeniu.

Test napigciowy nerwu udowego: staw biodrowy w wy-
proscie (lub lekkim zgigciu przy stawie kolanowym zgie-
tym), trakcji, rotacji zewnetrznej, staw kolanowy w zgigciu.

Test napigciowy nerwu zastonowego: staw biodrowy
w wyproscie, trakcji, rotacji zewnetrznej i odwiedzeniu.

Powyzsze ulozenie konczyny gornej i dolnej do prze-
prowadzenia zabiegdw neuromobilizacji moze by¢ mody-
fikowane poprzez zwigkszanie lub zmniejszanie katowego
ustawienia stawow, dodawania trakcji stawow, réznorod-
nos$¢ doboru kierunkow zabiegowych czyli ruchu w sta-
wach w odpowiednim kierunku i z odpowiednia sita i am-
plituda oraz r6zng kolejnos¢ ustawiania katowego stawow.
Dobor i modyfikacje techniki zabiegowej ustala si¢ w za-
leznosci od objawdw w badaniu klinicznym.

Przed przystapieniem do zabiegu neuromobilizacji na-
lezy wykluczy¢ przeciwwskazania do stosowania neuro-
mobilizacji [43,44,45,46,47,48]:

— ostre stany uszkodzenia uktadu nerwowego obwodo-
wego i osrodkowego,

— nowotwory uktadu nerwowego i kregostupa,

— infekcje i ostre stany zapalne,

— goraczka,

— niestabilne objawy neurologiczne,

— bol spoczynkowy,

— objawy s$wiadczace o uszkodzeniu ogona konskiego
(zaburzenia pracy pecherza moczowego, jelit, zaburze-
nie pracy migsni zwieraczy odbytu, globalne ubytki neu-
rologiczne konczyn gérnych, konczyn dolnych),

— niestabilno$¢ kregostupa (kostna lub wiezadtowa),

— wrodzone anomalie krggostupa i stawow obwodowych
(dysplazja, aplazja, hyperplazja, neoplazja itp.),

— brak wspotpracy pacjenta.

Powyzsze przeciwwskazania dotyczg wszystkich tech-
nik terapeutycznych stosowanych w neuromobilizacji.

Po przeprowadzonym zabiegu neuromobilizacji (przy
ktérym pacjent nie moze odczuwac zadnego bdlu), naste-
puje zmniejszenie dolegliwosci bolowych, poprawa bez-
bolesnego zakresu ruchu, a takze uczucie rozluznienia mig-
$niowego.[2]. Po zabiegu przeprowadzonym bezbolesnie
nie powinny wystapi¢ reakcje niepozadane [49].

Prawidtowe przeprowadzenie zabiegu neuromobiliza-
cji wptywa na:

— zmniejszenie bdlu,

poprawe ukrwienia tkanki nerwowe;j,

— zmniejszenie obrzgkow tkanki nerwowe;j,

— poprawg transportu aksonalnego (transport ortodromo-

wy i antydromowy),
obnizenie napigcia uktadu wspoétczulnego,

internal rotation, traction and adduction, knee joint in

extension, tarsal joint in extension and pronation, foot in

abduction.

The sciatic and peroneal nerve tension test: hip joint in
flexion, internal rotation, traction and adduction, knee
joint in extension, tarsal joint in flexion and supination,
foot in adduction.

The femoral nerve tension test: hip joint in extension
(or slight flexion with the knee joint flexed), traction,
external rotation, knee joint in flexion.

The obturator nerve tension test: hip joint in extension,
traction, external rotation and abduction.

The arrangement of the upper and lower limb for neu-
romobilization procedures as described above may be
modified by: increasing or decreasing angles between the
joints, increasing joint traction, changing directions or
movement of the joints maintaining appropriate force and
amplitude, and changing the order of angular joint
arrangements. Technique selection and modification are
determined on the basis of symptoms elicited during the
clinical examination.

The following contraindications must be excluded
before performing a neuromobilization procedure [43,44,
45,46,47,48]:

— acute injuries to the central and peripheral nervous sys-
tem,

— tumors of the nervous system and spinal cord,

— infection and acute inflammation,

— fever,

— unstable neurological symptoms,

— rest pain,

— cauda equina injury symptoms (disturbed bladder or
bowel function, disturbed function of the rectal sphinc-
ters, major neurological defects of upper and lower
limbs),

— spinal instability (osseous or ligamentous),

— congenital anomaly of the spinal column and peripher-
al nerves (dysplasia, aplasia, hyperplasia, neoplasia etc.)

— lack of patient compliance.

The above contraindications apply to all neuromobi-
lization techniques.

Following a neuromobilization procedure (which must
not cause any pain to the patient), pain is reduced while the
scope of painless movement and muscle relaxation im-
prove [2]. A painless procedure will normally not give rise
to any undesirable effects [49].

Properly performed neuromobilization procedures
contribute to:

— pain reduction,

— improved perfusion of the neural tissue,

— reduced edema of the neural tissue,

— improved axonal transport (orthodrome and antidrome),

— reduced sympathetic tone,

— restoration of normal neuromechanical function,

— restoration of normal physiological function of the
nerve cells.

If neuromobilization is indicated after surgically stitch-
ing or decompressing a mechanically injured nerve, ten-
sion tests should not be performed. Mobilization of the ner-
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— odtworzenie prawidtowej neuromechaniki,
— odtworzenie prawidlowej fizjologii komdrek nerwo-
wych.

W przypadku wskazania do zabiegu neuromobilizacji
po operacyjnym zszyciu lub odbarczeniu uszkodzonego me-
chanicznie nerwu nie przeprowadzamy testow napigcio-
wych. Wykonujemy zabieg mobilizujacy pnie nerwowe
wzgledem tkanek okotonerwowych w oparciu o test rucho-
mosci. Metodyke taka potwierdzaja wyniki badania przepro-
wadzonego przez Schmidhammera. Wyniki i wnioski
z przeprowadzonego badania moga postuzy¢é w doborze od-
powiednich technik mobilizacji pni nerwowych po opera-
cyjnym zszyciu nerwu. Takie same zasady nalezy stosowaé
w uszkodzeniach mechanicznych pni nerwowych. Badanie
to bylo przeprowadzone na 96 szczurach podzielonych
na cztery grupy. W kazdej z tych grup przeprowadzony byt
zabieg rozciagania nerwu kulszowego w réznym zakresie.
Wynik doswiadczenia sugeruje, iz nie nalezy przeprowa-
dza¢ mobilizacji nerwu poprzez ruch w stawach w pelnym
zakresie ruchu gdyz moze to prowadzi¢ do przerostu tkanki
lacznej i zmniejszenia procesu angiogenezy w obszarze
szwu nerwu. Podczas ruchu w pelnym zakresie wzrasta na-
pigcia wewnatrz szwu, co pogarsza warunki dla zdrowienia
tkanki nerwowej. Ruch pnia nerwu wraz z szwem ktdry nie
powoduje wzrostu napigcia wewnatrz szwu, wplywa na lep-
sze ukrwienie szwu i szybsza regeneracj¢ [50]. Dziatanie
neuromobilizacji na uktad nerwowy potwierdzaja rowniez
liczne badania nad wptywem rozciagania tkanki nerwowej.

Korzystne dziatanie neuromobilizacji — technik mobi-
lizujacych uktad nerwowy opartych na neurobiomechani-
ce, udokumentowane jest w licznych badaniach in vivo
oraz in vitro na zwierzgtach i ludziach, oraz obserwacjach
w trakcie zabiegdw chirurgicznych.

Pionierami metody leczenia nerwobo6low i uszkodzen
nerwow obwodowych byli Victor Horsley i John Marshall
[51,52,53]. Sugar opisuje zmiany zaobserwowane przez
Victora Horsley'a i Johna Marshall'a we wtoknach nerwo-
wych wywotane mechanicznym rozcigganiem nerwu po-
przez wplyw na ,,mate nerwy” znajdujace si¢ na powierzch-
ni nerwdéw obwodowych (nervi nervorum) ,,unerwiajacych
nerw”. Autorzy pracy, korzysci z rozciagania nerwow
przypisuja oddziatywaniu na nervi nervorum, ktére pod-
czas rozciagania sa mniej wrazliwe na mediatory stanu za-
palnego w pniu nerwu co powoduje dziatanie przeciwbo-
lowe. Potwierdzili rowniez w badaniach in vitro inne bar-
dzo wazne dzialanie wyzwalania napi¢¢ w tkance nerwo-
wej, ktore powoduje prostowanie si¢ poprzecznie utozo-
nych widkien kolagenowych epinerium przy sile impulsa-
cji 28 funtéw (okoto 12 kg). Takie oddziatywanie na tkan-
ke nerwowa powoduje uelastycznienie pni nerwowych
i rozrywanie zrostow tacznotkankowych pni nerwowych,
blizn pourazowych. Horsley zaobserwowal réwniez, iz
nerw poddany napigciom stymuluje proces produkcji mie-
liny. Zastosowanie kliniczne napi¢¢ nerwéw obwodowych
przez Marshal'a bylo skuteczne w nerwobolu nerwu kul-
szowego [54]. Podobne doswiadczenia w skutecznosci
technik napinania nerwu w leczeniu nerwobdlu nerwu kul-
szowego obserwowat Trombetta [55].
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vous trunks in relation to perineural tissues is performed on
the basis of mobility tests. This method has been confirmed
by the findings of Schmidthammer. His results and con-
clusions may turn out useful when selecting an appropriate
technique of nerve trunk mobilization following nerve
stitching. The same rules should be observed with regard
to mechanical injuries to nerve trunks. Schmidthammer's
study involved 96 rats divided into four groups. Each group
was subject to a procedure of sciatic nerve stretching with
different intensity. The results suggest that neuromobiliza-
tion should not be performed through moving the joints in
their full range as it may lead to hypertrophy of connective
tissue and reduce the process of angiogenesis around the
stitch. Using the full range of movement increases tension
inside the stitch, which impedes the recovery of neural tis-
sue. Moving the nervous trunk together with the stitch and
without increasing tension within it facilitates better per-
fusion of the stitch and faster recovery [50]. The positive
influence of neuromobilization on the nervous system has
also been confirmed by various studies concerning neural
tissue stretching.

The rationale for using neuromobilization, or tech-
niques to mobilize the nervous system based on neurobio-
mechanics, comes from in vivo and in vitro studies in ani-
mals and humans as well as intraoperative observations.

Victor Horsley and John Marshall were the precursors
of the treatment of neuralgia and peripheral nerve injuries
[51,52,53]. Sugar has described lesions of nervous fibers
observed by Horsley and Marshall, which were a conse-
quence of mechanical stretching of the nerve influencing
"the small nerves" on the surface of peripheral nerves
(nervi nervorum) "innervating the nerve". The authors asso-
ciate advantages of nerve stretching with an effect on nervi
nervorum, which are less sensitive to the mediators of in-
flammation in the nerve trunk during stretching and there-
fore induce a pain-reliving effect. Their in vitro studies
have also confirmed another very important function of
releasing tension in neural tissue, associated with straight-
ening transversely arranged collagen fibers in the epineri-
um at an impulsation force of 28 pounds (approx. 12 kg).
Such effect on neural tissue increases elasticity of nerve
trunks and tears open connective tissue adhesions in nerve
trunks, and post-traumatic scars. Horsley has also pointed
out that a stretched nerve stimulates myelin production.
The clinical application of peripheral nerve stretching by
Marshall was useful in sciatic nerve neuralgia [54]. Trom-
betta has preserved similar observations concerning the
efficacy of nerve stretching in the treatment of sciatic
nerve neuralgia [55].

Bora's study has proven that mobilization of a stitched
nerve by stretching leads to a faster functional recovery.
The rats' sciatic nerves were subjected to stretching for
a period of 7 weeks following prior stitching. The stretched
nerves were seen to be better adapted to biomechanical
changes in the moving joints of the rats' lower limbs [56].

A particularly clinically interesting study was conduct-
ed by Ramamurthi. It included patients with a mielograph-
ically and surgically confirmed diagnosis of a disc injury
who did not, however, test positive, or tested mildly posi-
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Bora w swoim badaniu wykazal, iz mobilizowanie przez
naciaganie zszytego nerwu prowadzi do szybszej naprawy
jego funkcji. Nerw kulszowy u szczuréw byl poddawany
rozciaganiu przez 7 tygodni po uprzednim zszyciu tego ner-
wu. Obserwacja wykazata lepsze przystosowanie w rozcia-
ganych nerwach do zmian biomechanicznych zachodzacych
podczas ruchow w stawach konczyn dolnych szczuréw [56].

Interesujaca kliniczne obserwacje¢ przeprowadzit Ra-
mamurthi. Obserwacji byli poddani pacjenci, ktorzy mieli
potwierdzong diagnozg¢ uszkodzenia dysku mielograficz-
nie i chirurgicznie a nie wystepowat u nich lub byt wyraz-
nie mniejszy objaw Laseque'a. Ramamurthi wykazal, iz
byli to pacjenci, ktorzy w swoim codziennym zyciu wyko-
nywali wigcej czynnosci, przy ktdrych pochylali sig i zgi-
nali na boki kregostup. Takie zachowanie prowadzito do
rozciagnigcia korzeni nerwowych. U pacjentdw, ktorzy
prowadzili bardziej statyczny tryb zycia objaw Laseque'a
byt zawsze odnotowywany [57].

Obserwacja ta potwierdza znaczenie odtworzenia pra-
widtowej neuromechaniki i jest dowodem na to, iz poprzez
mobilizacj¢ korzeni nerwowych, zwigkszamy ich elastycz-
nos¢ i stwarzamy warunki nowego utozenia przestrzenne-
go w okolicy wypukliny krazka miedzykregowego. Moze-
my zatem podejrzewaé, ze w zespole kanatu nadgarstka
réwniez moze doj$¢ do podobnej kompensacji.

Koor i wsp. zwracaja uwage, ze manipulacja w obrgbie
nerwu z zaburzong funkcja polepsza przeptyw aksopla-
zmy, a tym samym utatwia doptyw energii potrzebnej do
transportu aksonalnego [58].

Yuki Hara i wsp. badali wptyw rozciagania nerwu kulszo-
wego szczurdw na wzrost syntezy mieliny we widknach ner-
wowych. Badana grupa liczyta 35 osobnikow, u ktorych wy-
dhuzano nerw kulszowy o Imm na dobg przez 14 dni. Zaob-
serwowano wzrost syntezy mRNA dla gtéwnej glikoproteiny
(PO) mieliny. Najwigkszy wzrost zaobserwowano okoto14
dnia i bylo to 160% normalnej zawartosci PO mRNA. Zatem
uszkodzone komorki Shwonna w wyniku usidlenia nerwu,
kompresji lub innego czynnika maja zdolno$¢ do szybszej re-
generacji w wyniku rozciggania nerwu [59].

Gary i wsp. zbadali, iz nerwy obwodowe szybciej pod-
dawaty si¢ procesom gojenia w wyniku jego rozciagania.
W swoim badaniu poddawat on rozciaganiu nerw kulszo-
wy szczura doprowadzajac do wzrostu cisnienia 20mmHg
w jednej grupie i 40 mmHg w drugiej przez okres 14 dni.
W obydwu grupach w badaniu histologicznym stwierdzo-
no wzrost syntezy mieliny [60].

Podsumowujac, stosowanie zabiegéw neuromobiliza-
cji w chorobach narzadu ruchu jest zabiegiem skutecznym
pod warunkiem, iz u pacjentdw postawione bedzie prawi-
dlowe rozpoznanie a zmiany patologiczne maja charakter
czynnosciowy. Techniki neuromobilizacji nalezy stosowaé
w schorzeniach narzadu ruchu gdy uzyskuje si¢ dodatnie
wyniki testow napigciowych i ruchomosci.

W roznych schorzeniach narzadu ruchu stosujemy
techniki neuromobiizacji specyficzne dla danej jednostki
chorobowej. Nalezy zawsze pamigtac, iz neuromobilizacja
jest jednym ze sktadowych leczenia zachowawczego i nie
nalezy stosowac jej jako monoterapii lecz taczy si¢ ja z in-
nymi zabiegami fizjoterapeutycznymi i farmakoterapia.

tive, on Laseque's sign. Ramamurthi proved that these
patients performed more everyday activities that involved
bending the spine down or sideways. This kind of behav-
ior resulted in stretching of the nerve roots. Patients with
more static lifestyles always presented Laseque's sign [57].

These observations confirm the importance of restor-
ing normal neuromechnical function and validate the pro-
position that mobilization of nerve roots increases their
elasticity and is conducive to rearrangement of the area of
the intervertebral disk convexity. It might thus be assumed
that such compensation is also possible in the carpal tun-
nel syndrome.

Koor et al. point out that manipulation within the area
of a nerve with disturbed function improves axoplasmatic
transport, thus facilitating the supply of energy for axonal
transport [58].

Yuki Hara et al. have examined the effect of sciatic
nerve stretching in rats on the increase in myelin produc-
tion in the nerve fibers. The study group consisted of 35
individuals in whom the sciatic nerve was extended by
Imm every day for a period of 14 days. Increased mRNA
synthesis for the main myelin glycoprotein (PO) was
observed. The highest increase in PO mRNA occurred on
the fourteenth day and amounted to 160% of normal ex-
pression. Thus, Shwonn's cells damaged as a consequence
of nerve entrapment, compression or other factors can
recover faster as a result of nerve stretching [59].

Gary et al. found that peripheral nerves healed faster
when they were stretched. Their study involved stretching
murine sciatic nerves for 14 days, producing a pressure
rise of 20 mmHg in one study arm and 40 mmHg in the
other arm. A histological assessment of both groups con-
firmed an increase in myelin synthesis [60].

In summary, the application of neuromobilization in
musculoskeletal conditions is effective provided that the
patient is properly diagnosed and the pathology is func-
tional. Neuromobilization procedures should be performed
in musculoskeletal system diseases on condition that the
results of tension and mobility tests are positive.

Different musculoskeletal conditions require condition-
specific neuromobilization techniques. It must be borne in
mind that neuromobilization is a component of conserva-
tive treatment and should not be used in monotherapy but
included in a therapeutic regimen together with other
physiotherapeutic procedures and pharmacotherapy.
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