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WAD - Kriterier for beddmning av orsaks-
samband

Olle Bunketorp!

Whiplashrelaterade besvar (Engelskans Whiplash-Associated Disorders; WAD) har orsakat
frustrerande problem sedan artionden for personer som skadats i olika typer av olyckor. Vissa
omstandigheter och missforstand forklarar denna anomali. De blir ofta tydliga (ndgra som para-
doxer) nar det galler skattning av valdets storlek, biomekanik, skadetolerans, diagnostiska meto-
der, smartfysiologi, uppfoljning av skadade och skadeersattning. Denna artikel avser att beskriva
nagra av dessa problem med sarskilt fokus pa kausalitet, d.v.s. om en viss skadehdndelse kan
orsaka besvar eller ej.

Det finns valdefinierade kriterier som bor anvdndas vid en bedémning av orsakssamband mellan
en skadlig handelse och ett senare tillstand. De presenterades av Sir Austin Bradford Hill, redan
1965 [1]. Deras giltighet har diskuterats av manga sedan dess [2]. Freeman och medarbetare
publicerade en genomgang av litteraturen avseende kriterierna 2008 [3] och 2009 [4]. Den
senare publikationen avsag symtomgivande diskskada pa grund av motorfordonsolycka.

Det forsta och andra huvudkriteriet fér sambandsbeddmning ar relaterade och uppdelbara. Det
forsta kriteriet kan delas i tre delar och det andra kriteriet i tva delar.

1. Det maste finnas ett mojligt samband mellan exponering och utfall (effekt). Den centrala
fragan ar huruvida ett visst biomekaniskt vald kan orsaka en viss biologisk skada. For att
faststalla detta maste féljande delar bedémas:

a. mojligheten att skada kan intraffa,
b. diagnostikens tillforlitlighet,
c. mojligheten att skadan kan orsaka besvaren (symtomen).

2. Det maste finnas ett tidsmassigt samband mellan exponering och utfall. For att faststalla
detta maste man gora bedémningar som avser:

a. tidsintervallet mellan skadehdndelsen och symptomdebuten,
b. symtomens variation med tiden.
3. Det far inte finnas en mer sannolik forklaring till symptomen.

Fullstandig kausalitet rdder mellan olyckan och kvarstdende symtom om alla dessa tre kriterier
ar uppfyllda. Okunskap och missuppfattningar gér det dock svart att avgora hur en sadan be-
domning skall ga till.
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MoOjligheten att skada kan intraffa.

Flera har forsokt att bestamma den nedre gransen for en kollisions svarhetsgrad, varunder ska-
da inte kan uppsta. | de flesta av dessa studier har yngre, friska i regel manliga individer utsatts
for kollisioner, som liknar vad som sker i en bil som blir pakord bakifran, dar personen sitter
med kroppen och ansiktet rakt framat. Kollisionens svarhetsgrad brukar harvid anges som
hastighetsférandring (Av). Av-gransen for skada har angetts till 10-15 km/h [5]. Det finns flera
skal till varfér sddana prov inte kan anvandas for att faststalla skadetrosklar. Det forsta skalet ar
att det inte gar att definiera troskelvarden for kollisionsvald med noll risk. En anledning till detta
ar att manniskor som skadas i riktiga olyckor oftast ar mer sarbara an de som deltar i krockprov.
Sittstallningen hos bildkande ar dessutom sallan optimal fér skademinimering, och asymmetrisk
belastning med lagre skadetolerans forekommer i verkliga olyckor jamfort med krockprov. Per-
soner i verkliga olyckor kan dessutom ha degenerativa eller aldersrelaterade forandringar i kot-
pelaren, vilka 6kar sarbarheten enligt flera studier [6-10].

Det ar svart att gora langtidsstudier av degenerativa processer i kontrollerade studier. Att
degenerationen kan paskyndas efter en whiplash-trauma har visats av bl. a. Watkinson och
medarbetare [11] och av Hamer och medarbetare [12]. Dessutom har visats att ungefar en
tredjedel av dem med kronisk nacksmarta i befolkningen har tidigare nacktrauma [13,14].

Fa studier har gjorts pa whiplashskador i verkliga olyckor. | en av dem, en svensk studie fran
Folksam [15], ingick 236 akande i bilar som utrustats med accelerometrar, givare som kan mata
hastighetsfordandringen per tidsenhet, dvs. accelerationen, som ger en sakrare skattning av kolli-
sionens svarhetsgrad an Av. Risken for att fa whiplashrelaterade besvar i mer an en manad be-
raknades for tre svarhetsgrader (beskrivna som genomsnittlig acceleration och Av). Risken var
90 % vid 7 g eller 27 km/h, 20 % vid 5 g eller 20 km/h och 1 % vid 3 g (Av ej angiven). | en annan
svensk studie [9], som inkluderade 131 personer som skadats i frontal- eller bakifrankollision,
visades att sex procent av tidigare friska bildakande hade icke férsumbara nackbesvar minst ett
ar efter bakifrankollision med Av mindre eller lika med 10 km/h.

Det finns vissa omstandigheter som ofta leder till missforstand och felbedomningar nar en lek-
man forsoker uppskatta skaderisken vid en bilkollision. Risken for kroppsskada bedéms da van-
ligtvis med utgangspunkt fran synliga materiella skador pa fordonet. | sjalva verket foreligger en
omvand relation mellan dessa storheter for vissa kollisioner; dvs. ju storre de materiella skador-
na ar, desto mindre ar skaderisken. Detta paradoxala forhallande foljer av mekanikens lagar. En
bil som kolliderar med en annan bil andrar hastighet. Denna hastighetsdndring beror pa den
overforda energin. Den energi som inte absorberas av bilen kan skada den akande. Den sam-
manlagda kollisionsenergin kan uppdelas i tva delar: kinetisk energi (rérelseenergi), som acce-
lererar bilen, och mekanisk energi, som deformerar bilen. Lat oss forestalla oss tva scenarier:
det ena dar kollisionen tréffar bilens styva strukturer, som stotfangaren eller dragkroken; och
det andra dér kollisionen tréffar mer deformerbara strukturer, t.ex. karossen. Skaderisken ar
storre i det forsta scenariot, allt annat lika. Denna regel galler for alla kollisioner, men sarskilt for
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bakifrankollision, eftersom ryggstodet da fungerar som en katapult, vilket 6kar framatkastet
(accelerationen framat) av den dkande.

Diagnostikens tillforlitlighet.

Nackskador undersoks vanligtvis radiologiskt i akutskedet, dvs. med vanlig rontgen eller med
datortomografi (DT). Magnetisk resonanstomografi (MRT) anvands som komplement i vissa fall.
Alla undersokningsmetoderna har begransningar. En kombination av alla tre metoderna dkar
sékerheten, men anvands inte sa ofta.

Vanliga rontgen har varit det forsta valet sedan lange for frakturer och felstdllningar i leder.
[subluxationer/dislokationer). Det ger ocksa en bra 6verblick. Frakturer i halskotpelaren upp-
tacks emellertid inte i ungefar halften av fallen enligt en litteraturdversikt av Holmes &
Akkinepalli [16].

Dessutom syns nastan aldrig skador i diskar, facettleder eller ligament pa vanlig rontgenbilder.
Detta visades i en studie pa halsryggspreparat efter trafikolyckor [17]. Endast 4 av 245 skador
(1,6 %) som var synliga pa fryssnitt kunde identifieras pa rontgenbilder. Liknande resultat
pavisades i 27 andra studier i en dversiktsartikel av Urenholt och medarbetare [18]. Aven i tva
av dessa studier fanns mojlighet att skatta sannolikheten for att upptacka skador pa halsryggen
med vanlig slatrontgen. Ingen av skadorna som hittades vid obduktion sags med slatrontgen hos
16 patienter som undersoktes av Taylor and Twomey [19]. Slatrontgen kunde inte pavisa 199
(64 %) av 309 skador som syntes i preparat hos 58 patienter, och sammanlagt 94 % av de mind-
re skadorna (huvudsakligen kantskador och blédningar i facettleder) missades enligt Taylor &
Taylor [20].

Moajligheten att skadan kan orsaka besvaren (symtomen).

Uppkomsten, forloppet och varaktigheten av skadesymtom varierar. De flesta skador laker helt
utan resttillstand, men inte alla. Skador orsakar i majoriteten av fallen storst problem under en
begransad tidsperiod. Oftast minskar symtomen darefter, och slutligen férsvinner de eller kvar-
star de pa en konstant niva. Detta monster har kallats den "Traumatiska principen". Ett laknings-
forlopp, som avviker fran detta monster, t.ex. att smartan 6kar igen efter en tid av forbattring,
har ofta anforts som bevis for en underliggande sjukdom, och att det ar denna sjukdom som or-
sakar smartan (forsamringen).

Det finns dock flera undantag fran "Traumatiska principen". Skador pa leder kan orsaka lang-
variga eller permanenta besvir. Okande kniproblem pa grund av broskférslitning, orsakad av
ligamentskador i knaet flera ar tidigare, ar mest kdnt och angavs som ett typiskt undantag fran
"Traumatiska principen" av Socialstyrelsens vetenskapliga rad 2006 [21]. Radet angav ocksa att
den energi som kravs for att skada knaligament ar betydande. Radet angav dock inte vilken
energimangd som kravs for att orsaka en ligamentskada i halsryggen.
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Utvecklingen av whiplashrelaterade besvar kan ocksa avvika fran "Traumatiska principen". En
studie av Halldér Jonsson och medarbetare visade detta 1994 [22]. Av 50 konsekutiva whiplash-
patienter, varav de flesta med mindre symtom vid undersékning en vecka efter olyckan, hade 24
oférandrade eller 6kande besvar sex till atta veckor senare. Tretton av dessa 24 patienter ut-
vecklade dessutom armsymtom under denna tid. Av de 24 patienterna, med oférandrade eller
okande symtom efter sex till dtta veckor, hade fyra liknande problem, och fem (21 %) hade stor-
re problem fem ar efter olyckan, jamfort med efter ett ar. Forsamringen berodde pa diskskador i
flera fall. Tio patienter opererades, och firska diskrupturer uppticktes i en tredjedel. Arrvdvnad
noterades dven efter mjukdelsskador i bakre delen av halsryggen i flera fall, och dessa skador
sags inte med magnetkamera. Denna studie ar viktig, eftersom den visar att forsamring i manga
fall beror pa strukturella skador i vdvnader, som inte kan ldka utan foljdtillstand.

En uppfdljningsstudie fran England, dar 50 whiplashpatienter ingick, visade att nio av 15 patien-
ter, som hade forbattrats mellan tre manader och ett ar fran skadan, forsamrades mellan ett
och tva ar efter olyckan [23]. En senare studie pa samma material visade att 28 % hade forsam-
rats mellan 10 och 15 ar efter olyckan [24].

| en prospektiv uppféljningsstudie i Sverige, som omfattade mindre eller mattligt skadade
biltrafikanter, forsamrades 15 av 125 fall (12 %) under det forsta aret [9].

Saledes finns det klar vetenskaplig evidens for att patienter med whiplashrelaterade besvar kan
forsamras efter en initial forbattring.

Det finns aven andra forklaringar till avvikelser fran "Traumatiska principen". Dessa har att gora
med nervsystemets egenskaper. Smartsignaler formedlas fran receptorer i skadad vavnad till
ryggmargen, sasom nervfibrer formedlar kansel och proprioception (positionen av kroppsdelar).
Smartsignalerna bearbetas och integreras i ryggmargen innan de omkopplas till hégre centra i
centrala nervsystemet (CNS) och hjarnbarken, dar de uppfattas av medvetandet. Skadehandel-
sen kan ocksa orsaka stress, angest och radsla, vilket kan forstarka smartupplevelsen via mer
primitiva delar av CNS.

Manga whiplashpatienter har en generell dverkanslighet for tryck och varme. Detta kan forkla-
ras av paverkan av nervcellernas signaléverforing [25-29]. Minskning av smarttroskeln for elekt-
risk stimulering av och tryck pa en kroppsdel efter whiplashtrauma indikerar forandringar i det
centrala nervsystemets reglering av smértsignaler [30-33]. Okad kinslighet fér smarta (hyperal-
gesi) och storre spridning av projicerad (refererad) smarta har rapporterats for whiplashpatien-
ter jamfort med andra [34]. Dessa studier, som visar 6kad incidens av bade lokal och refererad
smarta, visar pa en forandrad overforing av sensoriska signaler och en férandrad vag for smart-
signalerna i CNS efter whiplashtrauma. Smartsignaler kan forstarkas genom férandringar i bade
uppat- och nedatgaende banor i CNS — ett fenomen som fatt bendmningen centralt stord smart-
modulering eller central sensitisering.

Smadrta ar inte bara resultatet av att smartsystemet "slas pa" av en skada eller sjuklig process.
Smarta kronisk form aterspeglar i stallet retbarheten av vissa nervskretsar. Retbarheten dkar
genom forandringar mellan nervceller, som utléses och bevaras av inflodet av smartsignaler,
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och som leder till en foérandring av smartsystemets kanslighet. Signaler, som normalt inte ar
smartsamma, kan darfor aktivera smartsystemet pa flera satt, sa att smartsvaret 6kar i storlek,
forlangs over tid och sprider sig till omraden utan pavisbara sjukdomstecken. Sddana férand-
ringar praglar central sensitisering och omfattande experimentella data och kliniska studier
under de senaste tjugo aren har visat att central sensitisering ar en viktig forklaring till Gver-
kanslighet for smarta hos manga patienter. Whiplashpatienter utgor inget undantag.

Aven om stora framsteg har gjorts for att klarldgga celluldra och molekyldra mekanismer vid
central sensitisering ar fortfarande mycket oklart, sarskilt for genetiska och miljomassiga
faktorer. Dessutom, vad ar det som utléser och uppratthaller detta fenomen, och vilka &r de
specifika faktorer som orsakar det kroniska tillstandet hos vissa individer? Denna osakerhet
anfors nastan alltid som bevis for att central sensitisering inte kan forklara forsamring av whip-
lashrelaterade besvar, och forklaringsmodellen har ansetts vara hypotetisk av medicinska rad-
givare till forsakringsbolag. Men fenomenet existerar och ar val beskrivet i litteraturen sedan
1990-talet. Det kdnnetecknas av valdefinierade kriterier, och kan darfor inte avfardas vid en
bestamning av kausalitet.

Tidsintervallet mellan skadehandelsen och symptomdebuten.

Skadesymtom barjar vanligtvis inom nagra sekunder. Ibland marks alla symtom inte direkt,
sarskilt om mer uppenbara eller livshotande skador har uppstatt, t.ex. hjarnskador med med-
vetsloshet. Det finns dock ingen vetenskapligt faststalld tidsgrans fér maximal fordréjning tills
skadesymtom uppmarksammas. Gransen 72 timmar har ofta angetts, eftersom det inflamma-
toriska svaret pa skadan brukar vara maximalt efter tre dygn. Aven om symtomen mirks inom
de forsta dygnen i de flesta fall, ar dock 72-timmarsgransen inte absolut. Sdlunda kan t.ex. en
overstrackning av nervflatan fran halsryggen till armen (plexus cervico-brachialis) paverka
signaloverforingen i nerverna, och ge en snabbt dvergaende kanselstérning och domning i
armen och handen, vilket kanske inte noteras i akutjournalen. Om det dessutom uppstatt en
blédning i de dverstrackta nervskidorna, kan dock andra och mer uttalade nervsymtom uppsta
senare (veckor eller manader) fran dessa nerver, pa grund av arrvavnad (fibros) till foljd av
blédningen.

Upplevd smaérta efter skada beror pa flera faktorer. Stor stress pga. en dramatisk hdandelse kan
minska smartupplevelsen i akutskedet. Det ar inte ovanligt att patienter avstar fran ambulans-
transport efter whiplashvald, eftersom de inte har sa ont. Men manga soker sjukvard nagra
dagar senare med 6kad smarta. Och andra séker sjukvard forst langt senare, eftersom de har
hort att whiplashbesvar gar 6ver inom ndgon manad, oavsett behandling. Manga gar ocksa till
jobbet med smarta. Men whiplashrelaterade besvar kan 6ka efter veckor eller manader, sarskilt
om de orsakar kognitiva problem och somnsvarigheter.
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Symtomens variation med tiden.

Den "traumatiska principen" innebar att skadeproblem inte kan variera eller 6ka med tiden.
Foregaende exempel (kndskada) motbevisar detta. | sjdlva verket upplever manga patienter
med whiplashrelaterade besvar, eller med kndskador, stor variation i symptomens intensitet.
Detta beror pa att smarta beror pa flera faktorer, t.ex. belastningsférhallanden i den skadade
kroppsdelen. Smartan ar oftast mindre uttalad under perioder av lag belastning och storre vid
andra tillfallen.

Det finns ocksa andra faktorer som paverka smartutvecklingen. Férandringar i det centrala nerv-
systemet (enligt ovan) kan forklara varierande och 6ka smérta over tid. Smarta ar en subjektiv
uppfattning och graden av en persons smarta kan inte enkelt jamféras med en annans. Smart-
nivan kan anvandas for att jamfora smarta fran tid till annan for en viss person, om alla andra
faktorer ar lika. Detta ar sallan fallet, eftersom smartnivan aven beror pa psykiska faktorer. Det
ar ett ganska starkt samband mellan varaktigheten och intensiteten av post-traumatisk smarta a
ena sidan, och stress, angest och depression a den andra [35,36]. Detta betyder dock inte att det
finns ett direkt orsakssamband mellan psykiska faktorer och benagenheten att utveckla post-
traumatisk smarta. Dessa faktorer kan visserligen forstarka smartupplevelsen, men de orsakar
den inte. Smaértan skulle inte finnas utan en foregaende skada. Viktigare ar dock att dessa sam-
band gor det maojligt att identifiera individer med risk for att utveckla kronisk smarta och ge dem
hjalp. Enligt min erfarenhet gors detta nastan aldrig. Vad varre &r att detta samband manga
ganger tolkas som om problemen orsakas av den skadades psykiska laggning.

Det far inte finnas en mer sannolik forklaring till symtomen.

Nacksmarta kan uppsta av flera skal. Nagra ar ovanliga, som tumor eller infektion. Processer
relaterade till dldrandet av ryggraden (degenerativa forandringar) ar vanligare. Dessa sker van-
ligtvis i kotmellanskivorna (diskarna) och i smalederna mellan kotorna (facettlederna). Nack-
smarta ar vanligt, och en stor andel av befolkningen har ont i nacken ibland. Ettarsprevalensen
av nacksmarta i varlden varierade fran 16,7 % till 75,1 %, med ett medelvarde pa 37,2 %, enligt
en systematisk genomgang av Fejer och medarbetare 2006 [37]. Smartnivan specificerades dock
bara i en av de 56 inkluderade studierna (”vasentliga rygg-, nack- eller axelproblem ... under
foregaende ar, som begransade normala aktiviteter i 6ver en vecka”) [38]. Den aldersstandardi-
serade 6-manadersprevalensen for betydligt invalidiserande nacksmarta var 4,6 % enligt en po-
pulationsbaserad kohortstudie pa vuxna i Sascatchewan 1995-1996 enligt C6té och medarbe-
tare 1998 [39].

Prevalensen kan dock inte avgdra om en persons nacksmarta orsakas av en olycka eller har an-
nan orsak. FOr att avgora detta maste man beakta hur ofta nacksmarta uppstar spontant i en
population inom en viss tidsperiod, och jamféra detta med hur ofta smarta utvecklas och bestar
efter en skada. Det innebar att man maste studera incidensen av nacksmarta av dessa orsaker.
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Mycket fa har gjort detta. Men en studie ger mojlighet att jamféra forekomsten av spontant
uppkommen nacksmarta med nacksmarta efter whiplashtrauma.

Incidensen av spontant uppkommen, icke traumarelaterad nacksmarta rapporterades av C6té
och medarbetare 2004 [40]. Foljande symptom-/besvarsgradering anvandes:

0 ingen smarta.

| smarta av |ag intensitet men med fa aktivitetsbegransningar.

Il smarta av hog intensitet, men med fa aktivitetsbegransningar.

Il smarta med stort funktionshinder men med mattliga aktivitetsbegransningar.
IV smarta med stort funktionshinder och flera aktivitetsbegransningar.

Antalet fall med svar smarta (grad lll eller V) var for litet, varfor dessa grupper slogs ihop till en:
"invalidiserande smarta”. Tabell | visar ettarsincidensen av nacksmarta av olika grader for man
och kvinnor, som inte hade haft nacksmarta eller funktionshinder under de senaste sex mana-
derna fore studien.

Tabell I. Ettarsincindensen av spontant uppkommen nacksmarta av olika grader for man och
kvinnor, enligt Coté och medarbetare 2004 [40].

Mén (n=271) Kvinnor (n=242)
Smartgrad % (95 % Cl) % (95 % ClI)
IV (oavsett grad)  10.0 (6.4-13.5) 16.9 (12.2-21.7)
| 7.0 (4.0-10.0) 16.1 (11.5-20.7)
1 1.8 (0.6-4.2) 0.4 (0.0-2.3)
I-IV_(invalidiserande) 1.1 (0.2-3.2) 0.4 (0.0-2.3)

Enligt tabell | kan sannolikheten for att en viss individ skall fa nacksmaérta (oavsett grad) under
det forsta aret efter en viss tidpunkt skattas till 10 % for man och cirka 17 % for kvinnor. De allra
flesta av dem hade smarta utan eller med fa aktivitetsbegransningar (grad | eller grad Il). Unge-
far en procent av mannen och en halv procent av kvinnorna utvecklade invalidiserande nack-
smarta inom ett ar utan kand orsak.

For att avgdra om en individs nacksmarta efter en whiplashskada (efter ett ar) orsakas av
olyckan eller inte maste man jamfdra sannolikheten for att smartan efter skadan da kvarstar
med sannolikheten for att smartan spontant skulle uppsta under denna tid (dvs. av annan
anledning).

Prognosen for whiplashrelaterade besvar varierar avsevart enligt litteraturen. Den svenska
Whiplashkommissionen konstaterade att fem till tio procent av whiplashskadade kommer att
utveckla betydande kronisk smarta [41]. Denna andel och resultaten av de data som presen-
terats av Coté och medarbetare 2004 (Tabell I) gor det maojligt att avgéra om whiplashtraumat
eller nagot annat ar den mesta sannolika orsaken (se appendix).
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Diskussion

Medicinska bedémningar skall baseras pa vetenskap och beprovad erfarenhet. Det storsta hind-
ret for korrekt bedémning av sambandet mellan en olycka och dess foljder ar kunskapsbrist. Det
galler bedomning av olyckan som sadan, av skadorna till foljd av olyckan, av skadesymtomen, av
symtomutvecklingen och symtomens inverkan pa arbetsférmagan. Detta inkluderar @mnen som
manga inte beharskar, sdsom biomekanik och rattsmedicin. Osdakerheten om hur orsakssam-
band ska bedomas for besvér efter trafikolyckor har lett till etablering av en specifik disciplin -
kriminalteknisk biomekanik (Engelska: Forensic biomechanics). Begreppet presenterades 2005
[42]. The Journal of Forensic Biomechanics har bevakat &mnet sedan 2010 [43].

Tvister om orsakssambandet mellan en olyckshdndelse och senare medicinska problem engage-
rar ofta lakare som representerar den skadade och medicinska radgivare till forsakringsbolag.
Det ar naturligt att en behandlande ldkare vill stédja sin patient eftersom medicinsk behandling
baseras pa tillit. Medicinska radgivare till forsakringsbolag kan bli frestade att bedéma orsaks-
samband till bolagets fordel eftersom det kan gagna bolaget och radgivarens fortsatta engage-
mang. Det finns salunda risk for otillborlig lojalitet bade hos behandlande ldkare och medicinska
radgivare. | bada grupperna kan férekomma att man bortser fran fakta pga. osund lojalitet till
etablerade men forlegade uppfattningar. Bada parter bor dock forsta vad som menas med kau-
salitet och vilka villkor som géller fér orsakssamband. Aven samhillets institutioner méste veta
vad som géller vid tvister om orsakssamband i detta avseende.

Biomekanik ar laran om mekaniska strukturer och funktionen hos biologiska system. Stotbiome-
kanik utgor den del av denna ldra, som anvands for att analysera vad som hander i kroppen un-
der en kollision. Rattsmedicin dr en vetenskap som tillampar medicinsk kunskap for att besvara
specifika forsakringsmedicinska fragor, t.ex. skadeorsak. Rattsbiomekanik — en gren av rattsme-
dicinen — har utvecklats under de senaste decenniet. Hittills har rattsbiomekanikens kunskap
oftast anvants bara av forsakringsbolag for att motbevisa den skadades skal for orsakssamband.
Samma kunskap kan dock anvandas dven av den skadade for att bevisa orsakssamband.

Biomekaniklitteraturen har annu inte beskrivit de yttersta granserna for vilka belastningar en
manniskokropp kan tolerera. Inte heller har den bestamt dess nedre granser. | sjdlva verket ar
detta omaijligt, eftersom alla manniskor ar olika och varje olycka har unika forutsattningar. Dess-
utom kan inte skadegransen bestammas for varje majlig belastning. Orsakssamband kan darfor
bara faststallas i relativa termer. Man maste jamféra sannolikheten for varje maijlig orsak till det
verkliga utfallet.

Kriteriet 1a innebar att det maste vara mojligt att skada kan uppsta av handelsen. Det innebar
inte att skada uppstar av alla liknande hdndelser. Biologisk rimlighet avser endast huruvida en
viss exponering kan orsaka ett visst resultat, och detta ar inte relaterat till hur ofta resultatet
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forekommer. Evidens for lag forekomst ar inte samma sak som evidens for biologisk osannolik-
het. De som underskattar eller fornekar risken for skador i lagt kollisionsvald hanvisar ofta till
experiment och selekterade studier av trafikolyckor.

Det finns flera skal till varfor experimentella prov inte kan anvéandas for att faststélla gransvar-
den for skadors uppkomst. Det forsta ar logiskt: det gar inte att definiera ett troskelvarde for
obefintlig risk. Ett annat skal ar att manniskor som skadas i bilolycksfall ar mer sarbara én de
som deltagit i olika experimentella forsok. En person som fardas i bil har sdllan en idealisk
sittstallning eller hallning, varfor de ofta utsatts for asymmetrisk belastning. Dessutom 6kas
sarbarheten pga. degenerativa forandringar.

Det ar rimligt att utga fran att skaderisken ar 1ag under ett visst kollisionsvald, men den ar inte
noll. Faktum ar att det dr avsevadrda skillnader mellan simulerade kollisioner i experiment och i
verkliga olyckor. Kollisionsriktningen, den akandes hallning under kollisionen, och hans/hennes
patofysiologiska egenskaper har ocksa betydelse. Pa grund av basala lagar i mekaniken kommer
en asymmetrisk belastning att orsaka en mer ogynnsam spannings-/tojningsfordelning i kotpela-
ren an en symmetrisk belastning. Sdlunda kommer en kollision, som inte ar rakt bakifran eller
rakt framifran, att medfora en storre skaderisk pa samma satt som en rak bak- eller frontalkol-
lision kommer att géra om den dkandes huvud ar vridet.

Manga har forsokt att visa att kroniska besvar mycket sallan forekommer efter whiplashtrauma.
En av de mest 6kdnda studierna &r mahanda den fran Litauen, som publicerades i The Lancet, av
Schrader och medarbetare 1996 [44]. Studien fick berattigad kritik av flera forskare [45]. Den var
for liten, och den var baserad pa olyckor som rapporterats av polis, och inte pa skadade som
sokt sjukvard efter olyckan. Den skulle inte ha kunnat pavisa skillnader i utfall mellan skadade
bilakande och kontrollpersoner. En senare undersdkning av samma grupp kunde inte heller
pavisa nagon sadan skillnad av samma skal [46].

En annan grupp publicerade en intressant experimentell studie av "latsaskollisioner" 2001 [47]. 1
sjalva verket var det inga kollisioner. Fordonet l6sgjordes pa en lutande ramp, samtidigt som ett
ljud fran en bilkollision spelades upp. Cirka 20 % av forsokspersonerna rapporterade nacksym-
tom efter hdandelsen, och de flesta av dessa hade storre emotionell instabilitet enligt Freiburger
Personality Inventory. Denna studie har anforts som bevis pa att lagt kollisionsvald inte kan or-
saka whiplashrelaterade besvar. Studien ar snarare ett bevis for att mindre kollisioner verkligen
kan orsaka besvar, eftersom "latsaskollisioner" kan gora sa. Och - vilket ar viktigare — vissa indi-
vider ar kdnsligare pa grund av faktorer som 6kar sarbarheten, sdsom degenerativa forandringar
och/eller psykiska egenskaper.

Kriteriet 1b avser diagnostiska metoders tillforlitlighet, vilket normalt innebar radiologiska un-
dersékningar. Som visades i studien av Jonsson och medarbetare [17], upptdcks mycket sallan
mindre skelettskador. Det ar darfér nastan omaoijligt att utesluta dem. En annan och annu vikti-
gare anledning ar att DT och MRT-undersokningar alltid gors liggande. Instabilitet pa grund av
ligamentsskador mellan angréansande kotor &r svarare att upptacka i liggande an i staende eller
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sittande, eftersom gravitationens inverkan pa kotpelaren inte marks i liggande. Det finns meto-
der och teknik for undersokning i sittande eller staende, men dessa anvands bara i ett fatal lan-
der. Hittills har denna metodik inte accepterats av sa manga. Detta ar svart att forsta, eftersom
bilder tagna i uppratt stallning visar vad som foreligger under merparten av en individs vakna
tid. En diskbuktning eller benpalagring, som paverkar en nervrot eller ryggmargen i uppratt
stallning, men inte i liggande ger vardefull information. Detta dr inte ett problem bara for for-
sakringsbolagens radgivare utan dven fér den medicinska professionen.

Kriteriet 1c innebér att symtomen efter skadehdndelsen maste vara en biologiskt mojlig eller
rimlig konsekvens av traumat. Majlig eller rimlig innebar mer eller mindre sannolik, men inte
omoijlig. Ett enda resultat ar tillrackligt for att visa att mojligheten finns for ett sadant resultat
och dven om resultatet ar ovantat ar det inte omajligt. Svarigheten ar att skatta sannolikheten
for ett sadant resultat for varje maijlig orsak.

Detta innebar att symtom som avviker fran den "traumatiska principen" inte alltid b6r bedémas
som att de inte orsakats av ett trauma. Om det vore sa, skulle alla som utvecklar 6kande smarta
efter ett forsta smartmaximum diskvalificeras fran samband. Bendmningen biologiskt rimlig kon-
sekvens ar nagot missvisande, eftersom rimlig antyder att en avvikelse fran det mest sannolika
eller vanligaste forloppet skulle kunna tala for en alternativ forklaring. Faktum ar att whiplash-
relaterade symptom varierar avsevart over tid, bade mellan individer och for en enskild individ,
och i ndgra fall 6kar besvaren pa grund av faktorer som beskrivits ovan.

Kriteriet 2a innebar att symtomen maste borja inom ndgra dagar. Det ar oftast sa, och manga
patienter soker vard inom nagra timmar, eftersom de kdnner viss smarta och stelhet i nacken. |
de flesta fall dokumenteras inga objektiva tecken pa skador som kraver fortsatt medicinsk ut-
redning, och en god prognos forutspas. Nasta dag vaknar den skadade med stel nacke och inten-
siv huvudvark. Detta ar inte forvanande, eftersom muskelreaktionen pa skada kan komma flera
timmar senare. Forhoppningsvis har detta forklaras initialt, men manga uppfattar inte alla detal-
jer i akuta skedet.

Kriteriet 2b har mestadels tolkats restriktivt, dvs. att skadesymtom minskar kontinuerligt efter
ett forsta maximum. Detta ar ocksa typiskt for merparten med lindriga symtom - kanske 90 %.
Dessa fall medfor nastan aldrig tolkningssvarigheter. De andra tio procenten, med varierande
eller 6kande symtom, far ofta betydande svarigheter sedan de bedémts av forsakringsbolagens
medicinska radgivare. Dessa hanvisar ofta till "Traumatiska principen" som om en avvikande ut-
veckling aldrig skulle kunna férekomma efter en skada. Man maste dock inse att principen galler
endast medelvardet eller medianen av besvarsforekomsten over tid for alla skadade - inte for
ett specifikt fall. | sjdlva verket varierar utvecklingen av posttraumatisk smarta alltid for en
individ och mellan olika individer. Om detta inte forstas, kommer en stor del av patienterna med
whiplashrelaterade besvar att missbeddmas, kanske alla dessa tio procent.

Kriteriet 3 innebar att det inte far finnas nagon mer troligt, alternativ forklaring till symtomen &n
olyckan. Det finns flera mojliga andra forklaringar t.ex. reumatisk sjukdom, tumor, infektion,
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etcetera, men dessa ar sallsynta. | de flesta fall anses orsaken vara okand eller degenerativa
forandringar. Detta ar inte forvanande eftersom ryggvark ar vanligt, liksom degenerativa for-
andringar.

The Bone and Joint Decade 2000 — 2010 Task Force on Neck Pain and its Associated Disorders
identifierade 469 studier om incidensen och riskfaktorer fér nacksmarta [48]. Nio av dessa
ansags acceptabla for inklusion i en “best evidence synthesis” med avseende pa incidensen for
nacksmarta i den allmanna befolkningen [40, 49-56]. Enligt dessa varierade ettarsincidensen av
aktivitetsbegransande nacksmarta fran 1,7 % till 11,5 %. Det fanns variation i population, upp-
tagningsomrade, inklusions-/exklusionskriterier, metoder for kontroller, och definition av inklu-
derade fall. Studien av Coté et al. [40] 4r den enda som undersokt incidensen av invalidiserande
nacksmarta i den allmanna befolkningen. En liknande studie har inte publicerats hittills.

Degenerativa ryggforandringar kan paverka nervrétter och/eller ryggmarg och orsaka varieran-

de symtom sasom nervrotssmarta, och svaghet. Om de inte paverkar nervstrukturer orsakar de

dock sallan smarta, utan vanligtvis stelhet och nedsatt rorlighet i de engagerade rorelsesegmen-
ten.

Degenerativa forandringar anses ofta vara orsak till nacksmarta efter en olycka. Detta kan vara
sant, men det finns nagra viktiga omstandigheter och villkor som bor utredas fore en sadan slut-
sats. Man maste begrunda och svara pa foljande fragor. Den forsta kan delas i tva delar.

1. Finns det rimliga skal att tro att degenerativa forandringar dkar risken for problem efter
ett whiplashtrauma?
A. Kan degenerativa forandringar 6ka skaderisken?
B. Kan degenerativa forandringar 6ka risken for sena besvar efter en skada?
2. Skulle nacksmarta utvecklas olyckan férutan?

Svaret pa 1 A ar ja. Sa ar det eftersom degenerativa férandringar gor ryggradens komponenter
mer utsatta for mekaniskt vald, liksom degenerativa forandringar i andra leder, t.ex. kndleden.
Degenerativa forandringar i diskar och facettleder forstyvar lederna, som blir mindre rorliga,
varfor deras energiabsortionsférmaga minskar.

Det finns ocksa en 6kad risk for skador pa nervstrukturer nara degenerativa férandringar, t.ex.
nervrotterna i de sma kanalerna mellan intilliggande kotor (intervertebralforamina), som for-
trangts av brosk- eller benpalagringar i uncovertebrallederna (smalederna mellan kotkropparna
och/eller intervertebrallederna (smalederna mellan kotbagarnas baser).

Svaret pa 1 B &r ocksa ja. Degeneration av ledbrosk kan ocksa dndra rorelsemonstret i lederna
och orsaka instabilitet pa grund av ligamentslack tills degenerationens stabiliserande effekt har
kompenserat for detta. Det finns ocksa andra maojligheter, t.ex. blodning i nervskidorna efter en
overstrackning av nervflatan mellan halsryggen och armen (plexus cervico-brachialis).
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Fraga 2 besvaras ofta med ja av forsdkringsbolagens medicinska radgivare. Kanske darfor att de
inte forstar eller att de fornekar vad som foljer av statistiska analyser. Detta forklaras ndrmare i
appendix, som ocksa innehaller nagra exempel.

Att avgora orsakssamband for whiplashrelaterade besvar kan vara svart, aven for den erfarne.
Paradoxala forhallanden mellan kollisionens skenbara svarhetsgrad och skaderisken forsvarar
beddomningen. Ingen nedre gréans kan anges for en kollisions svarhetsgrad, varunder en skada

inte kan uppsta.

Avslutande kommentarer och slutsatser.

Sjukvardens nuvarande diagnostik ar for grov och missar ofta mindre skador som kan orsaka se-
nare symtom. Symtomens variation eller 6kning 6ver tid kan foérklaras av skdl som sdllan beaktas
vid bedomning av whiplashrelaterade besvar. Degenerativa forandringar anges ofta som alter-
nativ forklaring till kvarstaende besvar, trots att sddana forandringar sallan ger besvar i den
oskadade befolkningen. | sjdlva verket kommer sadana férandringar att 6ka risken for skada,
men detta tycks vara svart att inse. Bestamning av kausalitet maste baseras pa korrekta ana-
lyser. Bevis for att besvar efter ett whiplashvald inte kan bero pa olyckan skall inte baseras pa
studier som fornekar att langvariga whiplashrelaterade besvar ar en realitet.

De svarigheter, som patienter med whiplashrelaterade besvar ofta méter i sjukvards- och
forsakringssammanhang, bér uppmarksammas. Basal kunskap i biomekanik, battre insikt om
skadors uppkomstsatt och lakning samt 6kad forstaelse for den kroniska smartans egenheter
kan minska den ignorans, ovilja och orattvisa som drabbar denna patientgrupp. For att na
samsyn i dessa fragor kravs en gemensam anstrangning fran alla berérda parter. Férhopp-
ningsvis kommer kunskap, forstaelse och acceptans att bidra till att 16sa det dilemma som de
drabbade har upplevt sedan lange.
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Appendix.

Sannolikheten for att en handelse kommer att intraffa brukar betecknas med P. P kan anta varden
mellan 0 (handelsen kommer inte att intréffa) och 1 (hdndelsen kommer att intradffa). Lat oss beteckna
sannolikheten for att en individ kommer att utveckla kronisk smarta efter ett whiplashtrauma for
P(WAD). Denna sannolikhet kan jamféras med sannolikheten for att en liknande individ, som inte har
skadats, kommer att utveckla liknande problem av en annan anledning, t.ex. degenerativa forandringar.
Lat oss beteckna denna sannolikhet med P(ej WAD). Att P(ej WAD) &r stérre dn P(WAD) betyder dock
inte att nackproblem uppstod av annan anledning an olyckan.

Det ar viktigt att skilja mellan sannolikhet och kausalitet. Vid bestamning av kausalitet kan sannolikheten
for att forklaring A galler jamfoéras med sannolikheten for att forklaring B galler. Ett vanligt misstag, nar
orsakssamband beddmes, ar att anvdnda prevalensen eller incidensen for handelsen, dvs. att utan andra
villkor jamfora forekomsten av kvarstaende smarta efter ett whiplashtrauma med férekomsten av spon-
tant uppkommen nacksmarta i befolkningen. Féljande exempel visar vad som kan handa om sannolikhet
och kausalitet forvaxlas.

Exempel 1. Misstaget att jamfora sannolikheteter och inte villkorade sannolikheter.

1. Jamforelse av sannolikheter.
Forklaring A. Nacksmarta efter trafikolycka.

Cirka 19 000 personer rapporterade nackproblem efter trafikolyckor i Sverige (med nagot mindre &n 10
miljoner invanare) 2008. Sannolikheten for att en slumpmassigt utvald person i Sverige kommer fa nack-
problem efter en trafikolycka kan saledes uppskattas till 19 000 pa 10 miljoner, eller cirka 0,002 per ar.

Forklaring B. Spontant uppkommen nacksmarta.

Ca 80 % av befolkningen kommer att fa nack- eller ryggbesvar nagon gang i livet [57]. Lat oss anta att en
tredjedel av dessa far nackbesvar. Anta vidare att medellivslangden ar 80 ar, att nackbesvar ar sallsynt
fore 20 ars alder och att incidensen av uppkomna nackbesvar per ar ar konstant. Sannolikheten for att en
slumpmassigt vald individ, mellan 20 och 80 ar gammal, kommer att fa nackbesvar under kommande
aret kan da skattas till:

(80/100) *(1/3)*1/(80-20) = 0,004.

Om vi jamfor denna sannolikhet (0,004) med sannolikheten i foregaende exempel (0,002) finner vi att
sannolikheten for att fa spontant uppkomna nackbesvar ar dubbelt sa stor som sannolikheten for att fa
nackproblem pga. en trafikolycka. Detta leder till slutsatsen att en bilolycka ar en mindre sannolik orsak
till nackbesvar an spontant uppkomna nackbesvar.

Slutsatsen ar fel, eftersom valet inte ar slumpmassigt nar vi skall avgéra om en viss person kommer att
utveckla nackproblem inom ett ar efter en bilolycka. Vi har ndmligen att géra med en person som fatt
nackproblem pa grund av olyckan, dvs. vi har ett sarskilt villkor.
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| stallet maste vi jamfora sannolikheten for att den individ, som fick nackbesvar vid olyckan, kommer att
drabbas av langvariga nackproblem med sannolikheten for att nackbesvaren uppkommit spontant, till
exempel pga. dldersrelaterade degenerativa férandringar. Hur detta gors visas i foljande exempel.

2. Jamforelse av villkorade (betingade) sannolikheter.

Den stora majoriteten av personer, som far initiala nackproblem efter ett whiplashtrauma, kommer att
aterhdmta sig helt inom nagra manader, men enligt Whiplashkommissionen kommer 5 — 10 % att fa
invalidiserande nackproblem [41]. Vi antar i detta exempel att 5 % far bestaende problem. Saledes, av 1
000 individer, som rapporterar initiala nackproblem efter ett whiplashtrauma, kommer 50 att fa
bestaende problem och 950 inte.

Av 1 000 individer, som har varit utsatta for ett whiplashtrauma i en bilolycka utan att fa initiala
nackbesvar, kommer nagra att spontant fa nackbesvar inom ett ar pa grund av andra orsaker an olyckan,
t.ex. degenerativa férandringar, pa samma satt som en person som inte har varit inblandad i nagon
olycka. Vi antar att denna sannolikhet &r densamma som i foregaende exempel, dvs. 0,004.

For att bedoma huruvida nackbesvar ett ar efter ett whiplashtrauma orsakas av olyckan eller inte kan
foljande analys goras. Tabell Al visar férdelningen av 2 000 personer, vilka har varit utsatta for ett
whiplashtrauma. Halften av dem fick initiala nackbesvar. Den andra halften fick inga initiala besvar, men
utvecklade nackbesvar pa grund av annan orsak dn olyckan inom ett ar.

Tabell Al. Skattning av sannolikheter for nackbesvar ett ar efter ett whiplashtrauma for dem
med och dem utan initiala nackbesvar.

Utsatts for whiplashtrauma Kvarstaende nackbesvar efter ett ar (B) P (betingad sannolikhet)
med initiala nackbesvar (A) Nej (inte B) Ja (B) Totalt Virde Beteckning
Ja (A) 950 50 1000 0,050 |P(B/A)

Nej (ej A) 996 4 1000 0,004 |P(B/ejA)
Totalt 1946 54 2000 0,027

Kolumnen P (betingad sannolikhet) visar en skattning av sannolikheten for nackbesvar efter ett ar i de
tva grupperna. P(B/A) &r den villkorade eller betingade sannolikheten for att en individ kommer att ha
nackbesvér efter ett ar, férutsatt att det fanns initiala nackbesvar. P(B/ej A) dr den betingade
sannolikheten for att en individ kommer att ha nackbesvar efter ett ar av andra skal, till exempel
degenerativa foérandringar, forutsatt att inga nackbesvar uppstod vid olyckan.

Jamfors de betingade sannolikheterna P(B/A) och P (B/ej A), finner vi for dem med initiala nackbesvar,
att sannolikheten for kvarstaende nackbesvar efter ett ar ar storre (P = 0,050) dn sannolikheten for att
nackbesvaren skulle uppkomma spontant (P = 0,004). Férhallandet mellan dessa tva tal dr 12,5. Detta
innebar att for individer med nackbesvar initialt som kvarstar efter ett ar, ar olyckan en 12,5 ganger mer
sannolik orsak an andra orsaker.



Bunketorp 0 2017-11-17. Oversittning av Bunketorp O (2017) WAD — Criteria for evaluation of causality. Open J of Trauma 1(3) 054-063. 15(18)

Exempel 2. Ett diagnostiskt kodningsproblem.

En 40-3arig kvinna utsattes for ett whiplashtrauma vid en bilolycka under arbetet. Hennes tidigare
sjukhistoria var utan anmarkning, forutom nackbesvar under nagra veckor tre ar tidigare. De forsta
radiologiska undersdkningarna visade inga tecken pa skada, endast mattliga degenerativa forandringar
mellan sjatte och sjunde kotorna (C6-C7) och en diskbuktning som férsnavade intervertebralforamen.
Hon var sjukskriven i tva manader efter olyckan och atergick i arbete efter detta, trots viss kvarstaende
smarta. Hon lyckades arbeta néstan tio manader, men nacksmartan blev varre under perioder, och
ibland hade hon dven utstralande smarta och domningar i héger arm och langfinger. Slutligen kunde hon
inte arbeta alls. Vilken diagnos skall Iakaren ange pa sjukintyget ett ar efter olyckan?

Lakaren har atminstone tva alternativ. Ett ar whiplashrelaterade besvar (cervico-brachialt syndrom i
detta fall), pa grund av olyckan (M53.1; T91.8; S13.4; V43.5). Det andra &r nervrotssymtom orsakade av
degenerativa diskforandringar, utan relation till tidigare skada (M50.1). De tva alternativen innebar en
avsevard skillnad. Den forsta diagnosen medfor ratt till full ersattning for forlorad inkomst, men inte den
andra. Allvarligare ar att forsakringsbolaget kan anvanda den andra diagnosen som "bevis" pa att
arbetsoférmagan efter ett ar inte beror pa olyckan.

Vad motiverar den forsta diagnosen (whiplashrelaterade besvér) fére den andra (nervpaverkan pa grund
av en degenerativ process i halsryggen)? Fér den, som kdnner patientens historia val och som féljer upp
patienten noggrant under de forsta manaderna efter olyckan, ar risken for felbedomning lag. For andra
blir diagnosvalet mer slumpmassigt, men informationen som presenteras i foregaende punkt ger en
viktig vagledning.

A ena sidan; sannolikheten for att en person som skadas i ett whiplashtrauma, kommer att drabbas av
invalidiserande besvar ett ar senare dr 5 — 10 %. Kvinnor har en simre prognos. Sannolikheten for att en
kvinna kommer att drabbas av invalidiserande besvar ett ar efter ett whiplashtrauma ar darfér minst fem
procent. A andra sidan; sannolikheten for att en kvinna kommer att drabbas av invalidiserande
nackbesvar inom ett ar utan specifik anledning ar hogst 0,4 % (tabell 1). Genom att jamfora dessa
sannolikheter, kan vi konstatera att olyckan ar en mer sannolik orsak till smartan an den degenerativa
processen i disken C6-C7. Olyckan ar minst tio ganger mer sannolik, utan hansyn till andra faktorer. Finns
det andra faktorer? Vad skulle vara fallet om diskdegenerationen férelag vid tidpunkten for olyckan?

Det finns inga uppenbara svar pa den fragan, utgaende fran befintlig information. Dock medfér degene-
rativa ryggférandringar oftast inte ryggvark [57]. Sadana forandringar 6kar emellertid risken for skador i
involverade och i narbeldagna strukturer [58]. Dessutom visade studien [9] ett signifikant samband mellan
forekomsten av degenerativa forandringar som fortrangde rotkanaler och utvecklingen av whiplashrela-
terade besvar med neurologisk paverkan. Det finns daven evidens for att degenerativa forandringar upp-
star mycket oftare hos individer som har fatt mjukdelsskador an en kontrollpopulation [11].

Alla dessa omstandigheter tyder pa att olyckan orsakat skadan och de senare problemen i det héar
exemplet. De kompletta diagnoskoderna bor vara M53.1; T91.8; S13.4; V43.5.
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Exempel 3. Studierna fran Litauen.

Forekomsten av kronisk nacksmarta (definierat som nacksmarta mer an sju dagar per manad) var 8,4 %
ett till tre ar efter bilolyckor enligt en studie fran Litauen [44]. Forekomsten av kronisk nacksmarta i en
kontrollgrupp var 6,9 %. Skillnaden var inte statistiskt signifikant, varfor forfattarna ansag att det inte
fanns nagon skillnad mellan nackbesvarens forlopp hos skadade patienter och oskadade. Siffrorna ar
intressanta, eftersom de ar ganska lika de som presenterades av Coté och medarbetare i Sascatche-
wanstudien [40]. | den studien var incidensen for spontant uppkommen nacksmarta hos man och kvin-
nor, respektive, 10 % / 17 % for smarta av "nagon grad" 7 % / 16 % for nacksmarta av "grad 1", och 1.8 %
/ 0.4 % for nacksmarta av "grad Il". Incidensen av nacksmaérta (oavsett orsak) i Litauen liknar saledes
incidensen av spontant uppkommen nacksmarta i Sascatchewan. Och det ar vad den borde vara enligt
den kritik som féljde efter studien fran Litauen [45].

For att kunna jamfora sannolikheten for kvarstaende smarta en viss tid efter en nackskada med sanno-
likheten for spontant uppkommen nacksmarta i befolkningen maste man studera individer med nack-
skador, som kan medféra langvariga problem. Ett satt att gora detta ar att studera dem som soker sjuk-
vard for nackskada. | Goteborg utgjorde denna grupp bara cirka fem procent av alla biltrafikanter som
varit inblandade i bilolyckor [59]. Av dessa fem procent utvecklade endast en tiondel langvariga nack-
problem. | en annan svensk studie [60], som inkluderade tva kontrollgrupper, pavisades en nastan en
trefaldig risk for kvarstaende nack-skulderproblem sju ar efter en bakifrankollision jamfort med personer
som inte varit inblandade i bilolyckor. Om Schrader och medarbetare ville studera prognosen fér whip-
lashrelaterade besvar borde de ha anvant ett tio ganger stérre material. Samma misstag gjordes i den
senare studien [46].
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