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Varfor ater inte
barnet?

Atovilja hos barn kan bero pa en medfédd
sarbarhet iregleringen av hunger och
maéttnad. En kravlés behandlingsmodell
med uppmuntran i stillet for stress under
maltiden har provats — med gott resultat.

INGALILL EK, MSc, leg logoped,
institutionen for kvinnors och
barns hdlsa, Uppsala universi- medicin, Karolinska institutet,
tet; Folke Bernadotte regionha- Stockholm

bilitering, Uppsala jeanette.johansen@ki.se

JEANETTE JOHANSEN, med dr,
institutionen for molekylar

Barn som inte vill dta trots att de har tillrickligt god oralmo-
torik har under de senaste 10-15 dren uppmirksammats allt-
mer inom barnhilsovarden. Till Folke Bernadotte regionha-
bilitering (FBH) i Uppsala har antalet remisser med fragor
kring barns avvikande itintresse under de senaste aren 6kat
till ca 30 barn arligen fran att i mitten av 1990-talet inte ha
remitterats alls. I manga fall &r barnens energiintag per os sa
l1agt att de dr beroende av enteral nutrition, oftast gastrosto-
mi. For de barn som &r inskrivna vid barnhabilitering sam-
existerar dtproblemen ofta med en medicinsk huvuddiagnos,
tex prematuritet/liten for tiden, olika syndrom (bla Ehlers-
Danlos, Noonans respektive Goldenhars syndrom), autism-
spektrumstérning (ASD), esofagusatresi eller hjirtsjukdom
[1]. Diagnosernas koppling till ointresset for mat dr dock oklar,
och omvint géller att barn med ndmnda diagnoser inte har
nagra bekymmer alls med sitt dtintresse. Bilden kompliceras
ytterligare av att vissa barn uppvisar aversion mot mat utan
en medicinsk forklaring, medan andra lir sig att fta trots
komplikationer och sjukdom under den forsta levnadstiden.

Svarigheten att avgriinsa och klassificera yttringar av och
orsakssamband med #tproblem har uppmirksammats [2].
Det dr vanligt att barnen dessutom &r sensoriskt kinsliga, t ex
taktilt for grovre konsistenser i maten, eller reagerar kraftigt
pa lukt- och smakintryck, vilket ofta ses hos barn med ASD
[3]. Sensorikens uppgift att varna respektive ge klartecken for
vad och hur man dter kan hos dessa barn bli ett hinder for ett
korrekt oralmotoriskt utférande: om tungryggens kénslighet
ar for stor kommer tuggan inte i svéljldge eller biten spottas ut
innan den hamnat i tugglige. De &tovilliga barnen ar dessut-
om ofta mycket uppméirksamma pa hur maten ser ut, och
minsta avvikelse fran det de 4r vana vid kan vicka deras oro
och farhagor [4]. Manga barn foredrar att dricka, oftast vat-
ten, troligtvis darfor att vatten ar som saliv, som inte utmanar
den taktila kdnsligheten.

Matvidgran - dtovilja

Historiskt har barns ovilja att dta forklarats i termer av kon-
trollbehov, trots eller att barnet »hittar pa«. Behandlingsme-
toderna har ofta varit beteendeinriktade med strategier for
att fa barnen att dta storre portioner, mer varierad kost eller
grovre konsistenser genom att tex hindra dem fran att knipa
ihop munnen, spotta ut eller ga fran bordet. Man har &ven for-
s6kt dndra kostens energiinnehall, sk aptitmanipulation och
hungerprovokation [5], enligt tanken att barn dter néir de blir
tillrackligt hungriga.
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Oralmotorisk omognad, menar man, kan ibland vara orsa-
ken till att barn végrar att dta grovre konsistenser. Men alla
som sett ett litet barn ge sig i kast med en gurkskiva eller &p-
pelklyfta, langt innan kindtinderna erbjuder ett funktionellt
tuggverktyg, vet att det 4r smak och lust som styr barnets val
av dtbart [6]. Det géller &ven barn med oral funktionsnedsatt-
ning: de utnyttjar sin dtformaga sa gott de kan. Darfor maste
konsistensen pa den mat som dessa barn erbjuds alltid 6ver-
ensstimma med barnens oralmotoriska utvecklingsniva.

Vad ir det barn ger uttryck fér nér de inte vill dta eller dter
forlite? Ordet »matvigran« har en klang av maktkamp mellan
barn och forédlder som indikerar att problemet ligger hos bar-
net. Vi har valt att anvinda bendmningen »itovilja«, som for
tanken till att det 4r nagot med mat och dtande som barnen
viljer bort darfor att den positiva upplevelsen saknas.

Orsak och verkan

Signaler for hunger och torst &r livsnddvindiga, och det ir
svart att férsta att ndgon kan sta emot dessa kiinslor under en
langre period, vilket viicker fragan om de #tovilliga barnen
har en dndrad hunger- och méattnadsreglering. Forildrar till
barn med dtovilja kan spontant kommentera att de inte tror
att deras barn kénner hunger. Barnets stimningsldge med ir-
ritation eller trotthet kan visa att det behover éta, men nér
barnet erbjuds mat avstar det hellre eller tar bara nagra
tuggor, och barnet fragar heller inte efter nagot att 4ta mellan
maltiderna.

Fragan dr om avsaknaden av hungerkinslor orsakar bete-
endet eller om det ir en konsekvens av langvarig dtovilja som
ursprungligen borjat av andra orsaker, t ex allvarlig sjukdom.
En annan fraga dr om barnens till synes avvikande tolkning
av sensoriska intryck, exempelvis taktil 6verkinslighet som
kan leda till att barnet far kviljningar av tuggan, hér ihop med
en 6vergripande brist i férmagan att uppfatta och tolka hung-
er/mittnad eller om obehagsreaktionerna har andra okinda
orsaker. Det faktum att langt ifran alla barn som dr sjuka un-
der spadbarnstiden och/eller sensoriskt kinsliga senare upp-
visar dtovilja har lett fram till var hypotes att de barn som
trots allt drabbas har en medfédd eller forviarvad sarbarhet,
som kan starta och/eller vidmakthélla barnens problem med
mat och dtande.

Neurobiologisk syn pa hunger och mittnad
Energihomeostasen, dvs balansen iregleringen avhunger och
maittnad samt forbrukningen och lagringen av energi, har sitt
ursprung i strikt reglerade neuronala néitverk i hypotalamus,
dven kallad hjirnans dtcentrum. I arcuatus i hypotalamus
finns tva grupper av nervceller som ér vitalaidennareglering.
Den ena gruppen uttrycker aptitstimulerande signaler i form
av signalsubstanserna agoutirelaterat protein (AGRP) och
neuropeptid Y (NPY). Den andra uttrycker méttnadssignaler-
na kokain- och amfetaminreglerat transkript (CART) och
proopiomelanokortin (POMC).

Bada grupper av nervceller skickar signaler till ett flertal
omraden i hjirnan, inom och utanfér hypotalamus, och byg-
ger pa savis upp ett niitverk for regleringen av fédointag. Akti-

B SAMMANFATTAT

Barn som inte vill dta, trots till-
rackligt god munmotorik, utgor
ett vaxande problem i varden.
Molekyldrbiologisk forskning
indikerar att obalans i hunger—
mattnadsregleringen skulle
kunna vara en bidragade orsak
till dtovilja hos barn.
Traditionella behandlingsmo-
deller, ofta med krav pa barnen

att ata, skulle eventuellt kunna
stressa den molekyldra obalan-
sen ytterligare.

Den kravlésa behandlings-
modellen »véagledning under
maltid«, dér fordldrar 4r sig att
erbjuda anpassade konsistenser
och smaker tillsammans med
uppmuntrande tilltal, tycks 6ka
barnens intresse for mat.
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viteten hos nervcellerna i arcuatus paverkas av flera hormo-
ner, bland dem leptin, insulin och adiponektin, som alla cirku-
lerar i blodet i proportion till mdngden energi som finns lag-
rad i framfor allt fettviven. Dessa hormoner kan ta sig in i
hjirnan eftersom blod-hjérnbarridren tillater passage i nedre
delen av hypotalamus. Vil dir binder de till respektive recep-
torer (pa de AGRP/NPY- och POMC/CART-uttryckande nerv-
cellerna) och kan pa sa sétt paverka aktiviteten och utsénd-
ringen av signalsubstanser, som i sin tur paverkar aptit- och
energireglering [7].

Det faller sig naturligt att tinka sig storningar i dessa sig-
nalvigar som orsak till #tstérningsproblematiken, men fa av
dessa gener har kopplats till klassiska dtstérningar, som ano-
rexia nervosa [8]. Atovilja hos barn ar mycket lite beforskat,
och mgjliga molekyldra orsaker dr okéinda. Att inte s méanga
kopplingar till ndmnda gener hittats behdver inte betyda att
dessa signalvégar inte dr paverkade vid dtstorning/4tovilja.

Viharanvént den anorektiska anx/anx-musen for att stude-
ra de fodointagsreglerande systemen i hypotalamus. Hos
moss leder anx-mutationen i dubbel kopia (anx/anx) till sjalv-
svilt/dtovilja, avmagring och dod cirka tre veckor efter fod-
seln. Vihar visat att anx/anx-musen har avvikelser i de neuro-
nala system som uttrycker de aptitreglerande signalsubstan-
serna AGRP/NPY och POMC/CART [9]. Immunhistokemiska
studier visar pa firre immunreaktiva (-ir) nervutskott fér
bade AGRP och NPY i anx/anx-hypotalamus #n hos kontroll-
moss. Fortsatta studier har visat att den ldgre mingden av
AGRP-ir-utskott ar relaterade till en neurodegenerativ pro-
cess, som ar selektiv for hypotalamus [10]. Tecken pa degene-
ration har 4ven kunnat pavisas i POMC/CART-systemet [11].

En bidragande orsak till de degenerativa processernaianx/
anx-hypotalamus hérledde vi nyligen till en mitokondriell
storning i dessa moss. Vi har visat att anx-mutationen ar asso-
cierad med ldgre nivaer och effekt av det forsta komplexet
(komplex I) i den ATP-producerande andningskedjan i mito-
kondrien [12]. Vi har dven visat pa 6kad oxidativ stress i hypo-
talamus hos anx/anx-musen [12], ett vanligt fenomen vid
komplex I-storning. Den hypotalamiska degenerationen i
anx/anx-musen ir sannolikt resultatet av en nerstingning av
nervcellerna, som svar pa energibrist och 6kad oxidativ stress.
De fédointagsreglerande nervcellerna i arcuatus dr normalt
mycket aktiva och energikrivande. Dessutom har de en meka-
nism som reagerar pa energi-/ATP-nivaer och justerar cellens
aktivitet darefter, vilket forhindrar att cellen drabbas avener-
gibrist vid tillfdlligt 1ag energitillgang.

Vid tillstand med langvarigt l1agt energiintag, som #tovilja,
ar det mojligt att denna process skulle kunna resultera i en
alltfér langvarig deaktivering av nervcellen, vilket darmed
skulle kunna leda till att cellerna i stéllet bryts ner — neuro-
degeneration. Komplex I-stérningar har ocksa pavisats vid
andra degenerativa sjukdomar, tex parkinson [13-16]. Det &r
dven kint att mitokondriella stérningar kan bidra till uppfod-
ningssvarigheter hos spiddbarn eller smabarn [17]. Intressant i
sammanhanget dr ocksa att 46-90 procent av alla barn dia-
gnostiserade med ASD dven har dtproblem [18,19] och att man
nuborjar se samband mellan ASD och mitokondriell dysfunk-
tion [20, 21].

Hypotes om medfédd nedsatt mitokondriell funktion
Forskningsresultaten har lett fram till var hypotes att en bi-
dragande riskfaktor for att fastna i ett onormalt dtbeteende,
som #&tovilja, skulle kunna vara medfodd eller epigenetiskt
forviarvad nedsatt mitokondriell funktion. Nedsatt funktion
behover inte mérkas forrian vid tex langvarig energibrist (be-
roende pa 6kad sensorisk oral kiinslighet, langvarig sjukdom
eller annan orsak) och skulle kunna leda till oxidativ stress
hos de fodointagsreglerande cellerna, som pa sikt kan sténgas
avoch till och med brytas ner.

Ur ett sadant perspektiv blir det extra viktigt att behand-
lingsinsatserna inte stressar systemet och gor att barnet yt-
terligare laser sigi sin dtovilja. Taleséttet att barn dter nir de
blir hungriga giller for de flesta men inte for barnen med ét-
ovilja - det kan manga fordldrar vittna om. Om var hypotes
stimmer bér dessa barn snarare skonas fran allt som kan
stressa dem, dvs allt fran att dra ner pa néringen for att 6ka
hunger till 6vertalning och/eller tvang att dta mer.

»Vigledning under maltid«

Bristen pa kunskap om den molekylira bakgrunden till it-
ovilja har resulterat i en l1ang rad olika beteendebehandlingar
med syftet att »ldra« barnet att dta storre portioner, mer va-
rierad kost eller grovre konsistenser. Vid FBH har det tvir-
professionella teamet Matlaget under manga ar tréiffat barn
som remitterats for dtproblem. Efter hand har behandlings-
modellen »vigledning under maltid« vuxit fram (Fakta 1).
Modellen ir baserad pa klinisk erfarenhet, férildrars berit-
telser om sina barns dtproblem och International Classifica-
tion of Functioning, Disability and Health (ICF) [22], som er-
bjuder begrepp for att allsidigt analysera vilka hinder for
dtaktivitet som kan finnas och vilka atgirder som skulle kun-
naunderlitta. Modellen erbjuder ocksa begrepp for att analy-
sera hinder respektive underliattande faktorer fér barnets del-
aktighetiaktiviteten.

Under 2011 gjordes en enkdtundersdkning av Matlagets be-
handlingsmodell. Den besvarades av 41 familjer som vistats
med sina barn pa FBH fér behandling av dtproblem de senaste
8-32 méanaderna. Exempel pa diagnoser hos barnen var olika
syndrom (n=16), prematuritet (n=5) och ASD (n=4) [egna
opubl data]. »Vigledning under maltid« utvirderades med 15
pastaenden. Syftet med enkéten var att foridldrarna, via gra-
derade pastaenden, utvirderade nyttan av denna vigledning,
dels under den aktuella utredningsperioden, dels pa lingre
sikt efter hemkomsten. Dessutom utvirderade férdldrarna
modellen med avseende pa att fa kunskap, verktyg att hjilpa
sitt barn, hopp om att barnet kunde utveckla sitt tintresse
samt sin uppfattning om att sjilva bli viigledda under maltid.

Enkétsvaren var 6verviagande positiva. Fordldrarna forstod
sitt barns dtproblem bittre, de kiinde sig sikrare pa hur de
kunde anpassa konsistenser och smaker till barnets oralmo-
toriska forutsittningar och sensoriska preferenser och hur de
med strukturerat verbalt stod kunde 6ka sitt barns dtintresse
och pa sa siitt bidra till positivare maltidsklimat/-kvalitet. De
kinde sig ocksa mer hoppfulla infor framtiden. Spontana
kommentarer var att férdldrarna mérkte att maltidernablivit
lugnare (»vi har sa trevligt ihop«) och att de sjdlva inte lingre
var s upptagna av hur stora mingder barnet at. Barnets
gastrostomi kiindes som en trygghet for att tillgodose barnets
niringsbehov och en forutsiattning for att kravlgst och utan
stress kunna stédja barnets dtutveckling. Tva tredjedelar av
foraldrarna tyckte att deras barn gjorde framsteg under peri-
oden pa FBH, och lika manga tyckte att deras barn gjorde fort-
satta framsteg vid tiden for ifyllandet av enkéten, dvs 8-32
manader efter hemkomsten. Det fanns en tendens att forild-
rar som »i hog grad« viarderade nyttan av att sjdlva bli hand-
ledda under maltider ocksa angav att deras barn gjorde fort-
sattaframsteg.

»Vigledning under maltid« férefaller vara en en behand-

»Om var hypotes stimmer bor dessa
barn snarare skonas fran allt som kan
stressa dem, dvs allt fran att dra ner pa
niringen for att 6ka hunger till 6ver-
talning och/eller tvang att fita mer.«
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M FAKTA 1. Behandlingsmodellen »Vdgledning under maltid«

De tre delarna, matpreferens,
mangd och vdgledande tilltal,
samverkar och justeras konti-
nuerligt efter barnets utveck-
ling och behov.

Matpreferens. Barnet erbjuds
alltid mat/dryck med konsi-
stens och smak som foradldrar-
na vet att barnet tycker om och
svdljer.

Anpassad mangd. Mat/dryck
erbjuds i tillrackligt sma mang-
der for att barnet ska kunna
dta/dricka upp om det vill.
Vagledande tilltal. Forald-

ern far hjalp att anvdanda ett
strukturerat, uppmuntrande
tilltal samt uppmédrksamma och
bekrdfta barnets hantering av
det dtbara utan att stélla krav.

Kvalitet. Anpassning av mat
och dryck tillsammans med
védgledande tilltal ger s&@ sma-
ningom maltiden en positiv
kvalitet, sammansatt av den
vuxnes respekt for att barnet
hela tiden gor sa gott det kan
och barnets kdnsla av att den
vuxne dr tillfreds med allt som
barnet kan astadkomma just
da.

Breddat maturval. Kvalitet
under maltider skapar trygghet,
vilket kan leda till att barnet
vagar utforska maten mer.
Okade mingder. Kvalitet &r
ocksa en forutsattning for att
barnet ska kdnna sig motiverat
att dta storre mangder.

lingsmodell som kan leda till 6kat dtintresse. En majoritet av
fordldrarna kunde 6verféra modellen till hemsituationen och
hjédlpa sinabarn till fortsatta framsteg, vilka inte forefoll vara
beroende av hur lang tid som passerat sedan behandlingsvis-
telsen pa FBH.

Diskussion

Attvaraforilder till ett barn som inte vill 4ta och som kanske
dessutom har en funktionsnedsittning eller sjukdom vicker
manga kinslor: frustration 6ver barnets oberékneliga &tin-
tresse och oronér det inte vill 4ta alls. Med »vigledning under
maltid« lar sig férdldrarna att undvika allt som barnet kan
uppfatta som krav pa prestation i forhallande till mat och
dtande samtidigt som barnet vet att det dr en maltid som pa-
gar. Nir foridldrarna, med anpassning av matens smak och
konsistens tillsammans med strukturerat tilltal, underlittar
for barnet att lyckas forefaller det fa betydelse foér barnets
sjdlvkénsla och ge upplevelsen av att det kan [23].

REFERENSER sa: focus on human gene associa-

Ar det mojligen si att sjilvaundvikandet av det som stressar
barnen bildar ett slags kéinslomiissig genvig runt det som upp-
levs negativt, sd att barnen hittar egna sitt att komma at lus-
ten i olika smaker och glidjen i maltidssamvaro utifran sina
individuella forutsittningar? Aven om en handfull barn som
foljs under ldngre tid avvecklat sin gastrostomi &r manga fort-
farande beroende av kompletterande naring, men med skill-
naden att mat, dtande och social samvaro nu férknippas med
Omsesidigt positiva kinslor. Barnen vet att de alltid far mat
som de tycker om och i midngder som passar dem att dta just
da, och foridldrarna kinner att de kan hjélpa sina barn.

For att kunna behandla och st6tta dtovilliga barn och deras
familjer pa basta sétt dr det viktigt att man forstar vad det ar
som ligger bakom itoviljan och hur den vidmakthalls. Mito-
kondriella storningar skulle kunna vara en av méanga riskfak-
torer for utvecklande av dtovilja. Mitokondriell stérning i
kombination med minskat fédointag till f6ljd av exempelvis
sjukdom skulle kunna trigga en mekanism som involverar ox-
idativ stress och minskad hypotalamisk aktivitet, som i sin
tur kan resultera i defekt hungersignalering. Mekanismer lik-
nande dessa skulle dven kunna férklara varfor vissa barn inte
tillfrisknar spontant.

W Potentiella bindningar eller jédvsforhallanden: Inga uppgivna.

HESUMMARY

Children who are unwilling to eat, despite adequate oral skills,
represent a new aspect of eating problems within childcare settings.
What is causing the unwillingness to eat is not clear and a better
understanding of these disorders is of importance for the develop-
ment of efficient prevention and treatment strategies. In this article,
we discuss current research that may provide new approaches to the
understanding of unwillingness to eat in children. We also describe
a treatment model in which the parents learn to offer food consisten-
cies and tastes according to the child’s preferences, together with
verbal encouragement, a treatment model that has been proven a
successful strategy in increasing the children’s interest in food and
eating.
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