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Der er stor forskel, når der i forbindelse med prospek-
tive studier angives risiko for langvarige følger efter 
en whiplash-skade (0-70%). I en litteraturgennem-
gang fandt man, at ca. 50% af patienterne i katego-
rien whiplash-associated disorders (WAD) (Tabel 1) 
af grad 1-3 fortsat havde nakkeproblemer efter et år 
(det tilsvarende tal for baggrundsbefolkning med til-
svarende alder er ca. 30%), og ca. 10% havde nedsat 
arbejdsevne efter et år [1]. Vi gør i den sammenhæng 
opmærksom på, at en del personer udsættes for et 
whiplash-traume – f.eks. uheld med påkørsel i bil – 
uden at udvikle symptomer på en whiplash-skade og 
uden at henvende sig til lægen/skadestuen. Der er 
derfor et betragteligt antal personer, der kan have 
været udsat for et whiplash-traume, som ikke søger 
skadestue eller egen læge [2]. WAD-gradueringen ba-
seres på, om symptomerne er ledsaget af objektive 
fund. WAD-graden kan dog ikke sikkert anvendes til 
at prædiktere, hvem der får kroniske følger [3]. Det 
er derfor ønskeligt, at behandlere får bedre redskaber 
til tidligt efter uheldet at kunne udpege og rette be-
handlingsindsatsen mod risikogruppen. Trafiklyset i 
Figur 1 refererer både til et typisk sted, hvor uheld 
opstår, og til at der allerede på uheldsstedet er »røde 
og gule lys«, man skal være opmærksom på. I Figur 2 
er der afbildet en oversigt over vigtige risikomarkø-
rer, man kender i dag. Den biopsykosociale model an-
vendes ofte som en forklaringsmodel ved kroniske 
smertesyndromer. Denne model er også relevant ved 
kroniske følger efter whiplash-traume i form af kro-
nisk WAD. I det følgende vil vi primært fokusere på 
biologiske og psykologiske faktorers betydning for 
udviklingen af kronisk WAD. Udenlandske resultater 
sammenholdes med resultater fra en stor dansk pro-
spektiv undersøgelse, der omfattede 740 patienter 
med akut whiplash-skade efter bilsammenstød (WAD-
grad 1-3), hvor patienter langt overvejende blev hen-
vist via skadestue og kun i et fåtal fra praksis i de da-
værende Fyns, Vejle, Århus og Viborg Amter. 
Patienter med tegn på whiplash-skade blev undersøgt 
inden for gennemsnitligt fem dage og fulgt et år.

BIOLOGISKE FAKTORER

Forud for traumet: Alder har ikke betydning for pro-
gnosen efter whiplash-skade [1, 4, 5]. I det danske 
whiplash-studie havde kvinder en større risiko for 
vedvarende smerter efter et år end mænd, men i de 

undersøgelser, hvor man kunne korrigere for psyko-
logiske forhold, var køn ikke en signifikant risikofak-
tor for udviklingen af kronisk WAD [1, 6]. Samlet set 
er resultaterne vedrørende betydningen af køn ikke 
entydige, men med det forbehold synes billedet at 
være, at kvinder hyppigere angiver langvarige klager. 
Der ses en øget risiko for udvikling af kroniske følger 
hos personer, som i forvejen har en kendt uspecifice-
ret smertetilstand eller hovedpineproblematik [6, 7]. 
Også en tidligere sensibilisering har betydning for ud-
viklingen af kronisk WAD [7]. Der findes i dag ingen 
publicerede undersøgelser af genetiske risikomarkø-
rer for udviklingen af kronisk WAD. Ved andre smer-
tesyndromer har man påvist en sammenhæng med 
visse genetiske varianter af COMT-gener og risiko for 
sensibilisering af smertesystemet, såkaldt nociceptiv 
sensibilisering [8].

Under og efter traumet: Man har ikke kunnet på-
vise, at uheldsfaktorer har betydning for prognosen: 
placering i bilen, selvopfattet forskel i involverede bi-
lers hastighed og vægt, kollisionsretning, vurdering 
af skadens omfang, selvvurderet alvorlighed af uhel-
det, skyldssammenhæng, eller om personen var klar 
over, at uheldet ville ske inden sammenstødet fandt 
sted [1, 4]. Kendte risikofaktorer for udvikling af 
 kroniske følger er: a) tegn på sensibilisering af det 
nociceptive system [7, 9] i form af en nytilkommet 
smertetilstand eller en forværring af en latent smerte-
tilstand [7, 10], b) en nedsat evne til at hæmme smer-
tefulde input [9] og c) mange symptomer umiddel-
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TABEL 1

Skala for whiplash-associated disorders (WAD).

Grad
Nakke-
klager

Muskel-
skelet-
forstyrrelsera

Neuro-
logiske
udfaldb

Brud/
ledskred

0 0 0 0 0

1 + 0 0 0

2 + + 0 0

3 + + + 0

4 (+) (+) (+) +

a) Nedsat nakkebevægelighed, tender points. b) Manglende/svæk-

kede reflekser, føleforstyrrelse, nedsat kraft. Whiplash-traume kan give

anledning til WAD-grad 0-4. Kun WAD-grad 1-3 henregnes under whip-

lash-skade.
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bart efter traumet. Også ikkesmertefulde symptomer 
herunder uspecifik svimmelhed, øresusen, træthed, 
irritation, koncentrationsbesvær, søvnbesvær og 
uspecifikke føleforstyrrelser er relateret til dårligt ud-
komme [1]. 

Tilstanden kan forværres yderligere ved, at 
mange patienter, som ikke kommer sig efter whip-
lash-skade, har tegn på spredning af smerterne (så-
kaldt wide-spread pain) til andre områder end der, 
hvor smerterne initialt fandtes [11]. I den danske un-
dersøgelse var en stor nakkesmerte- og hovedpinein-
tensitet samt et stort antal ikkesmertefulde sympto-
mer forbundet med en 3,5-4,0 gange højere risiko for 
en reduceret/ophørt arbejdsfunktion [4]. En kombi-
nation af disse tre faktorer i en samlet risikoscore var 
signifikant relateret til varighed af sygefravær [4]. 
Initialt reduceret aktiv nakkebevægelighed øgede ri-
sikoen for nedsat/ophørt arbejdsfunktion efter et år 
med en faktor 4,6 [4]. I det danske whiplash-studie 
fik 450 højrisikopatienter ved lodtrækning enten ak-
tiv mobilisering, verbal »gør som du plejer«-informa-

tion eller stiv halskrave. Der sås ingen signifikante 
forskelle i smerteudvikling eller arbejdsduelighed ef-
ter et år. Tidlig behandling med stiv halskrave [1, 12] 
eller blød halskrave synes at være obsolet ved håndte-
ring af diagnosticeret WAD af grad 1-3. Ændringer i 
øjets følgebevægelser er ikke relateret til udviklingen 
af kronisk WAD, og den såkaldte smooth pursuit neck 
torsion test har ikke værdi som hverken diagnostisk 
eller prognostisk test [13]. 

Tidlig magnetisk resonans (MR)-skanning har 
ikke prognostisk værdi ved WAD af grad 1-3, idet 
skader, som er verificeret ved MR-skanning, er så 
sjældne i denne patientgruppe, at en eventuel sam-
menhæng med vedvarende symptomer ikke kan påvi-
ses i studier af en gennemførlig størrelse. Forud be-
stående forandringer eller en ændret holdning i 
columna cervicalis har ikke en systematisk sammen-
hæng med prognosen [14]. Hos patienter med kro-
nisk WAD er der ved MR-skanning påvist tegn på 
skade i de øvre cervikale ligamenter [15]. Det er ikke 
undersøgt, om sådanne læsioner har betydning for 
prognosen, og det er uvist, om de observerede signa-
lændringer er relateret til symptomerne. 

PSYKOLOGISKE RISIKOFAKTORER

Forud for traumet: Tidligere kendt depression er en ri-
sikofaktor, men nytilkomne depressive symptomer 
angives også hos op til 40% [16]. I det danske studie 
var højt psykologisk distress før uheldet relateret til 
en kronisk smertetilstand efter et år med en OR på 
2,1, hvorimod moderat psykologisk distress ikke 
havde prognostisk værdi. Dette indikerer en negativ 
effekt af akkumuleret psykologisk distress før uheldet 
[6]. Koblingen fra de nævnte psykologiske forhold til 
vedvarende smerter er ikke velbeskrevet. 

Under og efter traumet: Psykologiske faktorer kan 
muligvis medføre smerte. Det er også muligt, at den 
psykiske belastning ved uventet påkørsel gør, at man 
efterfølgende ubevidst sammenkobler uspecifikke, 
men hyppigt forekommende symptomer med skaden 
[17]. Indtrykket af uspecifikke neurologiske sympto-
mer, nakkesmerter og den reducerede nakkebevæge-
lighed kan forstærkes psykogent. Psykologisk distress 
i form af for eksempel posttraumatisk stressreaktion 
på uheldet målt ved Impact of Event [6, 18] eller 
manglende mestring af følgerne efter uheldet, så-
kaldt »passiv copingstrategi«, samt »katastrofetænk-
ning«, men også en negativ forventning (expectancy) 
[19] er relateret til en dårlig prognose [1]. I det dan-
ske studie gav Impact of Event-skalaen [18] en OR på 
3,3 for betydelig smertetilstand og en OR på 2,8 for 
nedsat arbejdsevne efter et år hos patienter med en 
initial score svarende til en moderat til svær stress-
reaktion.

Påkørsel under bytrafik 

er den hyppigste årsag 

til whiplash-skade. Initial

undersøgelse med fokus

på risikofaktorer kan

med ret stor sikkerhed

udpege de personer,

som kan få langvarige

følger, såkaldt kronisk 

whiplash-associated dis-

order.

FIGUR 1

Styrken af tidlige risikofaktorer med hensyn til at prædiktere udvikling

af nedsat arbejdskapacitet/sygemelding efter et år.
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SOCIALE FAKTORER 

Forsikringsmæssige og sociale forhold i det pågæl-
dende samfund samt simulation er undersøgt [20]. 
Uddannelseslængde, arbejdsforhold og forsikrings-
mæssige forhold [20] samt regionale forhold har be-
tydning for prognosen [20].

DISKUSSION

Nakkesmerter, hovedpine og stivhed i nakken er de 
mest fremtrædende symptomer ved whiplash-skade, 
hvor både fysiske og psykologiske mekanismer synes 
at være involveret i den akutte tilstand. Klinisk har 
man indtryk af en dysfunktion af nakkemuskulaturen 
analogt med forstuvningstilstande. Det gådefulde er, 
hvorfor smerter og dysfunktion hos en del i denne 
gruppe ikke aftager, og hvorfor skade ved whiplash 
ikke følger vanlige traumeprincipper. Der er ikke et 
»dosis-respons-mønster«. Der er meget stor variation 
i forekomsten af kronicitetens udvikling fra land til 
land, endda fra egn til egn og over tidsperioder. Selve 
uheldet synes paradoksalt nok ikke at have stor be-
tydning for udviklingen af kronicitet. Der er ikke hjer-

neskade, der er ikke øget forekomst af personligheds-
forstyrrelser, der er visse sociale risikomarkører 
(uddannelse, arbejdstilfredshed) hos kronisk WAD. 
Genetiske faktorer er ikke undersøgt.

Intens akut smerte, ændret nociception samt tid-
ligere uspecifik smertetilstand [7, 11] sammen med 
mange ikkesmertefulde symptomer, posttraumatisk 
stress-reaktion og katastrofetænkning er ofte afgø-
rende for forløbet. Nedsat aktiv nakkebevægelighed 
medfører [4] en betydeligt øget risiko for at udvikle 
kronisk WAD. Det har været diskuteret, om dette 
skyldes en pro prioceptiv dysfunktion eller et psykofy-
sisk korrelat, der afspejler en frygt for bevægelse (fear 
avoidance, fear of movement). Ingen enkeltfaktor er i 
sig selv afgørende for prognosen, muligvis er kronici-
tet multifaktorielt betinget, muligvis er der hos den 
enkelte flere individuelle årsager, som betinger en 
kronisk udvikling.

Den tidlige risikovurdering: Ved akut undersø-
gelse bør der indgå en anamnese med registrering af 
forudbestående uspecifik stress, depression og tidli-
gere smertetilstande. Desuden bør det undersøges, 
hvad der er tilkommet af nye symptomer efter uhel-
det, her registreres smertescore for hovedpine og 
nakkesmerter samt forekomst af øvrige symptomer. 
Det er vigtigt at være opmærksom på væsentlig post-
traumatisk stress [6, 18]. Det er endvidere væsent-
ligt, hvilke tanker patienten gør sig om, hvad der er 
galt, og hvad forventningerne er til bedring (såkaldt 
expectancy) [19]. En klinisk undersøgelse er vigtig for 
at kunne udelukke anden patologi, og måling af aktiv 
og passiv nakkebevægelighed bør også gennemføres. 
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FAKTABOKS

Risiko for langvarigt besvær efter et whiplash-traume kan med enkle

kliniske redskaber vurderes fra et tidligt tidspunkt efter uheldet.

Øget risiko for kroniske følger ses ved
Betydelige nakkesmerter eller hovedpine (> 4 på VAS-0-10)

Tidligere smertetilstand

Nedsat aktiv bevægelighed i nakken i planerne

Fleksion (med underkæberetraktion)

Ekstension

Lateral fleksion H/V

Rotation H/V

Et stort antal ikkesmertefulde symptomer, f.eks.

Føleforstyrrelser i overekstremiteter, nakke/hals

Svimmelhed (uden bevægeillusion/uspecifik)

Øresusen/støjoverfølsomhed

Lysskyhed

Søvnbesvær

Kognitive klager

Træthed

Irritabilitet

Koncentrationsbesvær

Hukommelsesbesvær

Betydelig psykisk distress forud for uheldet

Negative forventninger til forløbet (expectancy)yy

Posttraumatisk stressreaktion bestående af

Intrusion (mareridt/flashback)

Undgåelsesadfærd (avoidance)

Social sårbarhed

H = højre; V = venstre; VAS = visuel analog skala.
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Smertemekanismer ved 
kroniske muskuloskeletale tilstande

Professor Thomas Graven-Nielsen, professor Lars Arendt-Nielsen, professor Pascal Madeleine & professor Peter Svensson

Smerter er et vigtigt ledsagefænomen til de fleste syg-
domme i bevægeapparatet. Denne statusartikel giver 
en kort oversigt over den involverede smertefysiologi, 
hvorledes denne kan vurderes kvantitativt, perifere 
og centrale mekanismer samt prædisposition og ge-
netiske faktorer. Typisk manifesterer smerterne sig 
som regionale eller udbredte områder med smerter 
(evt. meddelt smerte), dyb hyperalgesi og begrænset 
bevægelsesfunktion. Arbejdsrelaterede smerter er 
blandt de tilstande, hvor den initierende årsag kan 
tilskrives overbelastning eller ensidig anvendelse af 
bevægeapparatet.

MUSKULÆR SMERTEFYSIOLOGI 

Muskuloskeletale nociceptorer signalerer en potentiel 
eller aktuel vævsskade og exciteres typisk af kraftigt 
og iskæmisk muskelarbejde, algogene substanser 
(f.eks. capsaicin, glutamat, hypertonisk saltvand) og 
ekstern påvirkning (f.eks. mekanisk, termisk og elek-
trisk). Nociceptorerne er karakteriseret ved frie ende-
forgreninger med høj densitet i arteriolevæggene, 
bindevæv samt lednære strukturer [1]. Ledningsha-
stigheden af information i de nociceptive nervefibre 
er under 30 m/s (gruppe III og IV), og de ender ho-
vedsageligt i lamina I og IV-V i baghornet af rygmar-
ven eller for det trigeminale systems vedkommende i 
hjernestammen (subnucleus caudalis), hvor andenor-
densneuroner projicerer aktionspotentialer videre til 
thalamus og et udbredt netværk i hjernebarken.

KVANTITATIV VURDERING 

Der er gennem de seneste 30 år sket en betydelig tek-
nologisk udvikling i mulighederne for kvantitativt at 
måle de reaktioner og mekanismer, der er relateret til 
smertesystemet. Traditionelt vurderes den kliniske 
smerteintensitet på simple skalaer (f.eks. visuel 
analog skala), smerteudbredelsen vurderes ved ind-
tegning på anatomiske figurer, og kvaliteten samt 
funktionelle/biosociale effekter vurderes ved stan-
dardiserede spørgeskemaer [2]. En generel observa-
tion inden for mange sygdomme inklusive de mu-
skuloskeletale er den manglende relation mellem en 
skades givne størrelse og smertens intensitet, eksem-
pelvis ved slidgigt.

Ved at påføre raske forsøgspersoner en standar-
diseret, kortvarig smerte og efterfølgende kvantifi-
cere smerteresponset kan det undersøges, hvordan 
det nociceptive system reagerer på en eksperimentel 
smerte [3]. Tilsvarende kan forandringer af smerte-
systemet hos patienter vurderes ved måling af smer-
tesensitiviteten og mere specialiserede smertemål 
(f.eks. meddelt smerte, temporal summation, descen-
derende smertekontrol). 

For at udløse en smertereaktion fra musklerne 
kan der eksempelvis påføres en standardiseret stimu-
lering af mekanisk, elektrisk, termisk eller kemisk art. 
Manuel palpation anvendes ofte til vurdering af mu-
skulær smertesensitivitet, hvor trykalgometrien er 
den kvantitative version til måling af tryksmerte-


