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»Och hur ser prognosen ut?« ir sannolikt den fraga som oftast
formuleras, om &n inte alltid uttalas, av patienter, anhoriga
och behandlande likare sa fort sjukdomsdiagnosen &r klar.
Foralla parter dr informationen om hur sjukdom och behand-
ling férvintas paverka patientens livskvalitet och 6verlevnad
viktig. Ett uttalande om prognosen kan hjélpa patienten att
stilla in forvantningar kring sjukdomsforlopp och behand-
lingseffekter, och for likaren kan informationen vara avgo-
rande i valet av behandling. Det har visat sig att patient och
ldkare ofta har ganska olika uppfattning om begrepp som ror
prognos och risk [1]. For att de tillsammans ska kunna fatta
kliniska beslut ir det viktigt att likaren forstar begreppen vil
och kan forklara dem for patienten (Tabell I). Ett mal med
denna artikel dr att ge likaren nagra verktyg for att bittre
kunna lisa, virdera och medverka i prognosstudier.

Syftet med studier dir individer eller patienter f6ljs upp
over tid kan vara bade etiologiskt och prognostiskt. Till skill-
nad fréan etiologiska studier dér syftet ar att sa noggrant som
mojligt undersoka orsakssamband, 4r méalet med prognosstu-
dier att bedoma sannolikheten for ett utfall hos en individ.
Resultaten fran prognosstudier rapporteras ofta som absolu-
tarisker, som har direkt relevans for den enskilda personen. I
etiologiska studier ddremot presenteras oftast relativa risker
(oddskvoter, riskkvoter, hazardkvoter) for att belysa effekten
av en orsaksfaktor pa risken for ett utfall. Relativa risker kan
ocksa presenteras i vissa prognosstudier, dir huvudfokus &r
att tex jimfora styrkan av olika prognostiska faktorer.

Etiologiska och prognostiska studier skiljer sig ocksa i sy-
nen pa andra faktorer (kofaktorer). Medan man inom den
etiologiska forskningen &r man om att justera for paverkan av
eventuella forvixlingsfaktorer (confounders) for att kunna
isolera effekten av en tankt orsaksfaktor, vill man i prognos-
studieri stéllet gora en sa precis férutsigelse som mojligt med
hjilp av multipla faktorer. Aven faktorer som inte anses vara
orsaksfaktorer kan darfor vara viktiga i en prognostisk mo-
dell.

I den hir artikeln fokuserar vi frimst pa prognostiska stu-
dier, men inkluderar &ven resonemang som &r relevanta for
etiologiska uppfoljningsstudier.

Prognosmatt i kliniken

De matt som anviinds i sjukvarden for att kvantifiera prognos
utgar oftast fran sjuka individer, men de kan &ven réra perso-
ner med risktillstand, férstadier till sjukdomar eller friska in-
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divider (tex nyfodda). Nar en patient diagnostiserats med en
sjukdom har man ofta en ungefirlig uppfattning om dess
prognos, baserat pa studier av grupper av patienter med sam-
ma sjukdom. Man kan ha nytta av siffror som medianéverlev-
naden foér en dédlig sjukdom (den tidpunkt d& hilften har
dott), den absoluta dodsrisken inom den nidrmaste tiden (tex
30 dagar) for en akut sjukdom eller pa lingre sikt (tex 5 ar) fér
en mer kronisk sjukdom. I dessa fall representerar prognosen
alltsa medelvirdet for en grupp, men manga patienter skiljer
sig avsevirt fran »medelpatienten«.

For att kunna skatta prognosen hos en enskild patient més-
te man ha tillgang till verktyg for riskklassificering, som byg-
ger pa risk- eller prognosfaktorer. Termen riskfaktor mynta-
des for 50 ar sedan i Framingham Heart Study [2]. Strax dér-
efter konstaterades att majoriteten av alla kardiovaskuldra
hindelser kan férklaras med hjélp aven handfull faktorer.

I borjan av1970-talet skapade samma forskargrupp en mo-
dell f6r prediktion av kranskirlssjukdom pa individniva, dir
man genom att rikna poing for olika nivaer av dessa riskfak-
torer kunde skatta en patients risk for att drabbas av
kranskirlssjukdom inom 10 ar. I takt med att uppféljningsti-
den 6kadeistudien kunde man forbéttra precisionen avdenna
riskpoidng. Med tiden kunde man #ven gora den tillginglig

B SAMMANFATTAT

Syftet med prognosstudier dar
primdrt att skatta risken for ett

fran personer som inte kommer
att fa det.

utfall bland patienter pa grupp-

ellerindividniva. For att kunna
gora individuella riskbedém-
ningar krdvs prognosmodeller
som baseras pa risk- eller pro-
gnosfaktorer.

Modellens anvandbarhet &r be-

roende av dess validitet och
formaga att korrekt skilja ut
personer som i framtiden kom-
mer att fa ett ogynnsamt utfall

En kliniskt relevant risk- eller
prognosfaktor (eller riskekva-
tion som kombinerar flera sada-
na faktorer) kan kdnnas igen pa
att den ndrden anvands forand-
rar predicerad risk i hog grad
och at rétt hall, hos personer
med en relevant absolut risk,
vilket gor att den paverkar kli-
niskt beslutsfattande.
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TABELL I. Olika begrepp om prognos och risk.

Begrepp
Risk, kumulativ incidens

Definition

(proportion som anges i procent)

Antalet individer som far utfallet under en viss tid dividerat med den totala riskpopulationen vid studiestart

0dds Sannolikheten att fa utfallet dividerad med sannolikheten att inte fa utfallet

Absolut risk Samma som »Risk, kumulativ incidens« ovan

Relativ risk Kvoten mellan de absoluta riskerna eller oddsen for ett visst utfall i tva olika riskpopulationer (tex riskkvot
eller oddskvot)

Prognos

av liknande patienter
Etiologisk studie Studie av orsakssamband
Prognosmodell

pa individniva
Diskrimination
Validitet

Kalibrering

som en enkel berdkningstabell, som numera anvéands i klini-
ken [3]. For 30 ar sedan hade mer dn 200 riskfaktorer for
kranskérlssjukdom féreslagits [4], och antalet har vuxit lavin-
artat sedan dess.

Scenariot &r helt annorlunda fér andra sjukdomsgrupper,
for vilka inga eller endast ett fatal riskfaktorer dr kéinda.

Négra andra exempel pa kliniskt anviinda riskalgoritmer ar
FRAX (fér att bedoma risk for osteoporosfrakturer) [5],
APACHE (for att beridkna dddsrisk hos intensivvardade) [6],
SCORE (for att bedoma 10-arsrisk for hjart-kirldod hos per-
soner med tex hypertoni eller hyperkolesterolemi) [7] och
CRB-65 (for att bedéma dodsrisk vid pneumoni) [8]. Nar man
star inf6r fragan om att sdtta in warfarin hos en patient med
formaksflimmer dr det inte heller ovanligt att man finner sig
viagande strokerisken, som kan ridknas ut med CHA2DS2-
VASc-poing [9], mot risken for blédningar, som kan riknas ut
med HAS-BLED [10] eller HEMORR2HAGES [11].

Numera finns férutom tabeller och nomogram adven mjuk-
vara for datorer och applikationer fér smarttelefoner for
snabbare och mer exakta riskberdkningar (Figur 1).

Utveckling av prognosmodeller

Néar man gor en prognosmodell for riskklassificering forsoker
man i forsta hand hitta en studiepopulation som liknar den
population i vilken modellen sedan ska anvindas. Man defi-
nierar noggrant det utfall man vill studera, vilket oftast dr en
hindelse (tex en cancerdiagnos) eller tid till en hidndelse (tex
sjukdomsrecidiv eller dod). Déarefter bestdms vilka risk- eller
prognosfaktorer som ska ingd i studien med utgdngspunkt i
klinisk erfarenhet och tillginglig litteratur. Studiepopulatio-
nen foljs sedan till dess ett tillrdckligt antal drabbats av utfal-
let for att man ska kunna berikna sannolikheten for utfallet
som en funktion av de risk- eller prognosfaktorer som valts.
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En skattning av sannolikheten for ett utfall baserat pa individens karakteristika; bygger pa data fran grupper

Matematisk modell dar risk-/prognosfaktorer kombineras och viktas for att optimera en forutsdgelse om utfallet

Ett tests formaga att skilja individer som kommer att fa ett visst utfall fran individer som inte kommer att fa det
Prediktionsmodellens formdga att forutsdga relativt utfall i olika patientpopulationer
Prediktionsmodellens formaga att korrekt forutsdga antalet handelseri olika strata av studiepopulationen

Antalet faktorer som inkluderas bor anpassas efter stu-
diepopulationens storlek [12]. De koefficienter som genere-
ras i modellen kan sedan anvindas som vikter nidr man be-
riknar sannolikheten for utfallet utifran den enskilda pa-
tientens karakteristika. Individers absolutarisk (som anges i
procent) kan sedan presenteras med hjdlp avnomogram eller
tabeller. Ett exempel 4r det nomogram som ofta anviands vid
beddmning av risken for lymfkortelspridning bland prosta-
tacancerpatienter infor stidllningstagande till utvidgad
lymfkortelutrymning. Nomogrammet baseras pa PSA-vir-
de, kliniskt tumorstadium och histopatologi (Gleason-sum-
ma) (Figur 2).

Prognosmodellens validitet. Nar man tar fram en prognos-
modell utifran en patientgrupp anpassas modellen sa vil som
mojligt till just den studiepopulationen. Modellen kan dock
vara olika precis for olika grupper inom studiepopulationen.
Man bor darfor utviardera den interna validiteten, dvs att
man inom studiepopulationen jAmfor hur vil antalet obser-
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Figur 2. Nomogram foér bedomning av risken for lymfkortelspridning
hos patienter med prostatacancer infor stallningstagande till utvid-
gad lymfkortelutrymning baserad pa PSA-varde (prostataspecifikt
antigen), kliniskt tumérstadium och Gleason-summa vid biopsi. No-
mogrammet anvdands genom att man forst lokaliserar patientens
PSA-vdrde pa linjen for PSA. En lodrét linje dras sedan sa att risk-
podngen kan avldsas ovanfor pa den 6versta raden. Man gér sedan
pa samma satt med de andra parametrarna, varefter den totala
podngen summeras. Slutligen dras en lodréat linje fran den totala
podngsumman till den nedersta raden, dér patientens berdknade
risk (for att ha spridning till lymfkértlar) kan avldsas.

Efter: Briganti A, et al. Eur Urol. 2006;49(6):1019-26 [28].
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verade hindelser och antalet hindelser som prediceras av en
modell stimmer 6verens for olika grupper av patienter (kali-
brering).

En annan avgorande fraga dr hur vill en modell fungerar i
andra populationer dn den dir man fran bérjan tog fram den,
vilket man refererar till som dess generaliserbarhet eller ex-
terna validitet. Det finns olika exempel pa att prognosmodel-
ler inte rakt av bor 6verféras fran en miljo till en annan. Mo-
deller som utvecklats i sekundérpreventivt syfte har tex visat
sig ha simre prediktiva egenskaper nir de anvinds inom pri-
mérprevention [13, 14]. Modeller som ar utvecklade bland
vuxna patienter kan ocksa fungera simre da de anvinds pa
barn [15].

For att inom sin egen studie kunna testa hur allméngiltig
modellen 4r kan man anvinda olika tekniker. Ett vanligt sétt
ar korsvalidering, dir man delar upp patientmaterialet i tva
delar, ett traningsset (ddr modellen tas fram) och ett valide-
ringsset (dir modellen testas). Valideringen kan goéras mer
raffinerat pa olika siitt, tex genom att manga mindre set (ner
till en enstaka individ at gangen) anvinds. Virdet av en pro-
gnosmodell 6verskattas dock ldtt om den tas fram och valide-
ras i samma dataset, framfor allt om studien &r liten och in-
kluderar manga prediktorer. Prognosmodellens externa vali-
ditet bor darfor utviarderas i andra populationer. For att passa
i den nya populationen méste modellen da ibland omkalibre-
ras genom att man infér den nya populationens absoluta ris-
ker och riskfaktorprevalenser [16, 17].

Diskrimination. En av de viktigare egenskaperna for klinisk
anvindbarhet hos en ny riskfaktor eller prognosmodell &r
dess formaga att skilja ut personer som i framtiden kommer
att fa ett ogynnsamt utfall fran dem som inte kommer att fa
det. Detta kallas diskrimination (och baseras pa absolut risk).
I kliniken &r detta en mycket viktigare egenskap hos en risk-
eller prognosfaktor 4n den statistiska associationen mellan
samma faktor och ett utfall (som baseras pa relativ risk). Sjuk-
varden ir till sin karaktir dikotom: antingen opererar vi eller
sa opererar vi inte, antingen stralar vi eller sa stralar vi inte
osv. Sdllan behandlar vi lite grann. Prognosmodeller méste
darfor testas just utifrdn denna dikotomi [18].

Diskrimination har traditionellt studerats med hjilp av
C-statistikan, som kan férstas som sannolikheten for att en
prognosmodell ger hogre risk till den patient som far utfallet
an till en patient som inte far utfallet, eller arean under kur-
van for sensitivitet mot 1-specificitet. C-statistikan kan an-
vindas for att jamfora tva prognosmodeller, men den har
sina brister. Darfor har nya, enkla métt pa diskriminativ ka-
pacitet nyligen foreslagits, »net reclassification improve-
ment« (NRI) och »integrated discrimination improvement«
(IDI). Dessa, framfor allt NRI, har nu blivit de rekommende-
rade metoderna [19], och varianter pd matten ar under ut-
veckling.

Mjukvara fér utrikning av badda matten och ett rikneexem-
pel finns tillgingliga via Uppsala Clinical Research Center
www.ucr.uu.se> [20].

Viktigt vid prognosforskning

Medvetenhet om svagheter som prognosstudier kan vara be-
héftade med kan vara till hjélp vid planering och genomféran-
de av de studier som ligger till grund f6r prognosmodellerna
liksom vid tolkning och anvéindning av resultaten.

»En central fraga ir forstas
om den prognostiska faktorn

ar praktiskt anvindbar i
kliniskt bruk.«
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Insamling av prognosvariabler och utfallsdata. De pro-
gnosfaktorer som studeras bor helst mitas vid studiestarten
da specifik och detaljerad information kan hiimtas in och ut-
fallet &nnu inte ir ként. Eftersom manga sjukdomar har en
lang férvintad overlevnad, kan det ibland vara effektivt att
anvinda redan insamlade data for att snabbare kunna utvir-
derautfallet. For att undvika systematiska fel ar det viktigt att
prognosfaktorerna da métts pa ett sétt som ar helt oberoende
av utfallet, tex vid registrering i hiilso- och sjukvardsregister
eller via annan rutinméssig datainsamling.

Det dr pa samma sitt viktigt att information om utfallet in-
samlas sd att den dr oberoende av de prognosfaktorer man
studerar. Framfor allt géller detta vid studier med klinisk
uppféljning, dir man kan tdnka sig att uppféljningsintensite-
ten kan variera beroende pa hur allvarlig sjukdomen ter sig.
Man kan téinka sig att tex cancerpatienter med lagt differen-
tierade tumorer omedvetet f6ljs upp noggrannare avseende
symtom och sjukdomsspridning #n patienter med hogt diffe-
rentierade tumorer. Risken finns da att utfallet systematiskt
Overskattas i den grupp som f6ljts mest noggrant och under-
skattas hos de andra. Information som samlas in pa ett mer
objektivt sitt, exempelvis med blindad utvirdering, 4r mind-
re kinslig for denna sorts systematiska fel.

Konkurrerande risker. Vid en traditionell 6verlevnads-
analys utgar man fran att studiedeltagarna kan ga tva olika
Oden till motes. Antingen drabbas de av det utfall man stude-
rar eller s gor de det inte. Ofta berdknas 6verlevnaden eller
den kumulativa incidensen (dvs 1 minus 6verlevnaden) av ut-
fallet med Kaplan-Meier-metoden. Vid studier av déd (av
alla orsaker) tolkas Kaplan-Meier-kurvan som andelen stu-
diedeltagare som vid en given tidpunkt under uppféljningen
innu inte har avlidit. Fran denna typ av 6verlevnadskurva
rapporteras texvanligen 5-arséverlevnaden bland studiedel-
tagarna.

I de fall man vill berdkna den orsaksspecifika 6verlevnaden
for utfallet (tex sjukdomsspecifik dod till skillnad fran dod av
alla orsaker) finns ett par saker att tinka pa. I de flesta klinis-
ka studier med lingre uppféljning finns en méngd hiindelser
som kan forhindra att patienterna hinner uppleva utfallet
man vill studera. Den vanligaste hiindelsen dr att de dor av na-
gon annan sjukdom. Man talar da om att det finns konkurre-
rande risker (competing risks) for utfallet. Studiedeltagarnas
uppfoljningstid rdaknas fram till dess att de drabbas av det
konkurrerande utfallet, direfter censureras de fran den sta-
tistiska analysen pa samma sétt som studiedeltagare som tex
emigrerar eller avandra skil limnar studien.

Via censureringen skapas en artificiell bild av verkligheten,
eftersom studiedeltagarna, krasst uttryckt, tillats att do av
endast det utfall man studerar. Overlevnaden mitt med en or-
saksspecifik Kaplan-Meier-kurva maste saledes tolkas som
sannolikheten att studiedeltagarna fortfarande &r vid liv (ex-
empelvis 5 ar efter diagnostillfillet) i en hypotetisk virld, dar
man kan drabbas/do6 av enbart det valda utfallet och inte av
nagot annat.

Syftet med att konstruera ett matt som har denna, vid férsta
anblicken, onaturliga tolkning 4r att kunna svara pa forsk-
ningsfragor dir vi behéver »rikna bort« skillnader som orsa-
kats av att de grupper som man jaimfor har olika h6g mortali-
tet relaterad till de konkurrerande riskerna. Exempelvis gil-
ler det studier dir man jamfor 6verlevnaden i olika ldnder el-
ler mellan grupper med olika aldersférdelning.

En férutsittning for att vi ska kunna gora en sadan tolkning
ir dock att censureringen &r icke-informativ, dvs att de som
censureras inte har en systematiskt hogre eller ldgre risk for
utfallet 4n de studiedeltagare som &r kvar under uppféljning.
Vid misstanke om informativ censurering maste man utvér-
dera Overlevnaden separat avseende faktorer som kan vara
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Figur 3. Prostatacancerspecifik kumulativ incidens (svart linje) och kumulativ incidens av prostatacancerdéd
(vinrott falt) och annan dod (rosa félt) justerade for konkurrerande risker bland multisjuka mén med prostata-
cancer. Charlsons samsjuklighetsindex indikerar forekomst av samsjuklighet fran lag (o) till hog (2+). Den ku-
mulativa incidensen av prostatacancerddd dr lagre bland man med hég samsjuklighet @n bland mén utan
samsjuklighet, medan Kaplan—Meier-estimaten (svart linje) ligger hogre oavsett samsjuklighet.

Efter: Berglund A, et al. ) Urol. 2011;185(3):833-9 [23].

kopplade till censureringen (tex inom specifika alders- eller
samsjuklighetsgrupper) for att kunna gora ovanstaende tolk-
ning.

Om syftet med studien i stéllet &r att méta risken att drab-
bas av utfallet i den verkliga viirlden dar konkurrerande risker
existerar, kan man inte lingre skatta 6verlevnaden med tradi-
tionella analyser. I stilllet bor man anvénda sirskilda statis-
tiska metoder for konkurrerande risker [21, 22]. Ett exempel
dren studie ddr man vill skatta den faktiska andelen patienter
som dor i prostatacancer, och samtidigt ta med i berdkningar-
na att patienterna ocksa loper risk att d6 av andra orsaker 4n
den underliggande sjukdomen [23]. Hir tenderar en vanlig
Kaplan-Meier-analys att 6verskatta risken for prostatacan-
cerddd, medan metoden som tar hiansyn till konkurrerande
risker bittre besvarar forskningsfragan (Figur 3).

Ledtid. Eftersom 6verlevnadstid utgors av skillnaden mellan
tva tidpunkter, exempelvis cancerdiagnos och dod, dr den
kanslig for fordndringar av bada tidpunkterna. Om diagnosen
sitts hos en patient som debuterar med symtom startar upp-
f6ljningstiden vid denna tidpunkt, men om sjukdomen upp-
tiacks genom screening kommer diagnosen att tidigareldggas

M Paverkan av ledtid (lead time) ) )
Overlevnadstid

Diagnos

Klinisk diagnos

Sjukdomsstart Diagnos ~ Symtom

H-

(& J

Screening

Tid

Y
Overlevnadstid

Figur 4. Illustration av naturalférloppet vid cancer och berdknad
overlevnadstid hos en cancerpatient som diagnostiserats kliniskt
(6verst) och en symtomfri patient som diagnostiserats via scree-
ning ddr den tidigarelagda diagnosen inte paverkat sjukdomsfor-
loppet (nederst). | det senare fallet bidrar sk ledtid till lingre be-
rdknad overlevnadstid.
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och 6verlevnadstiden dirmed automatiskt att férlingas dven
om tidpunkten for déd skulle vara oférdndrad. Den adderade
tiden kallas ledtid (lead time) (Figur 4). Forhoppningen ar for-
stas att tidigare diagnostik leder till lingre 6verlevnad och
bittre prognos, men en sadan effekt kan vara svar att urskilja
fran effekten av ledtid.

En forlangd 6verlevnadstid &r med andra ord inte ett séikert
bevis pa en forbittrad prognos. Skillnader i diagnostik kan
dirfér paverka hur vil ett prognosverktyg fungerar i olika pa-
tientpopulationer.

Foriandring i diagnostik 6ver tid. Forindringar i definitio-
nen av en sjukdomsdiagnos dver tid kan ocksa leda till en for-
dndrad skattning av 6verlevnaden. Det senaste decenniet har
tex allt kdnsligare miatmetoder for detektion av hjartenzymer
i blod inforts, vilket lett till upptéckt av allt mindre hjirtin-
farkter, med allt bittre prognos. Utvecklingen av diagnostiska
verktyg som datortomografi och magnetisk resonans har ock-
sabidragit till en precisare beddmning av kliniskt stadium vid
cancer. Eftersom man i hogre utstrickning hittar spridd sjuk-
dom nu dn tidigare, leder det till en selektiv omklassificering.
De patienter som omklassificeras har som regel simre pro-
gnos dn patienter med lokaliserad sjukdom, men bittre &n pa-
tienter med kliniskt uppenbara metastaser. En sadan for-
skjutning av tumorstadium (stage migration) leder till att
6verlevnaden framstar som bittre i bAda grupperna, trots att
den verkliga prognosen inte fordndrats.

Detta och andra aspekter pa tolkning av canceréverlev-
nadsdata finns vél beskrivet i en artikel av Dickman et al [24].
Forandringar 6ver tid kan saledes begrinsa generaliserbarhe-
ten av dldre prognosstudier (och ddrmed dven prognosmodel-
ler/riskalgoritmer baserade pa dessa studier) till mer samtida
patientpopulationer.

Och hur ser prognosen ut?

Nér man utvirderar prognostiska studier finns flera andra
viktiga aspekter att uppmérksamma. En central fraga ir for-
stds om den prognostiska faktorn ir praktiskt anvindbar i
kliniskt bruk. Alltfor tidskrivande frageformulir, riskfyllda
ingrepp eller arbetsintensiva laboratorieanalyser kan forlora
sitt virde om de i praktiken dr obrukbara. Kriterier for utvar-
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dering av klinisk anvéndbarhet av nya riskfaktorer har fore-
slagits [25-27], och de omfattar framfor allt tre fragor:

* Kanklinikern mita riskfaktorn?

* Gerriskfaktorn nagon tilliggsinformation?

» Hjalper riskfaktorn klinikern att fatta bittre kliniska be-
slut?

Den forsta fragan handlar om huruvida testet dr lattillgang-
ligt och ger tillforlitliga, reproducerbara métresultat pa till-
rickligt kort tid och till rimlig kostnad. Den andra fragan syf-
tar pd om den nya markéren tillfér prognostisk information
utover befintliga markdrer. Den tredje handlar om bevis for
béttre kliniska beslut genom anvindning av den nyarisk- eller
prognosfaktorn.

Nyariskfaktorer for olika sjukdomar foreslasiallt snabbare
takt, men mycket fa avdem kommer att visa sig vara kliniskt
anviandbara for riskprediktion eller prognostisering. Vissa
forskare ndjer sig med att visa ett statistiskt signifikant sam-
band mellan en ny riskfaktor och ett utfall, men det ir langt-
ifran tillrackligt for att ta denna riskfaktor fran »bénk till
Sjukbﬁdd«.

En kliniskt relevant risk- eller prognosfaktor (eller en kom-
bination av flera) kan kiinnas igen pa att den nir den anvinds
fordndrar predicerad risk i hog grad och at ritt hall hos perso-
ner med relevant absolut risk, vilket gor att den paverkar kli-
niskt beslutsfattande. Om likare borjar stilla krav pa tillgang
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till validerade prognosverktyg inom sina respektive kliniska
omréaden och om forskare ansluter sig till de riktlinjer som f6-
reslagits for utveckling och utviardering av prognosverktyg,
ser prognosen fér bade patienter och prognosforskning ljus ut.

M Potentiella bindningar eller jdvsforhallanden: Inga uppgivna.
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