Spisevansker og vekstforstyrrelser blant barn
med cerebral parese 1 Ser- og Nord-Trondelag

Barn med cerebral parese er i gjen-
nomsnitt kortere og lettere enn andre
barn pa samme alder. Dette kan vaere
en direkte folge av hjerneskaden, men
det kan ogsa skyldes under- eller feil-
erngring.

I en befolkningsbasert sperreunder-
sokelse har vi forsekt 4 kartlegge fore-
komsten av vekstforstyrrelser og ernge-
ringsvansker blant barn og unge med
cerebral parese i Sor- og Nord-Trende-
lag. 154 barn fedt i perioden 1.1. 1982 til
31.12. 1996 deltok i studien.

30 % av barna hadde heyde under
2,5-percentilen, 10 % var undervektige
(vekt for heyde under 2,5-percentilen)
og 7 % var overvektige (vekt over 97,5-
percentilen). 26% av barna hadde
oralmotorisk dysfunksjon og en tredel
var avhengig av hjelp fra andre i spise-
situasjonen. Selv om barn med de al-
vorligste formene for cerebral parese
hadde den heyeste risikoen for alle dis-
se problemene, indikerte resultater av
multivariate analyser at manglende
selvhjulpenhet i spisesituasjonen var
en viktig uavhengig risikofaktor for
kortvoksthet og undervekt. Spisevans-
kene syntes 4 pavirke familienes livs-
kvalitet, idet foreldrene til 24 barn
(15 %) mente livskvaliteten ville vzert
mye bedre uten barnets spiseproble-
mer.

Vire resultater samsvarer godt med
tidligere institusjonsbaserte studier og
viser at spiseproblemer og erngerings-
tilstand er faktorer som ber vektlegges
i habiliteringen av barn med cerebral
parese, spesielt hvis barnet er avhengig
av hjelp i spisesituasjonen.

Barn med cerebral parese er kortere og veier
mindre enn andre barn pa samme alder
(1-3). Tidligere antok man at dette skyldtes
den nevrologiske skaden, men man har i de
senere ar kommet til at ogsa underernaering
kan vere en medvirkende &rsak til redusert
vekst (3-5).

Bakgrunnen for at barn med cerebral pa-
rese lettere blir underernarte, kan veere
kommunikasjonsvansker som gjer at barnet
har vanskelig for & be om mat og for a gi ut-
trykk for hva det har lyst til & spise, forstyrret
uttrykk for sult, nedsatt evne til & spise selv
(darlig handfunksjon, redusert hodekontroll)
og ulike grader av tygge- og svelgevansker
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Feeding difficulties and undernutrition
in children with cerebral palsy.
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Background. Growth retardation is common in
children with cerebral palsy. This may in part be
due to the cerebral injury, but insufficient nutri-
tion may also play a role. The aim of the present
study was to estimate the prevalence of feeding
problems, growth retardation, underweight and
overweight in children with cerebral palsy.

Material and methods. Population-based study
of children with cerebral palsy in two Norwegian
counties. Information was obtained both from
parents and from medical records. 154 children
born between 1 January 1982 and 31 December
1996 were included in the study.

Results. 30 % of the children had height below
the 2.5th centile, 10 % had weight for height be-
low the 2.5th centile, and 7 % were obese (weight
above the 97.5th centile). 26 % of the children had
oral motor dysfunction and 33 % were unable to
self-feed. Although these problems were more
prominent in children with severe forms of cereb-
ral palsy, the results of the multivariate analyses
suggested that lack of ability to self-feed was a
significant independent risk factor for height
growth retardation and underweight. Parents of
24 (15 %) children reported that the family’s qual-
ity of life was significantly impaired by the feed-
ing problems of the child.

Interpretation. Our results are consistent with
previous hospital-based studies and suggest that
assessment of nutrition and growth should receive
particular attention in the rehabilitation of
children with cerebral palsy, in particular if the
child is unable to self-feed.
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(1, 3, 6, 7). I tillegg er gastrogsofageal re-
fluks og esofagitt vanlig hos barn med alvor-
lige nevrologiske forstyrrelser (8, 9).

Underernaring forer forst og fremst til re-
dusert vekst (10), men kan ogsé ha andre ne-
gative effekter, blant annet kan det fore til
okt irritabilitet og til redusert motivasjon og
energi for aktiviteter som lek, lering og tre-
ning (4, 5).

Darlig oralmotorisk funksjon gjer at barn
med cerebral parese kan bruke opptil 15 gan-
ger lengre tid enn andre barn pa a tygge og
svelge en munnfull mat (11), og mange er
helt avhengige av & bli matet. Det at en stor
del av dagen gar med til & gi barnet mat, kan
pavirke forholdet mellom barn og foreldre
pé en negativ mate (12).

Forekomsten av vekst- og spiseforstyrrel-
ser er tidligere mest blitt undersekt blant in-
stitusjonsbarn, hvor det antakelig er en over-
vekt av barn med alvorlige former for cere-
bral parese. I denne studien ensket vi derfor
a underseke forekomsten av spise- og vekst-
forstyrrelser i en uselektert populasjon av
barn med cerebral parese, og hvordan for-
eldre og barn oppfattet at dette pavirket de-
res livskvalitet. Vi gnsket ogsé & studere om
det er sammenheng mellom kortvoksthet/
undervekt og darlig oralmotorisk funksjon
og nedsatt selvstendighet i spisesituasjonen,
uavhengig av hjerneskadens omfang.

Materiale og metode
Studiedesign
Studien omfatter barn fodt i perioden 1.1. 1982
til 31.12. 1996 med cerebral parese bosatt i
Ser- eller Nord-Trendelag 1.1. 2000. De pa-
sientadministrative systemene ved Regionsy-
kehuset i Trondheim og ved Habiliteringstje-
nesten i Nord-Trendelag ble brukt til & identi-
fisere barn med diagnosen cerebral parese.
Et sperreskjema som tok for seg barnas
matvaner, spisefunksjon og ernaringstil-
stand ble utarbeidet. I en forstudie ble skje-
maet utfylt av foreldrene til fem barn med
cerebral parese og erneringsvansker, og et
lett revidert skjema ble deretter sendt til alle
foresatte. Fire uker etter det forste skjemaet
ble sperreskjemaet pa nytt sendt som pur-
ring til dem som ikke hadde svart.
Opplysninger om fedsel, cerebral parese-
type, andre diagnoser, ortopediske og gas-
trokirurgiske inngrep og de to siste hoyde-
og vektmalingene ble registrert fra barnas
hovedjournaler. Hayde for alder og vekt for
hayde ble delt i percentilgrupper ut fra refe-
ransedata for norske barn (13). Barn som
hadde heyde under 2,5-percentilen ble defi-
nert som kortvokste. Barn med vekt under
2,5- eller over 97,5-percentilen i forhold til
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Tabell 1 Kjeonnsfordeling, svangerskapsalder og tilleggshandikap blant barn med cerebral parese

Spastisk Spastisk Spastisk Blandings-
hemiplegi diplegi kvadriplegi kategori Totalt
Antall (%) Antall (%) Antall (%) Antall (%) Antall (%)
Gutter/jenter: 29/24 28/18 20/17 8/10 85/69
Svangerskapsalder!
< 32 uker 8 (15 18  (40) 9 (24 - 35 (23)
32-36 uker 10 (19 15 (33 9 (24 1 6) 35 (23)
> 37 uker 35  (66) 12 (27) 19 (52) 17 (%94) 83 (54)
Kan ikke ga 1 2 9 (20) 36 (97) 6 (33 52 (34)
Ikke verbal tale 2) 0 (0) 22 (60) 5 (28) 27 (17)
Epilepsi 11 (21 4 9) 24 (65) 7 (39 46  (30)
Psykisk utviklingshemmet 5 (10) 4 C) 14 (40) 8 (45) 31 (20)
Totalt 53 (100) 46  (100) 37 (100) 18 (100) 154 (100)

'Hos ett barn manglet informasjon om svangerskapsalder

heyde ble definert som henholdsvis under-
eller overvektige.

Studien har vert forelagt den regionale
etiske komité, og informert samtykke og til-
latelse til & gjennomga journalen ble innhen-
tet fra foreldrene og for de sterre barna fra
barnet selv.

Studiepopulasjon

Til sammen var 259 barn registrert med ce-
rebral parese i de to fylkene. Atte hadde
ukjent adresse eller ny adresse utenfor fylke-
ne og to fikk av ulike grunner ikke tilsendt
sporreskjema. Av de 249 som fikk tilsendt
skjema, var det 161 foreldre som svarte
(65%). Gjennomsnittsalderen pa barna var
10,3 &r (median 10 ar, spredning 3—19 ar). 46
barn (29 %) hadde diagnosen spastisk diple-
gi, 53 (33 %) spastisk hemiplegi, 37 (23 %)
spastisk kvadriplegi og 18 (11 %) barn hadde
en av diagnosene i blandingskategorien. For
sju barn (4 %) manglet vi opplysninger om
cerebral parese-type, og de ble ekskludert
fra de videre analyser. For de resterende 154
barna fremgér kjennsfordeling, svanger-
skapsalder, gang- og talefunksjon og til-
leggsdiagnoser av tabell 1.

Barna til de foreldrene som ikke besvarte
sporreskjemaet, skilte seg ikke fra de som
svarte med hensyn til alder og kjenn. For 61
av dem som ikke svarte hadde vi ogsé opp-
lysninger om type cerebral parese (spastisk
hemi-, di-, kvadriplegi eller blandingskate-
gori), og for disse 61 var fordelingen av type
cerebral parese ikke forskjellig fra fordelin-
gen blant dem som besvarte sperreskje-
maene (data ikke vist).

Metoder
Klassifisering. Behandlende barnenevrologs
diagnose ble brukt til & bestemme cerebral
parese-type. Diagnosene ble kategorisert i
spastisk hemiplegi, spastisk kvadriplegi og
spastisk diplegi. Ekstrapyramidale, atonis-
ke, ataktiske og blandingsformer ble slatt
sammen i én kategori fordi det var sa fa barn
med disse diagnosene. Forekomst av epilep-
si, psykisk utviklingshemning og manglen-
de tale- og gangfunksjon ble registrert ved
hjelp av foreldrenes opplysninger pa sperre-
skjemaet.

Erncering. 1 sperreskjemaet ble det frem-
satt flere pastander om maltidets sterrelse og

om barnets matlyst, evne til a tygge- og svel-
ge og ernringstilstand. Vi fremsatte ogsa
noen pastander om betydningen av spise-
vanskene for barnets og familiens livskvali-
tet. Foreldrene ble bedt om 4 ta stilling til pa-
standene ved a krysse av pa en skala fra 1
(helt uenig) til 6 (helt enig). I bearbeidingen
av data klassifiserte vi dem som hadde krys-
set av 5 eller 6 pa denne skalaen som enig i
pastanden.

Vi definerte ogsd en egen kategori kalt
«oralmotorisk dysfunksjon», som baserte
seg pa spersmal om barnet hadde vanskelig
for & tygge eller svelge maten, om det ofte
svelget feil eller fikk hosteanfall under mal-
tidet, om maten kom ut av munnen igjen
(uten & vaere svelget ned) og om barnet siklet
mye. Barn som hadde fétt 5 eller 6 i skére pa
et av disse spersmalene, ble definert & ha
oralmotorisk dysfunksjon, og barn som had-
de slik skére pa tre eller flere av disse spers-
malene, ble definert & ha alvorlig oralmoto-
risk dysfunksjon.

Vi bad foreldrene om & ansla tiden (i mi-
nutter) som barnet brukte pa hvert av de tre
hovedmaltidene, og vi spurte detaljert om
selvstendighet ved maltidene.

Tabell 2 Forekomsten av kortvoksthet, undervekt og overvekt blant barn med cerebral parese!

Spastisk Spastisk Spastisk Blandings-

hemiplegi diplegi kvadriplegi kategori Totalt

Antall (%) Antall (%) Antall (%) Antall (%) Antall (%)
Kortvoksthet 2 5) 11 (27)? 23 (70)? 5 (29)7 41 (29)
Undervekt 0 0) 2 %) 7 (21)? 4 (252 13 (10)
Overvekt 2 5) 4 7 0 0) 3 (19 9 (7
«Normale» 39 (91 26  (63) 9 (@7 7 (4D 81 (60)
Totalt 43 (100) 41  (100) 33 (100) 17 (100) 134 (100)

I Det manglet opplysninger om vekt og/eller hgyde hos ti barn med hemiplegi, fem barn med diplegi, fire barn med kvadriplegi og ett barn i blan-

dingskategorien
2P < 0,05 versus spastisk hemiplegi
3Ti barn var badde kortvokste og undervektige
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Tabell 3 Grad av selvstendighet i spisesituasjonen

Spastisk Spastisk Spastisk Blandings-

hemiplegi diplegi kvadriplegi kategori Totalt

Antall (%) Antall (%) Antall (%) Antall (%) Antall (%)
Spiser brad selv 52 (9%) 46  (100) 13 3% 13 (72) 124 (81)
Drikker av kopp 52 (98) 45  (98) 23 (62) 15 (83) 135  (88)
Spiser med skje 52 (98) 44 (96) 17  (46) 14 (78 127  (82)
Spiser med kniv/gaffel 46  (87) 39 (85) 4 11 12 (67) 101 (66)
Helt selvstendig ved méltid 46  (87) 40  (87) 5 (! 8  (44) 99  (64)
Totalt 53 (100) 46  (100) 37  (100) 18 (100) 154 (100)

1P < 0,001 versus hemiplegi
2P < 0,01 versus hemiplegi

Manglende data. Flere av foreldrene had-
de ikke fylt ut alle variablene pa sperreskje-
maet, og ogsa i journalene kunne det mangle
opplysninger. Antall barn som utgjer 100 %
er derfor litt forskjellig i de forskjellige
spersmalene.

Statistikk

Vi brukte t-test til & sammenlikne gjennom-
snittsverdier for normalfordelte data, og
Mann Whitneys U-test til & sammenlikne
variabler som ikke var normalfordelt (14).
Forskjeller i proporsjoner ble analysert ved
bruk av khikvadrattest. Mantel Haenzels
metode ble brukt til & kalkulere oddsratio,
med 95 % konfidensintervall, som et estimat
pa den relative risiko for at kortvokste eller
undervektige barn hadde alvorligere grad
av cerebral parese, oftere trengte hjelp i
spisesituasjonen eller oftere hadde oralmo-
torisk dysfunksjon enn barn som ikke var
kortvokste eller undervektige (14). Odds-
ratio justert for type (kvadriplegi/diplegi) og
alvorlighetsgrad (manglende gangfunksjon)
av cerebral parese ble kalkulert ved hjelp av
logistisk regresjonsanalyse (15). P-verdier
under 0,05 ble ansett som statistisk signi-
fikante.

Resultat

Kortvoksthet, undervekt og overvekt
Malinger av hgyde var journalregistrert hos
135 og mélinger av vekt hos 132 av barna. 41
(30%) var kortvokste, mens ingen hadde
heyde over 97,5-percentilen. 70 % av barna
med kvadriplegi og 27 % av barna med di-
plegi var kortvokste, mens barna med hemi-
plegi hadde tilneermet normale verdier for
béade hayde og vekt (tab 2). I hele populasjo-
nen var 13 barn (10 %) undervektige og ni
(7%) var overvektige, mens hele 21% av
barna med kvadriplegi var undervektige.
Ogséd 1 blandingskategorien var det flere
kortvokste, under- og overvektige barn enn
hva man ville forvente (tab 2).

Appetitt og matinntak

Foreldrene til 12 barn (9 %) syntes at barnet
hadde dérlig matlyst, og 24 (18 %) mente at
barnet spiste for lite. Det var ingen sammen-
heng mellom darlig matlyst, lite eller ensidig
matinntak og type av cerebral parese.

12 % av foreldrene mente barnet spiste for
mye mat. Blant barna som ble oppgitt a spise
for mye, var det ingen med kvadriplegi, men
fordelingen var jevn i de tre andre gruppene.

Barna med kvadriplegi brukte lengre tid

pé alle maltidene (median 30 min, spredning
10-60 min) enn de andre barna (median
15-20 min, spredning 2—60 min) (p <
0,05).

Selvstendighet

Bare 14 % av barna med kvadriplegi hadde
sa god hand- og armfunksjon at de greide
seg selv ved maltidene, og dette var faerre
enn i de andre gruppene, hvor godt over
halvparten av barna greide a spise uten hjelp
(tab 3). Atte av 17 barn i blandingskatego-
rien kunne spise selv, sammenliknet med 46
av 48 barn med hemiplegi. Barna ble delt i
fire like store grupper basert pé alder (laves-
te kvartil: < 7 ar, 2. kvartil: 7—10 ar, 3. kvar-
til: 10—13 ar og everste kvartil = 13 ar) for &
se om barna ble mer selvhjulpne med gken-
de alder. Mens 50 % av de yngste barna var
avhengig av hjelp fra andre i spisesituasjo-
nen, falt andelen til rundt 30 % 1 de to cldste
alderskategoriene, men denne forskjellen
var ikke statistisk signifikant (p = 0,18).

Oralmotorisk dysfunksjon

Totalt hadde 26% av barna oralmotorisk
dysfunksjon, og 6 % hadde alvorlig oralmo-
torisk dysfunksjon (tab 4). To tredeler av

Tabell 4 Munnmotorisk dysfunksjon blant barn med cerebral parese. Foreldrene ble bedt om & angi grad av enighet pa en skala fra 1
(helt uenig) til 6 (helt enig) i forskjellige pastander vedrerende disse vanskene. Tabellen viser antallet (%) som har krysset av for 5 eller 6

Spastisk Spastisk Spastisk Blandings-
hemiplegi diplegi kvadriplegi kategori Totalt
Antall (%) Antall (%) Antall (%) Antall (%) Antall (%)

Store vansker med & tygge/svelge

maten 2 @) 2 4 20 (54 4 (22 28 (18)
Svelger ofte feil 0 (0) 1 2) 2 5) 1 (6) 4 3)
Far ofte hosteanfall 0 (0) 1 2) 4 (11) 1 6) 6 4
Sikler mye 4 8) 0 ) 13 (35) 5 (28) 22 (14)
Ikke besvart 15 (28) 13 (28) 6 (l6) 6 (33 40  (206)
Totalt 53 (100) 46  (100) 37  (100) 18  (100) 154 (100)
Antall barn med minst:

1 problem 6 (11 3 @) 25 (67) 6 (33 40  (206)
3 problem 0 0) 1 2) 7 (19 2 (11 10 (6)

1572 Medisin og vitenskap

Tidsskr Nor Leegeforen nr. 13, 2001, 121



barna med kvadriplegi hadde oralmotorisk
dysfunksjon (tab 4). Hos vel halvparten be-
stod dysfunksjonen i at de hadde vanskelig
for & svelge eller tygge maten. Barna med
oralmotorisk dysfunksjon skilte seg ikke fra
barna uten oralmotorisk dysfunksjon med
hensyn til matlyst, men 13 av 35 foreldre
mente at barnet spiste for lite, mot atte av 70
foreldre til barn uten oralmotorisk dysfunk-
sjon (p < 0,001). Barna med oralmotorisk
dysfunksjon brukte ogsé lengre tid pa alle
maltidene (median 30 min, spredning 10—60
min) enn barna som ikke hadde oralmotorisk
dysfunksjon (median 20 min, spredning
5—60 min, p < 0,001). Vi fant ogsé en ten-
dens til at de oralmotoriske vanskene avtok
fra 50 % hos de yngste barna til ca. 30 % hos
de eldre, men denne forskjellen var ikke sta-
tistisk signifikant (p = 0,17).

Ni av ti barn med alvorlig oralmotorisk
dysfunksjon hadde veert til konsultasjon hos
klinisk ernaringsfysiolog, mens bare 23 av
de 40 barna med ett symptom pa oralmoto-
risk dysfunksjon (58 %) hadde hatt slik kon-
takt.

Atte barn ble sondeernzrt, og alle disse
hadde oralmotorisk dysfunksjon. Fire av
barna hadde alvorlig oralmotorisk dysfunk-
sjon (= 3 symptomer). Ett av de sondeer-
narte barna var undervektig og fem var kort-
vokste.

Risikofaktorer for kortvoksthet og
undervekt

En sterre andel av de kortvokste (14 av 37)
og de undervektige (sju av 12) spiste for lite,
sammenliknet med barna med normal heyde
(atte av 74) og vekt (15 av 91, p = 0,005).
Kortvokste og undervektige barn brukte og-
sa lengre tid pd méltidene enn barn som had-
de normal heyde og vekt (tab 5).

Barn som ikke kunne spise selv, hadde
hayere risiko for & vare kortvokste og un-
dervektige enn barn som kunne spise selv,
uavhengig av type og alvorlighetsgrad av
cerebral parese (tab 6).

Barn med oralmotorisk dysfunksjon had-

Tabell 5 Tidsforbruk per méltid (minutter) for barn som var kortvokste versus barn
som hadde normal heyde, og for barn som var undervektige versus barn som hadde nor-

mal vekt for hoyde

Frokost Middag Kvelds
Gjennomsnitt Gjennomsnitt Gjennomsnitt
N (spredning) (spredning) (spredning)
Kortvokste 36 27 (3-60)! 32 (10-60)! 29 (14-30)!
Normal hegyde 81 17 (2-60) 22 (4-60) 18 (2-60)
Undervektige 13 27 (15-60)? 32 (15-60)? 30 (15-60)?
Normal vekt for hayde 111 20 (3-60) 24 (4-60) 21 (15-60)

P < 0,001 versus barn som hadde heyde mellom 2,5- og 97,5-percentilen
2P < 0,05 versus barn med vekt for hoyde mellom 2,5- og 97,5-percentilen

de okt risiko for kortvoksthet, men ikke for
undervekt, da vi justerte for alvorlighetsgrad
(manglende gangfunksjon), men risikoen
for kortvoksthet var heller ikke signifikant
okt da vi justerte for type cerebral parese
(tab 6).

Livskvalitet

Av foreldrene mente 15 % at barnets og 17 %
at familiens livskvalitet ville vaert mye bedre
om barnet ikke hadde hatt sa store spisepro-
blemer. Hos foreldre til barn med kvadriple-
gi mente 43 % at barnets og 46 % at fami-
liens livskvalitet ville vaert mye bedre uten
disse problemene. Det var flere foreldre til
barn med oralmotorisk dysfunksjon og barn
som ikke kunne spise selv som var enig i at
barnets spiseproblemer var en stor belast-
ning (henholdsvis 14 av 39 og 16 av 48) i for-
hold til foreldre til barn uten disse probleme-
ne (henholdsvis tre av 80 og fire av 102, p <
0,001). Av de 20 som mente barnets spise-
problemer var en stor belastning, hadde 15
(75 %) veert i kontakt med dietetiker.

Diskusjon

Vi fant i denne studien at hvert tredje barn
med cerebral parese var kortvokst, hadde
darlig munnmotorikk og var helt eller delvis
avhengig av hjelp av andre i spisesituasjo-

nen. 10% av barna var ogsa undervektige,
mens 7 % var overvektige. Risikoen for & bli
kortvokst var sterst hos barn med den alvor-
ligste formen, kvadriplegi, og de alvorligste
gradene av cerebral parese, nemlig blant
barn som ikke kunne gé eller som var helt
avhengig av hjelp i spisesituasjonen. Multi-
variatanalysene tydet imidlertid pa at mang-
lende selvstendighet i spisesituasjonen var
en risikofaktor for a bli kortvokst eller un-
dervektig, uavhengig av cerebral parese-
type og alvorlighetsgrad.

Den totale svarprosenten i denne studien
var 65, og flere av skjemaene var ikke full-
stendig utfylt. Det kan tenkes at vi har hatt
en seleksjon av svar fra foreldre til barn som
har fa eller ingen problemer med ernarin-
gen, eller av foreldre til barn som oftere har
slike problemer. Det var imidlertid ingen
forskjell nar det gjaldt kjennsfordeling, al-
der eller type cerebral parese mellom de som
svarte og de som ikke svarte pa sperreskje-
maet, og fordelingen av type cerebral parese
samt forekomsten av tilleggshandikap stem-
mer godt med litteraturen (16—19). Barna i
vér studie er derfor sannsynligvis represen-
tative for hele populasjonen av barn med ce-
rebral parese.

Opplysningene om spiseproblemer base-
rer seg pé foreldrenes vurderinger. Man kan

Tabell 6 Risiko for kortvoksthet og undervekt (oddsratio (OR) og 95 % konfidensintervall (95 % KI)) blant barn med cerebral parese i
forhold til om de var avhengig av hjelp fra andre i spisesituasjonen og om de hadde darlig munnmotorikk og justert for type (spastisk

kvadriplegi eller diplegi) og alvorlighetsgrad (manglende gangfunksjon) av cerebral parese

Justert!
OR (95 % KI)

Ujustert
OR (95 % KI)

Kortvoksthet
Trenger hjelp av andre i spisesituasjonen
Oralmotorisk dysfunksjon

Undervekt
Trenger hjelp av andre i spisesituasjonen
Oralmotorisk dysfunksjon

7,6 (2,3-25,2)2
3,8 (1,3-10,7)

17,6 (7,0-44,5)
7,5 (3,0-18,9)

19,2 (1,5-242)?
1,4 (0,3-5,5)

28,7 (3,6-230)
3,5(1,0-11,8)

8,4 (1,4-50,2) 16,9 (2,1-138)*

0,9 (0,0-9,3)} 4,4 (0,9-22,1y
5 5
5 5

! Oddsratio justert for-...
2Manglende gangfunksjon
3 Diplegi

4Kvadriplegi

3For fa observasjoner til & kunne kalkulere oddsratio
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tenke seg at foreldre med kortvokste og un-
dervektige barn er mer oppmerksomme pa
tygge- og svelgevansker hos barnet, og at de
er raskere til & gi hjelp i spisesituasjonen.

Et tredje moment er de antropometriske
malingene, spesielt hoydemalene, som er
vanskelige & gjore neyaktig hos barn med
kvadriplegi. Hvis imidlertid feilmalingene
av heyde skulle vere systematisk for lave,
vil vért estimat av kortvoksthet kunne vare
for hoyt. I sa fall er det trolig at vért estimat
av forekomsten av undervekt er for lavt,
siden vekten sannsynligvis er mélt med stor-
re presisjon.

Det er sannsynlig at barn med cerebral pa-
rese vokser darlig pa grunn av hjerneskaden,
og kanskje ogsa pad grunn av manglende
gangfunksjon (20). Dérlig hdndfunksjon og
oralmotorisk dysfunksjon kan ogsd veare
korrelert med sterrelsen av hjerneskaden og
med darlig gangfunksjon (16). Man kan der-
for tenke seg at ssmmenhengen mellom dar-
lig tilvekst og oralmotorisk dysfunksjon og
med manglende selvstendighet i spisesitua-
sjonen skyldes samvariasjon med hjerneska-
dens utbredelse (confounding). Resultatene
av multivariatanalysene tydet imidlertid pa
at darlig munnmotorikk og sarlig manglen-
de selvstendighet i spisesituasjonen var risi-
kofaktorer for dérlig vekst, uavhengig av
hjerneskadens utbredelse.

Vare resultater skyldes altsa neppe syste-
matiske feil i utvalg eller malinger (bias) og
heller ikke samvariasjon mellom alvorlig
hjerneskade og dérlig vekst. Vi mener at re-
sultatene beskriver den reelle forekomsten av
spisevansker og vekstforstyrrelser hos barn
med cerebral parese, og at s@rlig manglende
selvstendighet i spisesituasjonen kan vere en
medvirkende &rsak til kortvoksthet og under-
vekt blant barn med cerebral parese.

I flere internasjonale studier er det rappor-
tert hoyere forekomst av kortvoksthet
(30—50%) og undervekt enn det vi har fun-
net (1-3). Den hoye forekomsten i disse stu-
diene skyldes trolig at de alle omfattet barn
med alvorligere former for cerebral parese.

Sammenhengen i var studie mellom kva-
driplegi og darlig ernaringsstatus og kort-
voksthet stemmer overens med tidligere in-
stitusjonsbaserte studier (2, 4, 5, 21). Det
samme gjelder vart funn om at behov for
hjelp ved maltidene er en risikofaktor for
kortvoksthet og undervekt (3).

Dersom kortvoksthet og undervekt er en
folge av manglende selvstendighet i spisesi-
tuasjonen og ikke en ren folge av hjerneska-
dens utbredelse, er den mest sannsynlige
forklaringen at barna er underernarte. Dette
er i trdd med en norsk intervensjonsstudie
som viste at kortvokste og undervektige
funksjonshemmede barn hadde innhentings-
vekst ndr de fikk fullverdig ernzring (21).
Denne studien omfattet barn i en heldegns-
institusjon, og barna var avhengige av hjelp i
spisesituasjonen.

En tredel av foreldrene til barna med kva-
driplegi mente barnets spiseproblemer var
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en stor belastning i hverdagen, og ner halv-
parten mente disse vanskene bidrog til redu-
sert livskvalitet for bade foreldre og barn.
Dette indikerer at oppmerksomhet rundt og
hjelp til en bedre spisesituasjon ber innga
som viktige elementer i habiliteringen av
barn med cerebral parese.

I'trdd med andre studier fant vi at overvekt
forekom sjeldnere enn kortvokshet og un-
derernaring (2).

Vi fant at mange av barna med alvorlige
spiseproblemer og fare for underernering
ikke hadde veert til konsultasjon hos klinisk
ernaringsfysiolog. Vare resultater kan der-
for tyde pa at det er stort behov for gkt opp-
merksomhet rundt ernzringsproblemer hos
barn med cerebral parese.

Konklusjon

Denne studien tyder pa at vekstforstyrrelser
og ernaringsvansker er et vesentlig problem
blant barn med cerebral parese, og under-
streker betydningen av at disse pasientene
veies og méles regelmessig. Det er saerlig de
barna som er avhengige av hjelp i spisesitua-
sjonen som har gkt risiko for & rammes, og
mange foreldre opplever vanskene som en
stor belastning i hverdagen. Det er derfor
sannsynlig at gkt oppmerksomhet rundt er-
nringsstatus, lett tilgang til ernzringsfy-
siolog og en mer aktiv holdning til perkutan
endoskopisk anlagt gastrostomi vil kunne
bidra positivt til barnets vekst og utvikling
og til familiens trivsel.

Denne studien ble gjennomfert ved hjelp av et
sommerstipend fra Norges forskningsrad
(stud.med. Marit S. Skrove) sommeren 2000.
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