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Somatisk utredning og

behandling av spiseforstyrrelser

Sammendrag

Vekstretardasjon og osteoporose er
relativt vanlige komplikasjoner ved
spiseforstyrrelser. Alvorlige spisefor-
styrrelser medfarer betydelig morta-
litet. Den vanligste somatiske deds-
arsaken er hjerterytmeforstyrrelser.
Hypokalemi opptrer relativt ofte og
medferer gkt risiko for hjerterytme-
forstyrrelser. | enkelte tilfeller kan for
rask tilforsel av veeske og neering bringe
pasienten i en livstruende situasjon,
sakalt reernzeringssyndrom. Ved alvor-
lige spiseforstyrrelser skal lege ha
ansvar for diagnostikk og pavisning av
komplikasjoner ved spiseforstyrrelsen.
Ut fra den kliniske vurderingen skal
lege ta stilling til hvilket niva pasienten
skal behandles pa. De fleste komplika-
sjoner er helt eller delvis reversible
dersom de pavises og behandles i tide.
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De fleste somatiske symptomer og funn ved
spiseforstyrrelser er uttrykk for kroppens til-
pasning til underernering og krever ikke
nermere utredning eller behandling. Men
enkelte av komplikasjonene kan derimot
veere livstruende eller kan gi alvorlige, va-
rige skader dersom de ikke pavises og be-
handles i tide (1). De tre viktigste spise-
forstyrrelsene anorexia nervosa, bulimia
nervosa og overspisingslidelse (patologisk
overspising) har forskjellige somatiske
komplikasjoner. I de fleste tilfeller kan fors-
telinjetjenesten gjennomfere tilstrekkelig
diagnostikk inkludert pavisning og behand-
ling av komplikasjoner. Ved alvorlige spise-
forstyrrelser vil samarbeid med spesialist-
helsetjenesten vaere aktuelt (2).

Tidsskr Nor Leegeforen nr. 16, 2004; 124: 2121-5

Komplikasjonsdiagnostikk

Ut fra klinisk undersekelse skal legen ta
stilling til om man ber mistenke at spise-
forstyrrelsen har medfert komplikasjoner
som krever neermere utredning eller behand-
ling.

Anamnesen

Dersom samtalen kan gjennomferes pa en
rolig og respektfull mate, kan man relativt
lett fa formidlet vesentlig informasjon.
Man ber fa frem om pasienten kaster opp,
om dette er viljestyrt, hvor ofte pasienten
har oppkast, om pasienten bruker avferings-
eller, vanndrivende midler, brekkmiddel
eller andre medikamenter. Det ber ogsa
avklares om hun eller han trener for & holde
seg slank. En pasient med spiseforstyrrelser
vil lett oppfatte et spersmal som demmende
og det er viktig at legen velger apne formu-
leringer. Et godt gjennomfert anamneseopp-
tak kan vaere starten pa en verdifull allianse.
Ved alvorlige spiseforstyrrelser er etablering
av tillit avgjerende for behandlingsresul-
tatet.

Somatisk undersgkelse

Det ber gjores vanlig somatisk undersekelse
inkludert vurdering av hydreringsgrad og
gdemtendens. Man ber unnga & fokusere pé
kroppsvekt. Likevel er opplysninger om
hoyde og vekt ofte helt nedvendig for & kun-
ne gjore en forsvarlig helhetsvurdering.
Mange pasienter opplever veiing som spe-
sielt vanskelig, i noen tilfeller kan det vaere
aktuelt & ha en kvinnelig medhjelper som
veier. Det ber ikke kommenteres om vekten
er hoay eller lav. Dersom pasienten formidler
onske om ikke & fa vite vekten, ber det re-
spekteres. For & kunne folge vektutvikling
ber veiing utferes pd samme méte hver gang,
de fleste anbefaler at pasienten ber veare
ifert BH og truse under veiing. I noen tilfel-
ler kan det vaere aktuelt & palpere ventrikkel
og blaere umiddelbart for veiing for & vurde-
re om pasienten har drukket ekstra for a fa
hoyere vekt. Dersom pasienten orienteres
om at vektbestemmelse er en nedvendig del
av den medisinske helhetsvurderingen, vil
veiing vanligvis bli akseptert.

Biokjemiske forandringer

Ut fra den kliniske undersekelsen tas det
stilling til hvilken biokjemisk utredning som
ber utferes. Vanligvis vil det vaere aktuelt a
gjennomfore en begrenset biokjemisk utred-
ning. De vanligste og mest relevante prove-
ne er oppfort i tabell 1.
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Hypokalemi

Hypokalemi opptrer relativt ofte ved spisefor-
styrrelser med brekning, men kan ogséd ses
ved overforbruk av avferingsmidler og ved
misbruk av diuretika. Hypokalemi disponerer
for alvorlige hjerterytmeforstyrrelser (1).
Noen pasienter klarer ikke & formidle at de
kaster opp eller hvor mye oppkast de har. Det
ber gjeres bestemmelse av s-kalium ved opp-
start av behandling og s-kalium ber kontrolle-
res utover i forlepet, serlig ved mistanke om
at pasienten har brekninger. Ved hypokalemi
ber det startes behandling med peroralt ka-
liumtilskudd, enten i tablettform eller som
mikstur. I noen tilfeller kan det vere aktuelt &
avtale med pasienten at dersom hun kaster
opp mer enn én gang daglig skal hun starte
med en avtalt dose kalium, for eksempel kali-
um 750 mg to depottabletter daglig, ved pé-
vist hypokalemi eller ved hyppige brekninger
okes dosen til maksimal peroral behandlings-
dose. I noen tilfeller kan det veere nedvendig
med innleggelse i sykehus for & gi intravenest
kalium dersom peroral behandling ikke gir
tilstrekkelig effekt. Ved intravengs behand-
ling gis vanligvis 40 mmol kaliumklorid lest
1500—1 000 ml saltvann i lepet av seks timer
ved bruk av drapeteller.

Hypoglykemi

Hypoglykemi synes & opptre relativt ofte ved
betydelig underernzring. Det skyldes dels at
leverens lagre av glykogen temmes, dels at
glukoneogenesen er hemmet. I mange tilfel-
ler kan pasienten venne seg til vedvarende
lave blodsukkerverdier, mens andre bare har
perioder med hypoglykemi. Det ser ut til at
hypoglykemi kan vare medvirkende faktor
ved utlesning av hjerterytmeforstyrrelser (3,
4). Noen pasienter far bratt innsettende be-
vissthetstap pa grunn av hypoglykemi, dette
kan inntre ved fysiske anstrengelser eller etter
maéltider, noen ganger er det vanskelig & fast-
sld hva som utleste hypoglykemien. Dersom
en pasient med alvorlig underernaring far be-
vissthetstap eller andre tegn pa hypoglykemi,
ber det startes glukosedrypp eller pd annen
mate tilferes glukose. Etter avslutning av glu-
koseinfusjon kan blodsukkeret bli sveert lavt
(rebound hypoglycemia) (5). Dette er vanlig-
vis ikke noe problem hvis man er oppmerk-
som pa det og gir sukker dersom blodsukkeret
ser ut til & synke.

Tiaminmangel

Forskjellige studier har kunnet péavise tia-
minmangel blant 4—38 % av pasientene med
alvorlige spiseforstyrrelser (6). Ved alvorlig

2121



MEDISIN OG VITENSKAP

Tabell 1 Somatisk utredning av pasient
med alvorlig spiseforstyrrelse

Puls lonisert kalsium
Blodtrykk Fosfat

Temperatur Albumin
Hydrering/@demer Glukose

EKG Protrombintid-INR
Hb Fritt T4
Leukocyttpartikkel- Thyreoideastimule-

konsentrasjon med rende hormon

differensialtelling

Trombocyttpartikkel-  Prolaktin

konsentrasjon

Na, K, Cl Urin til misbruksana-
lyse?

Vengs base Serum til medika-
mentanalyse?

Kreatinin

tiaminmangel kan det opptre betydelige
kognitive funksjonsforstyrrelser, i noen til-
feller med utvikling av Wernickes encefalo-
pati. Denne tilstanden bestar i klassisk form
av triaden mentale forstyrrelser, okulaere
forstyrrelser og ataksi. Bare 16 % av pasien-
tene med paviselig Wernickes encefalopati
har fullt utviklet triade. Tilstanden blir ofte
oversett, serlig blant barn og ungdom (7).
Tilstanden kan péavises ved CT cerebri, men
i noen tilfeller diagnostiseres den forst post
mortem. Ved mistanke om Wernickes ence-
falopati anbefales tilforsel av tiamin intra-
muskulert eller intravenest. Langvarig glu-
kosetilfarsel kan utlese Wernickes encefalo-
pati. Det anbefales derfor tiamintilskudd til
pasienter som har behov for langvarig glu-
kosetilfarsel (8). Det er mulig at tiaminman-
gel ogsd medvirker til svekket myokard-
funksjon.

Andre biokjemiske forandringer

Ved brekninger vil det ofte oppsta alkalose
som kan pavises ved bestemmelse av venos
base. Beinmargens syntese av rede og hvite
blodlegemer kan hemmes av jernmangel el-
ler mangel pa proteiner til syntesen. I sjeld-
nere tilfeller ses ogsa trombocytopeni. Van-
ligvis vil de hematologiske forandringene
normaliseres ved tilstrekkelig ernaring in-
kludert tilforsel av vitaminer og mineraler.
I noen tilfeller ses bledningstendens fra hud
eller endetarm. Det kan skyldes proteinman-
gel, 1 noen tilfeller relatert til forstyrrelse i
proteinsyntesen i leveren. Leverens koagu-
lasjonsfaktorsyntese kan males ved hjelp av
bestemmelse av protrombintid.

Noen ganger opptrer bevissthetstap. Det
kan veare forarsaket av ortostatisk hypoten-
sjon, hypoglykemi, hyperventilasjon eller
hyponatremi pa grunn av inntak av mye vaes-
ke i1 forbindelse med oppkast etter overspi-
sing. I sjeldne tilfeller kan hypokalsemi for-
arsake kramper.
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Sinkmangel er sannsynligvis svert vanlig
blant personer med anorexia nervosa, s&rlig
blant vegetarianere, da de viktigste sinkkil-
der er kjott og fisk mens det er sveert lavt inn-
hold av sink i grennsaker. Mangel pa sink
medferer appetittloshet, depressive plager,
torr hud og menstruasjonsforstyrrelser. Til-
forsel av sink ser ut til & gi raskere bedring
dersom det gis sammen med psykoterapeu-
tisk behandling (9). Mange anbefaler rutine-
messig tilfersel av en rekke vitaminer og mi-
neraler ved alvorlige spiseforstyrrelser, der-
iblant sink, vitamin D, kalsium og de vanlige
vitaminene i standard kosttilskudd.

Motilitetsforstyrrelser

Underernzring synes a disponere for lang-
sommere tarmmotorikk. Ved restriktiv anor-
exia nervosa gjennomforer pasienten vekt-
reduksjon ved & redusere neringsinntaket
uten bruk av oppkast. Da vil pasienten venne
seg til sma maltider og magesekken vil fi
mindre volum. Ved oppstart av reernring
med normale matmengder vil pasienten de
forste dagene ofte rapportere pressende ube-
hag fra fylt ventrikkel. Det kan vare gunstig
a forberede pasienten pa at man vil kunne
oppleve et visst spenn fra magesekken nar
man begynner 4 spise mer normalt. Det kan
ogsa vaere aktuelt & gjore en enkel palpasjon
av magesekken og gi forsikringer om at ma-
gesekken fungerer som forventet (10).

Tannskader

Ved spiseforstyrrelser kan man se forskjel-
lige former for tannskade. Brekninger kan
medfere syreskade pé tennene. Det er viktig
4 komme raskt i gang med konserverende
tannbehandling nar skader er pavist (1).

Obstipasjon, dehydrering

og hypotensjon

Mange pasienter med spiseforstyrrelser pla-
ges av obstipasjon. Ofte har pasientene mis-
brukt avferingsmidler og seponering av dis-
se 1 forbindelse med sykehusinnleggelse, og
det kan gi betydelig forsinket avfering.
Dessuten er mange dehydrerte, noe som
igjen disponerer for hard avfering. Ved de-
hydrering pa grunn av lite vaskeinntak eller
okt tap pa grunn av brekninger eller bruk av
avferingsmidler, vil det vanligvis oppsta se-
kunder hyperaldosteronisme. Nar vaskeba-
lansen bedres, vil pasienten vanligvis retine-
re veeske i et par uker. Pasienter som virker
dehydrerte ber fa informasjon om at tilforsel
av normale mengder vann og salt vil kunne
medfore forbigdende vaskeopphopning i
kroppen. De forste ukene av behandlingen
vil pasienten derfor kunne merke lette hevel-
ser rundt anklene, lett okt abdominalomfang
og noe hevelse i1 ansiktet om morgenen. Det
kan vere aktuelt & tilrdde lett veeskerestrik-
sjon de forste ukene for & dempe hevelsene.
Noen ganger vil vektokning pd grunn av nor-
mal vaskeretensjon oppleves som sa truen-
de at pasienten krever a bli utskrevet. Pa-
sienter med alvorlige spiseforstyrrelser vil
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ofte ha relativt lavt blodtrykk. Dette skyldes
dels at de har nedsatt produksjon av katekol-
aminer. Mange pasienter er plaget med orto-
statisk hypotensjon. Dette kan vare serlig
uheldig dersom pasienten ogsé har osteopo-
rose. Vanligvis vil den ortostatiske hypo-
tensjonen normaliseres ved tilforsel av vaes-
ke og neering (10, 11).

Vekstretardasjon

Anorexia nervosa som debuterer for hoyde-
tilveksten er avsluttet, vil ofte medfere bety-
delig redusert hoyde (fig 1). Dersom pasien-
ten fér tilfort nok nering for vekstfasen er
over omkring 17-arsalderen, vil man kunne
se betydelig vekstspurt. I noen tilfeller kan
det virke motiverende for pasienten & vite at
det fortsatt er mulig & oppna slik vekst der-
som hun klarer & ta til seg nok nering mens
hun ennd kan vokse (12). Dersom man er
usikker pa om pasienten kan vokse mer, er
det aktuelt & utfore rentgenundersekelse for
a se om vekstsonene er apne (1).

Osteoporose

En rekke studier har vist betydelig okt risiko
for osteoporose ved alvorlig anorexia nervo-
sa, i noen studier har man ogsa kunnet pavi-
se okt risiko for osteoporose ved bulimia
nervosa. Dessverre blir osteoporose ofte dia-
gnostisert og behandlet svart sent 1 syk-
domsforlepet. Dersom beinskjerhet forblir
ubehandlet over flere ar, kan det medfere
kompresjonsbrudd i columna og andre lang-
varige smertefulle komplikasjoner.

Ved alvorlig anorexia nervosa ber det ut-
fores beintetthetsméling. Det ber ogsa gjo-
res beintetthetsméling av ungdom over 15 &r
dersom de har hatt amenoré over seks mane-
der eller alvorlig anorexia nervosa i over et
ar (fig 2).

Da osteoporose vanligvis starter lokalisert
i enkelte ryggvirvler eller i hoften, skal det
bestilles beintetthetsmaling av rygg og hof-
te. I mange tilfeller vil helkropps beintett-
hetsmaling vaere normal tidlig i forlepet.

Tilforsel av @strogener har liten eller in-
gen effekt pd beinskjerhet fordrsaket av un-
derernaering. Det foreligger ikke tilstrekke-
lig dokumentasjon til & anbefale annen
medikamentell behandling av osteoporose
ved spiseforstyrrelser. Likevel vil de fleste
anbefale at pasienter med alvorlig spisefor-
styrrelse og nedsatt beintetthet far kosttil-
skudd med vitamin D og tilstrekkelig kal-
sium. Det er godt dokumentert at reernaering
har gunstig effekt pa beinskjerhet. Redusert
beintetthet og osteoporose ved spiseforstyr-
relser skal derfor behandles med tilstrekke-
lig neering (13, 14).

Komorbiditet

Dersom spiseforstyrrelse opptrer samtidig
med diabetes mellitus eller annen somatisk
sykdom, kan det gi okt risiko for komplika-
sjoner og medfere at det blir vanskeligere &
behandle pasienten. En form for spisefor-
styrrelse er spesifikk for insulinkrevende
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diabetes: underdosering av insulin (insulin-
seponering eller «insulin purging») (15).
Ved denne tilstanden settes for lite insulin
for & oppnd hoyere blodsukkernivéer, redu-
sert appetitt, glukosuri og diuretisk vekt-
reduksjon. Underdosering av insulin er rela-
tivt vanlig blant unge jenter med type 1-dia-
betes. Men ogsa overspisingslidelse og
bulimia nervosa ses relativt hyppig blant
personer med type 1-diabetes (16). Ved type
1-diabetes vil selv lette spiseforstyrrelser
kunne medfere alvorlige problemer med
blodsukkerreguleringen og gi betydelig ok-
ning i forekomsten av diabetiske senkompli-
kasjoner (17, 18).

Mortalitetsrisiko

1 sykehusmaterialer over pasienter innlagt
med alvorlig spiseforstyrrelser varierer ti-
arsmortalitet mellom 0% og 20%. I en
metaanalyse av 3 006 pasienter innlagt for
alvorlig spiseforstyrrelse var gjennomsnitt-
lig tidrsmortalitet 5,9 % (19). Halvparten av
dedsfallene skyldtes somatiske komplika-
sjoner av spiseforstyrrelsen (20). De viktig-
ste somatiske dedsarsakene ses i ramme 1.

Hjerterytmeforstyrrelser og hjertesvikt
De vanligste somatiske dedsarsakene er hjer-
terytmeforstyrrelser og andre arsaker til hjer-
tesvikt. Hypokalemi, hypoglykemi, hypo-
fosfatemi og tiaminmangel gir betydelig
okt risiko for livstruende hjerterytmeforstyr-
relse (1). Men det kan ogsé se ut som om
mangel pa protein, karbohydrater og fett dis-
ponerer for utvikling av sviktende myokard-
funksjon og alvorlig hjerterytmeforstyrrelser.
I tillegg synes flere medikamenter & gi okt
risiko for kardiomyopati og hjerterytmefor-
styrrelser.

Forlenget QTc-tid

Forlenget QT-intervall synes & vare forbun-
det med okt risiko for dedelig forlep, men al-
vorlige arytmier kan ogsd opptre hos dem
som har normal QT-tid (21). QT-intervallet
maéles fra begynnelsen av QRS-komplekset til
punktet der T-belgen kommer tilbake til den
isoelektriske linjen 1 EKG. Det lengste QT-in-
tervallet man finner anses som det mest kor-
rekte. Vanligvis vil man finne det lengste QT-
intervallet i avledning V,. QT-intervallet ber
korrigeres for hjerterytmen ved & bruke for-
melen QTc = QT/(R-R)"2 der QT regnes i ms
og R-R er avstanden mellom kompleksene i
sekunder. Derved oppnas QT-tid korrigert for
hjertefrekvens, ogsa kalt QTc-tid (22). Der-
som det er et sekund mellom hvert slag (puls
60) er QT = QTc. Vanligvis vil man regne at
for kvinner er QTc > 0,45 s sikkert patolo-
gisk. For menn er QTc > 0,43 s sikkert forlen-
get, og for barn er QTc > 0,44 s ansett for &
veare patologisk. Sikkert patologisk forlenget
QTc-intervall ut fra disse kriteriene opptrer
relativt sjelden, men enkelte klinikere mener
at et kortere QTc-intervall kan benyttes for &
identifisere pasienter med en moderat gkning
1 risiko for hjerterytmeforstyrrelser.
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Ved forlenget QTc-tid ber pasienten fa
overvaking av hjerterytmen inntil den soma-
tisk er stabilisert. Hypokalemi, hypofosfate-
mi, hypoglykemitendens og mistanke om
tiaminmangel forsterker indikasjonen for
hjerteovervaking. Vanligvis vil forlenget
QTec-tid normaliseres ved reern@ring. Men
ogsa ved normal QTc-tid kan det opptre livs-
truende arytmier. I enkelte tilfeller kan det
derfor veere aktuelt med hjerteovervéking av
pasienter med svert redusert allmenntil-
stand selv om QTc-tiden er normal. Ved for-
lenget QTc-tid ber pasienten ikke fa medi-
kamenter som kan forlenge QTc-tiden (nev-
roleptika og trisykliske antidepressiver)
(23). Da det er kommet en del rapporter om
dedsfall blant underernarte pasienter be-
handlet med cisaprid (Prepulsid), ber man
veere tilbakeholden med bruk av slike medi-
kamenter ved spiseforstyrrelser (24, 25).

Hjerterytmeforstyrrelser

forarsaket av medikamenter

Misbruk av medikamenter er relativt vanlig
ved spiseforstyrrelser. Seerlig synes mange
med bulimia nervosa a ha gkt risiko for medi-
kamentmisbruk. Men ogsé blant pasienter
med anorexia nervosa kan dette vere et bety-
delig problem. De vanligst brukte medika-
mentene er avferingsmidler, diuretika, natur-
preparater som antas a ha diuretiske, avferen-
de eller slankende effekter. Ogsa brekkmiddel
og en rekke stimulantia og sedativer brukes.
Brekkmiddel inneholder ipekakuanharot. Ved
lengre tids bruk av store doser brekkmiddel vil
ipekakuanharot akkumuleres og forarsake
kardiomyopati. I enkelte tilfeller har slik ipe-
kakuanakardiomyopati medfert dedelige hjer-
terytmeforstyrrelser hos pasienter med spise-
forstyrrelser. 1 noen tilfeller brukes tyroksin
som slankemiddel. Da vil pasienten vanligvis
oppleve stimulering av appetitt, slik at tyrok-
sindosene ma gkes betydelig for & oppna vekt-
reduserende effekt. Risikoen for bivirkninger
vil vaere hoye, da pasientene vanligvis ikke vil
folge retningslinjer for anbefalt dosering.

Bradykardi

Bradykardi vil opptre hos de fleste pasien-
tene med alvorlig anorexia nervosa. Dette
ser ut til & veere forbundet med nedsatt pro-
duksjon av katekolaminer. Anorexia nervo-
sa-relatert bradykardi inntrer tidlig i forlepet
og anses i seg selv ikke som noe alarmeren-
de tegn. Derimot anses det som mer alarme-
rende dersom en pasient med kjent brady-
kardi far normalisert sin pulsfrekvens for
raskt. Dette kan veare et tidlig tegn pa at hjer-
tet er utsatt for belastning og at pasienten er
1 ferd med & utvikle hjertesvikt. Telling av
puls ber gjeres etter at pasienten har hvilt i
tre minutter.

Reerneeringssyndrom

Reern®ringssyndrom er en tilstand forarsa-
ket av for rask tilfersel av veske, salter og
nering ved sterk underernzring. Pasienter
som har langvarig sterk underernaring eller
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Figur 1
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Anorexia nervosa som debuterer for
heydetilveksten er avsluttet, vil ofte med-
fore vekstretardasjon

ikke har inntatt neering siste 1-2 uker for
innleggelse, er i risiko for utvikling av re-
ernaringssyndrom. Vanligvis inntrer tilstan-
den i lapet av de forste 2—4 ukene etter opp-
start av reern@ring. Det kliniske bildet vil da
preges av sirkulasjonssvikt, noen ganger
kombinert med betydelige cerebrale sym-
ptomer som hallusinasjoner og andre bety-
delige kognitive funksjonsforstyrrelser.
Hypofosfatemi er en viktig marker for risiko
for utvikling av reerneringssyndrom. Men
ved dehydrering vil ofte hypofosfatemien
ikke kunne pavises ved oppstart av reerna-
ring. Mange definerer reern®ringssyndrom
ved hypofosfatemi som enten er til stede ved
oppstart av behandling eller som opptrer i
forbindelse med rehydrering. Det ser ut til at
tiaminmangel kan medvirke til utvikling av
det kliniske bildet. Reern@ringssyndrom er
en sjelden dedsarsak, men alle som behand-

Figur 2
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Osteoporose er vanlig hos pasienter med
langvarig anorexia nervosa. Flere studier
viser okt risiko for brudd som falge av syk-
dommen
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Ramme 1

De viktigste somatiske dgds-
arsakene ved spiseforstyrrelser

Hjerterytmeforstyrrelser
Akutt hjertesvikt
Hjerteinfarkt
Reernzeringssyndrom
Hypoglykemi
Bronkopneumoni

Letalt forlep av ellers ikke-dedelig
sykdom

ler pasienter med alvorlig underernaring
ma kjenne til farene ved for rask reern®ring
(1, 26). Parenteral ern@ring synes 4 vare
assosiert med spesielt hoy risiko for reernze-
ringssyndrom og er blant annet av denne
grunn nesten aldri aktuelt (27-29).

Indikasjoner for
innleggelse i sykehus
Dersom  behandlingssamarbeid mellom
helsesestre, fastleger og distriktspsykiat-
riske poliklinikker ikke gir tilstrekkelig bed-
ring i pasientens tilstand eller hvis risikoen
for alvorlige medisinske komplikasjoner er
for stor, henvises pasienten til sykehusbe-
handling. For pasienter under 17 ar tilsier
vekt under nedre 2,5-percentil at pasienten
ber legges inn i sykehus. For pasienter over
18 ar vil kroppsmasseindeks (BMI) under
14—15 ofte tilsi sykehusinnleggelse. Vekttap
pa mer enn 30 % over tre maneder, puls un-
der 40, systolisk blodtrykk under 70 mm Hg
eller temperatur under 36 °C er vektige argu-
menter for innleggelse. Alvorlige bulimiske
episoder, misbruk av laksantia eller diureti-
ka kan ogsd gi grunnlag for innleggelse.
Ogsé ved langvarig stabil vekt like over de
nevnte vektkriteriene kan innleggelse vere
aktuelt, seerlig dersom pasienten far forstyr-
relser 1 heydetilvekst eller osteoporose.
Noen pasienter klarer & holde seg s& vidt
over innleggelsesgrensen i lang tid uten at
det pavises sikre somatiske komplikasjoner.
Selv om de ovenfor nevnte kriterier ikke er
oppfylt, kan det i sjeldne tilfeller veere ak-
tuelt & legge inn pasienten for & komme i
gang med reernering dersom langvarig poli-
klinisk behandling ikke har gitt resultater.
Psykiatriske symptomer som alvorlig
kognitiv svikt, alvorlig depresjon, suicidali-
tet og liten effekt av poliklinisk behandling
er ogsd indikasjoner for sykehusinnleggelse.
I noen tilfeller kan akutt krise i familien pa
grunn av spiseforstyrrelsen gi grunn for inn-
leggelse (1).

Behandling i sykehus
Dersom pasienten har alvorlige somatiske
komplikasjoner av spiseforstyrrelse, kan det

2124

veaere aktuelt & starte med somatisk utredning
og behandling i somatisk avdeling. Dersom
pasienten legges inn i somatisk avdeling ber
pasienten tilses av psykiater kort tid etter
innleggelse. Vurdering av eventuell suicida-
litet ber gjeres ved innleggelse.

Nar somatisk utredning og stabilisering er
gjennomfort, vil pasienten ofte bli overfort til
psykiatrisk avdeling. Behandling av alvorlige
spiseforstyrrelse i sykehus krever ofte spesial-
kompetanse og det er i mange tilfeller ned-
vendig a etablere tverrfaglig samarbeid for &
kunne lykkes med behandlingen. Aktuelle
samarbeidspartnere i det tverrfaglige teamet
er psykiater/psykolog, sykepleier, indremedi-
siner, pediater, klinisk ernaringsfysiolog,
fysioterapeut og sosionom.

Vanligvis vil hovedmalsettingen for be-
handlingsopplegget vare & motivere pasien-
ten til & spise normalt. Ved svert alvorlige
spiseforstyrrelser kan pasienten vere sd
medtatt at motiverende behandling ikke er
tilstrekkelig til & bringe pasienten ut av en al-
vorlig medisinsk situasjon. De medisinske
rammene for behandlingstilbudet ber avkla-
res tidlig, helst for start av behandling. Der-
som pasientens somatiske tilstand forverres,
bor det i god tid avklares hvilke tiltak som er
aktuelle; for eksempel sondeernzring eller
tvungen omsorg. Indikasjon for tvungen
omsorg ma baseres pd en helhetsvurdering
av pasientens psykiske og somatiske situa-
sjon. Har forsek pa frivillig behandling vist
seg utilstrekkelig, skal tvangsbehandling
vurderes dersom pasienten er svart avmag-
ret (BMI < 12—14), serlig dersom vekttapet
har kommet over kort tid, dersom s-kalium
er under 3,0 mmol/l, dersom pasienten har
svert lavt blodtrykk (< 70 mm Hg systolisk)
eller har tegn pé alvorlig cerebral pavirkning
1 form av kognitiv svikt, sucidalitet eller psy-
kose (1). Avklares rammene for behand-
lingstilbudet med pasienten i tide og bak-
grunnen for disse rammene forklares for pa-
sient og pérerende, vil det vere lettere &
gjennomfore tiltakene hvis og nar det blir
aktuelt.

Avtalebasert reernaring

Det er vanligvis ngdvendig a sette opp en
skriftlig avtale for hvordan behandlingen
skal gijennomfores. Malet med behandlingen
bor tydelig fremgé. I starten kan malsettin-
gen vaere & komme ut av en alvorlig medi-
sinsk situasjon. Det ber ogsd avtales nar det
er maltid og hvor mye mat som spises til
hvert maltid. Etter hvert kan det vaere aktuelt
a overlate ansvaret for & oppné reell vektok-
ning til pasienten uten & avtale hvor mye
som ber inntas til hvert maltid.

Dersom det er risiko for reernaringssyn-
drom, ber man starte med begrenset nz-
ringstilforsel og s trappe gradvis opp mot
normal naringsmengde over noen uker. Ved
alvorlig underernering begynner man gjer-
ne med 30 kcal/kg kroppsvekt. For barn ma
man ogsa ta hensyn til aldersjustert naerings-
behov. Selv ved sterk underernaring vil som
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oftest vanlig mat vere beste behandling. For
noen kan naringsdrikker vere verdifulle
kosttilskudd. I sjeldne tilfeller er sondeernae-
ring nedvendig (27). Vanligvis vil man da
benytte standard sondenzring, men det kan
ogsa vare aktuelt med spesielle sammenset-
ninger, for eksempler heyt innhold av pro-
tein. Ved risiko for reernaringssyndrom be-
regnes kaloribehovet som beskrevet oven-
for, slik at man ofte starter med knapt 1 000
kalorier per degn fordelt pa fire maéltider.
Det kan vare gunstig & bruke drapeteller og
la sondenzringen dryppe inn i lepet av en
halv time. De forste dosene ber gé langsom-
mere, for eksempler over en time.

Kostliste for behandling av sterk under-
ernzring ber helst settes opp 1 samarbeid
med klinisk ernzringsfysiolog, men enkel
kostliste ber legen kunne sette opp. Vanlig-
vis tar man sikte pa gradvis opptrapping av
naringsinntaket til normalt inntak er opp-
nadd. Dersom pasienten er dehydrert ved
oppstart av behandlingen, kan vekten oke
med flere kilo i uken hvis man ikke gir rad
om veskerestriksjon. I starten av reerna-
ringsbehandlingen vil ofte forbrenningen
vaere nedsatt. Det vil derfor vere mulig a
oppna reell vektokning pa neringstilforsel
omkring 1 600—1 800 kcal per degn. Ener-
gibehovet ved normal aktivitet og normal
forbrenning vil ofte vere omkring 2 000
keal per dogn.

Etter et méltid anbefales det & ha avtale
om hviletid, dels for & unnga uro med okt ri-
siko for oppkast, dels for a bedre fordeyelse
og opptak av tilfert neering. De fleste anbe-
faler hviletiden pa 30—60 minutter.

Ved alvorlige spiseforstyrrelser vil det
vanligvis veere ngdvendig & redusere fysisk
aktivitet. Spesielt ber man unngé fysisk ak-
tivitet dersom det ikke er avklart om pasien-
ten har risiko for hjerterytmeforstyrrelser.
Nar reernering har kommet i gang og BMI
er kommet over 16, kan det vare gunstig
med lett fysisk aktivitet hvis det ikke forelig-
ger kontraindikasjoner. Sterre fysisk belast-
ning ber vanligvis vente til regelmessig
menstruasjon er etablert. Nar BMI passerer
17,5 vil ofte menstruasjonen komme tilbake.
Men det er store individuelle forskjeller for
nar menstruasjonen kommer. Ved store psy-
kiske problemer vil vanligvis menstruasjo-
nen forst komme i gang ved heyere vekt,
mens enkelte etablerer regelmessig men-
struasjon allerede ved BMI 16. Ved & male
verdiene for follikkelstimulerende hormon
(FSH) og estradiol kan man f4 informasjon
om forventet normal menstruasjon. Nar
FSH-nivéet stiger over 5 IE/l og estradiol-
nivdet stiger til over 100 pmol/L vil ofte
pasienten fi egglosning.

Jeg takker Mette Horgen for kommentarer og

verdifull diskusjon.
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