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STRESZCZENIE

Neuromobilizacja jest metod¹ terapeutyczn¹, któr¹ zaliczamy do leczenia zachowawczego tkanki nerwowej. Dzia³anie

terapeutyczne neuromobilizacji w chorobach narz¹du ruchu oparte jest na badaniach in vivo jak i in vitro, które wskazuj¹

na wysok¹ skutecznoœæ takiego postêpowania terapeutycznego. Prawid³owe przeprowadzenie zabiegu neuromobilizacji

zwi¹zane jest z bardzo dobr¹ znajomoœci¹ anatomii prawid³owej i patologicznej, znajomoœci¹ ró¿nic pomiêdzy poszczegól-

nymi czynnikami etiologicznymi i znajomoœci¹ przebiegu patogenezy jak równie¿ wiedz¹ na temat zmiennoœci objawów

chorobowych. 

Celem pracy jest przybli¿enie sposobu leczenia zachowawczego w chorobach narz¹du ruchu metod¹ 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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WSTÊP

Neuromobilizacja jest jedn¹ z wielu metod terapii ma-

nualnej zajmuj¹c¹ siê tkankami miêkkimi – tkank¹ nerwo-

w¹ i tkankami otaczaj¹cymi uk³ad nerwowy [1]. Jest skla-

syfikowana w Miêdzynarodowej Klasyfikacji Procedur

Leczniczych ICD 9 (nr 93.17).

Neuromobilizacja to techniki, które przywracaj¹ pla-

stycznoœæ uk³adu nerwowego, czyli zdolnoœæ przesuwania

siê wzglêdem siebie struktur otaczaj¹cych tkankê nerwo-

w¹, a tak¿e przywracaj¹ mo¿liwoœæ rozci¹gania i napina-

nia samej tkanki nerwowej i odtwarzaj¹ prawid³ow¹ fizjo-

logiê komórek nerwowych [2].

Techniki neuromobilizacji s¹ zaliczane do metod fizjo-

terapeutycznych, czyli do metod leczenia ruchem [3,4].

W ostatnim dziesiêcioleciu nast¹pi³ rozwój badañ nad na-

ukowymi podstawami dzia³ania metod fizjoterapeutycz-

nych, w tym te¿ neuromobilizacji. Techniki które stosuje-

my w neuromobilizacji jak te¿ jej mechanizm dzia³ania by³

przedmiotem wielu badañ klinicznych. Znane s¹ procesy

biologiczne jakie zachodz¹ w trakcie stosowania neuro-

mobilizacji w tkance nerwowej i oko³onerwowej oraz

zmiany chorobowe, w których mo¿emy stosowaæ tê meto-

dê terapii. Neuromobilizacja jak ka¿da metoda fizjotera-

peutyczna posiada specyficzne testy kliniczne i opiera siê

na wnikliwej diagnozie stanu czynnoœciowego uk³adu ner-

wowego jak i etiologii i patogenezie. Czêœæ diagnostycz-

na tej metody jest najwa¿niejsza i dlatego poœwiêca siê jej

najwiêksz¹ uwagê. Dobór specyficznych technik neuro-

mobilizacji zale¿y od przebiegu patogenezy poniewa¿

etiologia powstawania bólu mo¿e byæ podobna, natomiast

zmiany patologiczne w uk³adzie nerwowym mog¹ byæ

bardzo ró¿ne. Skutecznoœæ technik zabiegowych neuromo-

bilizacji zale¿y od prawid³owego rozpoznania patogenezy

i dostosowania odpowiednich technik neuromobilizacji do

aktualnego stanu klinicznego [5]. Oczywiœcie stosowanie

technik neuromobilizacji w chorobach aparatu ruchu nie

mo¿e byæ jedynym sposobem leczenia zachowawczego.

PATOGENEZA ZABURZEÑ 
NEUROMECHANIKI

Zaburzenie neuromechaniki mog¹ pojawiaæ siê w ka¿-

dej dysfunkcji aparatu ruchu [6].

Dochodzi wtedy do zaburzenia plastycznoœci uk³adu

nerwowego czyli zdolnoœci przesuwania siê tkanki nerwo-

wej wzglêdem struktur otaczaj¹cych j¹ a tak¿e zaburzenia

mo¿liwoœci rozci¹gania i napinania samej tkanki nerwo-

wej. Prowadzi to do zaburzania prawid³owej fizjologii ko-

mórek nerwowych [7]. 

W wyniku tych zmian nie mo¿e zachodziæ prawid³owa

adaptacja uk³adu nerwowego do ci¹g³ych zmian obci¹¿eñ

i napiêæ mechanicznych [8]. Zaburzenia neuromechaniki

powstaj¹ na skutek przyczyn wewnêtrznych (obrzêk, krwiak,

deformacje i zmiany po³o¿enia koœci, choroby kr¹¿ka miê-

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;

Dwornik M. i wsp., Zasady stosowania neuromobilizacji w schorzeniach narz¹du ruchu



113

dzykrêgowego, podra¿nione miêœnie, troczki, wiêzad³a i po-

wiêzie, guzy, patologiczny wzrost objêtoœci narz¹dów,

zw³óknienie i utrata elastycznoœci tkanki ³¹cznej lub ner-

wowej, kompensacyjne przeci¹¿enie), oraz przyczyn ze-

wnêtrznych (niewygodna pozycja cia³a, ucisk zewnêtrzny)

[9]. Zaburzenia neuromechaniki powstaj¹ równie¿ w tkan-

ce nerwowej w wyniku reakcji odruchowych w mechani-

zmie konwergencji w rogach tylnych rdzenia krêgowego

informacji bólowych z uszkodzonych tkanek narz¹du ru-

chu. Aferentne w³ókna nerwowe doprowadzaj¹ce bodŸce

czuciowe i bólowe z narz¹du ruchu kontaktuj¹ siê poprzez

synapsy z neuronami drugiego rzêdu (zlokalizowanymi

w rogach tylnych rdzenia krêgowego). Centralny uk³ad

nerwowy nie potrafi okreœliæ czy otrzymywane przezeñ

sygna³y z neuronów drugiego rzêdu zosta³y zainicjowane

przez tkanki z narz¹du ruchu, czy te¿ przez inne konwer-

gentne w³ókna nerwowe np. unerwiaj¹ce pieñ nerwu (ne-

rvi nervorum) i tkankê oko³onerwow¹, wiêc przypisuje po-

chodzenie obydwu i powoduje zmiany odruchowe w oby-

dwu tkankach [10].

Powy¿sze zmiany patologiczne pierwotnie mog¹ byæ

spowodowane przez dwa g³ówne procesy bior¹ce udzia³

w rozwoju patologii obwodowego uk³adu nerwowego:

czynnik naczyniowy i mechaniczny. Dok³adne ustalenie

procesu patologicznego jest niezbêdne do zastosowania

odpowiednich technik neuromobilizacji (techniki napiê-

ciowe nerwu lub techniki ruchomoœci nerwu) i innych

form terapii. Zaburzenie ukrwienia pni nerwowych wywo-

³uje szereg zmian czynnoœciowych jak i morfologicznych

wewn¹trz pnia nerwowego, natomiast czynnik mechanicz-

ny zlokalizowany jest na zewn¹trz pnia nerwowego. Wtór-

nie, niezale¿nie od czynnika uszkadzaj¹cego dochodzi

do zaburzenia ukrwienia od którego zale¿y prawid³owe

funkcjonowanie w³ókien nerwowych. Nale¿y równie¿ pa-

miêtaæ, i¿ do zaburzenia ukrwienia w pniu nerwowym mo-

¿e dojœæ w wyniku wzmo¿onej impulsacji z uk³adu wspó³-

czulnego, który unerwia naczynia w³osowate epinerium

jak i perinerium [11,12]. Czynnik mechaniczny powoduje

bezpoœredni ucisk zaburzaj¹c ukrwienie i przewodnictwo

impulsów nerwowych [13]. Epinerium jest tkank¹ bardzo

podatn¹ na uraz i bardzo reaktywn¹ gdzie niewielki ucisk

mo¿e wywo³aæ obrzêk [14,15]. 

Ponadto, w wyniku niedokrwienia pnia nerwu i nastêp-

czych zmian jak równie¿ w wyniku bezpoœredniego ucisku

na pieñ nerwu dochodzi do zaburzeñ transportu aksopla-

zmatycznego przedniego i wstecznego, co wi¹¿e siê

z szybkim postêpem zmian w ca³ym neuronie i zwiêksze-

niem objawów chorobowych.[16,17,18].

Bardzo wa¿nym czynnikiem patologicznym i równie

czêsto pomijanym, wystêpuj¹cym w uszkodzeniach ner-

wów obwodowych jest „double crush syndrome” – objaw

podwójnego uszkodzenia [19]. Zaburzenie transportu ak-

sonalnego, niedokrwienie, podra¿nienie nervi nervorum

powoduje zmiany w trofice w ca³ym aksonie co prowadzi

do zmniejszonej wytrzyma³oœci mechanicznej i dlatego te¿

w miejscach podatnych na uszkodzenie np. naturalnych

cieœniach mo¿e dojœæ do kolejnego (podwójnego) uszko-

dzenia.[20,21]. Uszkodzenie pnia nerwu mo¿e wywo³y-

waæ 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]. Wed³ug Boguckiego wielopoziomowe uszkodze-

nie nerwu w wyniku mechanizmu podwójnego uszkodze-

nia jest przyczyn¹ nie satysfakcjonuj¹cych wyników le-

czenia operacyjnego [23]. Potwierdzaj¹ to obserwacje chi-

rurgiczne u pacjentów z zespo³em kana³u nadgarstka,

u których trzeba by³o dokonaæ równie¿ dekompresji prok-

symalnej nerwu poœrodkowego [24]. 

Krytyczne podejœcie do mechanizmu podwójnego

uszkodzenia prezentowane jest przez Morgana i Wilbour-

na, którzy zarzucaj¹ tej koncepcji, i¿ ignoruje anatomiê

budowy obwodowego nerwu czuciowego. Autorzy uwa¿a-

j¹, i¿ ucisk krótkiej dosiebnej czêœci w³ókna czuciowego

za zwojem rdzeniowym (w³ókna korzeni tylnych) nie mo-

¿e spowodowaæ zaburzenia transportu aksonalnego w ner-

wie obwodowym. [25,26]. Jest to s³uszny wniosek ale przy

za³o¿eniu, i¿ patogeneza zespo³u podwójnego zmia¿d¿enia

opiera siê tylko na zaburzeniu transportu aksonalnego. Na-

tomiast wyniki badañ wskazuj¹, i¿ patogeneza „double

crush syndrome” mo¿e opieraæ siê równie¿ na zburzeniu

ukrwienia i podra¿nieniu nervi nervorum w ca³ym nerwie

obwodowym w wyniku podra¿nienia miejscowego nerwu. 

Wykluczenie zaburzenia transportu aksonalnego jako

jedynego patomechanizmu potwierdzaj¹ badania Mackin-

non'a i Dellon'a. Wskazuj¹ oni, i¿ dystalne uciœniêcie ner-

wu powoduje wiêksz¹ podatnoœæ na uszkodzenia proksy-

malnej czêœci aksonu co wyklucza wp³yw zaburzenia prze-

p³ywu aksoplazmy jako jedynego patomechanizmu, ponie-

wa¿ zaburzenie transportu aksonalnego zachodzi w czêœci

dystalnej od cia³a komórkowego aksonu ni¿ pierwotne

uszkodzenie neuronu [24].

Maj¹c na uwadze powy¿szy mechanizm bardzo wa¿ne

jest rozpoznanie tego objawu i terapia ca³ego pnia nerwo-

wego.

ZABIEGI NEUROMOBILIZACJI

Neuromobilizacja opiera siê na odtworzeniu prawid³o-

wej neuromechaniki, czyli adaptacji uk³adu nerwowego

do ci¹g³ych zmian obci¹¿eñ i napiêæ mechanicznych [27].

Z technicznego punktu widzenia jest to naci¹ganie i po-

ci¹ganie pni nerwowych, korzeni i nerwów rdzeniowych,

rdzenia krêgowego i opon rdzeniowych, poprzez ruch

w stawach w œciœle wyizolowanych pozycjach.

Leczenie fizjoterapeutyczne w tym te¿ neuromobilza-

cja powinna byæ stosowana w jak najwczeœniejszej fazie

choroby kiedy jeszcze nie dosz³o do nieodwracalnych

zmian morfologicznych i powinna obejmowaæ wszystkie

tkanki objête patologi¹. Zabiegi neuromobilizacji powinny

dotyczyæ ca³ego pnia nerwu [28]. Natomiast je¿eli jest wy-

magane leczenie operacyjne, wskazana jest jak najszybsza

neuromobilizacja po zabiegu operacyjnym [24]. 

Zasadniczym celem neuromobilizacji jest poprawa neu-

romechaniki poprzez mobilizacjê nerwów obwodowych,

korzeni rdzeniowych, nerwów rdzeniowych, opon rdze-

niowych i tkanki ³¹cznej oko³onerwowej [2].

Techniki neuromobilizacji przywracaj¹ prawid³ow¹ neu-

romechanikê zarówno nerwów obwodowych jak i oœrodko-

wego uk³adu nerwowego. Zaburzonie neuromechaniki po-

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 utratê adaptacji uk³adu nerwowego do ruchu i obci¹-

¿eñ mechanicznych zwi¹zane s¹ z uszkodzeniami tkanki

nerwowej a tak¿e z tkankami oko³o nerwowymi. 

Badanie kliniczne stosowane na potrzeby neuromobili-

zacji oparte jest na: 

– badaniu czucia eksteroreceptywnego (czucie powierz-

chownee, rozró¿nianie podwójnego dotyku) i czucia

proprioreceptywnwego (wibracje)

– badaniu funkcji miêœni wskaŸnikowych (unerwianych

w wiêkszoœci z jednego segmentu)

– badaniu odruchów miêœniowych

– badaniu palpacyjnym pni nerwowych – badanie przez

dra¿nienie

– badaniu napiêcia pni nerwowych – testy napiêciowe

pni nerwowych

– badaniu ruchomoœci pni nerwowych – testy ruchomo-

œci pni nerwowych [29,30].

Podstawowym jednak badaniem przed zastosowaniem

odpowiedniej techniki neuromobilizacji jest wykonanie te-

stów napiêciowych i ruchomoœci pni nerwowych. 

Objawy dodatnie tych testów to:

– wywo³anie symptomatycznych reakcji bólowych typo-

wych dla danej jednostki chorobowej,

– ró¿nica w objawach w teœcie symetrycznym (przepro-

wadzonym na przeciwnej koñczynie górnej)

– potwierdzenie wywo³anych objawów testem ró¿nicu-

j¹cym dla innych tkanek

– potwierdzenie wywo³anych objawów badaniem palpa-

cyjnym pnia nerwowego w badaniu przez dra¿nienie

Testy napiêciowe to testy, które bêd¹ napina³y dany

nerw, rdzeñ, lub opony rdzeniowe poprzez ustawienie sta-

wów w okolicy których przebiegaj¹ te struktury w taki

sposób ¿eby adaptacja uk³adu nerwowego by³a najwiêk-

sza. Efekt napiêcia uk³adu nerwowego zwiêkszamy oprócz

k¹towego ustawienia stawu tak¿e poprzez trakcjê stawu

[31]. Wynik pozytywny bêdzie œwiadczy³ o braku elastycz-

noœci czêœci przewodz¹cych spowodowanych np. krwia-

kiem po³o¿onym wewn¹trz onerwia [32] 

Testy ruchomoœci to testy, które wyzwalaj¹ przesuniê-

cie uk³adu nerwowego poprzez ustawienie badanego od-

cinka tkanki nerwowej w pozycji spoczynkowej (rozluŸ-

nionej), natomiast przesuniêcie wzglêdem tkanek oko³o

nerwowych nastêpuje poprzez naci¹ganie nerwu proksy-

malnie lub dystalnie do uszkodzenia. Wynik dodatni bê-

dzie œwiadczy³ o ograniczeniach w tkance ³¹cznej podpo-

rowej dla danego nerwu lub na wystêpowanie czynników

uciskowych zewnêtrznych [2]. Testy te przy pozytywnym

wyniku badania staj¹ siê technikami mobilizacji.

W technikach mobilizacji pozycjê wyjœciow¹ okreœla

dodatni test napiêciowy lub dodatni test ruchomoœci. Im-

pulsacja (napinanie i poci¹ganie) prowadzona jest przez

staw proksymalny lub dystalny w stosunku do leczonego

odcinka uk³adu nerwowego. 

Lundborg przeprowadzi³ badania nad wp³ywem rozci¹-

gania na nerwy obwodowe, z których wynika, i¿ impulsy

rozci¹gaj¹ce pnie nerwów obwodowych nie powinny rozci¹-

gaæ tkanki nerwowej wiêcej ni¿ 8% d³ugoœci ca³ego nerwu

poniewa¿ przy takim rozci¹gniêciu dochodzi do pierwszych

objawów niedokrwienia nerwu. Z jego badañ wynika rów-

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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nie¿, ¿e rozci¹gniêcie tkanki nerwowej o 15% blokuje ca³ko-

wicie dop³yw krwi do nerwu [33]. Wykonanie techniki musi

byæ dostosowane do aktualnego stanu pacjenta, nie mo¿e ni-

gdy powodowaæ bólu. Iloœæ, czas trwania i czêstotliwoœæ im-

pulsów jest dobierana do pojawiaj¹cych siê reakcji [34]. 

W pierwszym okresie leczenia stosuje siê dwie serie

po kilka sekund impulsacji o czêstotliwoœci 2-4 na sekun-

dê. W miarê poprawy stanu pacjenta czas serii zabiegu ule-

ga wyd³u¿eniu do 20-30 sekund, wzrasta amplituda ruchu

w stawie przez który aplikujemy impulsacjê, czas poje-

dynczego impulsu i iloœæ serii. W stanach przewlek³ych

stosuje siê 10-60 napiêæ, które trwaj¹ od 1 do kilkunastu

sekund [35]. Nale¿y jednak podkreœliæ, ¿e powy¿sza meto-

dyka jest determinowana przez regu³ê bezbolesnoœci zgod-

nie z metodyk¹ bezbolesnoœci i ruchu przeciwnego Ma-

igne'a [36]. Pacjent podczas terapii ani te¿ po zabiegu nie

mo¿e odczuwaæ ¿adnego bólu.

Wyzwalaj¹c napiêcie w obrêbie pnia nerwu nie wiemy

dok³adnie, która ze struktur jest Ÿród³em dysfunkcji. Pod-

czas wykonywania zabiegu si³y rozci¹gaj¹ce odbierane s¹

przez tê tkankê, która utraci³a swoj¹ elastycznoœæ. Pozo-

sta³e struktury ³agodnie dostosowuj¹ siê do postêpuj¹cego

napiêcia i zmiany ustawienia [34]. Dlatego te¿ skutecz-

noœæ tych testów i wystêpuj¹ce objawy nale¿a³o potwier-

dziæ w badaniach klinicznych.

Badania nad testami napiêciowymi koñczyny górnej by-

³y w obszarze zainteresowania badaczy z du¿o odleglej-

szych czasów, bo a¿ z pierwszej po³owy XX wieku. Pierw-

sze testy opisali i prowadzili badania reakcji nerwów obwo-

dowych koñczyny górnej Bragard (1929) i Chavany (1934).

W kolejnych latach Smith (1956) dokonywa³ coraz dok³ad-

niejszych badañ na zwierzêtach. Bada³ reakcje napiêciowe

nerwów koñczyny górnej ma³p [37]. Pechan i Cyriax w la-

tach 70 równie¿ prowadzili obserwacjê i badania nad testa-

mi napiêciowymi nerwów obwodowych [38,39,40,41]. Pod-

stawy dzisiejszej wiedzy opartej na anatomii i objawach kli-

nicznych o testach napiêciowych i reakcjach nerwów obwo-

dowych stworzyli Elvey (1986) i Butler (1991) [42,2].

Dla koñczyny górnej stosujemy – ULTT1 (upper limb

tension test) test napiêciowy koñczyny górnej dla nerwu

poœrodkowego. Aby uzyskaæ napiêcie nerwu poœrodkowe-

go w teœcie napiêciowym ULTT1 nale¿y poszczególne sta-

wy koñczyny górnej ustawiæ w odpowiednich pozycjach:

rotacja zewnêtrzna, odwiedzenie w stawie ramiennym

oraz œlizg kaudalny i grzbietowy g³owy koœci ramiennej

z trakcj¹ w stawie, wyprost w stawie ³okciowym, supina-

cja przedramienia, staw nadgarstkowy w wyproœcie, stawy

MCP I-V w wyproœcie, stawy PIP i DIP I-V w wyproœcie. 

Test napiêciowy koñczyny górnej ULTT2 (upper limb

tension test) dla nerwu promieniowego: odwiedzenie w sta-

wie ramiennym, œlizg kaudalny w stawie ramiennym, rotacja

wewnêtrzna w stawie ramiennym, wyprost w stawie ³okcio-

wym, pronacja przedramienia, przywiedzenie do³okciowe

w stawie nadgarstkowym, zgiêcie w stawach MCPI i IPP. 

Test napiêciowy koñczyny górnej ULTT3 (upper limb

tension test) dla nerwu ³okciowego: odwiedzenie i œlizg

kaudalny w stawie ramiennym, rotacja zewnêtrzna w sta-

wie ramiennym, zgiêcie w stawie ³okciowym, pronacja

przedramienia, wyprost w stawie nadgarstkowym i przy-

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 palców II-V. 

Dla koñczyny dolnej stosujemy – test napiêciowy ner-

wu kulszowego i nerwu piszczelowego: staw biodrowy

ustawiamy w zgiêciu, rotacji wewnêtrznej, trakcji i przy-

wiedzeniu, staw kolanowy w wyproœcie, staw skokowy

w wyproœcie, pronacji i stopa w odwiedzeniu.

Test napiêciowy nerwu kulszowego i nerwu strza³kowe-

go: staw biodrowy ustawiamy w zgiêciu, rotacji wewnêtrz-

nej, trakcji i przywiedzeniu, staw kolanowy w wyproœcie,

staw skokowy w zgiêciu, supinacji i stopa w przywiedzeniu. 

Test napiêciowy nerwu udowego: staw biodrowy w wy-

proœcie (lub lekkim zgiêciu przy stawie kolanowym zgiê-

tym), trakcji, rotacji zewnêtrznej, staw kolanowy w zgiêciu. 

Test napiêciowy nerwu zas³onowego: staw biodrowy

w wyproœcie, trakcji, rotacji zewnêtrznej i odwiedzeniu. 

Powy¿sze u³o¿enie koñczyny górnej i dolnej do prze-

prowadzenia zabiegów neuromobilizacji mo¿e byæ mody-

fikowane poprzez zwiêkszanie lub zmniejszanie k¹towego

ustawienia stawów, dodawania trakcji stawów, ró¿norod-

noœæ doboru kierunków zabiegowych czyli ruchu w sta-

wach w odpowiednim kierunku i z odpowiednia si³¹ i am-

plitud¹ oraz ró¿n¹ kolejnoœæ ustawiania k¹towego stawów.

Dobór i modyfikacje techniki zabiegowej ustala siê w za-

le¿noœci od objawów w badaniu klinicznym. 

Przed przyst¹pieniem do zabiegu neuromobilizacji na-

le¿y wykluczyæ przeciwwskazania do stosowania neuro-

mobilizacji [43,44,45,46,47,48]:

– ostre stany uszkodzenia uk³adu nerwowego obwodo-

wego i oœrodkowego, 

– nowotwory uk³adu nerwowego i krêgos³upa,

– infekcje i ostre stany zapalne,

– gor¹czka,

– niestabilne objawy neurologiczne,

– ból spoczynkowy,

– objawy œwiadcz¹ce o uszkodzeniu ogona koñskiego

(zaburzenia pracy pêcherza moczowego, jelit, zaburze-

nie pracy miêœni zwieraczy odbytu, globalne ubytki neu-

rologiczne koñczyn górnych, koñczyn dolnych),

– niestabilnoœæ krêgos³upa (kostna lub wiêzad³owa), 

– wrodzone anomalie krêgos³upa i stawów obwodowych

(dysplazja, aplazja, hyperplazja, neoplazja itp.),

– brak wspó³pracy pacjenta. 

Powy¿sze przeciwwskazania dotycz¹ wszystkich tech-

nik terapeutycznych stosowanych w neuromobilizacji. 

Po przeprowadzonym zabiegu neuromobilizacji (przy

którym pacjent nie mo¿e odczuwaæ ¿adnego bólu), nastê-

puje zmniejszenie dolegliwoœci bólowych, poprawa bez-

bolesnego zakresu ruchu, a tak¿e uczucie rozluŸnienia miê-

œniowego.[2]. Po zabiegu przeprowadzonym bezboleœnie

nie powinny wyst¹piæ reakcje niepo¿¹dane [49].

Prawid³owe przeprowadzenie zabiegu neuromobiliza-

cji wp³ywa na: 

– zmniejszenie bólu,

– poprawê ukrwienia tkanki nerwowej, 

– zmniejszenie obrzêków tkanki nerwowej,

– poprawê transportu aksonalnego (transport ortodromo-

wy i antydromowy),

– obni¿enie napiêcia uk³adu wspó³czulnego,

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-

Dwornik M. et al., Principles of neuromobilization for treating musculoskeletal disease



118

– odtworzenie prawid³owej neuromechaniki,

– odtworzenie prawid³owej fizjologii komórek nerwo-

wych. 

W przypadku wskazania do zabiegu neuromobilizacji

po operacyjnym zszyciu lub odbarczeniu uszkodzonego me-

chanicznie nerwu nie przeprowadzamy testów napiêcio-

wych. Wykonujemy zabieg mobilizuj¹cy pnie nerwowe

wzglêdem tkanek oko³onerwowych w oparciu o test rucho-

moœci. Metodykê tak¹ potwierdzaj¹ wyniki badania przepro-

wadzonego przez Schmidhammera. Wyniki i wnioski

z przeprowadzonego badania mog¹ pos³u¿yæ w doborze od-

powiednich technik mobilizacji pni nerwowych po opera-

cyjnym zszyciu nerwu. Takie same zasady nale¿y stosowaæ

w uszkodzeniach mechanicznych pni nerwowych. Badanie

to by³o przeprowadzone na 96 szczurach podzielonych

na cztery grupy. W ka¿dej z tych grup przeprowadzony by³

zabieg rozci¹gania nerwu kulszowego w ró¿nym zakresie.

Wynik doœwiadczenia sugeruje, i¿ nie nale¿y przeprowa-

dzaæ mobilizacji nerwu poprzez ruch w stawach w pe³nym

zakresie ruchu gdy¿ mo¿e to prowadziæ do przerostu tkanki

³¹cznej i zmniejszenia procesu angiogenezy w obszarze

szwu nerwu. Podczas ruchu w pe³nym zakresie wzrasta na-

piêcia wewn¹trz szwu, co pogarsza warunki dla zdrowienia

tkanki nerwowej. Ruch pnia nerwu wraz z szwem który nie

powoduje wzrostu napiêcia wewn¹trz szwu, wp³ywa na lep-

sze ukrwienie szwu i szybsz¹ regeneracjê [50]. Dzia³anie

neuromobilizacji na uk³ad nerwowy potwierdzaj¹ równie¿

liczne badania nad wp³ywem rozci¹gania tkanki nerwowej.

Korzystne dzia³anie neuromobilizacji – technik mobi-

lizuj¹cych uk³ad nerwowy opartych na neurobiomechani-

ce, udokumentowane jest w licznych badaniach in vivo

oraz in vitro na zwierzêtach i ludziach, oraz obserwacjach

w trakcie zabiegów chirurgicznych.

Pionierami metody leczenia nerwobólów i uszkodzeñ

nerwów obwodowych byli Victor Horsley i John Marshall

[51,52,53]. Sugar opisuje zmiany zaobserwowane przez

Victora Horsley'a i Johna Marshall'a we w³óknach nerwo-

wych wywo³ane mechanicznym rozci¹ganiem nerwu po-

przez wp³yw na „ma³e nerwy” znajduj¹ce siê na powierzch-

ni nerwów obwodowych (nervi nervorum) „unerwiaj¹cych

nerw”. Autorzy pracy, korzyœci z rozci¹gania nerwów

przypisuj¹ oddzia³ywaniu na nervi nervorum, które pod-

czas rozci¹gania s¹ mniej wra¿liwe na mediatory stanu za-

palnego w pniu nerwu co powoduje dzia³anie przeciwbó-

lowe. Potwierdzili równie¿ w badaniach in vitro inne bar-

dzo wa¿ne dzia³anie wyzwalania napiêæ w tkance nerwo-

wej, które powoduje prostowanie siê poprzecznie u³o¿o-

nych w³ókien kolagenowych epinerium przy sile impulsa-

cji 28 funtów (oko³o 12 kg). Takie oddzia³ywanie na tkan-

kê nerwow¹ powoduje uelastycznienie pni nerwowych

i rozrywanie zrostów ³¹cznotkankowych pni nerwowych,

blizn pourazowych. Horsley zaobserwowa³ równie¿, i¿

nerw poddany napiêciom stymuluje proces produkcji mie-

liny. Zastosowanie kliniczne napiêæ nerwów obwodowych

przez Marshal'a by³o skuteczne w nerwobólu nerwu kul-

szowego [54]. Podobne doœwiadczenia w skutecznoœci

technik napinania nerwu w leczeniu nerwobólu nerwu kul-

szowego obserwowa³ Trombetta [55].

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 wykaza³, i¿ mobilizowanie przez

naci¹ganie zszytego nerwu prowadzi do szybszej naprawy

jego funkcji. Nerw kulszowy u szczurów by³ poddawany

rozci¹ganiu przez 7 tygodni po uprzednim zszyciu tego ner-

wu. Obserwacja wykaza³a lepsze przystosowanie w rozci¹-

ganych nerwach do zmian biomechanicznych zachodz¹cych

podczas ruchów w stawach koñczyn dolnych szczurów [56].

Interesuj¹c¹ kliniczne obserwacjê przeprowadzi³ Ra-

mamurthi. Obserwacji byli poddani pacjenci, którzy mieli

potwierdzon¹ diagnozê uszkodzenia dysku mielograficz-

nie i chirurgicznie a nie wystêpowa³ u nich lub by³ wyraŸ-

nie mniejszy objaw Laseque'a. Ramamurthi wykaza³, i¿

byli to pacjenci, którzy w swoim codziennym ¿yciu wyko-

nywali wiêcej czynnoœci, przy których pochylali siê i zgi-

nali na boki krêgos³up. Takie zachowanie prowadzi³o do

rozci¹gniêcia korzeni nerwowych. U pacjentów, którzy

prowadzili bardziej statyczny tryb ¿ycia objaw Laseque'a

by³ zawsze odnotowywany [57].

Obserwacja ta potwierdza znaczenie odtworzenia pra-

wid³owej neuromechaniki i jest dowodem na to, i¿ poprzez

mobilizacjê korzeni nerwowych, zwiêkszamy ich elastycz-

noœæ i stwarzamy warunki nowego u³o¿enia przestrzenne-

go w okolicy wypukliny kr¹¿ka miedzykrêgowego. Mo¿e-

my zatem podejrzewaæ, ¿e w zespole kana³u nadgarstka

równie¿ mo¿e dojœæ do podobnej kompensacji.

Koor i wsp. zwracaj¹ uwagê, ¿e manipulacja w obrêbie

nerwu z zaburzon¹ funkcj¹ polepsza przep³yw aksopla-

zmy, a tym samym u³atwia dop³yw energii potrzebnej do

transportu aksonalnego [58]. 

Yuki Hara i wsp. badali wp³yw rozci¹gania nerwu kulszo-

wego szczurów na wzrost syntezy mieliny we w³óknach ner-

wowych. Badana grupa liczy³a 35 osobników, u których wy-

d³u¿ano nerw kulszowy o 1mm na dobê przez 14 dni. Zaob-

serwowano wzrost syntezy mRNA dla g³ównej glikoproteiny

(PO) mieliny. Najwiêkszy wzrost zaobserwowano oko³o14

dnia i by³o to 160% normalnej zawartoœci PO mRNA. Zatem

uszkodzone komórki Shwonna w wyniku usidlenia nerwu,

kompresji lub innego czynnika maj¹ zdolnoœæ do szybszej re-

generacji w wyniku rozci¹gania nerwu [59]. 

Gary i wsp. zbadali, i¿ nerwy obwodowe szybciej pod-

dawa³y siê procesom gojenia w wyniku jego rozci¹gania.

W swoim badaniu poddawa³ on rozci¹ganiu nerw kulszo-

wy szczura doprowadzaj¹c do wzrostu ciœnienia 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].

Podsumowuj¹c, stosowanie zabiegów neuromobiliza-

cji w chorobach narz¹du ruchu jest zabiegiem skutecznym

pod warunkiem, i¿ u pacjentów postawione bêdzie prawi-

d³owe rozpoznanie a zmiany patologiczne maj¹ charakter

czynnoœciowy. Techniki neuromobilizacji nale¿y stosowaæ

w schorzeniach narz¹du ruchu gdy uzyskuje siê dodatnie

wyniki testów napiêciowych i ruchomoœci. 

W ró¿nych schorzeniach narz¹du ruchu stosujemy

techniki neuromobiizacji specyficzne dla danej jednostki

chorobowej. Nale¿y zawsze pamiêtaæ, i¿ neuromobilizacja

jest jednym ze sk³adowych leczenia zachowawczego i nie

nale¿y stosowaæ jej jako monoterapii lecz ³¹czy siê j¹ z in-

nymi zabiegami fizjoterapeutycznymi i farmakoterapi¹. 

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

1mm 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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