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Sammendrag

Vekstretardasjon og osteoporose er 
relativt vanlige komplikasjoner ved 
spiseforstyrrelser. Alvorlige spisefor-
styrrelser medfører betydelig morta-
litet. Den vanligste somatiske døds-
årsaken er hjerterytmeforstyrrelser. 
Hypokalemi opptrer relativt ofte og 
medfører økt risiko for hjerterytme-
forstyrrelser. I enkelte tilfeller kan for 
rask tilførsel av væske og næring bringe 
pasienten i en livstruende situasjon, 
såkalt reernæringssyndrom. Ved alvor-
lige spiseforstyrrelser skal lege ha 
ansvar for diagnostikk og påvisning av 
komplikasjoner ved spiseforstyrrelsen. 
Ut fra den kliniske vurderingen skal 
lege ta stilling til hvilket nivå pasienten 
skal behandles på. De fleste komplika-
sjoner er helt eller delvis reversible 
dersom de påvises og behandles i tide.

Engelsk sammendrag finnes i artikkelen 
på www.tidsskriftet.no

Oppgitte interessekonflikter: Ingen

De fleste somatiske symptomer og funn ved
spiseforstyrrelser er uttrykk for kroppens til-
pasning til underernæring og krever ikke
nærmere utredning eller behandling. Men
enkelte av komplikasjonene kan derimot
være livstruende eller kan gi alvorlige, va-
rige skader dersom de ikke påvises 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 førs-
telinjetjenesten gjennomføre tilstrekkelig
diagnostikk inkludert påvisning og behand-
ling av komplikasjoner. Ved alvorlige spise-
forstyrrelser vil samarbeid med spesialist-
helsetjenesten være aktuelt (2).

Komplikasjonsdiagnostikk
Ut fra klinisk undersøkelse skal legen ta
stilling til om man bør mistenke at spise-
forstyrrelsen har medført komplikasjoner
som krever nærmere utredning eller behand-
ling.

Anamnesen
Dersom samtalen kan gjennomføres på en
rolig og respektfull måte, kan man relativt
lett få formidlet vesentlig informasjon.
Man bør få frem om pasienten kaster opp,
om dette er viljestyrt, hvor ofte pasienten
har oppkast, om pasienten bruker avførings-
eller, vanndrivende midler, brekkmiddel
eller andre medikamenter. Det bør også
avklares om hun eller han trener for å holde
seg slank. En pasient med spiseforstyrrelser
vil lett oppfatte et spørsmål som dømmende
og det er viktig at legen velger åpne formu-
leringer. Et godt gjennomført anamneseopp-
tak kan være starten på en verdifull allianse.
Ved alvorlige spiseforstyrrelser er etablering
av tillit avgjørende for behandlingsresul-
tatet.

Somatisk undersøkelse
Det bør gjøres vanlig somatisk undersøkelse
inkludert vurdering av hydreringsgrad og
ødemtendens. Man bør unngå å fokusere på
kroppsvekt. Likevel er opplysninger om
høyde og vekt ofte helt nødvendig for å kun-
ne gjøre en forsvarlig helhetsvurdering.
Mange pasienter opplever veiing som spe-
sielt vanskelig, i noen tilfeller kan det være
aktuelt å ha en kvinnelig medhjelper som
veier. Det bør ikke kommenteres om vekten
er høy eller lav. Dersom pasienten formidler
ønske om ikke å få vite vekten, bør det re-
spekteres. For å kunne følge vektutvikling
bør veiing utføres på samme måte hver gang,
de fleste anbefaler at pasienten bør være
iført BH og truse under veiing. I noen tilfel-
ler kan det være aktuelt å palpere ventrikkel
og blære umiddelbart før veiing for å vurde-
re om pasienten har drukket ekstra for å få
høyere vekt. Dersom pasienten orienteres
om at vektbestemmelse er en nødvendig del
av den medisinske helhetsvurderingen, vil
veiing vanligvis bli akseptert.

Biokjemiske forandringer
Ut fra den kliniske undersøkelsen tas det
stilling til hvilken biokjemisk utredning som
bør utføres. Vanligvis vil det være aktuelt å
gjennomføre en begrenset biokjemisk utred-
ning. De vanligste og mest relevante prøve-
ne er oppført i tabell 1.

Hypokalemi
Hypokalemi opptrer relativt ofte ved spisefor-
styrrelser med brekning, men kan også ses
ved overforbruk av avføringsmidler og ved
misbruk av diuretika. Hypokalemi disponerer
for alvorlige hjerterytmeforstyrrelser (1).
Noen pasienter klarer ikke å formidle at de
kaster opp eller hvor mye oppkast de har. Det
bør gjøres bestemmelse av s-kalium ved opp-
start av behandling og s-kalium bør kontrolle-
res utover i forløpet, særlig ved mistanke om
at pasienten har brekninger. Ved hypokalemi
bør det startes behandling med peroralt ka-
liumtilskudd, enten i tablettform eller som
mikstur. I noen tilfeller kan det være aktuelt å
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 på-
vist hypokalemi eller ved hyppige brekninger
økes dosen til maksimal peroral behandlings-
dose. I noen tilfeller kan det være nødvendig
med innleggelse i sykehus for å gi intravenøst
kalium dersom peroral behandling ikke gir
tilstrekkelig effekt. Ved intravenøs behand-
ling gis vanligvis 40 mmol kaliumklorid løst
i 500–1 000 ml saltvann i løpet av seks timer
ved bruk av dråpeteller.

Hypoglykemi
Hypoglykemi synes å opptre relativt ofte ved
betydelig underernæring. Det skyldes dels at
leverens lagre av glykogen tømmes, 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 være medvirkende faktor
ved utløsning av hjerterytmeforstyrrelser (3,
4). Noen pasienter får brått innsettende be-
vissthetstap på grunn av hypoglykemi, dette
kan inntre ved fysiske anstrengelser eller etter
måltider, noen ganger er det vanskelig å fast-
slå hva som utløste hypoglykemien. Dersom
en pasient med alvorlig underernæring får be-
vissthetstap eller andre tegn på hypoglykemi,
bør det startes glukosedrypp eller på annen
måte tilføres glukose. Etter avslutning av glu-
koseinfusjon kan blodsukkeret bli svært lavt
(rebound hypoglycemia) (5). Dette er vanlig-
vis ikke noe problem hvis man er oppmerk-
som på det og gir sukker dersom blodsukkeret
ser ut til å synke.

Tiaminmangel
Forskjellige studier har kunnet påvise tia-
minmangel blant 4–38 % av pasientene med
alvorlige spiseforstyrrelser (6). Ved alvorlig
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tiaminmangel kan det opptre betydelige
kognitive funksjonsforstyrrelser, i noen til-
feller med utvikling av Wernickes encefalo-
pati. Denne tilstanden består i klassisk form
av triaden mentale forstyrrelser, okulære
forstyrrelser og ataksi. Bare 16 % av pasien-
tene med påviselig Wernickes encefalopati
har fullt utviklet triade. Tilstanden blir ofte
oversett, særlig blant barn og ungdom (7).
Tilstanden kan påvises ved CT cerebri, men
i noen tilfeller diagnostiseres den først post
mortem. Ved mistanke om Wernickes ence-
falopati anbefales tilførsel av tiamin intra-
muskulært eller intravenøst. Langvarig glu-
kosetilførsel kan utløse Wernickes encefalo-
pati. Det anbefales derfor tiamintilskudd til
pasienter som har behov for langvarig glu-
kosetilførsel (8). Det er mulig at tiaminman-
gel også medvirker til svekket myokard-
funksjon.

Andre biokjemiske forandringer
Ved brekninger vil det ofte oppstå alkalose
som kan påvises ved bestemmelse av venøs
base. Beinmargens syntese av røde og hvite
blodlegemer kan hemmes av jernmangel el-
ler mangel på proteiner til syntesen. I sjeld-
nere tilfeller ses også trombocytopeni. Van-
ligvis vil de hematologiske forandringene
normaliseres ved tilstrekkelig ernæring in-
kludert tilførsel av vitaminer og mineraler.
I noen tilfeller ses blødningstendens fra hud
eller endetarm. Det kan skyldes proteinman-
gel, i noen tilfeller relatert til forstyrrelse i
proteinsyntesen i leveren. Leverens koagu-
lasjonsfaktorsyntese kan måles ved hjelp av
bestemmelse av protrombintid.

Noen ganger opptrer bevissthetstap. Det
kan være forårsaket av ortostatisk hypoten-
sjon, hypoglykemi, hyperventilasjon eller
hyponatremi på grunn av inntak av mye væs-
ke i forbindelse med oppkast etter overspi-
sing. I sjeldne tilfeller kan hypokalsemi for-
årsake kramper.

Sinkmangel er sannsynligvis svært vanlig
blant personer med anorexia nervosa, særlig
blant vegetarianere, da de viktigste sinkkil-
der er kjøtt og fisk mens det er svært lavt inn-
hold av sink i grønnsaker. Mangel på sink
medfører appetittløshet, depressive plager,
tørr hud og menstruasjonsforstyrrelser. Til-
førsel av sink ser ut til å gi raskere bedring
dersom det gis sammen med psykoterapeu-
tisk behandling (9). Mange anbefaler rutine-
messig tilførsel av en rekke vitaminer og mi-
neraler ved alvorlige spiseforstyrrelser, der-
iblant sink, vitamin D, kalsium og de vanlige
vitaminene i standard kosttilskudd.

Motilitetsforstyrrelser
Underernæring synes å disponere for lang-
sommere tarmmotorikk. Ved restriktiv anor-
exia nervosa gjennomfører pasienten vekt-
reduksjon ved å redusere næringsinntaket
uten bruk av oppkast. Da vil pasienten venne
seg til små måltider og magesekken vil få
mindre volum. Ved oppstart av reernæring
med normale matmengder vil pasienten de
første dagene ofte rapportere pressende ube-
hag fra fylt ventrikkel. Det kan være gunstig
å forberede pasienten på at man vil kunne
oppleve et visst spenn fra magesekken når
man begynner å spise mer normalt. Det kan
også være aktuelt å gjøre 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
medføre syreskade på tennene. Det er viktig
å komme raskt i gang med konserverende
tannbehandling når skader er påvist (1).

Obstipasjon, dehydrering 
og hypotensjon
Mange pasienter med spiseforstyrrelser pla-
ges av obstipasjon. Ofte har pasientene mis-
brukt avføringsmidler og seponering av dis-
se i forbindelse med sykehusinnleggelse, og
det kan gi betydelig forsinket avføring.
Dessuten er mange dehydrerte, noe som
igjen disponerer for hard avføring. Ved de-
hydrering på grunn av lite væskeinntak eller
økt tap på grunn av brekninger eller bruk av
avføringsmidler, vil det vanligvis oppstå se-
kundær hyperaldosteronisme. Når væskeba-
lansen bedres, vil pasienten vanligvis retine-
re væske i et par uker. Pasienter som virker
dehydrerte bør få informasjon om at tilførsel
av normale mengder vann og salt vil kunne
medføre forbigående væskeopphopning i
kroppen. De første ukene av behandlingen
vil pasienten derfor kunne merke lette hevel-
ser rundt anklene, lett økt abdominalomfang
og noe hevelse i ansiktet om morgenen. Det
kan være aktuelt å tilråde lett væskerestrik-
sjon de første ukene for å dempe hevelsene.
Noen ganger vil vektøkning på grunn av nor-
mal væskeretensjon oppleves som så truen-
de at pasienten krever å bli utskrevet. Pa-
sienter med alvorlige spiseforstyrrelser vil

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 være særlig
uheldig dersom pasienten også har osteopo-
rose. Vanligvis vil den ortostatiske hypo-
tensjonen normaliseres ved tilførsel av væs-
ke og næring (10, 11).

Vekstretardasjon
Anorexia nervosa som debuterer før høyde-
tilveksten er avsluttet, vil ofte medføre bety-
delig redusert høyde (fig 1). Dersom pasien-
ten får tilført nok næring før vekstfasen er
over omkring 17-årsalderen, vil man kunne
se betydelig vekstspurt. I noen tilfeller kan
det virke motiverende for pasienten å vite at
det fortsatt er mulig å oppnå slik vekst der-
som hun klarer å ta til seg nok næring mens
hun ennå kan vokse (12). Dersom man er
usikker på om pasienten kan vokse mer, er
det aktuelt å utføre røntgenundersøkelse for
å se om vekstsonene er åpne (1).

Osteoporose
En rekke studier har vist betydelig økt risiko
for osteoporose ved alvorlig anorexia nervo-
sa, i noen studier har man også kunnet påvi-
se økt risiko for osteoporose ved bulimia
nervosa. Dessverre blir osteoporose ofte dia-
gnostisert og behandlet svært sent i syk-
domsforløpet. Dersom beinskjørhet forblir
ubehandlet over flere år, kan det medføre
kompresjonsbrudd i columna og andre lang-
varige smertefulle komplikasjoner.

Ved alvorlig anorexia nervosa bør det ut-
føres beintetthetsmåling. Det bør også gjø-
res beintetthetsmåling av ungdom over 15 år
dersom de har hatt amenoré over seks måne-
der eller alvorlig anorexia nervosa i over et
år (fig 2).

Da osteoporose vanligvis starter lokalisert
i enkelte ryggvirvler eller i hoften, skal det
bestilles beintetthetsmåling av rygg og hof-
te. I mange tilfeller vil helkropps beintett-
hetsmåling være normal tidlig i forløpet.

Tilførsel av østrogener har liten eller in-
gen effekt på beinskjørhet forårsaket av un-
derernæring. Det foreligger ikke tilstrekke-
lig dokumentasjon til å anbefale annen
medikamentell behandling av osteoporose
ved spiseforstyrrelser. Likevel vil de fleste
anbefale at pasienter med alvorlig spisefor-
styrrelse og nedsatt beintetthet får kosttil-
skudd med vitamin D og tilstrekkelig kal-
sium. Det er godt dokumentert at reernæring
har gunstig effekt på beinskjørhet. Redusert
beintetthet og osteoporose ved spiseforstyr-
relser skal derfor behandles med tilstrekke-
lig næring (13, 14).

Komorbiditet
Dersom spiseforstyrrelse opptrer samtidig
med diabetes mellitus eller annen somatisk
sykdom, kan det gi økt risiko for komplika-
sjoner og medføre at det blir vanskeligere å
behandle pasienten. En form for spisefor-
styrrelse er spesifikk for insulinkrevende

Tabell 1 Somatisk utredning av pasient 
med alvorlig spiseforstyrrelse

Puls Ionisert kalsium

Blodtrykk Fosfat

Temperatur Albumin

Hydrering/ødemer Glukose

EKG Protrombintid-INR

Hb Fritt T4

Leukocyttpartikkel-
konsentrasjon med 
differensialtelling

Thyreoideastimule-
rende hormon

Trombocyttpartikkel-
konsentrasjon

Prolaktin

Na, K, Cl Urin til misbruksana-
lyse?

Venøs base Serum til medika-
mentanalyse?

Kreatinin
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diabetes: underdosering av insulin (insulin-
seponering eller «insulin purging») (15).
Ved denne tilstanden settes for lite insulin
for å oppnå høyere blodsukkernivåer, redu-
sert appetitt, glukosuri og diuretisk vekt-
reduksjon. Underdosering av insulin er rela-
tivt vanlig blant unge jenter med type 1-dia-
betes. Men også overspisingslidelse og
bulimia nervosa ses relativt hyppig blant
personer med type 1-diabetes (16). Ved type
1-diabetes vil selv lette spiseforstyrrelser
kunne medføre alvorlige problemer med
blodsukkerreguleringen og gi betydelig øk-
ning i forekomsten av diabetiske senkompli-
kasjoner (17, 18).

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

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

Forlenget QTc-tid
Forlenget QT-intervall synes å være forbun-
det med økt risiko for dødelig forløp, men al-
vorlige arytmier kan også opptre hos dem
som har normal QT-tid (21). QT-intervallet
måles fra begynnelsen av QRS-komplekset til
punktet der T-bølgen kommer tilbake til den
isoelektriske linjen i EKG. Det lengste QT-in-
tervallet man finner anses som det mest kor-
rekte. Vanligvis vil man finne det lengste QT-
intervallet i avledning V2. QT-intervallet bør
korrigeres for hjerterytmen ved å bruke for-
melen QTc = QT/(R-R)1/2 der QT regnes i ms
og R-R er avstanden mellom kompleksene i
sekunder. Derved oppnås QT-tid korrigert for
hjertefrekvens, også 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 å
være 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 å
identifisere pasienter med en moderat økning
i risiko for hjerterytmeforstyrrelser.

Ved forlenget QTc-tid bør pasienten få
overvåking av hjerterytmen inntil den soma-
tisk er stabilisert. Hypokalemi, hypofosfate-
mi, hypoglykemitendens og mistanke om
tiaminmangel forsterker indikasjonen for
hjerteovervåking. Vanligvis vil forlenget
QTc-tid normaliseres ved reernæring. Men
også ved normal QTc-tid kan det opptre livs-
truende arytmier. I enkelte tilfeller kan det
derfor være aktuelt med hjerteovervåking av
pasienter med svært redusert allmenntil-
stand selv om QTc-tiden er normal. Ved for-
lenget QTc-tid bør pasienten ikke få medi-
kamenter som kan forlenge QTc-tiden (nev-
roleptika og trisykliske antidepressiver)
(23). Da det er kommet en del rapporter om
dødsfall blant underernærte pasienter be-
handlet med cisaprid (Prepulsid), bør man
være tilbakeholden med bruk av slike medi-
kamenter ved spiseforstyrrelser (24, 25).

Hjerterytmeforstyrrelser 
forårsaket av medikamenter
Misbruk av medikamenter er relativt vanlig
ved spiseforstyrrelser. Særlig synes mange
med bulimia nervosa å ha økt risiko for medi-
kamentmisbruk. Men også blant pasienter
med anorexia nervosa kan dette være et bety-
delig problem. De vanligst brukte medika-
mentene er avføringsmidler, diuretika, natur-
preparater som antas å ha diuretiske, avføren-
de eller slankende effekter. Også brekkmiddel
og en rekke stimulantia og sedativer brukes.
Brekkmiddel inneholder ipekakuanharot. Ved
lengre tids bruk av store doser brekkmiddel vil
ipekakuanharot akkumuleres og forårsake
kardiomyopati. I enkelte tilfeller har slik ipe-
kakuanakardiomyopati medført dødelige hjer-
terytmeforstyrrelser hos pasienter med spise-
forstyrrelser. I noen tilfeller brukes tyroksin
som slankemiddel. Da vil pasienten vanligvis
oppleve stimulering av appetitt, slik at tyrok-
sindosene må økes betydelig for å oppnå vekt-
reduserende effekt. Risikoen for bivirkninger
vil være høye, da pasientene vanligvis ikke vil
følge retningslinjer for anbefalt dosering.

Bradykardi
Bradykardi vil opptre hos de fleste pasien-
tene med alvorlig anorexia nervosa. Dette
ser ut til å være forbundet med nedsatt pro-
duksjon av katekolaminer. Anorexia nervo-
sa-relatert bradykardi inntrer tidlig i forløpet
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 får normalisert sin pulsfrekvens for
raskt. Dette kan være et tidlig tegn på at hjer-
tet er utsatt for belastning og at pasienten er
i ferd med å utvikle hjertesvikt. Telling av
puls bør gjøres etter at pasienten har hvilt i
tre minutter.

Reernæringssyndrom
Reernæringssyndrom er en tilstand forårsa-
ket av for rask tilførsel av væske, salter og
næring ved sterk underernæring. Pasienter
som har langvarig sterk underernæring eller

ikke har inntatt næring siste 1–2 uker før
innleggelse, er i risiko for utvikling av re-
ernæringssyndrom. Vanligvis inntrer tilstan-
den i løpet av de første 2–4 ukene etter opp-
start av reernæring. 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 markør for risiko
for utvikling av reernæringssyndrom. Men
ved dehydrering vil ofte hypofosfatemien
ikke kunne påvises ved oppstart av reernæ-
ring. Mange definerer reernæringssyndrom
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. Reernæringssyndrom er
en sjelden dødsårsak, men alle som behand-

Figur 1

Anorexia nervosa som debuterer før 
høydetilveksten er avsluttet, vil ofte med-
føre vekstretardasjon

Figur 2

Osteoporose er vanlig hos pasienter med 
langvarig anorexia nervosa. Flere studier 
viser økt risiko for brudd som følge av syk-
dommen
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ler pasienter med alvorlig underernæring
må kjenne til farene ved for rask reernæring
(1, 26). Parenteral ernæring synes å være
assosiert med spesielt høy risiko for reernæ-
ringssyndrom og er blant annet av denne
grunn nesten aldri aktuelt (27–29).

Indikasjoner for 
innleggelse i sykehus
Dersom behandlingssamarbeid mellom
helsesøstre, 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 år tilsier
vekt under nedre 2,5-percentil at pasienten
bør legges inn i sykehus. For pasienter over
18 år vil kroppsmasseindeks (BMI) under
14–15 ofte tilsi sykehusinnleggelse. Vekttap
på mer enn 30 % over tre måneder, puls un-
der 40, systolisk blodtrykk under 70 mm Hg
eller temperatur under 36 oC er vektige argu-
menter for innleggelse. Alvorlige bulimiske
episoder, misbruk av laksantia eller diureti-
ka kan også gi grunnlag for innleggelse.
Også ved langvarig stabil vekt like over de
nevnte vektkriteriene kan innleggelse være
aktuelt, særlig dersom pasienten får forstyr-
relser i høydetilvekst eller osteoporose.
Noen pasienter klarer å holde seg så vidt
over innleggelsesgrensen i lang tid uten at
det påvises sikre somatiske komplikasjoner.
Selv om de ovenfor nevnte kriterier ikke er
oppfylt, kan det i sjeldne tilfeller være ak-
tuelt å legge inn pasienten for å komme i
gang med reernæring 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 også indikasjoner for sykehusinnleggelse.
I noen tilfeller kan akutt krise i familien på
grunn av spiseforstyrrelsen gi grunn for inn-
leggelse (1).

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

være aktuelt å starte med somatisk utredning
og behandling i somatisk avdeling. Dersom
pasienten legges inn i somatisk avdeling bør
pasienten tilses av psykiater kort tid etter
innleggelse. Vurdering av eventuell suicida-
litet bør gjøres ved innleggelse.

Når somatisk utredning og stabilisering er
gjennomført, vil pasienten ofte bli overført til
psykiatrisk avdeling. Behandling av alvorlige
spiseforstyrrelse i sykehus krever ofte spesial-
kompetanse og det er i mange tilfeller nød-
vendig å etablere tverrfaglig samarbeid for å
kunne lykkes med behandlingen. Aktuelle
samarbeidspartnere i det tverrfaglige teamet
er psykiater/psykolog, sykepleier, indremedi-
siner, pediater, klinisk ernæringsfysiolog,
fysioterapeut og sosionom.

Vanligvis vil hovedmålsettingen for be-
handlingsopplegget være å motivere pasien-
ten til å spise normalt. Ved svært alvorlige
spiseforstyrrelser kan pasienten være så
medtatt at motiverende behandling ikke er
tilstrekkelig til å bringe pasienten ut av en al-
vorlig medisinsk situasjon. De medisinske
rammene for behandlingstilbudet bør avkla-
res tidlig, helst før start av behandling. Der-
som pasientens somatiske tilstand forverres,
bør det i god tid avklares hvilke tiltak som er
aktuelle; for eksempel sondeernæring eller
tvungen omsorg. Indikasjon for tvungen
omsorg må baseres på en helhetsvurdering
av pasientens psykiske og somatiske situa-
sjon. Har forsøk på frivillig behandling vist
seg utilstrekkelig, skal tvangsbehandling
vurderes dersom pasienten er svært avmag-
ret (BMI < 12–14), særlig dersom vekttapet
har kommet over kort tid, dersom s-kalium
er under 3,0 mmol/l, dersom pasienten har
svært lavt blodtrykk (< 70 mm Hg systolisk)
eller har tegn på alvorlig cerebral påvirkning
i 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 pårørende, vil det være lettere å
gjennomføre tiltakene hvis og når det blir
aktuelt.

Avtalebasert reernæring
Det er vanligvis nødvendig å sette opp en
skriftlig avtale for hvordan behandlingen
skal gjennomføres. Målet med behandlingen
bør tydelig fremgå. I starten kan målsettin-
gen være å komme ut av en alvorlig medi-
sinsk situasjon. Det bør også avtales når det
er måltid og hvor mye mat som spises til
hvert måltid. Etter hvert kan det være aktuelt
å overlate ansvaret for å oppnå reell vektøk-
ning til pasienten uten å avtale hvor mye
som bør inntas til hvert måltid.

Dersom det er risiko for reernæringssyn-
drom, bør man starte med begrenset næ-
ringstilførsel og så trappe gradvis opp mot
normal næringsmengde over noen uker. Ved
alvorlig underernæring begynner man gjer-
ne med 30 kcal/kg kroppsvekt. For barn må
man også ta hensyn til aldersjustert nærings-
behov. Selv ved sterk underernæring vil som

oftest vanlig mat være beste behandling. For
noen kan næringsdrikker være verdifulle
kosttilskudd. I sjeldne tilfeller er sondeernæ-
ring nødvendig (27). Vanligvis vil man da
benytte standard sondenæring, men det kan
også være aktuelt med spesielle sammenset-
ninger, for eksempler høyt innhold av pro-
tein. Ved risiko for reernæringssyndrom be-
regnes kaloribehovet som beskrevet oven-
for, slik at man ofte starter med knapt 1 000
kalorier per døgn fordelt på fire måltider.
Det kan være gunstig å bruke dråpeteller og
la sondenæringen dryppe inn i løpet av en
halv time. De første dosene bør gå langsom-
mere, for eksempler over en time.

Kostliste for behandling av sterk under-
ernæring bør helst settes opp i samarbeid
med klinisk ernæringsfysiolog, men enkel
kostliste bør legen kunne sette opp. Vanlig-
vis tar man sikte på gradvis opptrapping av
næringsinntaket til normalt inntak er opp-
nådd. Dersom pasienten er dehydrert ved
oppstart av behandlingen, kan vekten øke
med flere kilo i uken hvis man ikke gir råd
om væskerestriksjon. I starten av reernæ-
ringsbehandlingen vil ofte forbrenningen
være nedsatt. Det vil derfor være mulig å
oppnå reell vektøkning på næringstilførsel
omkring 1 600–1 800 kcal per døgn. Ener-
gibehovet ved normal aktivitet og normal
forbrenning vil ofte være omkring 2 000
kcal per døgn.

Etter et måltid anbefales det å ha avtale
om hviletid, dels for å unngå uro med økt ri-
siko for oppkast, dels for å bedre fordøyelse
og opptak av tilført næring. De fleste anbe-
faler hviletiden på 30–60 minutter.

Ved alvorlige spiseforstyrrelser vil det
vanligvis være nødvendig å redusere fysisk
aktivitet. Spesielt bør man unngå fysisk ak-
tivitet dersom det ikke er avklart om pasien-
ten har risiko for hjerterytmeforstyrrelser.
Når reernæring har kommet i gang og BMI
er kommet over 16, kan det være gunstig
med lett fysisk aktivitet hvis det ikke forelig-
ger kontraindikasjoner. Større fysisk belast-
ning bør vanligvis vente til regelmessig
menstruasjon er etablert. Når BMI passerer
17,5 vil ofte menstruasjonen komme tilbake.
Men det er store individuelle forskjeller for
når menstruasjonen kommer. Ved store psy-
kiske problemer vil vanligvis menstruasjo-
nen først komme i gang ved høyere vekt,
mens enkelte etablerer regelmessig men-
struasjon allerede ved BMI 16. Ved å måle
verdiene for follikkelstimulerende hormon
(FSH) og østradiol kan man få informasjon
om forventet normal menstruasjon. Når
FSH-nivået stiger over 5 IE/l og østradiol-
nivået stiger til over 100 pmol/L vil ofte
pasienten få eggløsning.

Jeg takker Mette Horgen for kommentarer og
verdifull diskusjon.

Ramme 1

De viktigste somatiske døds-
årsakene ved spiseforstyrrelser

■ Hjerterytmeforstyrrelser

■ Akutt hjertesvikt

■ Hjerteinfarkt

■ Reernæringssyndrom

■ Hypoglykemi

■ Bronkopneumoni

■ Letalt forløp av ellers ikke-dødelig 
sykdom

>>>
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