
A R T Y K U Ł  P R Z E G L Ą D O W Y

STRESZCZENIE

Uraz kręgosłupa szyjnego o typie smagnięcia biczem (whiplash) jest częstą przyczyną dolegliwości bólowych oraz 
innych objawów wynikających z podrażnienia lub uszkodzenia ośrodkowego i obwodowego układu nerwowego. 
Następstwa urazów kręgosłupa są nieraz przedmiotem spraw sądowych, zwłaszcza o charakterze cywilnym. W ni-
niejszym opracowaniu omówiono mechanizm powstania urazu o typie whiplash, spektrum objawów i ich potencjalne 
przyczyny, schemat diagnostyczny i terapeutyczny oraz przedstawiono rolę biegłego neurologa w cywilnych sprawach 
sądowych, w których przedmiotem roszczenia jest tego typu uraz kręgosłupa szyjnego.
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WPROWADZENIE
Urazy komunikacyjne są częstym przedmiotem po-

stępowań sądowych, zwłaszcza cywilnych. Strony 

sporu często odwołują się do opinii biegłych, któ-

rzy na podstawie dokumentacji medycznej, często 

zebranej kilka lat wcześniej, oraz badania pod-

miotowego i przedmiotowego powoda mają od-

powiedzieć na pytania sądu, czy doszło do urazu, 

a jeśli tak, to jakiego uszczerbku na zdrowiu doznał 

powód, czy podjęte leczenie było adekwatne do 

doznanych dolegliwości oraz jakich konsekwencji 

zdrowotnych można się spodziewać w przyszłości. 

Zazwyczaj powołuje się biegłych z dziedziny orto-

pedii i traumatologii, neurologii lub z medycyny 

sądowej, ale także z zakresu rekonstrukcji wypad-

ków. Opinie odnośnie do skutków urazu często 

są rozbieżne, dlatego celem niniejszej pracy jest 

przedstawienie aktualnych ustaleń dotyczących 

urazu kręgosłupa szyjnego o typie smagnięcia bi-

czem (z ang. whiplash — ‘bicz’). Kolejno zostaną 

omówione: mechanizm urazu biczowego, jego 

epidemiologia i klasyfikacja, schemat postępowa-

nia diagnostyczno-terapeutycznego oraz zasady 

orzekania o uszczerbku na zdrowiu z tytułu tego 

urazu.

MECHANIZM URAZU
Mechanikę urazu o typie smagnięcia biczem 

można podzielić na dwa etapy. Pierwszy etap ma 

miejsce w momencie uderzenia pojazdu od tyłu. 

Następuje wtedy wypchnięcie — razem z fote-

lem pojazdu — klatki piersiowej. Największego 

obciążenia doznają przednie struktury kręgosłu-

pa szyjnego oraz tkanki miękkie okołokręgosłu-

powe w odcinku szyjnym. Jest to spowodowa-

ne siłą bezwładności, w której środek ciężkości 

stanowi głowa przemieszczająca się w kierunku 

przednio-tylnym. W drugim etapie urazu dochodzi 

do zatrzymania przez pasy bezpieczeństwa klatki 

piersiowej oraz gwałtownego zgięcia kręgosłupa 

szyjnego, czyli pochylenia głowy w przód. Głowa 

jako środek ciężkości porusza się w kierunku tył– 

–przód, największego obciążenia doznają zaś tylne 

struktury kręgosłupa szyjnego oraz tkanki miękkie 

okołokręgosłupowe tego odcinka. Właśnie swojej 

mechanice uraz ten zawdzięcza swoją nazwę, gdyż 
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do złudzenia przypomina ona ruch przy uderzeniu 

biczem — „smagnięcie biczem” [1]. Najnowsze 

dane wskazują jednak, że mechanizm urazu pole-

ga na działaniu sił ścinających, kiedy dolne kręgi 

szyjne przemieszczają się ku przodowi w stosunku 

do górnej części kręgosłupa szyjnego, w związku 

z bezwładnością głowy przy przemieszczaniu się 

tułowia [2]. Ten mechanizm tłumaczyłby, dlaczego 

oprócz prawidłowej regulacji wysokości zagłówka 

istotne jest też położenie głowy względem niego 

w chwili zderzenia [3].

Można wyróżnić sprężyste i niesprężyste zde-

rzenia ciał. W zderzeniu niesprężystym suma ener-

gii kinetycznej przed wypadkiem jest większa niż po 

nim, suma pędów przed wypadkiem i po wypadku 

jest zaś taka sama. Zmiana energii kinetycznej jest 

spowodowana przekazaniem jej na zderzak po-

jazdu, który ulega wgnieceniu, a energia jest tra-

cona. W zderzeniu sprężystym suma energii oraz 

suma pędów przed wypadkiem i po wypadku są 

takie same. W takim przypadku energia jest prze-

kazywana z auta uderzającego na auto uderzane 

oraz osobę w środku. Jak wynika z powyższego 

opisu zderzenia sprężystego, brak uszkodzeń po-

jazdu może być groźniejszy dla podróżnych, gdyż 

w trakcie kolizji na ciało człowieka może zadziałać 

większa siła [4]. Wieloletnie próby skorelowania 

wartości sił działających na pojazdy z obrażeniami 

odnoszonymi przez ludzi sprowadzają się do usta-

lenia progowych parametrów technicznych, które 

zakładają, że objawy związane z whiplash można 

praktycznie wykluczyć, jeśli na przykład wartości 

przyspieszenia podczas zdarzenia były mniejsze  

od 3g (g — przyśpieszenie ziemskie); przy czym 

parametry progowe są wyliczane przez eksper-

tów z zakresu techniki samochodowej i zderzeń 

pojazdów dla środka masy pojazdu. Należy za-

znaczyć, że te precyzyjne parametry techniczne 

często odnoszą się do nieprecyzyjnie zdefiniowa-

nych następstw biologicznych [5], a same wartości 

progowe pozwalają na oszacowanie prawdopo-

dobieństwa zaistnienia ostrych objawów urazu 

typu whiplash [5].

Do urazu typu whiplash może dochodzić nie 

tylko podczas zderzeń od tyłu lub od przodu (wów-

czas zazwyczaj wymagane są większe prędkości 

kolizyjne), ale również przy innych wypadkach ko-

munikacyjnych, gdy siły przynajmniej częściowo 

powodują ruch człowieka w osi przód–tył. Dodat-

kowo może dochodzić wówczas do rotacji głowy 

i szyi, co sprawia, że mechanizm urazu staje się 

bardziej złożony, podobnie jak to się dzieje, gdy 

w chwili zderzenia czołowego głowa nie spoczy-

wa na zagłówku. Mimo że udało się odtworzyć 

w laboratoriach warunki typowego zderzenia 

czołowego, na chwilę obecną brakuje możliwości 

technicznych, by odtworzyć podczas testów ww. 

modyfikacje w położeniu ciała człowieka [4]. Za 

czynniki predysponujące do wystąpienia urazu 

kręgosłupa szyjnego uznaje się: w zderzeniach 

tylnych uderzenie pełną szerokością innego po-

jazdu; w zderzeniach czołowych uderzenie skoś-

ne; różnicę mas pojazdów (mniejsza masa auta 

uderzanego); starszy typ pasów bezpieczeństwa 

i foteli samochodowych; zaskoczenie i związany 

z tym brak napięcia mięśni szyi; płeć żeńską i zwią-

zaną z tym słabszą muskulaturę mięśni szyi oraz 

średnio mniejszą masę ciała niż w przypadku płci 

męskiej, co predysponuje do odbicia się od fotela 

w drugiej fazie wypadku; wysoki wzrost ofiary [5].

DEFINICJA, KLASYFIKACJA I EPIDEMIOLOGIA URAZU 
KRĘGOSŁUPA SZYJNEGO TYPU SMAGNIĘCIA BICZEM
Grupa zadaniowa ds. zaburzeń związanych z ura-

zem kręgosłupa z Quebec (QTF, The Quebec Task 

Force) zdefiniowała zaburzenia związane z whi-

plash (WAD, whiplash-associated disorders) jako 

„uszkodzenia kostne lub tkanek miękkich”, spowo-

dowane „przekazywaniem energii na szyję” wraz 

z szeregiem innych objawów towarzyszących, mię-

dzy innymi zawrotami i bólami głowy [6]. Grua QTF 

stworzyła pięciostopniową klasyfikację objawów 

WAD (tab. 1).

Szacuje się, że 2/3 przypadków WAD osiąga 

stopień II, a około 30% ogółu pacjentów osiąga 

stopień I według wyżej wymienionej klasyfikacji 

QTF. W środowisku biegłych sądowych zaznacza 

się wyraźny nurt, że dopiero w przypadku obec-

ności objawów neurologicznych wynikających 

z podrażnienia korzeni nerwowych, a więc w przy-

padku WAD stopnia III, można rozpatrywać zaist-

nienie uszczerbku na zdrowiu [5]. Ocenia się, że 
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przypadki zaliczane do kategorii III lub IV stanowią 

mniej niż 10% klinicznych rozpoznań WAD [5].

Częstość występowania WAD różni się znaczą-

co nie tylko między kontynentami (np. 10/100 000 

w Nowej Zelandii w porównaniu z 328/100 000 

w Stanach Zjednoczonych), ale też w obrębie po-

szczególnych regionów kraju (w przypadku Ka-

nady od 10/100 000 w Quebec do 600/100 000 

w Saskatchewan) [8]. Po części wynika to ze zróżni-

cowanych metodologii i definicji WAD, ale także ze 

specyfiki systemów odszkodowawczych (w przy-

padku systemów prawnych zakładających brak 

szukania winy, tzw. no fault, częstość występowa-

nia WAD jest niższa) [2]. Częstość występowania 

postaci przewlekłej WAD budzi kontrowersje, do 

tego stopnia, że niektórzy autorzy uważają prze-

wlekłą postać WAD za „wyindukowaną ogólnie 

przez społeczeństwo, ale szczególnie przez leka-

rzy” [9]. Wskazuje się na możliwość istnienia tak 

zwanej kultury whiplash, w której uczestnicy kolizji 

oczekują skutku w postaci rekompensaty, a czas 

leczenia następstw wypadku komunikacyjnego 

wydłuża się po skorzystaniu z pomocy prawnej 

i „niezależnych konsultantów” [2, 3].

OBJAWY
Pacjenci z WAD są często konsultowani neuro-

logicznie, gdyż objawy WAD mogą dotyczyć za-

równo obwodowego, jak i ośrodkowego układu 

nerwowego (OUN) (tab. 2).

Bezpośrednio po zdarzeniu objawy są niespecy-

ficzne i lokalizują się głównie w okolicy potylicznej 

oraz karku, z towarzyszącymi nieraz dolegliwościa-

mi bólowymi w okolicy łopatek i barków. Zazwy-

czaj dolegliwości ze strony aparatu ruchowego na-

rastają w ciągu godzin i dni, z utrzymywaniem się 

skurczu mięśni przykręgosłupowych. Nie stwier-

dzono zależności między nasileniem tych objawów 

a stopniem uszczerbku odniesionego w wyniku 

zdarzenia [10]. Ból karku wynika ze skurczu mięśni 

przykręgosłupowych i towarzyszącej temu ogra-

niczonej ruchomości stawów.

W obrębie mięśni (m. mostkowo-sutkowo-

-obojczykowy, mm. pochyłe, m. czworoboczny, 

m. długi szyi) może dojść do naciągnięcia, nader

wania z wytworzeniem krwiaka wewnątrz brzuśca 

mięśnia lub do rzadziej spotykanego przerwania 

ciągłości mięśnia albo złamania awulsyjnego [4].

Więzadła również mogą ulec uszkodzeniu, co 

prowadzi do obniżenia jakości wykonywanego ru-

chu w stawach, ograniczając możliwości ruchowe 

pacjenta. Pogorszenie stabilizacji stawowej po-

woduje dalsze osłabienie mięśni głębokich, ucisk 

nerwów oraz bolesne stany zapalne. Zaburzenie 

pracy więzadeł objawia się wyraźnymi trzaskami 

podczas ruchów szyją, mimowolnymi skurczami, 

dolegliwościami bólowymi w trakcie ruchu. W ko-

lejnym etapie może dojść do upośledzenia kontroli 

napięcia mięśniowego, a przez to do zaburzenia 

prawidłowej postawy ciała.

Punkty spustowe, czyli nadwrażliwe miejsca 

zlokalizowane w obrębie pasma mięśnia szkiele-

towego o zwiększonym napięciu wyczuwanym 

palpacyjnie, mogą się uaktywnić, przyczyniając 

się do powstania dolegliwości bólowych [11, 12]. 

Miejsca te są bolesne przy nacisku i bywają przy-

czyną tkliwości uciskowej i charakterystycznego 

bólu promieniującego, a nawet objawów ze stro-

ny autonomicznego układu nerwowego. Bólo-

wi może towarzyszyć wiele objawów, takich jak 

Tabela 1.

Klasyfikacja The Quebec Task Force (QTF) zaburzeń związanych z kręgosłupem szyjnym (wg [7])

Stopień Objawy

0 Brak dolegliwości bólowych, brak objawów w badaniu przedmiotowym

I Obecność dolegliwości bólowych, sztywności lub tkliwości karku, brak objawów w badaniu przedmiotowym

II Dolegliwości bólowe oraz objawy mięśniowe obejmujące ograniczenie ruchomości i punktową tkliwość

III Dolegliwości bólowe oraz objawy neurologiczne (osłabienie lub brak odruchów ścięgnistych, osłabienie siły mięśniowej 
lub zaburzenia czucia)

IV Dolegliwości bólowe i złamanie lub przemieszczenie
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ograniczenie zakresu ruchu w stawach, uczucie 

sztywności mięśni czy osłabienie siły mięśniowej. 

Po urazach typu smagnięcia biczem do najczęściej 

obciążonych ryzykiem pojawienia się dolegliwo-

ści punktów spustowych należą mięśnie pochyłe 

(81%) i mięsień płatowaty głowy (77%), a w dalszej 

kolejności mięsień mostkowo-obojczykowo-sut-

kowy, część zstępująca mięśnia czworobocznego 

grzbietu oraz mięsień piersiowy mniejszy [12].

Należy zwrócić uwagę, że zmniejszenie zakresu 

ruchu w obrębie kręgosłupa szyjnego powinno się 

pojawić bezpośrednio po urazie, a nie kilka mie-

sięcy po zdarzeniu. Przedłużające się ograniczenie 

ruchomości kręgosłupa szyjnego, przy współwy-

stępowaniu bólu szyi i głowy, uważane jest za 

niekorzystne prognostycznie [11]. Pacjenci z cho-

robą zwyrodnieniową kręgosłupa szyjnego obec-

ną już w momencie zdarzenia częściej skarżą się 

na parestezje, bóle w obrębie obręczy barkowej, 

nudności i wymioty, a w badaniu przedmiotowym 

częściej stwierdza się u nich zaburzenia rucho-

mości odcinka szyjnego kręgosłupa (5% vs. 1,7%) 

niż u pacjentów bez współwystępującej choroby 

zwyrodnieniowej [13]. Nie stwierdzono jednak, 

by proces zwyrodnieniowy w obrębie kręgosłupa 

szyjnego nasilał się w wyniku zdarzenia [13].

Bóle głowy
Niespecyficzne, pourazowe bóle głowy opisy-

wane są w 50–81% przypadków w fazie ostrej, 

a w 25–33% przypadków stają się przewlekłe [14, 

15]. Obustronna obecność wariantu rozwojowego 

atlasu w postaci zamknięcia rowka tętnicy kręgo-

wej mostkiem kostnym lub zwapniałym więzadłem 

(anomalia Kimmerlego) predysponuje do pojawie-

nia się bólu głowy bezpośrednio po urazie [16]. 

Według definicji zawartej w 3. wydaniu Między-

narodowej Klasyfikacji Bólów Głowy (ICHD-3, The 

International Classification of Headache Disorders, 

3rd edition [17]) ostry ból głowy związany z whi-

plash to ból trwający do 3 miesięcy, który poja-

wił się do 7 dni od urazu i był związany z bólem 

szyi, z zaznaczeniem, że podczas zdarzenia mogły 

zadziałać zarówno duże, jak i małe siły uderze-

niowe. Ból może być objawem izolowanym lub 

współwystępować z szeregiem innych objawów 

(pozaczaszkowe objawy czuciowe, zaburzenia po-

znawcze, zachowania oraz nastroju). W przypadku 

bólu utrzymującego się dłużej niż 3 miesiące należy 

rozpoznać przetrwały ból głowy związany z whi-

plash, choć w diagnostyce różnicowej należy wów-

czas wziąć pod uwagę także ból głowy związany 

z nadużywaniem leków przeciwbólowych. Charak-

terystyka samego bólu nie jest ujęta w klasyfikacji, 

ale najczęściej przybiera formę bólu napięciowego 

lub szyjnopochodnego [14, 18].

Ból może wynikać również z zaburzeń w ob-

rębie stawu skroniowo-żuchwowego, neuralgii 

nerwu potylicznego większego lub nerwu po-

Tabela 2.

Objawy związane z urazem typu whiplash

Bóle głowy

Ból migrenowy

Ból napięciowy

Ból szyjnopochodny

Uszkodzenie stawu skroniowo-żuchwowego

Nerwoból podpotyliczny

Zaburzenia poznawcze oraz psychiczne

Zaburzenia pamięci, koncentracji uwagi

Zaburzenia snu

Lęk lub depresja, fobia przed podróżami, zespół stresu 
pourazowego

Zawroty głowy

Zaburzenia układu przedsionkowego

Zaburzenie czynności pnia mózgu

Zaburzenia widzenia

Widzenie niewyraźne

Ograniczenie pola widzenia

Światłowstręt

Trudności z czytaniem oraz prowadzeniem pojazdu

Zaburzenie akomodacji

Parestezje i osłabienie

Porażenie splotu ramiennego

Uszkodzenie szyjnych korzeni nerwowych

Ucisk rdzenia kręgowego

Rzadkie objawy

Kręcz szyi

Drżenie

Przejściowa niepamięć całkowita 

Porażenie nerwu podjęzykowego

Porażenie nerwu krtaniowego górnego

Krwiak nadtwardówkowy

Rozwarstwienie tętnicy szyjnej wewnętrznej i/lub kręgowej

Udar pnia mózgu
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tylicznego trzeciego. Ponieważ nerw potyliczny 

większy przechodzi przez mięsień czworoboczny, 

może on zostać uszkodzony podczas gwałtow-

nego prostowania i zginania szyi [19]. Koncepcję 

bólu głowy związanego z podrażnieniem trzeciego 

nerwu rdzeniowego, a przez to neuralgii nerwu 

potylicznego trzeciego, opracowali Bogduk i Mar-

sland [20], którzy powiązali uszkodzenie stawów 

międzykręgowych na poziomie C2–C3 z bólem 

rzutowanym w obrębie głowy. Także w ICHD-3 

przy omawianiu szyjnopochodnego bólu głowy 

zwrócono uwagę, że istnieją anatomiczne pod-

stawy tego zjawiska, ze względu na połączenie 

między aferentnymi włóknami nerwu potylicznego 

trzeciego i nerwu trójdzielnego [17].

Zaburzenia poznawcze
Częstość występowania zaburzeń poznawczych, 

upośledzenia koncentracji uwagi czy pamięci spa-

da wraz czasem, jaki upłynął od zdarzenia: od 86% 

pacjentów badanych w 1. tygodniu do 46% pa-

cjentów ocenianych 3 miesiące po incydencie [21, 

22]. Próby obiektywizacji tych zaburzeń przyno-

szą rozbieżne wyniki: od braku korelacji z testami 

neuropsychologicznymi [22] po wysoki odsetek 

pacjentów z zaburzonym czasem reakcji moto-

rycznej czy obniżoną zdolnością utrzymywania 

koncentracji uwagi [21, 23]. Zastosowanie naj-

nowszych technik obrazowania mózgowia także 

nie przyniosło rozstrzygnięcia, czy istnieją struk-

turalne lub biochemiczne podstawy do rozwoju 

zaburzeń poznawczych u tych pacjentów. Opisy-

wano zarówno przypadki zmniejszenia objętości 

istoty szarej w wolumetrii rezonansu magnetycz-

nego (MRI, magnetic resonance imaging) [24], jak 

i brak różnic w porównaniu ze zdrowymi osobami 

w spektroskopii i wolumetrii MRI [25].

Zaburzenia psychiczne
Zaburzenia psychiczne utrzymują się w wielo-

letnich obserwacjach na stabilnym poziomie 

u 35–40% pacjentów po doznanym urazie typu 

whiplash, najczęściej w postaci zaburzeń lęko-

wych, zaburzeń depresyjnych i zespołu stresu 

pourazowego [26, 27]. Zaburzenia adaptacyjne, 

krótkotrwałe zjawisko towarzyszące stresującemu 

zdarzeniu, wiąże się z większym nasileniem bólu 

szyi, drętwieniem kończyn górnych, problemami 

z widzeniem i zawrotami głowy [28]. Objawy de-

presji stwierdza się z podobną częstością u kobiet 

i mężczyzn (ok. 5%), podczas gdy lęk jest częstszy 

u kobiet (11,7% vs. 8,6%) [29], przy czym nasilenie 

tych zaburzeń zazwyczaj jest stabilne [29]. Utrzy-

mywanie się objawów depresji pozytywnie kore-

luje ze starszym wiekiem i wiąże się z większym 

nasileniem odczuwanego bólu, zawrotami głowy, 

niepokojem, drętwieniem, mrowieniem kończyn 

oraz z większymi problemami ze wzrokiem lub 

słuchem [28]. Wskazuje się również, że predyspo-

zycje psychiczne (m.in. wcześniejsze zaburzenia 

lękowe i depresyjne) mogą warunkować rozwi-

nięcie się objawów WAD, stąd nadreprezentacja 

chorych z zaburzeniami psychicznymi w tej grupie 

chorych [30].

Zespół stresu pourazowego (PTSD, post-trau-

matic stress disorder) opisywany jest jako przedłu-

żona reakcja na stresujące wydarzenie o charak-

terze zagrażającym lub katastroficznym. Istnieją 

cechy osobowości predysponujące do rozwoju 

tego zespołu, ale nie są one konieczne do jego 

zaistnienia. Okres utajenia może trwać od kilku ty-

godni do kilku miesięcy i objawia się przeżywaniem 

urazu na nowo, zobojętnieniem uczuciowym, na-

padami lęku lub agresji oraz zaburzeniami układu 

autonomicznego (m.in. wzmożony stan czuwania, 

bezsenność), a także zaburzeniami depresyjnymi 

[31]. Kryteria rozpoznania PTSD spełnia 15–25% 

pacjentów z WAD [32, 33], częściej kobiety [29], 

przy czym ocenia się, że przebieg przewlekły, źle 

rokujący co do wyleczenia, dotyczy 14,9–17% 

przypadków [34, 35]. Zespół stresu pourazowego 

uznaje się za niekorzystny czynnik prognostyczny 

w odniesieniu do ustępowania dolegliwości bó-

lowych, między innymi ze względu na możliwy 

wpływ na odczuwanie bólu oraz zaburzoną inter-

pretację bodźców bólowych [36, 37]. Niektórzy 

autorzy opisują znacznie większy odsetek zabu-

rzeń psychicznych w grupie osób decydujących 

się ubiegać o odszkodowanie [38], natomiast inni 

badacze nie znajdują takiego związku [26]. Wstą-

pienie na drogę sądową koreluje ze wzmożonym 

odczuwaniem dolegliwości bólowych po roku od 
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zdarzenia [26] przy nieznacznym wpływie na stan 

psychiczny chorych [38].

Zaburzenia snu
Zaburzenia snu są zgłaszane przez 39–87% pacjen-

tów po urazie typu whiplash [39, 40], z wyraźnym 

zmniejszeniem częstości wraz z upływem czasu 

[39]. Badania z użyciem aktografu (urządzenia 

noszonego na nadgarstku, służącego do moni-

torowania aktywności w ciągu dnia i nocy) i poli-

somnografii wykazały dłuższą latencję snu, więcej 

wybudzeń, gorszą jakość snu i krótszy łączny czas 

jego trwania u pacjentów po urazie typu whiplash 

w porównaniu ze zdrowymi ochotnikami [41, 42], 

co korelowało także ze zgłaszanymi dolegliwoś-

ciami bólowymi [42].

Zawroty głowy
Zawroty głowy zgłasza około 70% pacjentów 

z WAD [43]. W etiologii tego objawu bierze się 

pod uwagę różne procesy zachodzące podczas 

urazu. W fazie ostrej możliwe jest pojawienie się 

łagodnych napadowych położeniowych zawro-

tów głowy (BPPV, benign paroxysmal positional 

vertigo), opisywanych nawet u 33,9% pacjentów 

z whiplash [44]. Istnieje też ryzyko rozwarstwienia 

tętnicy kręgowej w przebiegu urazu i związanych 

z tym powikłań w postaci niedokrwienia lub krwa-

wienia podpajęczynówkowego w obrębie tylnego 

obszaru unaczynienia [46]. W dalszej kolejności 

rozważa się znaczenie, wykazanej w obiektywnych 

testach, niezgodności między bodźcami aferen-

tnymi pochodzącymi z prioproceptorów, drogi 

wzrokowej i z układu przedsionkowego [46–48]. 

Wrzecionka nerwowo-mięśniowe, które w wyni-

ku bezpośredniego urazu kręgosłupa szyjnego 

zmieniają swój stan funkcjonalny, poprzez swoje 

aferentne połączenia z układem przedsionkowym 

i narządem wzroku istotnie wpływają na kontrolę 

pozycji ciała [49]. W ocenie klinicznej może się to 

wyrażać tzw. błędem położenia stawów w odcinku 

szyjnym (cervical joint position error), który może 

się nasilać, zwłaszcza w przypadkach współwy-

stępowania zmian zwyrodnieniowych kręgosłu-

pa, i koreluje z obecnością zawrotów głowy [50]. 

Innymi potencjalnymi przyczynami powstawania 

zawrotów głowy po urazach typu whiplash są za-

burzenia współczulnego unerwienia naczyń w ob-

rębie tylnego obszaru unaczynienia [51] oraz za-

burzenia funkcji dróg hamujących w obrębie pnia 

mózgu w wyniku gwałtownych przemieszczeń 

mózgu w obrębie czaszki w trakcie urazu komu-

nikacyjnego [52].

Zaburzenia widzenia
Około połowa pacjentów po urazie typu whiplash 

zgłasza zaburzenia widzenia [53]. Najczęstszymi 

zgłaszanymi objawami są problemy z czytaniem 

oraz prowadzeniem auta, światłowstręt i rozma-

zane lub podwójne widzenie [53]. Zaburzenia 

gałkoruchowe wydają się najczęściej związane 

z zaburzeniami przewodnictwa aferentnego z od-

cinka szyjnego kręgosłupa [54] i charakteryzują się 

dobrym rokowaniem [55]. Próba obiektywizacji 

skarg za pomocą elektrookulografii nie wykazała 

istotnej różnicy między pacjentami z WAD a zdro-

wymi ochotnikami w zakresie ruchów śledzących; 

ujawniono przy tym istotny wpływ innych czynni-

ków, niezależnych od urazu, np. funkcji poznaw-

czych i stosowanych leków [56]. Podejmowane 

są próby zastosowania tej metody w diagnostyce 

różnicowej i do monitorowania leczenia pacjen-

tów z WAD [57]. Odruchy stabilizujące gałki oczne 

charakteryzują się u nich zmniejszoną prędkością 

i gorszą koordynacją ruchów gałek ocznych [56]. 

Wykazano również, że ocena koordynacji głowa– 

–ręka nie umożliwia obiektywizacji skarg podawa-

nych przez chorych z WAD [56].

Parestezje i osłabienie siły
Parestezje w obrębie szyi, ramion, górnej poło-

wy pleców i kończyn górnych opisywane są przez 

21–100% pacjentów w fazie ostrej, częściej przez 

tych, u których stwierdza się objawy deficytu neu-

rologicznego [13, 58]. Objawy te mają tendencję 

do utrzymywania się powyżej 6 miesięcy [13, 58]. 

Parestezje mogą wynikać z uszkodzenia powię-

zi mięśniowych, uszkodzenia splotu ramienne-

go w przebiegu zespołu górnego otworu klatki 

piersiowej (TOS, thoracic outlet syndrome) oraz 

— rzadziej — z szyjnego zespołu korzeniowego 

i ucisku rdzenia [4]. Zespół ten jest stosunkowo 
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często wywoływany przez uraz typu whiplash, 

najprawdopodobniej w wyniku skurczu mięśni 

pochyłych, i doprowadza do zwężenia bocznego 

trójkąta szyi, ale też do uniesienia żebra, co z kolei 

zmniejsza przestrzeń żebrowo-obojczykową; moż-

liwe jest również rozwinięcie tego zespołu wtór-

nie do uszkodzenia pierścienia włóknistego krążka 

międzykręgowego [59]. Parestezje mogą wynikać 

z uszkodzenia zwojów nerwowych w zwężonych 

otworach międzykręgowych, do czego dochodzi 

wskutek gwałtownego przemieszczenia się kręgo-

słupa szyjnego podczas zderzenia, z wykształce-

niem zmiany przyśpieszeń w osi przód–tył. Badania 

eksperymentalne z zastosowaniem preparatów 

ludzkich kręgosłupów poddanych znaczącym 

zmianom przyśpieszenia (rzędu 3–8,5g) wykazały 

zwężenia otworów międzykręgowych, największe 

na poziomach C5–C6 i C6–C7 [60]. Dodatkowo, 

w przypadku występowania predyspozycji w po-

staci zwężenia kanału kręgowego opisano dyna-

miczne zmiany predysponujące do uszkodzenia 

rdzenia, zwłaszcza na poziomach C4–C5 i C5–C6 

[61, 62]. Pacjenci z obecnymi przed wypadkiem 

zmianami zwyrodnieniowymi kręgosłupa szyjnego 

częściej skarżą się na parestezje w obrębie ramion 

i kończyn górnych, na zawroty głowy i nudności 

niż pacjenci bez takich zmian [13].

Osłabienie siły mięśni szyi obserwuje się u około 

80% kobiet i 90% mężczyzn po urazie typu whi-

plash, nawet u tych, u których nie stwierdza się 

żadnych innych objawów deficytu neurologiczne-

go [62, 63]. Przy braku atrofii i neurologicznych 

objawów obiektywnych uważa się, że osłabienie 

siły mięśni szyi wynika z bólu lub strachu przed 

bólem [63]. Niedowład kończyn, potwierdzony 

badaniem klinicznym, może wynikać ze wspomi-

nanego wcześniej uciśnięcia splotu ramiennego, 

zespołu korzeniowego lub ucisku rdzenia i wyma-

ga odpowiedniego poszerzenia diagnostyki [4].

DIAGNOSTYKA I LECZENIE
Wstępna diagnostyka na ogół wykonywana jest 

w warunkach oddziału ratunkowego, gdzie po 

zebraniu wywiadu oraz po badaniu przedmioto-

wym pacjenta przyporządkowuje się go do jed-

nej z czterech grup WAD. Badanie radiologiczne 

(RTG) jest przeprowadzane rutynowo u pacjentów 

z WAD w stopniach III i IV, dla stopni I i II nie jest 

zaś standardowo zalecane. RTG kręgosłupa wy-

konuje się w projekcji bocznej i przednio-tylnej, 

przy czym warto pamiętać również o projekcji 

ukierunkowanej na ząb obrotnika. Ta podstawowa 

technika obrazowania pozwala na ocenę ułożenia 

trzonów kręgów (linie przednia i tylna) i położe-

nia powierzchni stawowych (projekcja boczna) 

oraz ustawienia wyrostków kolczystych, nasad 

łuków i pozycji powierzchni stawowych (projek-

cja przednio-tylna) [4]. Najczęściej w wyniku wy-

mienionych badań ujawnia się wcześniej obecną 

chorobę zwyrodnieniową kręgosłupa oraz utratę 

lordozy szyjnej [64]. Pacjentów z WAD w stop-

niach I i II należy uspokoić, zachęcić do aktywności 

ruchowej oraz uśmierzyć ból. Początkowo zaleca 

się sztywny kołnierz ortopedyczny lub miękki koł-

nierz typu Philadelphia na okres nie krótszy niż  

2 tygodnie [4]. Jednak dalsze przedłużanie lecze-

nia za pomocą kołnierza ortopedycznego wiąże 

się z ryzykiem rozwoju dolegliwości bólowych, 

niezależnych od skutków wypadku [65]. Pacjenci 

odnoszą korzyść ze stosowania niesteroidowych 

leków przeciwzapalnych (NLPZ) i leków miorelak-

sacyjnych [66]. Jeśli po 7 dniach nie ma poprawy, 

należy rozważyć fizykoterapię [67]. Wśród metod 

rehabilitacyjnych podkreśla się znaczenie łączenia 

fizykoterapii z kinezyterapią, tak więc oprócz spe-

cjalistycznych ćwiczeń wskazane są przezskórna 

elektryczna stymulacja nerwów (TENS, transcuta-

neous electrical nerve stimulation) i ultradźwięki 

[4]. Jeśli po 6 tygodniach nie ma dalszej poprawy, 

wskazane jest przekazanie pacjenta pod opiekę 

zespołu specjalizującego się w leczeniu bólu.

U pacjentów z WAD w stopniach III i IV postę-

powanie zależy od wyniku badania RTG kręgosłu-

pa. W przypadku obecności pęknięcia lub prze-

mieszczenia odłamów kostnych należy pacjenta 

natychmiast skonsultować chirurgicznie, jeśli zaś 

nie ma zmian w obrębie układu kostnego, należy 

opanować ból, uspokoić chorego, zachęcić go do 

stopniowej aktywności, rozważyć okłady z lodu 

lub kołnierz ortopedyczny [67]. Również w tym 

przypadku w sytuacji braku poprawy po 7 dniach 

trzeba zalecić fizykoterapię, a przy dalszym braku 
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poprawy po 3 tygodniach ponownie ocenić pa-

cjenta. Jeśli po 12 tygodniach dalej nie ma popra-

wy, należy pacjenta przekazać pod opiekę zespołu 

do leczenia bólu [67].

Badania dynamiczne RTG kręgosłupa szyjne-

go mogą ujawnić nadmierną ruchomość w seg-

mentach kręgosłupa sąsiadujących z segmentem 

o zmniejszonej ruchomości, wtórną do wzmożo-

nego napięcia mięśni [68]. Diagnostyka z użyciem 

tomografii komputerowej (CT, computed tomo-

graphy) lub MRI jest na ogół zarezerwowana dla 

pacjentów z podejrzeniem uszkodzenia rdzenia, 

złamania struktur kostnych lub uszkodzenia ścię-

gien. Badania te są też zalecane u pacjentów zgła-

szających przewlekłe skargi na ból, z deficytem 

neurologicznym lub objawami korzeniowymi. 

W warunkach australijskich większość specjali-

stycznych badań obrazowych (prawie 94%) wy-

konuje się już poza oddziałem ratunkowym, przy 

czym w prawie połowie przypadków jest to MRI 

(46%) i dotyczy pacjentów zakwalifikowanych jako 

WAD w stopniu II [69]. W przypadku WAD w stop-

niach I i II rzadko wykazuje się zmiany strukturalne 

(poza tymi, które istniały już wcześniej, jak np. 

zmiany zwyrodnieniowe kręgosłupa) w badaniu 

MRI. Zmiany w rozkładzie nacieków tłuszczowych 

w obrębie mięśni głębokich szyi zostały powiązane 

ze stopniem nasilenia skarg związanych z WAD rok 

po urazie. Otwarte pozostaje pytanie, czy zmiany 

te wyrażają predyspozycję do powstania WAD, czy 

też są jego skutkiem [60]. Istnieje możliwość wyka-

zania zlokalizowanych zmian zapalnych w obrębie 

szyi za pomocą pozytonowej tomografii emisyjnej 

(PET, positron emission tomography) [70], jednak 

metoda ta znacząco wykracza poza typowe postę-

powanie diagnostyczno-terapeutyczne. Podobnie, 

badania neuropsychologiczne i ocena zaburzeń 

gałkoruchowych nie znalazły jeszcze zastosowania 

w diagnostyce urazów typu whiplash [5].

Na podstawie obserwacji własnej można 

stwierdzić, że w warunkach polskich u pacjentów 

wstępujących na drogę sądową wykonuje się prze-

de wszystkim RTG kręgosłupa w ramach ambu-

latorium lub szpitalnego oddziału ratunkowego, 

a następnie RTG czynnościowe w ramach poradni 

ortopedycznej. W dalszej kolejności u części ba-

danych wykonuje się MRI kręgosłupa szyjnego, 

przy czym bywa ono zlecane przez prowadzącego 

leczenie neurologa, ale w niektórych przypadkach 

badanie to zleca ubezpieczyciel. Kierowanie na 

badanie przez firmę ubezpieczeniową ma w zało-

żeniu ograniczać roszczenia finansowe poszkodo-

wanych [5]. Jeśli badanie nie wykaże zmian pato-

logicznych, pojawia się argument o braku skutków 

zdrowotnych analizowanego urazu; jeśli badanie 

ujawni zmiany o charakterze zwyrodnieniowym, 

podważany jest związek przyczynowo-skutkowy 

między zdarzeniem komunikacyjnym a zgłaszany-

mi dolegliwościami bólowymi [5]. Zakres diagno-

styki polskich pacjentów po urazie typu whiplash 

wstępujących na drogę sądową z uwzględnieniem 

wpływu wykonywanych badań na ostateczne orze-

czenie sądu nie został jednak jeszcze szczegółowo 

opisany.

UWAGI DOTYCZĄCE SPRAW SĄDOWYCH
Pacjenci zakwalifikowani jako I i II stopień WAD 

wyrażają ponad 90% „roszczeń związanych z ura-

zami kręgów szyjnych” [71]. W porównaniu ze 

stopniami III i IV, w których przyczyna urazu jest 

bardziej oczywista, w stopniach I i II stwierdza się 

najbardziej kontrowersyjne przypadki pod wzglę-

dem patofizjologii, rozpoznania i rokowania. Są 

to przypadki trudne również dla systemu odszko-

dowań ze względu na brak wyraźnie wykrywal-

nych uszkodzeń anatomicznych i brak łatwych do 

obiektywizacji objawów klinicznych. Pacjentów 

z urazem w stopniu IV WAD (dolegliwości związa-

ne z szyją spowodowane złamaniami lub zwichnię-

ciami) nie dotyczą wątpliwości kliniczne i być może 

odszkodowawcze, nie stanowią oni też znaczącej 

grupy powodów. Wzrost świadomości prawnej 

osób poszkodowanych i ich bliskich oraz łatwy 

dostęp do pomocy prawnej oferowanej ofiarom 

wypadków drogowych powodują zwiększenie 

liczby i wielkości roszczeń zgłaszanych zakładom 

ubezpieczeń z tytułu szkód na osobie, co dotyczy 

także pacjentów po urazie typu whiplash.

Zakres opiniowania przez biegłego powołane-

go przez sąd zależy od rodzaju zgłoszonych rosz-

czeń. Niemniej jednak w każdym z tych postępo-

wań od biegłego oczekuje się, aby ocenił doznany 
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uszczerbek w sposób procentowy i określił długość 

jego trwania.

Jeśli roszczenia wynikają z umowy ubezpie-

czenia od nieszczęśliwych wypadków, biegły jest 

zobowiązany do precyzyjnego wskazania, czy 

uszczerbek na zdrowiu został wymieniony w tabeli 

stanowiącej załącznik do umowy ubezpieczenia. 

Zakwalifikowanie uszczerbku do określonej po-

zycji tabeli pozwala na ustalenie należnego od-

szkodowania, które stanowi wskazany w tabeli 

procent umówionej sumy ubezpieczenia. Tabele 

ubezpieczycieli na ogół są ograniczone do trwa-

łych uszczerbków na zdrowiu, zdefiniowanych 

przeważnie jako: „trwałe, nierokujące poprawy 

uszkodzenie ciała lub rozstrój zdrowia”. Jak wspo-

mniano wcześniej, większość objawów związa-

nych z whiplash rokuje pomyślnie, w związku z tym 

nie spełniają one zazwyczaj kryteriów ustalonych 

przez towarzystwa ubezpieczeniowe.

Jeśli roszczenia poszkodowanego są kierowane 

do sprawcy kolizji, posiadacza pojazdu, przy po-

mocy którego spowodowano szkodę, lub ubezpie-

czyciela sprawcy w ramach tzw. odpowiedzialności 

odszkodowawczej posiadaczy pojazdów mecha-

nicznych, to sąd w postępowaniu zazwyczaj prosi 

o wskazanie procentowego uszczerbku na zdrowiu 

poszkodowanego w odniesieniu do załącznika do 

rozporządzenia ministra pracy i polityki społecz-

nej z 18 grudnia 2002 roku w sprawie szczegóło-

wych zasad orzekania o stałym lub długotrwałym 

uszczerbku na zdrowiu, trybu postępowania przy 

ustalaniu tego uszczerbku oraz postępowania 

o wypłatę jednorazowego odszkodowania (tekst 

jednolity Dz.U. z 2020 r., poz. 233). Urazy typu 

whiplash najczęściej są charakteryzowane jako 

„uszkodzenie kręgosłupa w odcinku szyjnym”, 

„urazowe zespoły korzeniowe” oraz „porażenia 

i niedowłady poszczególnych nerwów obwodo-

wych”. Procentowy uszczerbek na zdrowiu ma 

jednak w tym postępowaniu znaczenie jedynie 

posiłkowe. Należne poszkodowanemu (pokrzyw-

dzonemu czynem niedozwolonym) zadośćuczy-

nienie nie może być mierzone tylko stwierdzonym 

uszczerbkiem na zdrowiu (zgodnie z wyrokiem 

Sądu Najwyższego z 5 października 2005 r., I PK 

47/05, Monitor Prawa Pracy 2006, nr 4, s. 208 oraz 

z postanowieniem Sądu Najwyższego z 23 sierpnia 

2018 r. II CSK 170/18, Lex nr 2540130). O wysoko-

ści należnego zadośćuczynienia pieniężnego de-

cyduje rozmiar doznanej krzywdy wyrażonej jako 

wszystkie cierpienia fizyczne i psychiczne wynika-

jące z doznanego urazu. Do ich oceny niezbędny 

jest opis intensywności doznanych dolegliwości, 

czasu ich trwania (w tym nieodwracalności na-

stępstw), sposobu, w jaki dolegliwości te rzuto-

wały na życie codzienne poszkodowanego (moż-

liwość pracy zarobkowej, kierowania pojazdem, 

uprawiania sportu, angażowania się w życie ro-

dzinne), rokowań na przyszłość uwzględniających 

zmniejszenie np. szans życiowych (zgodnie z wy-

rokiem Sądu Najwyższego z 23 sierpnia 2018 r.,  

V CSK 245/07, LEX nr 369691, OSNC-ZD 2008/4/95 

i z wyrokiem Sądu Najwyższego z 5 października 

2005 r., I PK 47/05, Monitor Prawa Pracy 2006, nr 4,  

s. 208). W takich przypadkach sąd oczekuje, by 

biegły określił, jakiego rodzaju dolegliwości doznał 

poszkodowany, jak długo się z nimi zmagał i jak 

mocno ograniczały one sprawność jego organizmu 

w poszczególnych okresach następujących po wy-

padku. Skutki te, jak wskazano wcześniej, są różne 

u różnych osób i wymagają indywidualnego opi-

sania oraz oceny. W sprawach o zadośćuczynienie 

sąd pyta o możliwość odczuwania lub pojawienia 

się dolegliwości związanych z urazem w przyszło-

ści. Wiąże się to z tym, że z prawnego punktu 

widzenia stwierdzenie, że w przyszłości dolegli-

wości mogą się nasilić, może znacząco wpłynąć 

na kwotę zadośćuczynienia. W przypadku urazów 

typu whiplash podnoszone jest też zagadnienie 

skutku doznanego urazu w postaci przyśpieszenia 

procesu zwyrodnieniowego. Badania wykazały 

jednak, że choć zmiany zwyrodnieniowe w ob-

rębie kręgosłupa szyjnego uważa się za czynnik 

predysponujący do pojawienia się dolegliwości 

bólowych wskutek urazu typu whiplash, to nie 

ma dowodów na następcze przyśpieszenie pro-

cesu zwyrodnieniowego w obrębie kręgosłupa 

szyjnego [13].

Istnieje też możliwość, że omawiane urazy 

staną się źródłem roszczeń o świadczenia z ubez-

pieczenia społecznego, w szczególności w od-

niesieniu do ustawy z 30 października 2002 roku 
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o ubezpieczeniu społecznym z tytułu wypadków  

przy pracy i chorób zawodowych (tekst jednolity 

Dz.U. z 2019 r., poz. 1205). Ustawa ta w art. 12 ust. 1  

przewiduje odszkodowanie w wysokości 20% 

przeciętnego wynagrodzenia za każdy procent 

stałego lub długotrwałego uszczerbku na zdrowiu. 

Jednocześnie w art. 11 definiuje stały uszczerbek 

jako takie naruszenie sprawności organizmu, któ-

re powoduje upośledzenie czynności organizmu 

nierokujące poprawy (art. 11 ust. 2); natomiast 

długotrwały uszczerbek definiuje jako naruszenie 

sprawności organizmu, które powoduje upośle-

dzenie czynności organizmu na okres przekra-

czający 6 miesięcy, mogące ulec zmniejszeniu. 

W praktyce, ale też jak wynika z przedstawionych 

badań, większość objawów neurologicznych zwią-

zanych z urazem typu whiplash ustępuje z czasem, 

cechuje się korzystnym rokowaniem i nie spełnia 

definicji długotrwałego uszczerbku na zdrowiu. 

Należy podkreślić, że tak rygorystyczne podejście 

pod względem czasu trwania objawów przy ocenie 

charakteru uszczerbku na zdrowiu ma zastosowa-

nie tylko w tym rodzaju spraw sądowych. Pojęcie 

trwałego i długotrwałego uszczerbku na zdrowiu 

i jego procentowego wymiaru to pojęcia z zakre-

su ubezpieczeń społecznych. Błędem jest przeno-

szenie ich do postępowania cywilnego o innym 

charakterze. Biegli często wskazują w sprawach 

cywilnych, czy uszczerbek był trwały, czy też dłu-

gotrwały, ale dla rozstrzygnięcia sprawy cywilnej 

ma to zastosowanie jedynie posiłkowe i może być 

niewystarczające, gdyż konieczne jest także opi-

sanie, w jaki sposób dolegliwości kształtowały się 

na przestrzeni czasu, jaki upłynął od wypadku.

We wszystkich typach sporów sądowych istot-

nych problemów nastręcza powiązanie zgłasza-

nych dolegliwości z daną kolizją drogową. Często 

strony postępowania odnoszą się do braku szcze-

gółowych zapisów dolegliwości w pierwszych, 

powstających w krótkim czasie po zdarzeniu, 

dokumentach. W obliczu urazu zaopatrywane-

go w pierwszej kolejności (zazwyczaj są to ura-

zy kręgosłupa szyjnego oraz głowy) inne skargi 

zawarte w dokumentacji medycznej sporządzo-

nej w ramach szpitalnego oddziału ratunkowego 

nie zostają uwzględnione (np. uraz zębów czy 

też dolegliwości bólowe kręgosłupa lędźwiowo-

-krzyżowego). Każdy taki przypadek wymaga in-

dywidualnego rozpatrzenia, ale lakoniczność do-

kumentacji powstającej w warunkach dyżurowych 

nie może całkowicie wykluczać większego zakresu 

obrażeń niż ten, który odnotowano w pierwszych 

dobach po urazie. Jak też już wspomniano, za-

równo dolegliwości bólowe, jak i zaburzenia po-

znawcze oraz psychiczne mogą narastać w ciągu 

pierwszych kilku dni, a nawet pozostawać utajone 

przez tygodnie (co może mieć miejsce w przypadku 

zaburzeń psychicznych) w okresie bezpośrednio 

po zdarzeniu.

Zdarzają się zarzuty, stawiane przede wszyst-

kim przez ubezpieczycieli, że sam fakt leczenia 

w danym zakresie nie dowodzi powstania szko-

dy w wyniku analizowanego zdarzenia. Często 

właśnie wtedy padają argumenty, że zdjęcia aut 

przedstawiające niewielkie uszkodzenia świadczą 

o niewielkich prędkościach zderzenia, a zatem, 

że do urazu nie doszło. Tymczasem, jak wynika 

z zaprezentowanego wcześniej opisu mechanizmu 

powstawania urazu typu whiplash, także przy sto-

sunkowo małych uszkodzeniach pojazdów może 

dochodzić do rozwoju skutków zdrowotnych. Za-

lecane jest, by biegli sądowi w zakresie techniki 

samochodowej i zderzeń pojazdów wyliczali war-

tości przeciążeń i różnicy prędkości, które powsta-

ły w chwili zdarzenia [5]. Dyskusyjne pozostaje, 

na ile można arbitralnie przyjąć pewne wartości 

prędkości i przeciążenia jako bezwzględnie wyma-

galne dla powstania skutków zdrowotnych, skoro, 

jak wspomniano wcześniej, badania w zakresie 

biologicznych skutków zdarzeń komunikacyjnych 

cechują się pewnymi ograniczeniami. Badania, na 

które powołują się różni biegli, mogą mieć bardzo 

zróżnicowaną metodologię, a przy tym na przykład 

eksperymentalne dane pozyskane w laboratoriach 

z użyciem manekinów, wskazujące na warunek ko-

nieczny do powstania urazu w postaci przyśpiesze-

nia równego 10g, trudno odnieść retrospektywnie 

do rzeczywistej ofiary urazu. Bliższe realnym wa-

runkom mogą być ustalenia poczynione w warun-

kach skandynawskich, gdzie na podstawie zapisów 

rejestratorów montowanych masowo w samocho-

dach od 1996 roku zaobserwowano, że objawy 
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WAD utrzymujące się ponad miesiąc pojawiały 

się przy przyśpieszeniach większych niż 3g [72]. 

Jednak w praktyce klinicznej częste są przypadki 

uszkodzenia OUN niewspółmiernego do siły urazu 

ze względu na mocno zindywidualizowaną podat-

ność biologiczną pacjentów.

PODSUMOWANIE
Urazy kręgosłupa szyjnego o typie smagnięcia bi-

czem mogą mieć zróżnicowaną symptomatologię. 

W postaciach o niewielkim natężeniu objawów 

cechują się zwykle korzystnym rokowaniem. Wraz 

z poprawą bezpieczeństwa pojazdów należałoby 

się spodziewać spadku częstości tego typu urazów. 

Jednak coraz więcej uczestników kolizji drogowych 

wstępuje na drogę sądową, wnioskując o zwrot 

kosztów leczenia i/lub zadośćuczynienie. Wiedza 

na temat mechanizmu powstawania objawów 

związanych z whiplash, standardowego postę-

powania diagnostyczno-leczniczego, a zwłasz-

cza rokowania jest przydatna w pracy biegłego 

neurologa. Wynika to między innymi z oczekiwań 

sądu przy rozstrzyganiu w sprawach cywilnych, 

by informacje o związku przyczynowo-skutkowym 

między zgłaszanymi objawami a analizowanym 

zdarzeniem, skali cierpienia i stopniu uszczerbku, 

jak również długotrwałym utrzymywaniu się ob-

jawów były zawarte w opinii sądowej.

Podsumowanie
Autorzy dziękują Annie Jasztal, aplikantce sądo-

wej, za merytoryczne uwagi do artykułu.
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