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Zastosowanie neuromobilizacji w zespole kanalu nadgarstka

Applying of neuromobilization in carpal tunnel syndrome.
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SUMMARY

Carpal tunnel syndrome is percived as a complex of symptoms caused pathology of the
mediane nerve in the carpal tunnel. Neuromobilization is the therapeutic method which we
include for ambulatoring treating of the nervous tissue. Therapeutic proceeding of
neuromobilization of the median nerve is based on in vivo and in vitro examinations in carpal
tunnel syndrome which point for high effectiveness of such a therapeutic procedure. Good
applying procedure of neuromobilization is linked with very good knowledge of the
physiological and pathological anatomy, knowledge of differences in etiology factors, of
various course pathogenesis and with knowledge about variability of sickness symptoms. The
aim of the present study is approximation the ambulatoring treatment of carpal tunnel
syndrome by neuromobilization based on evidens medicine.

STRESZCZENIE

Zespol kanatu nadgarstka rozumiany jest jako zespot objawow spowodowanych patologiq
nerwu posrodkowego w kanale nadgarstka. Neuromobilizacja jest metodg terapeutyczng,
ktorq zaliczamy do leczenia zachowawczego tkanki nerwowej. Dzialanie terapeutyczne
neuromobilizacji  nerwu posrodkowego w zespole kanalu nadgarstka oparte jest na
badaniach in vivo jak i in vitro, ktore wskazujq na wysokq skutecznosé takiego postegpowania
terapeutycznego. Prawidliowe przeprowadzenie zabiegu neuromobilizacji zwigzane jest z
bardzo dobrq znajomosciq anatomii prawidlowej i patologicznej, znajomosciq roznic
pomiedzy poszczegolnymi czynnikami etiologicznymi i znajomosciq przebiegu patogenezy jak
rowniez wiedzq na temat zmiennosci objawow chorobowych. Celem pracy jest przyblizenie
sposobu leczenia zachowawczego zespotu kanatu nadgarstka metodg neuromobilizacji na
podstawie wynikow badan klinicznych.

WSTEP

Neuromobilizacja jest jedng z wielu metod terapii manualnej zajmujaca si¢ tkankami
mi¢kkimi — tkankg nerwowg i tkankami otaczajacymi uktad nerwowy [1]. Jest sklasyfikowana
w Miedzynarodowej Klasyfikacji Procedur Leczniczych ICD 9 (nr 93.17).

Neuromobilizacja to techniki, ktére przywracaja plastycznos¢ ukladu nerwowego, czyli
zdolno$¢ przesuwania si¢ wzgledem siebie struktur otaczajacych tkanke nerwowa, a takze



przywracaja mozliwo$¢ rozciggania i napinania samej tkanki nerwowej i1 odtwarzaja
prawidlowa fizjologie komorek nerwowych [2 ].

Techniki neuromobilizacji sg zaliczane do metod fizjoterapeutycznych, czyli do metod
leczenia ruchem [3, 4]. W ostatnim dziesi¢cioleciu nastgpil rozw6j badan nad naukowymi
podstawami dzialania metod fizjoterapeutycznych, w tym tez neuromobilizacji. Techniki
ktore stosujemy w neuromobilizacji jak tez jej mechanizm dziatania byl przedmiotem wielu
badan klinicznych. Znane sga procesy biologiczne jakie zachodza w trakcie stosowania
neuromobilizacji w tkance nerwowej 1 okotonerwowej oraz zmiany chorobowe, w ktorych
mozemy stosowac t¢ metode terapii. Neuromobilizacja jak kazda metoda fizjoterapeutyczna
posiada specyficzne testy kliniczne i opiera si¢ na wnikliwej diagnozie stanu czynno$ciowego
uktadu nerwowego jak i etiologii i patogenezie. Czg$¢ diagnostyczna tej metody jest
najwazniejsza i dlatego poswigca si¢ jej najwickszg uwage. Dobor specyficznych technik
neuromobilizacji zalezy od przebiegu patogenezy poniewaz etiologia powstawania bolu moze
by¢ podobna, natomiast zmiany patologiczne w uktadzie nerwowym moga by¢ bardzo rozne.
Skuteczno$¢ technik zabiegowych neuromobilizacji zalezy od prawidlowego rozpoznania
patogenezy. Dlatego tez leczenie bolu bez uwzglednienia jego sposobu powstania jest
nieskuteczne.[5]. Oczywiscie leczenie zachowawcze lub postgpowanie pooperacyjne w
zespole kanalu nadgarstka nie powinno opiera¢ si¢ tylko o neuromobilizacje, gdyz zmienione
patologicznie moga by¢ rowniez inne tkanki w obrebie kanalu nadgarstka. Stosowanie technik
neuromobilizacji w zespole kanalu nadgarstka nie moze by¢ jedynym sposobem leczenia
zachowawczego.

W artykule przedstawiono szczegdtowo kierunki rozwoju patogenezy i badania kliniczne
pokazujace wplyw leczniczy neuromobilizacji na proces chorobowy. Liczne badania
kliniczne potwierdzity, iz techniki neuromobilizacji hamujg procesy patologiczne zachodzace
w tkance nerwowej 1 umozliwiajg procesy naprawcze oraz odtwarzaja prawidiowsg
neuromechanike. Wielu badaczy zajmowalo si¢ bezposrednim wplywem neuromobilizacji w
zespole kanatu nadgarstka.

Etiologia tej jednostki chorobowej tez wydaje si¢ by¢ oczywista i dotyczy usidlenia nerwu
posrodkowego w kanale nadgarstka. Rdéznice pojawiaja si¢ w objawach chorobowych;
umiejscowieniu bolu, charakteru bolu, okresach nasilenia bolu. Oczywiscie kazdy przypadek
tej jednostki chorobowej bedzie miat swoj charakterystyczny przebieg ze wzgledu na r6ézng
patogeneze. Dlatego tez i w przypadku stosowania technik neuromobilizacji powinnismy
opiera¢ si¢ na ustaleniu przebiegu zmian patologicznych i dobiera¢ leczenie ze wzgledu na
rozwdj patologii.

Terapi¢ zespotu kanalu nadgarstka nalezy rozpocza¢ od leczenia zachowawczego zwtlaszcza
w pierwszym okresie chorobowym, kiedy nie obserwuje si¢ ubytkow neurologicznych [6].
Stosowanie technik neuromobilizacji zaliczamy do leczenia zachowawczego, tak bardzo
czgsto pomijanego zwlaszcza w pierwszym okresie chorobowym. Wiele opracowan
dotyczacych zespotu kanalu nadgarstka pomija mozliwo$¢ stosowania fizjoterapii
dopuszczajac w leczeniu zachowawczym farmakologi¢ 1 unieruchomienie.

Istnieje wiele metod 1 zabiegow fizjoterapeutycznych, ktore sg leczeniem przyczynowym,
wplywajacym na zmiany patologiczne czynnosciowe jak i zmiany morfologiczne odwracalne
w tkankach biorgcych udzial w patogenezie zespotu kanatu nadgarstka. Jedng z tych metod
jest nuromobilizacja. W przypadkach kiedy leczenie chirurgiczne jest konieczne nalezy jak
najwczesniej stosowa¢ neuromobilizacje w okresie pooperacyjnym [7].

Stosowanie technik neuromobilizacji zalezy od bardzo doktadnej diagnozy uwzgledniajacej
nie tylko objawy ale rowniez czynnik etiologiczny i patogeneze. Zastosowanie odpowiednich
technik determinowane jest réwniez przez anatomiczne roznice osobnicze, ktore zostang
opisane w dalszej czgsci pracy.



WYBRANE ASPEKTY BUDOWY ANATOMICZNEJ

Kanal nadgarstka to przestrzen znajdujaca si¢ pomiedzy dloniowa powierzchnig kosci
nadgarstka a troczkiem zginaczy. Troczek zginaczy przyczepia si¢ do wyniostosci
promieniowej i tokciowej nadgarstka. Podczas zabiegbw manualnych nalezy pamigtaé, ze
troczek zginaczy czyli wigzadlo poprzeczne nadgarstka stanowi gteboka warstwe powiezi reki
i zbudowane jest z grubej warstwy wiokien tacznotkankowych o przebiegu poprzecznym.
Kierunek utozenia witokien decyduje o kierunku wykonywania technik manualnych
pomocniczych dla neuromobilizacji. Przed wejsciem do kanalu nadgarstka nerw posrodkowy
umiejscowiony jest migdzy mig$niem ditoniowym dlugim a migsniem zginaczem
promieniowym nadgarstka. Wewnatrz kanalu znajdujg si¢ $ciggna migsnia: zginacza
powierzchownego palcoéw i zginacza glgbokiego palcow, zginacza dtugiego kciuka, zginacza
nadgarstka promieniowego i1 nerw posrodkowy. Polozenie przestrzenne nerwu posrodkowego
w sgsiedztwie  wielu wiokien migéniowych jest wazne dla pomocniczych technik
mieg$niowych. Nerw posrodkowy w kanale nadgarstka znajduje si¢ pomiedzy S$ciggnami
migsnia zginacza powierzchownego palcoéw a troczkiem zginaczy, zazwyczaj nad zginaczem
powierzchownym palca trzeciego od strony promieniowej sgsiaduje ze Sciggnem zginacza
dhugiego kciuka. Palpacji w badaniu przez draznienie nerwu posrodkowego dokonujemy w
linii taczacej guzek kosci todeczkowatej z koscig grochowata w potowie jej dtugosci. Bardzo
istotna jest znajomo$¢ zmiennego osobniczo przebiegu galezi nerwu posrodkowego biegnacej
do miesni kiebu kciuka, ktora w 20% przypadkéw przebija troczek zginaczy ktory w razie
potrzeby nalezy poddaé terapii manualnej [8]. Niezmiernie wazny dla stosowania technik
neuromobilizacji jest fakt, iz w obrgbie r¢ki wystgpuje polaczenie miedzy gatgzkami
glebokimi nerwu tokciowego a galagzkami nerwu posrodkowego w obrebie unerwienia miesni
ktgbu kciuka a takze migdzy nerwem dloniowym wspolnym palca III a galezig
powierzchowng nerwu tokciowego. Z punktu widzenia patogenezy nerwu posrodkowego i
mozliwosci powstania mechanizmu "double crush syndrome" istotne sg réwniez potgczenia
nerwu posrodkowego z nerwem lokciowym na ramieniu za t¢tnicg ramienng i przedramieniu
pod migsniem zginaczem powierzchownym palcow. Do zespolenia nerwu posrodkowego z
nerwem promieniowym dochodzi na: przedramieniu, gdzie nerw miedzykostny przedni (od
nerwu posrodkowego) =zespala si¢ z nerwem migdzykostnym tylnym (od nerwu
promieniowego), w obrebie klebu kciuka migdzy galezig dtoniowg nerwu posrodkowego a
galezia powierzchowna nerwu promieniowego. Na powierzchni grzbietowej trzech
pierwszych palcow dochodzi do potaczenia nerwéw dloniowych wiasciwych palcow od
nerwu posrodkowego z koncowymi gatagzkami powierzchownymi od nerwu promieniowego.
Powyzsze zespolenia moga przyczyni¢ si¢ do powstania objawdw i zmian patologicznych w
nerwach sagsiednich do posrodkowego i sta¢ si¢ wskazaniem do zabiegdw neuromobilizacji
réwniez nerwu tokciowego i promieniowego.



EPIDEMIOLOGIA

Wedhug danych epidemiologicznych zesp6t kanatu nadgarstka wystepuje u okoto 1,5%
populacji [9]. Pojawia si¢ najczesciej w czwartej i piagtej dekadzie zycia. Wszystkie badania
wskazuja, iz czesciej zespot ten wystepuje u kobiet. Réznica w wynikach waha si¢ od
pieciokrotnie do dziewigciokrotnie czgséciej u kobiet niz u me¢zezyzn. [10, 11].Dane te trzeba
uwzgledni¢ zawsze w badaniu réznicowym.

ETIOLOGIA

Czynnikiem etiologicznym jest usidlenie nerwu posrodkowego w wyniku

powigkszenia zawarto$ci kanatu nadgarstka 1 przyparcia nerwu posrodkowego do wigzadta
poprzecznego dtoniowego. Powigkszenie zawarto$ci kanatu nadgarstka moze nastgpi¢
poprzez: zmian reumatoidalne, wysigkowe zapalenie pochewek maziowych $cigegien zginaczy
palcow, zmiany pourazowe, zmiany zapalne, zmiany przecigzeniowe w obrebie reki
spowodowane cigzka pracg fizyczng ale rowniez praca lekka ale dlugotrwala, uprawianie
sportu [12], stany pooperacyjne, blizny, zlamania kostne z wytwarzaniem Kkostniny,
mikrouszkodzenia tkanek migkkich, wzmozony obrzek tkanki tgcznej u kobiet w cigzy[13,
14], pogrubienie $ciggien zginaczy nadgarstka, obrzgk [15, 16, 17]. Powyzsze czynniki
powoduja zaburzenia neuromechaniki na skutek przyczyn wewnetrznych takich jak: obrzek,
krwiak, deformacje i zmiany polozenia kosci, podraznione migénie, troczki, wigzadta i
powigzie, guzy, patologiczny wzrost objetosci narzagddéw, zwldknienie 1 utrata elastycznosci
tkanki tacznej lub nerwowej, kompensacyjne przecigzenie tkanki nerwowej, oraz na skutek
przyczyn zewnetrznych takich jak: niewygodna pozycja ciata, ucisk zewnetrzny przez np.
opatrunek gipsowy [2].

PATOGENEZA

Mechanizm patogenezy moze by¢ bardzo roézny. Zazwyczaj dochodzi do ogniskowej
demienilizacji widkien nerwowych, objawiajacej si¢ kurczeniem i zwyrodnieniem aksonow.
Demienilizacja moze rozwijac si¢ bardzo powoli, nawet przez kilka lat[10]. Do takich zmian
patologicznych moze dojs¢ w wyniku dwoch gléwnych procesoOw biorgcych udziat w
rozwoju patologii obwodowego uktadu nerwowego w zespole kanalu nadgarstka: czynnika
naczyniowego i mechanicznego.

Doktadne ustalenie procesu patologicznego rozwijajacego si¢ w kanale nadgarstka jest
niezbedne do zastosowania odpowiednich technik neuromobilizacji i innych form terapii.

Nie ma petnej zgodnos$ci, ktory z czynnikOw wystepuje pierwszy szczegdlnie w pierwszej
fazie zaburzen przewodzenia impulséw nerwowuch. Obecnie uwaza sig¢, iz czynnik
naczyniowy wystepuje pierwszy [18, 19, 20]. Dochodzi wtedy do zaburzenie ukrwienia pnia
nerwu posrodkowego bez bezposredniego konfliktu mechanicznego. Zaburzenie ukrwienia
pni nerwowych wywotuje szereg zmian specyficznych czynno$ciowych jak i
morfologicznych w pniu nerwu dlatego znajomos$¢ procesow patologicznych w wyniku
pierwotnego niedokrwienia jest bardzo istotna dla prawidtowego zastosowania technik
neuromobilizaciji.

Prawidlowe funkcjonowanie widkien nerwowych zalezy od prawidlowego ukrwienia. W
kanale nadgarstka prawidtowe ukrwienie zalezy od ci$nienia w rdéznych strukturach
otaczajacych uktad nerwowy jak i cisnienia w pniu nerwowym. Prawidlowe ci$nienie w



tkankach kanatu nadgarstka jest zréznicowane - najwigksze w tetnicach, mniejsze w
naczyniach wlosowatych, w pniu nerwowym w naczyniach zylnych i najmniejsze w kanale
nadgarstka [21, 22]. Jezeli ci$nienie w kanale nadgarstka wzrosnie do 20-30mmHg dochodzi
do zaburzenia lub zatrzymania przeptywu zylnego [23]. Cisnienie 40mmHg zaburza przeptyw
w naczyniach wlosowatych, 80 mmHg zaburza ukrwienie wewnatrz pni nerwowych [24, 25].
Normalne cisnienie w kanale powinno wynosi¢ 2,5 mmHg natomiast u pacjentow ze
zdiagnozowanym zespolem kanalu nadgarstka ci$nienie w kanale nadgarstka wynosi 32
mmHg [26, 27].

Nalezy rowniez pamigtaé, iz do zaburzenia ukrwienia w pniu nerwowym moze doj$¢ w
wyniku wzmozonej impulsacji z uktadu wspoiczulnego, ktory unerwia naczynia wlosowate
epinerium jak i perinerium [28, 29]. Moze rowniez doj$¢ do mechanicznego bezposredniego
uszkodzenia nerwu posrodkowsego [30].Czynnik mechaniczny powoduje bezposredni ucisk
zaburzajac ukrwienie i przewodnictwo impulsow nerwowych [31]. Epinerium jest tkanka
bardzo podatng na uraz i bardzo reaktywna gdzie niewielki ucisk moze wywota¢ obrzek [32,
33].

Ponadto, w wyniku niedokrwienia pnia nerwu i nast¢pczych zmian jak rowniez w wyniku
bezposredniego ucisku na pien nerwu dochodzi do zaburzen transportu aksoplazmatycznego
przedniego i1 wstecznego, co wigze si¢ z szybkim postgpem zmian w calym neuronie i
zwigkszeniem objawow chorobowych.[34, 35, 36].

Bardzo waznym czynnikiem patologicznym i rdwnie czesto pomijanym, wystepujacym w
uszkodzeniach nerwéw obwodowych jest "double crush syndrome™ — objaw podwujnego
zmiazdzenia [37].

Zaburzenie transportu aksonalnego, niedokrwienie, podraznienie nervi nervorum powoduje
zmiany w trofice w catym aksonie co prowadzi do zmniejszonej wytrzymalosci mechanicznej
i dlatego tez w miejscach podatnych na uszkodzenie np. naturalnych ciesniach moze doj$¢ do
kolejnego (podwdjnego) uszkodzenia.[38, 39]. Uszkodzenie nerwu posrodkowego w zespole
kanatu nadgarstka moze wywolywa¢ uszkodzenie nerwu posrodkowego proksymalnie od
kanatu nadgarstka ale réwniez inne zmiany proksymamalne nerwu posrodkowego moga
wywolywa¢ zespdt kanalu nadgarsrtka [40]. Wedhug Boguckiego wielopoziomowe
uszkodzenie nerwu w wyniku mechanizmu podwoéjnego zmiazdzZenia jest przyczyng nie
satysfakcjonujagcych wynikéw leczenia operacyjnego [41]. Potwierdzaja to obserwacje
chirurgiczne u pacjentdow z zespotem kanatu nadgarstka, u ktoérych trzeba bylo dokonac
rowniez dekompresji proksymalnej nerwu posrodkowego [20]. Krytyczne podejscie do
mechanizmu podwojnego zmiazdzenia prezentowane jest przez Morgana i Wilbourna, ktorzy
zarzucaja tej koncepcji, 1z ignoruje anatomi¢ budowy obwodowego nerwu czuciowego.
Autorzy uwazaja, iz ucisk krotkiej dosiebnej czgsci wltokna czuciowego za zwojem
rdzeniowym (widkna korzeni tylnych) nie moze spowodowac zaburzenia transportu
aksonalnego w nerwie obwodowym. [42, 43]. Jest to stuszny wniosek ale przy zatozeniu, iz
patogeneza zespolu podwojnego zmiazdzenia opiera si¢ tylko na zaburzeniu transportu
aksonalnego. Natomiast wyniki badan wskazuja, iz patogeneza "double crush syndrome"
moze opiera¢ si¢ rOwniez na zburzeniu ukrwienia i podraznieniu nervi nervorum w catym
nerwie obwodowym w wyniku podraznienia miejscowego nerwu. Wykluczenie zaburzenia
transportu aksonalnego jako jedynego patomechanizmu potwierdzajg badania Mackinnon’a i
Dellon’a. Wskazuja oni, iz dystalne uci$nigcie nerwu powoduje wicksza podatnos¢ na
uszkodzenia proksymalnej cze$ci aksonu co wyklucza wpltyw =zaburzenia przeptywu
aksoplazmy jako jedynego patomechanizmu, poniewaz zaburzenie transporu aksonalnego
zachodzi dalej od ciata komérkowego aksonu niz pierwotne uszkodzenie neuronu [20].
Dlatego bardzo wazne jest rozpoznanie tego syndromu i terapia calego nerwu posrodkowego
a takze nerwu promieniowego i tokciowego jezeli dojdzie do zmian w tych nerwach w



wyniku zespolen z nerwem posrodkowym i patomechanizmu podwojnego uszkodzenia
opisanego powyzej.

OBJAWY

Glownym i charakterystycznym objawem w zespole kanatu nadgarstka jest ktujacy, piekacy,
lub tgpy bol lub mrowienie zwigzane z usidleniem nerwu posrodkowego w kanale nadgarstka
czesto pojawiajace si¢ w nocy. Zwykle bol dotyczy I, II, III palca czgsto V palca. Bol
rozprzestrzenia si¢ na przedramie, rzadko bardziej proksymalnie, zwykle jest niezbyt dobrze
zlokalizowany. Dolegliwosci bolowe zaostrzaja si¢ podczas prac manualnych. Dochodzi
rowniez do ostabienia sity migsniowej mm. kiebu kciuka (gldéwnie m. krotki odwodziciel
kciuka) [10]. Zespol nerwobdlow w czes$ci reki zaopatrywanej przez nerw posrodkowy,
najczesciej wystepuje w opuszce palca I11 III 1 nasila si¢ nocg [10].

Objawy wystepujace w zespotach ciesni przebiegajace z usidleniem nerwow wedlug Dienera
[44] wywolujg objawy dystalnie od miejsca kmompresji ale najnowsze badania i poznane
patomechanizmy wskazuja, iz moga powstawac tez bdle i zaburzenia w calym obszarze
unerwianym przez usidlony nerw [20].

Dolegliwosci bolowe pojawiajg si¢ z réoznym nasileniem w obszarze usidlonego nerwu,
receptory bolowe pnia nerwu objete sg procesem sensytyzacji obwodowej i tez stajg si¢
zrédtem bolu. Bol powstaje takze w tkankach unerwianych z tego samego neuromeru poprzez
mechanizm konwergencji w rogach tylnych rdzenia kregowego [10]. Dlatego terapia powinna
dotyczy¢ calego pnia nerwu obwodowego jak i wszystkich innych tkanek w ktorych sa
zmiany patologiczne i ktore unerwiane sg z tego samego neuromeru.

Bardzo wazna dla prowadzenia leczenia zachowawczego, w tym tez wykonywania zabiegow
neuromobilizacji, jest klasyfikacja oceniajgca stopien zaawansowania zespotu kanatu
nadgarstka. Leprze wyniki leczenia zachowawczego uzyskuje si¢ we wczesnych fazach
rozwoju zespotu kanatu nadgarstka a w przypadkach poznych faz jedyne skuteczne leczenie
to zabieg chirurgiczny. Moment zmiany sposobu leczenia zachowawczego na leczenie
operacyjne jest sporny i trudny do uchwycenia. Wedtug Rosenbaum’a mozna wyrézni¢ IV
fazy rozwoju zespotu kanalu nadgarstka [45]. Kliniczna skala oceny stopnia nasilenia zespotu
kanatu nadgarstka wedlug Mondelliego, Passero 1 Gianniniego z 2001 roku obejmuje 5 stopni
rozwoju choroby [46]. Niezaleznie ktorg ze skal postugujemy sig, leczenie zachowawcze, w
tym tez zabiegi neuromobilizacji, powinnismy stosowa¢ do momentu pojawienia si¢ ubytkoéw
neurologicznych w postaci zaburzen i utraty czucia, oraz zaburzen i utraty funkcji ruchowych.

DIAGNOSTYKA

Diagnostyka zespotlu kanalu nadgarstka opiera si¢ gtownie na badaniu EMG (czulo$¢ tego
badania ocenia si¢ na 85%) i1 ENG.[47].Rownie skuteczng 1 obiektywna metoda
diagnostyczng jest badanie USG nerwu posrodkowego [48]. Stosowane sg rowniez RTG, CT,
MR.[49] Bardzo istotne jest badanie kliniczne, ktore moze kwalifikowac pacjenta do dalszych
badan EMG, ENG i USG.Badanie kliniczne swoiste dla zespotu kanatu nadgarstka to test
Phalena (najwigksza czutos$c tego testu do 71%), objaw Tinela (najbardziej specyficzny do
94%) [50, 51]. Wysoka specyfika objawu Tinela wykorzystywana jest w specyficznym dla
neuromobilizacji badaniu palpacyjnym przez draznienie nerwu posrodkowego. Waznym
badaniem rowniez jest obserwacja zaburzen czucia oraz oslabienia sity migsniowe;.



Bardzo wazne z punktu widzenia neuromobilizacji i ewentualnego leczenia innych tkanek
poza nerwowa jest badanie roznicujace z:
e zespotami korzeniowymi C8 - Thl [52],
e zespolem cie$ni goérnego otworu klatki piersiowej (zesp6t mm. pochylych,
wystepowanie zebra szyjnego, ciesn obojczykowo-zebrowa) poprzez test uniesienia
ramion i probe Adsona [53],
e zaburzeniami dolnego splotu ramiennego C8-THL1,

uciskiem splotu ramiennego [54],

zapaleniem splotu ramiennego,

uciskiem pod rozsciggnem migs$nia dwugltowego ramienia [55],

zespotem migé$nia nawrotnego obtego [56] przez badanie sity mig$niowej zginacza

promieniowego nadgarstka i zginacza palcéw powierzchownego,

e zespolem wiezadla Struther’a (wystgpowanie wildknistego tunelu w poblizu
przysrodkowego kitykcia ko$ci ramiennej gdzie moze dojs¢ do ucisku n.
posrodkowego) przez badanie te¢tna na tgtnicy promieniowej lub tokciowej w petnym
wyproscie przedramienia i supinacji lub badanie sity m. nawrotnego obtego, ktory
przy zespole m. nawrotnego obtego nie ulega ostabieniu,

e zespolem nerwu miedzykostnego przedniego poprzez badanie sily mig$niowej

zginacza dlugiego kciuka i zginacza glebokiego palca II [57, 58],

przykurczem Volkmana,

przykurczem Dupuytrena,

wieloobiawowym miejscowym zespotem bolowym CRPS,

mononeuropatig cukrzycowa,

zespotem fibromialgii [59, 60],

zespotem uszkodzenia nerwow palcow II 1 III (wywotywanego poprzez: ucisk

wig¢zadla poprzecznego glebokiego $rodrecza, ztamanie kosci $rodrgcza i paliczkow,

stany zapalne stawoéw MCP) [59].

Powyzsze badanie réznicujace pozwala wykry¢é miejsce uszkodzenia pni nerwowych i

zastosowac¢ odpowiednig metodyke zabiegowa.

ZABIEGI NEUROMOBILIZACJI

Neuromobilizacja opiera si¢ na odtworzeniu prawidlowej neuromechaniki, czyli adaptacji
uktadu nerwowego do ciaglych zmian obcigzen i napig¢ mechanicznych [61].

Z technicznego punktu widzenia jest to nacigganie i pocigganie pni nerwowych, korzeni i
nerwow rdzeniowych, rdzenia krggowego i opon rdzeniowych, poprzez ruch w stawach w
Scisle wyizolowanych pozycjach.

Leczenie fizjoterapeutyczne w tym tez neuromobilzacja powinna by¢ stosowana w jak
najwczesniejszej fazie choroby kiedy jeszcze nie doszto do nieodwracalnych zmian
morfologicznych i powinna obejmowac wszystkie tkanki biorace udziat w zespole kanalu
nadgarstka zgodnie z czynnikiem etiologicznym i rozwojem patogenezy (migsnie, stawy, pnie
nerwowe, tkanka skorna i podskorna) Zabiegi neuromobilizacji powinny dotyczy¢ catego pnia
nerwowego nerwu posrodkowego [62]. Natomiast jezeli jest wymagane leczenie operacyjne,
wskazana jest jak najszybsza neuromobilizacja po zabiegu operacyjnym [20].



Zasadniczym celem neuromobilizacji jest poprawa neuromechaniki poprzez mobilizacje
nerwoéw obwodowych, korzeni rdzeniowych, nerwdéw rdzeniowych, opon rdzeniowych
itkanki facznej okotonerwowej [2].
Techniki neuromobilizacji  przywracajg prawidtowg neuromechanike zaréwno nerwow
obwodowych (w tym przypadku nerwu posrodkowego) jak 1 osrodkowego uktadu
nerwowego. Zaburzona neuromechanika to utrata lub zmiejszenie adaptacji uktadu
nerwowego do ruchu i obcigzen mechanicznych zwigzane sa z uszkodzeniami tkanki
nerwowej a takze z tkankami okoto nerwowymi.
Badanie kliniczne stosowane na potrzeby neuromobilizacji oparte jest na:
- badaniu czucia eksteroreceptywnego (czucie powierzniowe, rozréznianie podwojnego
dotyku) i czucia priprioreceptywnwego (wibracje)
- badaniu funkcji mie$ni wskaznikowych ( unerwianych w wigkszosci z jednego
segmentu)
- badaniu odruchéw mi¢sniowych
- badaniu palpacyjnnym pni nerwowych - badanie przez draznienie
- badaniu napigcia pni nerwowych - testy napigciowe pni nerwowych
- badaniu ruchomosci pni nerwowych - testy ruchomosci pni nerwowych [63, 64].
Podstawowym  jednak badaniem przed zastosowaniem  odpowiedniej techniki
neuromobilizacji jest wykonanie testow napigciowych 1 ruchomosci pni nerwowych (w
przypadku zespotu kanatu nadgarstka nerwu posrodkowego).
Objawy dodatnie tych testow to:
- wywotanie symptomatycznych reakcji bolowych 1 innych typowych reakcji dla zespotu
kanatu nadgarstka poprzez napigcie lub ruch pnia nerwu posrodkowego wyzwolonego
z dala od kanatu nadgarstka,
- rbéznica w objawach w teScie symetrycznym (przeprowadzonym na przeciwnej
konczynie gornej)
- potwierdzenie wywolanych objawow testem rdznicujgcym dla innych tkanek
- potwierdzenie wywolanych objawow badaniem palpacyjnym pnia nerwowego w
badaniu przez draznienie
Testy napieciowe to testy, ktore beda napinaty dany nerw, rdzen, lub opony rdzeniowe
poprzez ustawienie stawow w okolicy ktorych przebiegaja te struktury w taki sposob zeby
adaptacja uktadu nerwowego byla najwieksza. Efekt napigcia uktadu nerwowego zwigkszamy
oprocz katowego ustawienia stawu takze poprzez trakcje stawu [65]. Wynik pozytywny
bedzie $wiadczyl o braku elastycznosci czeSci przewodzacych spowodowanych np.
krwiakiem polozonym wewnatrz onerwia [66]
Testy ruchomosci to testy, ktére wyzwalaja przesunigcie ukladu nerwowego poprzez
ustawienie badanego odcinka tkanki nerwowej w pozycji spoczynkowej (rozluznionej),
natomiast przesuniecie wzgledem tkanek okoto nerwowych nast¢puje poprzez nacigganie
nerwu proksymalnie lub dystalnie do uszkodzenia. Wynik dodatni bedzie $wiadczyt o
ograniczeniach w tkance tacznej podporowej dla danego nerwu lub na wystgpowanie
czynnikow uciskowych zewnetrznych [2].
Testy te przy pozytywnym wyniku badania staja si¢ technikami mobilizacji.
W technikach mobilizacji pozycj¢ wyjsciowa okresla dodatni test napieciowy lub dodatni test
ruchomosci.. Impulsacja (napinanie i pocigganie) prowadzona jest przez staw proksymalny
lub dystalny w stosunku do leczonego odcinka uktadu nerwowego. Lundborg przeprowadzit
badania nad wplywem rozciggania na nerwy obwodowe, z ktorych wynika, iz impulsy
rozciggajace pnie nerwoOw obwodowych nie powinny rozcigga¢ tkanki nerwowej wiecej niz
8% dhugosci catego nerwu poniewaz przy takim rozciagnigciu dochodzi do pierwszych
objawow niedokrwienia nerwu. Z jego badan wynika réwniez, Ze rozciagniecie tkanki
nerwowej o 15% blokuje catkowicie doptyw krwi do nerwu [67]. Wykonanie techniki musi



by¢ dostosowane do aktualnego stanu pacjenta, nie moze nigdy powodowac bolu. Ilos¢, czas
trwania i czestotliwo$¢ impulsow jest dobierana do pojawiajacych sie reakcji [62].

W pierwszym okresie leczenia stosuje si¢ dwie serie po kilka sekund impulsacji o
czestotliwosci 2-4 na sekunde. W miar¢ poprawy stanu pacjenta czas serii zabiegu ulega
wydtuzeniu do 20-30 sekund, wzrasta amplituda ruchu w stawie przez ktéry aplikujemy
impulsacje, czas pojedynczego impulsu i ilos¢ serii. W stanach przewlektych stosuje si¢ 10-60
napi¢¢, ktore trwaja od 1 do kilkunastu sekund [68]. Nalezy jednak podkresli¢, ze powyzsza
metodyka jest determinowana przez regul¢ bezbolesnosci zgodnie z metodyka bezbolesnosci
i ruchu przeciwnego Maigne’a [69]. Pacjent podczas terapii ani tez po zabiegu nie moze
odczuwac¢ zadnego bolu.

Wyzwalajac napigcie w obrgbie pnia nerwu nie wiemy dokladnie, ktora ze struktur jest
zroédtem dysfunkcji. Podczas wykonywania zabiegu sity rozciggajace odbierane sg przez te
tkanke, ktora utracita swoja elastycznos¢. Pozostate struktury tagodnie dostosowujag si¢ do
postgpujacego napiecia i1 zmiany ustawienia [62]. Dlatego tez skuteczno$¢ tych testow i
wystepujace objawy nalezato potwierdzi¢ w badaniach klinicznych.

Coveney (1997) zbadat trafno$¢ dodatnich testow stosowanych w neuromobilizacji dla nerwu
posrodkowego w zespole kanalu nadgarstka u 17 pacjentow, ktorzy mieli dodatni wynik
badania przewodnictwa nerwowego EMG nerwu posrodkowego. 14 (82%) pacjentdw z tej
grupy mialo pozytywny wynik testu stosowanego w neuromobilizacji dla nerwu
posrodkowego [70]. Badania nad testami napigciowymi konczyny gornej byly w obszarze
zainteresowania badaczy z duzo odleglejszych czasow, bo az z pierwszej potowy XX wieku.
Pierwsze testy opisali i prowadzili badania reakcji nerwéw obwodowych konczyny gornej
Bragard (1929) 1 Chavany (1934). W kolejnych latach Smith (1956) dokonywal coraz
doktadniejszych badan na zwierzetach. Badat reakcje napigciowe nerwoéw konczyny gornej
matp [71]. Pechan i Cyriax w latach 70 rowniez prowadzili obserwacj¢ i badania nad testami
napigciowymi nerwoéw obwodowych [72, 73, 74, 75]. Podstawy dzisiejszej wiedzy opartej na
anatomii 1 objawach klinicznych o testach napieciowych i reakcjach nerwow obwodowych
stworzyli Elvey (1986) i Butler (1991) [76, 2].

W  zespole kanatu nadgarstka stosowane s3 techniki neuromobilizacji dla nerwu
posrodkowego - ULTT1(apper limb tension test) test napigciowy konczyny gorne;.

Aby uzyska¢ napiecie nerwu posrodkowego w tescie napieciowym ULTTI1 nalezy
poszczegblne stawy konczyny gornej ustawi¢ w odpowiednich pozycjach: rotacja zewnetrzna,
odwiedzenie w stawie ramiennym oraz $lizg kaudalny i1 grzbietowy glowy kosci ramiennej z
trakcja w stawie, wyprost w stawie tokciowym, supinacja przedramienia, staw nadgarstowy
w wyproscie, stawy MCP [-V w wyproscie, stawy PIP i DIP I-V w wyproscie.

W celach diagnostyki réznicowej lub w przebiegu "podwojnego uszkodzenia" wykonuje si¢
roOwniez test napigciowy konczyny gornej ULTT2 (apper limb tension test) dla nerwu
promieniowego: odwiedzenie w stawie ramiennym, $lizg kaudalny w stawie ramiennym,
rotacja wewngtrzna w stawie ramiennym, wyprost w stawie lokciowym, pronacja
przedramienia, przywiedzenie dotokciowe w stawie nadgarskowym, zgigcie w stawach MCPI
1 IPP 1 test napieciowy konczyny goérnej ULTT3 (apper limb tension test) dla nerwu
tokciowego: odwiedzenie i $lizg kaudalny w stawie ramiennym, rotacja zewngtrzna w stawie
ramiennym, zgigcie w stawie tokciowym, pronacja przedramienia, wyprost w stawie
nadgarstkowym i przywiedzenie dopromieniowe, wyprost w stawach MCP, PIP i DIP palcy
I1-V. Powyzsze utozenie konczyny gornej do przeprowadzenia zabiegéw neuromobilizacji
moze by¢ modyfikowane poprzez zwigkszanie lub zmniejszanie katowego ustawienia
stawow, dodawania trakcji stawow, réznorodnos¢ doboru kierunkéw zabiegowych czyli ruchu
w stawach w odpowiednim kierunku i z odpowiednia sitg i amplituda oraz r6zng kolejnos¢
ustawiania katowego stawdéw. Dobdr i1 modyfikacje techniki zabiegowej ustala sie¢ w
zalezno$ci od objawdw w badaniu klinicznym.



Badajac nerw posrodkowy poprzez testy napieciowe nalezy pamigta¢ o prawidtowych
objawach, ktore mogg si¢ pojawic¢ i zosta¢ mylnie zinterpretowane jako dodatnie. Keneally
opisat te objawy z napinania nerwu posrodkowego na podstawie badan na 400 osobowe;j
grupie badanych. Sg to: odczuwane jako gtebokie rozcigganie lub tepy bol w dole tokciowym
(99% badanych) przechodzacych na przednig i promieniowa powierzchni¢ przedramienia i
promieniowg cze$¢ reki, mrowienie w I, II 1 III palcu, rozcigganie na przedniej powierzchni
barku [77].

Przed przystapieniem do zabiegu neuromobilizacji nalezy wykluczy¢ przeciwwskazania do
stosowania neuromobilizacji [78, 79, 80, 81, 82, 83]:

- ostre stany uszkodzenia uktadu nerwowego obwodowego i osrodkowego,

- nowotwory uktadu nerwowego i kregostupa,

- infekcje i ostre stany zapalne,

- goraczka,

- niestabilne objawy neurologiczne,

- bol narastajacy w spoczynku,

- objawy $wiadczace o uszkodzeniu ogona konskiego (zaburzenia pracy pegcherza
moczowego, jelit, zaburzenie pracy mieg$ni zwieraczy odbytu, globalne ubytki
neurologiczne konczyn gornych, konczyn dolnych),

- ubytki stabilnosci kregostupa (kostne lub wigzadtowe),

- wrodzone anomalie krggostupa i stawoéw obwodowych (dysplazja, aplazja, hyperplazja,
neoplazja itp.),

- brak wspolpracy pacjenta.

Powyzsze przeciwwskazania dotycza wszystkich technik terapeutycznych stosowanych w
neuromobilizaciji.

Po przeprowadzonym zabiegu neuromobilizacji (przy ktérym pacjent nie moze odczuwac
zadnego bolu), nastgpuje zmiejszenie dolegliwosci bolowych, poprawa bezbolesnego zakresu
ruchu, a takze uczucie rozluznienia migéniowego.[2, 62]. Po zabiegu przeprowadzonym
bezbolesnie nie powinny wystapic reakcje niepozadane.[26].

Prawidtowe przeprowadzenie zabiegu neuromobilizacji wptywa na:

- zmniejszenie bolu,

- poprawe ukrwienia tkanki nerwowej,

- zmniejszenie obrzekow tkanki nerwowej,

- poprawg transportu aksonalnego (transport ortodromowy i antydromowy),

- obnizenie napigcia uktadu wspotczulnego,

- odtworzenie prawidtowej neuromechaniki,

- odtworzenie prawidtowej fizjologii komorek nerwowych.

W przypadku wskazania do zabiegu neuromobilizacji po operacyjnym zszyciu lub
odbarczeniu uszkodzonego mechanicznie nerwu nie przeprowadzamy testow napigciowych.
Wykonujemy zabieg mobilizujacy nerw posrodkowy wzgledem tkanek okotonerwowych w
oparciu o test ruchomos$ci. Metodyke taka potwierdzaja wyniki badania przeprowadzonego
przez Schmidhammera. Wyniki i wnioski z przeprowadzonego badania mogg postuzy¢ w
doborze odpowiednich technik mobilizacji pni nerwowych po operacyjnym zszyciu nerwu.
Takie same zasady nalezy stosowa¢ w uszkodzeniach mechanicznych pni nerwowych do
ktorego moze dojs¢ w ZKN. Badanie to bylo przeprowadzone na 96 szczurach podzielonych
na cztery grupy. W kazdej z tych grup przeprowadzony byl zabieg rozciggania nerwu
kulszowego w roznym zakresie. Wynik do§wiadczenia sugeruje, iz nie nalezy przeprowadzaé
mobilizacji nerwu poprzez ruch w stawach w petnym zakresie ruchu gdyz moze to prowadzi¢
do przerostu tkanki tacznej i zmniejszenia procesu angiogenezy w obszarze szwu nerwu.
Podczas ruchu w pelnym zakresie wzrasta napigcia wewnatrz szwu, co pogarsza warunki dla



zdrowienia tkanki nerwowej. Ruch pnia nerwu wraz z szwem ktéry nie powoduje wzrostu
napig¢cia wewnatrz szwu, wplywa na lepsze ukrwienie szwu i szybszg regeneracje [84].

Takie dzialanie po zabiegu operacyjnym dekompresji nerwu posrodkowego zapewni
prawidtlowo wykonana technika ruchomo$ci nerwu posrodkowego wzgledem tkanek
okotonerwowych.

Dzialanie neuromobilizacji na uktad nerwowy potwierdzaja liczne badania nad wptywem
rozciggania tkanki nerwowe;j.

Korzystne dziatanie neuromobilizacji - technik mobilizujacych uktad nerwowy opartych
na neurobiomechanice, udokumentowane jest w licznych badaniach in vivo oraz in vitro na
zwierzetach 1 ludziach, oraz obserwacjach w trakcie zabiegdéw chirurgicznych.

Pionierami metody leczenia nerwobdlow 1 uszkodzen nerwow obwodowych byli Victor
Horsley i John Marshall [85, 86, 87]. Sugar opisuje zmiany zaobserwowane przez Victora
Horsley’a i Johna Marshall’a we wioknach nerwowych wywolane mechanicznym
rozcigganiem nerwu poprzez wplyw na "male nerwy" znajdujace si¢ na powierzchni nerwow
obwodowych (nervi nervorum) ,,unerwiajacych nerw”. Autorzy pracy, korzysci z rozciggania
nerwOw przypisuja oddzialywaniu na nervi nervorum, ktére podczas rozciggania s3 mniej
wrazliwe na mediatory stanu zapalnego w pniu nerwu co powoduje dziatanie przeciwbolowe.
Potwierdzili rowniez w badaniach in vitro inne bardzo wazne dziatanie wyzwalania napi¢¢ w
tkance nerwowej, ktore powoduje prostowanie si¢ poprzecznie ulozonych widkien
kolagenowych epinerium przy sile impulsacji 28 funtow (okoto 12 kg). Takie oddziatywanie
na tkanke nerwowa powoduje uelastycznienie pni nerwowych 1 rozrywanie zlepow
tacznotkankowych pni nerwowych, blizn pourazowych. Horsley zaobserwowat rowniez, iz
nerw poddany napigciom stymuluje proces produkcji mieliny. Zastosowanie kliniczne napig¢
nerwow obwodowych przez Marshal'a bylo skuteczne w nerwobolu nerwu kulszowego[88].
Podobne doswiadczenia w skutecznosci technik napinania nerwu w leczeniu nerwobolu
nerwu kulszowego obserwowal Trombetta [89].

Bora w swoim badaniu; The biomechanical responses to tensions in a peripheral nerve,
pokazuje, iz mobilizowanie przez naciaganie zszytego nerwu prowadzi do szybszej naprawy
jego funkcji._ Nerw kulszowy u szczuréw byt poddawany rozcigganiu przez 7 tygodni po
uprzednim zszyciu tego nerwu. Obserwacja wykazata lepsze przystosowanie w rozciagganych
nerwach do zmian biomechanicznych zachodzacych podczas ruchéw w stawach konczyn
dolnych szczurow [90].

Interesujacg kliniczne obserwacj¢ przeprowadzil Ramamurthi. Obserwacji byli
poddani pacjenci, ktorzy mieli potwierdzong diagnozg uszkodzenia dysku mielograficznie i
chirurgicznie a nie wystgpowal u nich lub byl wyraznie mniejszy objaw Laseque’a.
Ramamurthi wykazal, iz byli to pacjenci, ktérzy w swoim codziennym zyciu wykonywali
wiecej czynnosci, przy ktorych pochylali sie i zginali na boki kregostup. Takie zachowanie
prowadzito do rozciagnigcia korzeni nerwowych. U pacjentdw, ktorzy prowadzili bardziej
statyczny tryb zycia objaw Laseque’a byt zawsze odnotowywany [91].
Obserwacja ta potwierdza znaczenie odtworzenia prawidtowej neuromechaniki 1 jest
dowodem na to, iz poprzez mobilizacj¢ korzeni nerwowych, zwickszamy ich elastycznos¢ i
stwarzamy warunki nowego ulozenia przestrzennego w okolicy wypukliny krazka
miedzykregowego. Mozemy zatem podejrzewaé, ze w zespole kanalu nadgarstka rowniez
moze doj$¢ do podobnej kompensacji.
Koor 1 wsp. w pracy ,,Neuromechanical and neurotropic consequences of nerve deformation”
zwraca uwage, ze manipulacja w obrgbie nerwu z zaburzong funkcja polepsza przeptyw
aksoplazmy, a tym samym utatwia doptyw energii potrzebnej do transportu aksonalnego [92].
Yuki Hara i wsp. badal wplyw rozciggania nerwu kulszowego szczurdw na wzrost syntezy
mieliny we widknach nerwowych. Badana grupa liczyla 35 osobnikow, u ktérych wydtuzano
nerw kulszowy o 1lmm na dobg przez 14 dni. Zaobserwowano wzrost syntezy mRNA dla




glownej glikoproteiny (PO) mieliny. Najwiekszy wzrost zaobserwowano okoto14 dnia i bylo
to 160% normalnej zawartosci PO mRNA. Zatem uszkodzone komodrki Shwonna w wyniku
usidlenia nerwu, kompresji lub innego czynnika maja zdolno$¢ do szybszej regeneracji w
wyniku rozciggania nerwu [93].

Gary 1 wsp. zbadat, iz nerwy obwodowe szybciej poddawaty si¢ procesom gojenia w wyniku
jego rozciggania. W swoim badaniu poddawal on rozcigganiu nerw kulszowy szczura
doprowadzajac do wzrostu cisnienia 20mmHg w jednej grupie i 40mmHg w drugiej przez
okres 14 dni. W obydwu grupach w badaniu histologicznym stwierdzono wzrost syntezy
mieliny [94].

Rozpatrujac skuteczno$¢ neuromobilizacji nerwu posrodkowego w zespole cie$ni kanatlu
nadgarstka na podstawie badan klinicznych mozna przytoczy¢ duze badanie randomizowane,
ktére przeprowadzil Rozmaryn (1998), w ktorym obserwowat wptyw neuromobilizacji nerwu
posrodkowego u 197 pacjentow z zespotem kanatu nadgarstka. Wszyscy chorzy mieli
wlaczone leczenie standartowe, czyli  unieruchomienie stawdéw nadgarstka 1 leki
przeciwzapalne. Nastepnie zostali podzieleni na dwie grupy - badawcza (93 pacjentow) i
kontrolng (104 pacjentow).

W grupie badawczej stosowano dodatkowo zabiegi neuromobilizacji na nerw posrodkowy. Po
zastosowanym leczeniu zachowawczym w grupie badawczej u ktorej wykonywano zabiegi
neuromobilizacji jedynie 43% pacjentdow zostato poddanych leczeniu operacyjnemu w
poréwnaniu do 71% pacjentow z grupy kontrolnej. [95]. A zatem 57% pacjentow z grupy
badawczej udato si¢ wyleczy¢ zachowawczo przy zastosowaniu farmakologii 1 zabiegow
neuromobilizacji w poréwnaniu do 29% pacjentéw wyleczonych w grupie kontrolne;.

Akalin stosowal leczenie zachowawcze w zespole kanalu nadgarstka poprzez
unieruchomienie nadgarstka w grupie losowo dobranych pacjentow (n = 14) nie leczonych
uprzednio operacyjnie. W drugiej grupie (n = 14) oprocz unieruchomienia stosowane byty
zabiegi neuromobilizacji nerwu posrodkowego. Oceniane byty testy kliniczne takie jak sila,
czucie, test Phalena, test Thinela na podstawie ktorych zaobserwowano leprze wyniki leczenia
w grupie pacjentow poddanych zabiegom neuromobilizacji.[96].

Szczechowicz 1 wsp. przeprowadzajac badania u pacjentOw po operacyjnym uwolnieniu
nerwu posrodkowego w zespole kanalu nadgarstka wykazali zwigzek pomig¢dzy wynikami
leczenia a okresem rozpoczgcia leczenia usprawniajgcego. SposOb  postgpowania
fizjoterapeutycznego w ramach ktérego stosowano neuromobilizacje wptywat pozytywnie na
proces poprawy funkcji reki [97].

Podsumowujac, stosowanie zabiegéw neuromobilizacji w zespole kanalu nadgarstka jest
zabiegiem skutecznym pod warunkiem, iz pacjent zostat prawidlowo zdiagnozowany pod
wzgledem patogenezy nerwu posrodkowego a zmiany patologiczne sa o charakterze
czynno$ciowym lub morfologicznym odwracalnym. W przeciwnym razie pacjent nie
kwalifikuje si¢ do leczenia zachowawczego. Nalezy zawsze pamigtaé, iz neuromobilizacja
jest jednym ze sktadowych leczenia zachowawczego 1 nie nalezy stosowac jej jako
monoterapii lecz w skojarzeniu z innymi zabiegami fizjoterapeutycznymi i farmakoterapig.
Istnieje wiele kontrowersji i sporow czy leczenie zespotu kanatu nadgarstka powinno byc¢
leczeniem operacyjnym czy zachowawczym. Dowody naukowe w literaturze polskiej i
swiatowe] wskazujg na ztozono$¢ problemu. Uprawniony jest poglad, iz obydwa sposoby
postgpowania leczniczego moga by¢ skuteczne w zalezno$ci od prawidlowo postawionej
diagnozy.
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