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Alla kliniskt verksamma läkare möter patienter med smärta. 
En stor studie från 2006 visade en prevalens av långvarig 
smärta i Europa på 19 procent [1]. Djupintervjuer gjordes med 
patienter med långvarig smärta och visade bl a att en tredjedel 
(34 procent) hade svår smärta; en femtedel (21 procent) av pa­
tienterna uppgav att de hade diagnostiserats med depression 
på grund av sin smärta. Mer än 60 procent av patienterna hade 
begränsad eller ingen arbetsförmåga. 

Smärttillstånd är således ett vanligt förekommande pro­
blem i befolkningen, något som förutom personligt lidande 
även medför samhällsekonomiska konsekvenser. Det finns 
mycket att vinna på att kunna identifiera riskfaktorer för ut­
veckling av svår, långvarig smärta.

Utveckling av postoperativ smärta
Smärta efter operation är fortfarande ett vanligt förekom­
mande kliniskt problem [2] och kan också vara en möjlig in­
körsport till långvarig smärta [3, 4]. Nästan var tredje patient 
känner måttlig till svår smärta (definierat som VAS [visuell 
analog skala] >30/100 eller NRS [numerisk skattningsskala] 
>3/10), och 1 av 10 känner svår smärta (VAS >70/100 eller NRS 
>7/10) efter ett operativt ingrepp [5]. 

Uppskattningsvis kommer 5–10 procent av patienter som 
genomgår operativa ingrepp att utveckla svår långvarig smär­
ta [3, 4]. Flera undersökningar har visat att preoperativt exi­
sterande smärta och svår postoperativ smärta är starka pre­
diktorer för utveckling av långvarig smärta efter ett kirur­
giskt ingrepp [4, 6, 7]. En bättre postoperativ smärtlindring 
med minskad svår postoperativ smärta skulle således även 
kunna minska risken att utveckla långvarig smärta [8].

I dag väljs smärtlindringsmetoder med hänsyn till framför 
allt vilket ingrepp patienten ska genomgå [9], men kliniska 
studier har visat att graden av smärta efter standardiserade 
kirurgiska ingrepp varierar stort. Enligt IASP (International 
Association for the Study of Pain) definieras smärta som en 
subjektiv upplevelse, vars innebörd varje individ lär sig genom 
upplevelser tidigt i livet [10]. 

Om man redan före operation kunde förutsäga graden av 
smärta efter operationen för den enskilde patienten, skulle 
det ge möjlighet till individuellt anpassad smärtlindring. Det­
ta skulle både minska lidande för patienten och befrämja den 
postoperativa mobiliseringen med minskad risk för postope­
rativa komplikationer (exempelvis tromboembolism, atelek­
taser och pneumoni). 

Forskning kring behandlingen av postoperativ smärta har 
under de senaste 20 åren fokuserat på administrationssätt 
(patientkontrollerad analgesi [PCA] och epidural analgesi), 
farmakoterapi (nya läkemedel eller kombinationer av äldre 
läkemedel) och organisatoriska aspekter [11, 12]. Resultaten 
har dessvärre inte motsvarat de stora resurser som lagts ner, 
åtminstone inte vad gäller smärtupplevelse efter stor kirurgi 
[13]. 

Behovet av nya sätt att angripa problemet har lett till stu­
dier där man försöker identifiera preoperativa faktorer som 
talar för hög respektive låg risk för att utveckla postoperativ 
smärta. Man har funnit att graden av postoperativ smärta är 
relaterad till typ av kirurgi [14], kön [15], ålder [16] och psyko­
logiska faktorer såsom ångest [17, 18], depression [18], psykolo­
gisk sårbarhet [19-21] och katastroftänkande [22, 23] samt 
preoperativt existerande smärta [17-19], experimentell smärt­
känslighet [24] och genetiska faktorer [25].

Psykosociala variabler är svåra att kvantifiera, och resultat 
av tidigare studier har visat en begränsad prediktiv potential 
[20] (Tabell I). Under senare tid har man alltmer fokuserat på 
att undersöka svaret på olika smärtstimuli för att få ett mått 
på patientens smärtkänslighet [8]. Man har funnit statistiskt 
signifikanta samband mellan preoperativ smärtkänslighet 
för experimentella stimuli med värme [23, 26, 27], kyla [20], 
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tabell I. Sammanställning av resultat från olika studier. Förkla-
ringsvärde för olika preoperativa faktorer. Förklaringsvärdet anger i 
vilken utsträckning variationen av postoperativ smärta kan 
förklaras av respektive preoperativ faktor. Bäst förklaringsvärde har 
iakttagits för experimentell smärtkänslighet, följd av preoperativ 
smärta och katastroftänkande. (r = Pearsons korrelationskoeffici-
ent, ρ = Spearmans rho.)

Prediktiv faktor	 Förklaringsvärde
Kvinnligt kön	 Oddskvot 1,24 [16]
Ålder	 ρ2 = 0,06 [72]
Ångest	 r2 = 0,03 [48]–0,23 [27]
Depressivitet	 r2 = 0,08–0,10 [27]
Katastroftänkande	 r2 = 0,11–0,20 [23]
Psykologisk sårbarhet	 r2 = 0,09 [27]	
Preoperativ smärta	 r2 = 0,08–0,21 [27]
Experimentell smärtkänslighet	 r2 = 0,04 [60]–0,54 [73]

LKT1122s1244_1247.indd   1244 2011-05-24   13.18



1245läkartidningen nr 22–23 2011 volym 108

tryck [28] och elektriska impulser [29] och smärtupplevelsen 
efter operation.

Typ av kirurgi och postoperativ smärta
Det kirurgiska ingreppets duration, storlek och lokalisation 
av incisionen har betydelse för graden av postoperativ smärta. 
I en holländsk studie identifierades typ av kirurgi och inci­
sionsstorlek som två av fem oberoende prediktorer för grad av 
postoperativ smärta [16]. Klinisk erfarenhet visar att patien­
ter som genomgår axeloperationer, lungresektioner, hyster­
ektomier eller knäoperationer kan vara svåra att smärtlindra 
effektivt. 

Val av kirurgisk metod med minimal invasiv teknik, såsom 
laparoskopi vid abdominella operationer [30, 31] eller video­
assisterad torakoskopisk kirurgi (VATS) [32] kan minska de 
postoperativa smärtorna och förmodligen reducera uppkoms­
ten av långvariga smärttillstånd. Enkla åtgärder, som att läg­
ga hudincisionen på ett korrekt anatomiskt och fysiologiskt 
sätt, kan förbättra den postoperativa konvalescensen [14]. Att 
vid elektiv laparotomi använda en transversal i stället för me­
dian incision ger mindre postoperativ smärta, påverkar lung­
funktionen mindre och minskar risken för sårruptur och 
bildning av ärrbråck [14]. En nyare översikt har dock ifråga­
satt den kliniska relevansen av dessa fynd [33].

Sammanfattning: Typ av ingrepp samt incisionens storlek 
och placering kan påverka grad av postoperativ smärta.

Demografiska faktorer
Kön. Könsrelaterade skillnader i tolerans för experimentella 
smärtstimuli, särskilt vad gäller elektrisk stimulering, har be­
skrivits, och kvinnor uppvisar generellt sett lägre elektriska 
detektionströsklar, smärttrösklar och toleransnivåer än män 
[34, 35]. Detta kan indikera att perception av elektrisk stimu­
lering är förknippad med högre ångestnivå och större grad av 
obehag hos kvinnor än hos män [34]. 

Det har även diskuterats om det föreligger variabilitet i 
mätningar av elektriska trösklar relaterad till menstruations­
cykeln [35]. En hypotes är att experimentella smärttest akti­
verar endogena kognitiva, affektiva smärtmodulerande me­
kanismer i högre utsträckning hos kvinnor än hos män [36]. I 
två nyligen publicerade översiktsstudier beskrivs resultaten 
för kön som prediktiv faktor som motsägelsefulla [37, 38]. 

I en av artiklarna diskuteras även om könsskillnader i post­
operativ smärta och postoperativ analgetikaförbrukning ock­
så är beroende av val av testpopulation [37]. Man såg i en av de 
undersökta studierna en negativ korrelation mellan kvinnligt 
kön och postoperativ analgetikaförbrukning i en kinesisk po­
pulation [39], medan man i studier på en brittisk respektive en 
colombiansk population sett att kvinnliga patienter uppvisa­
de lägre smärttrösklar och smärttolerans [15] samt högre 
postoperativ analgetikaförbrukning [40].

Sammanfattning: Det finns resultat som talar för könsskill­
nader vad gäller såväl experimentellt inducerad som postope­
rativ smärta. Orsaken till dessa skillnader förefaller dock vara 
multifaktoriell, och det är inte helt klarlagt om det är patien­
tens kön som egentligen har betydelse. Det är därför svårt att 
dra säkra slutsatser av tidigare studier.

Ålder. Flera studier visar att intensiteten av postoperativ 
smärta minskar med stigande ålder. Ett antal möjliga orsaker 
till detta har diskuterats. En teori är att åldrandet försvagar 
den perifera nociceptiva funktionen, vilket i sin tur skulle ge 
minskad smärta och reducera morfinbehovet [41]. Högre ål­
der medför även förändringar i distribution [42], metabolism 
[43, 44] och elimination [44, 45] av läkemedel, vilket kan ge 

förstärkt och förlängd effekt av t ex opioidanalgetika [46, 47] 
och bidra till lägre analgetikabehov. 

I en översiktsstudie presenteras lägre ålder som en av fyra 
signifikanta prediktorer för högre postoperativ smärtintensi­
tet [37]. I en annan översiktsartikel, som undersökt predikti­
va faktorer för utveckling av långvarig postoperativ smärta, 
är resultaten i de granskade studierna mer divergerande [38].

Sammanfattning: Det finns hållpunkter för att ålder kan 
spela roll för graden av postoperativ smärta, men resultaten 
av tidigare studier går isär och tillåter inte några säkra slut­
satser.

Psykologiska faktorer
Ångest. Ångest är en väl undersökt faktor i prediktiva stu­
dier. Ett antal studier har rapporterat att preoperativ ångest 
[48, 49] förefaller associerad med utveckling av svår postope­
rativ smärta. Ångest är ett emotionellt stresstillstånd, som är 
kopplat till dels individens karaktärsdrag (konstitutionell 
ångest), dels den aktuella situation som individen befinner sig 
i (situationsbunden ångest). Ångest karakteriseras av stress, 
rädsla och aktivering av det autonoma nervsystemet och är 
alltså associerad till samma psykiska och fysiologiska svar 
som akut smärta [50]. 

I en kanadensisk översiktsstudie var preoperativ ångest den 
vanligaste prediktiva faktorn för postoperativ smärta bland 
de granskade studierna [37].

Preoperativ ångest är vanligt förekommande, med en pre­
valens mellan 11 procent och 80 procent, där variationen är 
beroende av framför allt mätmetod [50]. Prevalensen av mått­
lig till svår postoperativ smärta är som tidigare nämnts om­
kring 30 procent [5]. Preoperativ ångest är alltså betydligt 
vanligare förekommande än måttlig till svår postoperativ 
smärta, vilket gör att sambandet dem emellan framstår som 
relativt ospecifikt. Detta kan vara en av flera möjliga förkla­
ringar till att det endast finns ett fåtal studier av preoperativa 
beteendeinriktade eller farmakologiska interventioner som 
indikerar kliniskt signifikant förbättring av postoperativ 
smärtstillning [50].

Depressivitet. Flera studier har även identifierat depressivi­
tet som en prediktor för grad av postoperativ smärta [18, 51, 
52]. Detta är inte förvånande, med tanke på kopplingen mel­
lan depressivitet och ångest, som ju också visats samkorrelera 
med postoperativ smärtintensitet.

I en prospektiv kohortstudie av 346 patienter som genom­
gick abdominell kirurgi sågs en signifikant positiv korrelation 
mellan depressivitet och postoperativ smärtintensitet [18]. 
En annan studie av patienter som genomgick kolecystektomi 
visade liknande resultat, medan preoperativ ångest inte visa­
de sig vara prediktivt [51]. I en studie av patienter som genom­
gick bröstkirurgi sågs däremot inget samband mellan preope­
rativ depressivitet och postoperativ smärtskattning [53].

Benägenhet till katastroftänkande. Med katastroftän­
kande menas en överdrivet negativ reaktion på smärtsamma 
eller obehagliga situationer. Katastroftänkande patienter har 
svårigheter med att avleda uppmärksamheten ifrån smärtan 
och har ofta en negativ syn på sin förmåga att hantera smär­
tan, vilket kan inverka negativt på det postoperativa förlop­
pet. I kejsarsnittsstudier har man sett samband mellan post­
operativ smärta och preoperativt katastroftänkande och ång­
est [22, 23].

Psykologisk sårbarhet. Psykologisk sårbarhet innebär en 
ökad tendens att uppleva negativa känslor såsom ilska, ångest, 
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skuld och depressivitet [50]. Med tanke på samvariationen 
med ångest och depressivitet är det inte oväntat att även psy­
kologisk sårbarhet visat sig vara korrelerad med postoperativ 
smärtintensitet [20]. Studier av patienter som genomgått ko­
lecystektomi har visat samband mellan preoperativ psykolo­
gisk sårbarhet och postoperativ smärta [19, 20, 54]. I en tysk 
översiktsartikel om psykosociala prediktorer för långvarig 
postoperativ smärta beskrivs fyra högkvalitativa studier där 
man undersökt preoperativ psykologisk sårbarhet som pre­
diktor [38]. I tre av studierna fanns ett positivt samband med 
grad av långvarig postoperativ smärta [19, 54, 55].

Sammanfattning: Det finns data som talar för en korrelation 
mellan psykologiska faktorer och postoperativ smärtintensi­
tet. Intervention med läkemedel eller samtalsterapi har inte 
visat sig minska den postoperativa smärtan men att vara med­
veten om psykologiska faktorers eventuella påverkan på post­
operativ smärta ger möjlighet att anpassa smärtlindringen.

Preoperativ smärta
Smärta före kirurgi, såväl akut som kronisk, är en känd posi­
tiv prediktor för graden av postoperativ smärtintensitet [16, 
19, 28, 29, 53]. Orsakerna till att preoperativ smärta ger mer 
intensiv postoperativ smärta kan vara flera. Pågående smärta 
kan ge förändringar i centrala nervsystemet, och förstärk­
ning av smärtsignalen är troligen en av orsakerna till ökad 
postoperativ smärta [56, 57]. Pågående behandling med opioi­
der medför risk för både utveckling av tolerans och hyperalge­
si (ökad smärtkänslighet) [58]. Patienter med pågående smär­
ta kräver därför särskild uppmärksamhet vad gäller preope­
rativ bedömning och noggrann planering av det perioperativa 
vårdförloppet, inklusive smärtbehandling.

Sammanfattning: Preoperativ smärta ökar risken för att ut­
veckla svår postoperativ smärta, vilket bör beaktas då man 
planerar smärtbehandlingen.

Experimentell smärta
Under de senaste 10 åren har flera studier publicerats där man 
fokuserat på undersökningar av respons på experimentellt in­
ducerad smärta som prediktor för postoperativ smärtintensi­
tet [24]. Den vanligaste testmetoden är kvantitativ sensorisk 
testning (QST; quantitative sensory testing), inom smärt­
forskningen definierad som alla kvantifierbara mekaniska 
(tryck, vibration, lätt beröring), termala (värme, kyla) och 
elektriska stimuleringmetoder. 

Användandet av QST innebär att stimuli kan standardise­
ras och reproduceras, vilket ger möjlighet till tillförlitliga 
jämförelser av olika patienters testresultat. Vanligtvis mäts 
stimuleringströskel (när man precis registrerar ett stimuli), 
smärttröskel (när man registrerar ett stimuli som smärt­
samt), smärttolerans (hur länge ett standardiserat smärt­
samt stimuli kan uthärdas) och/eller övertröskliga stimuli 
(stimuli över smärttröskeln). 

Det finns evidens för att övertrösklig smärtstimulering har 
bättre prediktiv förmåga än smärttrösklar vad gäller klinisk 
smärta och behov av analgetika [36, 59]. Detta är visat i flera 
studier där man använt sig av termala stimuli [23, 26, 27]. I 
studier (med enbart kvinnliga patienter) där man använt sig 
av elektriska stimuli har man däremot sett att smärttröskel­
värden korrelerade bättre till postoperativ smärtintensitet än 
övertröskliga stimuli [29, 60].

Tidigare studier har visat att experimentell smärtkänslig­
het korrelerar bättre till postoperativ smärta än demografis­
ka [15, 61] och psykologiska faktorer [50, 53] (Tabell I). Bäst 
resultat (i form av högre prediktiva värden) ses i studier med 
sammansatta modeller där man tagit hänsyn till både experi­
mentella smärtvariabler, psykologiska faktorer och preopera­
tiv smärta [27]. Ett undantag är en dansk kejsarsnittsstudie 
från 2007, där man såg en mycket god korrelation med elekt­
risk smärttröskel som ensam prediktiv faktor [29].

De flesta studier av experimentell smärtstimulering under­
söker statiska värden på smärtkänslighet (tröskelvärden, to­
lerans), medan den kliniska smärtan är betydligt mer variabel 
och dynamisk till sin natur. 

Ett sätt att komma närmare den kliniska situationen är att 
undersöka de endogena system som modulerar smärtsigna­
lerna på vägen från periferin till hjärnbarken. I en studie pub­
licerad 2007 undersöktes aktivitet av det endogena smärtin­
hibitoriska systemet (diffuse noxious inhibitory control; 
DNIC) i relation till utveckling av långvarig postoperativ 
smärta [62]. Man fann att låg DNIC-aktivitet och akut post­
operativ smärta var oberoende prediktiva faktorer för ut­
veckling av långvarig postoperativ smärta. 

Intressant nog sågs inget statistiskt signifikant samband 
mellan DNIC-aktivitet, smärttrösklar eller övertröskliga sti­
muli och graden av akut postoperativ smärta. Författarna för­
klarar detta med att den akuta postoperativa fasen påverkas 
av många olika faktorer (stress, sömn, tarmrörelser, mobilise­
ring), vilket kan dölja individuell känslighet för smärta och 
därmed även den prediktiva förmågan hos de experimentella 
smärttesten. 

I en senare studie utvärderade samma forskargrupp sam­
bandet mellan preoperativ respons på upprepade smärtsti­
muli (10–15 stimuli med 1–2 sekunders intervall) och post­
operativ smärtskattning. Hypotesen var att neuroplasticitet 
postoperativt påverkar graden av smärta, och undersökning 
av respons på repetitiva stimuli är ett sätt att värdera graden 
av neuroplasticitet hos den enskilda personen. Studien påvi­
sade ett statistiskt signifikant samband mellan ökad känslig­
het för repetitiva smärtstimuli och högre skattad smärta 
postoperativt [63].

I en nyligen publicerad studie påvisades sensoriska stör­
ningar i operationsområdet även hos smärtfria patienter som 
genomgått herniotomi [64]. Neuroplasticitet i form av senso­
risk dysfunktion kan alltså förekomma utan samtidig långva­
rig postoperativ smärta, vilket antyder att något ytterligare 
krävs för utveckling av långvarig smärta.

Sammanfattning: Experimentell smärtstimulering är ett av 
de nyare redskapen för att predicera postoperativ smärta. Fle­
ra studier har visat goda resultat, både med smärtkänslighet 
som ensam prediktor och som del i en multivariat modell. Det 
är dock inte klarlagt huruvida tröskelstimuli eller övertrösk­
liga stimuli bäst predicerar grad av postoperativ smärta. Re­
sultaten skiljer sig också åt beroende på vilken typ av smärt­
stimuli som används. En stor fördel är möjligheten att stan­
dardisera och reproducera stimuli. Metoden begränsas av att 
den är tidskrävande och beroende av avancerad apparatur.

Farmakogenetik
Farmakogenetik är ett relativt nytt och spännande område 
som kan förklara en del av skillnaden i respons på olika läke­
medel. Genetiska faktorer kan påverka både farmakokinetik 
(hur kroppen påverkar läkemedlet) och farmakodynamik 
(hur läkemedlet påverkar kroppen).

Farmakokinetik. Den dos morfin som behövs för adekvat 
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smärtlindring varierar mellan olika individer. Degradering av 
morfin till det mer vattenlösliga morfin-3-glukuronid och 
morfin-6-glukuronid katalyseras av enzymet uridindifosfat-
glukuronosyltransferas (UGT2B7). Polymorfi i genen som ko­
dar för enzymet kan påverka nedbrytningen av morfin [25]. 
Ett annat viktigt enzym, CYP2D6, är involverat i nedbryt­
ningen av många läkemedel. Enzymet behövs för konverte­
ring av kodein till morfin, och genotypen varierar kraftigt 
mellan individer. Det finns både »snabba« och »långsamma« 
metaboliserare. Långsamma metaboliserare har i princip ing­
en nytta av kodein.

CYP2D6 är även involverat i metabolismen av tramadol, 
och en studie har påvisat att långsamma metaboliserare be­
hövde mer tramadol för att bli smärtlindrade än snabba meta­
boliserare [65]. Den interindividuella skillnaden i serumkon­
centration av morfin och dess metaboliter är större än skill­
nader i morfindoser, vilket talar för att även andra faktorer 
förutom farmakokinetik är involverade.

Farmakodynamik. Under senare år har genen för katekol-
O-metyltransferas (COMT) kunnat relateras till upplevelsen 
av smärta [66, 67]. COMT är ett viktigt enzym för inaktivering 
av noradrenalin, adrenalin och dopamin. En vanligt förekom­
mande enbaspolymorfi (SNP), Val158Met, i COMT-genen le­
der till variation i enzymets aktivitet, men polymorfierna på­
verkar även smärtkänslighet [66]. I en studie genotypade man 
Val158Met-polymorfi hos 200 cancerpatienter och såg att va­
riabiliteten i morfineffekt delvis kunde förklaras av variation 
i COMT-genen [67]. 

Flera olika enbaspolymorfier har upptäckts i genen som ko­
dar för µ-opioidreceptorn. En vanligt förekommande är 
A118G. Homozygota är i behov av två till fyra gånger större 
opioiddos för att uppnå samma analgetiska effekt som de som 
inte har varianten [68, 69].

Morfins farmakologi är komplex och påverkas av många 
faktorer och är troligen beroende av genetiska variationer i 
flertalet gener, både vad gäller gener som är direkt involverade 
i opioidsystemet och gener i andra system såsom COMT. Ef­
tersom antalet kombinationer av olika genetiska polymorfier 
är astronomiskt stort, krävs ny teknologi (s k genome-wide as­
sociation-studier; GWAS) där mer än 1 miljon olika enbaspoly­
morfier från varje individ kan kartläggas och studeras [70]. 

För sådana studier krävs dock undersökningar av 1 000–3 000 
individer. Inom de närmaste åren kommer de första under­
sökningsresultaten att publiceras, vilket förväntas spela en 
viktig roll för prediktion av långvarig postoperativ smärta [71].

Sammanfattning: Troligen kommer en alltmer ökad kun­
skap inom genetiken att hjälpa oss att individuellt anpassa 
smärtbehandlingen framöver.

Konklusion
• �Smärta är en multifaktoriell och individuell upplevelse. Ti­

digare studier har visat att typ av kirurgi, kön, ålder, psyko­
logiska faktorer, preoperativ smärta, smärtkänslighet och 
genetiska faktorer kan påverka graden av postoperativ 
smärta.

• �Prediktion av postoperativ smärta är ett relativt nytt områ­
de inom smärtforskningen. Det innebär möjlighet till indi­
viduellt anpassad smärtlindring, med mindre risk för ut­
veckling av akut och möjligen även långvarig smärta.

• �Statistiska modeller som tar hänsyn till multipla prediktiva 
faktorer (multivariata modeller) för postoperativ smärta är 
att föredra i syfte att ge bästa möjliga prediktiva värden.

• �Under de senaste åren har det publicerats artiklar där man 
sett att funktionen hos endogena smärtmodulerande syste­
met respektive neuroplasticitet i CNS är signifikant predik­
tiva faktorer för grad av postoperativ smärta. Detta är ett 
nytt och högintressant område, som kan innebära möjlighe­
ter till förbättrade prediktiva värden i framtida studier. Far­
makogenetiska aspekter har än så länge inte undersökts i 
dessa sammanhang, men ter sig även de lovande ur ett pre­
diktionsperspektiv.

• �Redan idag kan vi använda viss kunskap inom prediktion så­
som att patienter med pågående smärta före en operation 
har större risk att utveckla svår postoperativ smärta. Troli­
gen har psykologiska faktorer betydelse för risken för svår 
postoperativ smärta, men resultatet av tidigare studier har 
visat en begränsad prediktiv potential. Andra faktorer så­
som smärtkänslighet ter sig lovande ur prediktiv synvinkel, 
men kräver ytterligare forskning vad gäller dels vilken mo­
dalitet som ska användas, dels utveckling av ett kliniskt lätt 
användbart redskap.

n Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Inga uppgivna.

n klinik och vetenskap
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