PRAKTILISED JUHISED SOOMISHAIRETEGA PATSIENTIDE RAVIKS
Koostaja: Anu Jéarv

Kédesoleva ravijuhise koostamisel on aluseks vodetud Ameerika Psiihhiaatrite
Assotsiatsiooni  (APA) sO0Omishéirete ravijuhis, mida on kohandatud Eesti

tingimustele (American Journal of Psychiatry 157:1, January 2000, Supplement).

Materjalide tdlkimisel aitasid kaasa: Tiina Agan, Ulle Luts, Kirsti Akkermann, Maria
Volkonskaja, Anneli Sell, Kadri Toomla, Enna Ester.

SISUKORD
I Sissejuhatus 2
1. Uldised seisukohad 2
2. Hairete definitsioonid 3
3. Haiguse kulg ja prognoos 7
4. Soomishdirete epidemioloogia 8
IT Ravi printsiibid ja alternatiivsed vdimalused 9
A. Anorexia nervosa ravi 10
1. Toitumise taastamine 10
2. Psiihhosotsiaalsed ravimeetodid 12
3. Medikamentoosne ravi 13
B. Bulimia nervosa ravi 14
1. Toitumise taastamine 15
2. Psiihhosotsiaalsed ravimeetodid 15
3. Medikamentoosne ravi 13
IIT Individuaalse raviplaani koostamine 18
A. Ravi koha valik 18
B. Psiihhiaatriline ravi 18
IV Ravi mojutavad kliinilised ja keskkondlikud omadused 21
A. Muude soomishéirete tdhtsamad kliinilised tunnused 21
B. Teised psiihhiaatrilised haired 23
C. Samaaegselt esinevad teised meditsiinilised probleemid 24
D. Demograafilised eriparad 24

V Viited 26



I SISSEJUHATUS

Soomishéiretega patsientidel esinevad paljud siimptomid, mis tihti ilmnevad
kontiinumis anorexia nervosa ja bulimia nervosa vahel. S66mishiiretega patsientide
ravi seisneb ulatuslikes ldhenemisvdimalustes. Allpool toodud materjalid sisaldavad
kliinilisi faktoreid, mis on olulised s66mishiiretega patsientide ravis.

1. Uldised seisukohad

Ravieelses perioodis on vajalik soOmishéiretega patsientide hindamine, et médérata
ravi koht. Kdige olulisemad fiilisilised parameetrid, mis sel puhul mdju avaldavad, on
kaalu, siidame ja ainevahetuse olukord. Patsiendid peaks hospitaliseerima
pstihhiaatrilisse asutusse enne, kui nende seisund muutub ebastabiilseks. Otsus peaks
baseeruma pstiihilistel, kditumuslikel ja tildistel meditsiinilistel faktoritel. Need
sisaldavad kiiret kaalu langust voi piisivat toidust keeldumist ning kaalu langust,
hoolimata ambulatoorsest ravist, ning lisafaktorite olemasolu (nt. kaasnev
viirushaigus, komorbiidsed psiitihilised héired).

Enamik patsiente, kellel on bulimia nervosa, ei vaja hospitaliseerimist. Kui aga
esinevad mitmed siimptomid, mis ei allu ambulatoorsele ravile vdi on tegemist raskete
kliiniliste tlisistustega (nt. metaboolsed korvalekalded, hematemees, eluliste nditajate
muutused, kontrollimatu oksendamine), suitsidaalse kéitumisega vOi samaaegse
alkoholi ja narkootiliste ainete kuritarvitamisega, on hospitaliseerimine vajalik.

Otsus, kas hospitaliseerida patsient somaatilisse vOi psiihhiaatrilisse asutusse laste voi
taiskasvanute osakonda, soltub iildisest tervislikust seisundist, paddeva ravimeeskonna
olemasolust ning jargneva ambulatoorse ravi vdimalusest.

Psiihhiaatrilise ravi komponendid on jargmised: luua ja séilitada terapeutiline suhe,
koordineerida ravi ja vajadusel konsulteerida teiste erialade spetsialistidega, hinnata ja
jélgida patsientide Ttldist kehalist seisundit, hinnata psiiiihilist seisundit ning
perekondlikku olukorda.

Anorexia nervosaga patsientide ravi eesmargiks on 1) taastada normaalne kehakaal
(millega taastub menstruatsioon ja normaalne ovulatsioon naistel, seksuaalvajadus ja
hormonaalne tasakaal meestel ning eakohane seksuaalne areng lastel); 2) ravida
somaatilisi  komplikatsioone; 3) suurendada patsientide motivatsiooni ja
koostdoovalmidust, et taastada normaalne sddmismuster ning osaleda ravis; 4) anda
teadmisi tervislikust toitumisest ja soOmise korraldamisest; 5) korrigeerida
ebaratsionaalseid motteid, hoiakuid ja uskumusi; 6) ravida kaasnevaid
psiitihikahdireid; 7) suurendada perekonna toetust ning viia 1dbi ndustamist; ja 8)
ennetada tagasilooke.

Toitumise taastamise programmi peaks koostama patsientidele, kes on mérgatavalt
alakaalulised. See peaks sisaldama eesmirgipirase kaalu saavutamist (1-1,5
kg/nddalas statsionaarsetele patsientidele, 300-500 g/nddalas ambulatoorsetele
patsientidele). Kaloraaz peaks algama 1000-1600 kcal/pdevas ning suurenema jark-
jérgult.

Toitumise taastamise juures on vajalik pidev meditsiiniline jélgimine. Vajalik on
kehaliste néditajate hindamine, toidu ja vedeliku tasakaalu jélgimine, elektroliiiitide
hindamine. Laste ja tdiskasvanute puhul, kes on tugevalt alakaalulised (kaal < 70 %



normaalsest), on vajalik stidametdd pidev jdlgimine. Fiiiisiline aktiivsus peab olema
kooskolas toidu manustamisega ja energia kaotamisega.

Toitumise rehabilitatsiooni programm peaks hdlmama toitumise ja kehakaaluga
seotud hoiakute muutmist, hariduslikku osa ning toetuse andmist perekonnale.

Kui kehakaal on taastatud, siis on vajalik jétkata individuaalset psiihhoteraapiat. Selle
kohta, kas moni psiihhoteraapia liik on teistest efektiivsem, ei ole veel kindlaid
toestusi. Psiihhoteraapia kestus on tavaliselt iiks aasta. Keerulisemate juhtumite korral
voib see kesta 5-6 aastat. Tavaliselt ei aita anorexia nervosa puhul ainult
individuaalne psiihhoteraapia. Tihti kasutatakse ravis ka pereteraapiat ja
paariteraapiat. Lisaks kasutatakse ka grupiteraapiat, kuid selle juures peab silmas
pidama patsientide iiksteisega vordlemise ohtu. Kodige enam on psiihhoteraapia
litkidest uuritud kognitiiv-kditumuslikku teraapiat. Efektiivseks on osutunud ka
interpersonaalne teraapia. Vahel on kasu olnud psiihhodiinaamilisest ja analiiiitilisest
teraapiast.

Psiihhotroopseid ravimeid ei soovitata anorexia nervosa ravis kasutada
ainumeetodina. Reeglina on nende efektiivsus hinnatav siis, kui kehakaal on
taastumas. Siis vOib neid kasutada kaasuvate hdirete nagu depressiooni ja obsessiiv-
kompulsiivse hédire raviks.

Ravimitest on koige enam kasutust leidnud selektiivsed serotoniini tagasihaarde
inhibiitorid, mis on osutunud koige ohutumaks. Tritsiiklilisi antidepressante ja
monoamiinooksiidaasi inhibiitoreid peaks suitsiildohu korral kasutama suure
ettevaatusega. Bulimia nervosa puhul on medikamentoosne ravi koos
psiihhoteraapiaga osutunud koige efektiivsemaks.

2. Hairete definitsioonid

ICD-10 (Rahvusvaheline Haiguste Klassifikatsioon) kriteeriumid anorexia nervosa ja
bulimia nervosa jaoks on toodud tabelis 1.

Ulekaalukad mdtted, mis on seotud vilimuse ja kehakaaluga, on siinjuures esiplaanil.
Kuni 50% juhtudest ldhevad anorexia stimptomid iile bulimia siimptomiteks ning
monedel vastupidi. 1/5 juhtudest on tdheldatud atiitipilisi stimptomeid. Anorexia
nervosa jaotub alatiitipideks: (1) piirav ja (2) soomishoogudega ning véljutamisega
alatiitibid.

Bulimia nervosa korral jaotatakse alatiilibid (1) véljutavaks ja (2) mittevéljutavaks.
Molema hiire korral voib sageli néha teisi psiiithikahéireid ja isiksuslikke probleeme,
nagu sotsiaalne isoleerumine, depressioon, suurenenud drevus, sundhdired,
perfektsionism, seksuaalvajaduse puudumine, rigiidsed uskumused. Anorexia nervosa
patsiendid ei tunneta haiguse algstaadiumides oma héire olemasolu, mistdttu seda
nimetatakse ka egostlintooniliseks. Depressiivsed, drevusega seotud ja impulsikontrolli
héired on tihti seotud bulimia nervosaga. Abi otsimist varajastel staadiumidel takistab
neil suur hibitunne (12-15). Anorexia nervosa ja liigsdbomishéire véljutava tiilibiga
patsiendid on sageli suitsidaalsed ja ennast kahjustavad.

Moned Kkliinilised ilmingud kaasnevad soOmishéiretele, mis tekivad seoses
alatoitumise ja nélgimisega. (17,18). Vabatahtlike uuringud sdjavangide seas viitavad
hilisematele iilekaalukatele motetele seoses toitumisega, ebanormaalsetele
soogivalikutele, s6omishoogudele ning depressiooni, sundkiitumise, apaatia,
arrituvuse ja isiksuse muutuste olemasolule.



TABEL 1. RHK-10 Anorexia nervosa diagnostilised juhised

Kindlaks diagnoosiks on vajalikud kdik jargmised asjaolud:

(a) Kehakaalu hoitakse vihemalt 15% allpool eeldatavat (kas kaalukaotuse
tulemusena voi ei ole seda kunagi saavutatud), Quetelet’ kehamassi indeks on
17,5 voi viiksem. Quetelet’ kehamassi indeks = kehakaal (kg) /[pikkus (m)]? .
Puberteedieelses eas patsiendid ei vota kasvuperioodil oodataval mééral kaalus
juurde.

(b) Kehakaalu kaotus on esile kutsutud “paksuks tegevate toitude” viltimisega
ning on seotud lihe voi rohkemaga jargnevast: tahtlikult esilekutsutud
oksendamine; tahtlikult esilekutsutud kohulahtisus; iileméiarane kehaline
aktiivsus; so0giisu vihendavate preparaatide ja/voi lahtistite kasutamine.

(c) Spetsiifilise psiihhopatoloogilise avaldusena esineb oma keha véértaju, mille
tottu lilekaaluka mottena piisib tiiseduskartus ja patsient seab oma kehakaalule
véga ranged piirid.

(d) Viljendunud endokriinhdired haaravad hiipotaalamuse-hiipofiiiisi-
sugundirmete siisteemi. Naistel avaldub see amenorrdana ning meestel
seksuaalse huvi ja potentsi kadumisena. (Olulise erandi moodustavad piisiva
vaginaalse verejooksuga anorektilised naised, kes saavad hormonaalset
asendusteraapiat, koige sagedamini kontratseptiivseid vahendeid). Samuti voib
esineda kasvuhormooni ja kortisooli taseme tdusu, tiireoidhormooni perifeerse
metabolismi ja insuliini sekretsiooni muutusi.

(e) Kui algus on puberteedieas, siis organismi pubertaalsed muutused hilinevad
vo0i isegi peetuvad (kasvu seiskumine, tiitarlastel ei arene rinnanddrmed,
primaarne amenorrda; poistel seiskub testiste areng).

TABEL 2. RHK-10 Bulimia nervosa diagnostilised juhised

Kindlaks diagnoosiks on vajalikud kdik jargmised asjaolud:

(a) motted keerlevad kogu aeg s6omise iimber ja esineb vastupandamatu
s00mishimu; tekivad liigsdomishood, kus lithikese aja viltel siitiakse dra suur
kogus toitu.

(b) Patsient piitiab toidu paksukstegevale toimele vastu tegutseda tihel voi enamal
viisil: tahtlikult esilekutsutud oksendamine; lahtistite kuritarvitamine;
vahelduvad nilgimisperioodid; s6dgiisu pérssivate ravimite,
tiireoidpreparaatide ja diureetikumide kasutamine. Kui bulimia tekib
diabeedihaigetel, vdivad nad loobuda insuliini kasutamisest.

(c) Psiihhopatoloogia hdlmab haiguslikku tiisenemiskartust ning patsient seab
endale viga ranged kehakaalu piirangud, mis on selgelt vdiksemad
premorbiidsest kehakaalust, mida vdiks arsti arvates pidada optimaalseks voi
tervislikuks. Sageli, kuid mitte alati on varem olnud anorexia nervosa episood;
kahe héire ajaline intervall v3ib ulatuda mdnest kuust mitma aastani. Sellisel
varasemal episoodil vois olla kas tdielik kliiniline pilt voi oli see viljendunud
ndrgalt: modduka kehakaalu languse ja/voi modduva amenorrdaga.




Uldised fiiiisilised komplikatsioonid anorexia nervosa puhul on toodud tabelis 3. Isegi
moned kuud kestnud amenorrda voib olla seotud osteopeeniaga, mis voib viia
poordumatule osteoporoosile ja patoloogilistele fraktuuridele (24-26). Patsientidel,
kellel on hiipodstrogeneemiline amenorrda puberteedieas, esineb suurem risk
osteoporoosiks, kuna nad ainult ei kaota luukoe massi, vaid omavad ka formeerumise
hiireid. See viib omakorda kasvu peetumisele (27).

Akuutsed komplikatsioonid anorexia nervosa korral on dehiidratatsioon,
elektroliiiitide héired (vdljutamise tulemusena), kardiaalsed héired erinevate ariitmiate
ndol, gastrointestinaalsed hdired, neeru funktsiooni hédired, sigimatus, enneaegsed
stinnid, teised perinataalsed komplikatsioonid, hiipotermia ja teised hiipometabolismi
tunnused (28). Peamiseks surma pohjuseks anorexia nervosa korral on enamasti
stidame riitmihdired.

Uldised fiiiisilised komplikatsioonid bulimia nervosa korral on toodud tabelis 4.
Koige raskemad fiiiisilised komplikatsioonid esinevad kroonilise hdirega patsientidel,
kellel on siimptomaatikas tugev oksendamine ja liigsdomishood ning vdga madal
kehakaal (29).

Laboratoorsetes analiilisides voib leida neutropeeniat koos relatiivse limfotsiitoosiga,
maksa funktsiooni héireid, hiipogliikeemiat, hiiperkortisoleemiat, hiiperkolestero-
leemiat, hiiperkarotineemiat, madalat seerumi Zn taset, elektroliilitide tasakaalu
hdireid ja ulatuslikke muutusi endokriinsiisteemis. Kilpnddrme hormoonide osas
esinevad madalad T3 ja T4 tasemed, mis on taastuvad kehakaalu normaliseerumise
korral ja reeglina ei vaja asendusteraapiat (30-33). Peaaegu pooltel anorexia nervosa
juhtudel on katabolismi tulemusena suurenenud seerumi lihasensiitimide hulk (34).
MRI uuringutes voib ndha muutusi ajukoes. Aju valgeaine ja seljaaju vedeliku hulk
taastub koos kehakaalu normaliseerumisega. Hallaine vdhenemise ulatus korreleerub
patsiendi madalaima kehamassiindeksiga ning voib piisima jddda isegi kaalu taastudes
(35-39).

Tahtis on fakt, et anorexia nervosa puhul vodivad vahel laboratoorsed néitajad korras
olla, hoolimata suurest alatoitumusest.

Laboratoorsed muutused bulimia nervosa puhul vdivad sisaldada hiipokaleemiat,
hiipokloreemilist alkaloosi, vdhest seerumi amdiilaasi tdusu, hiipomagneseemiat ja
hiipofosfateemiat, eriti lahtistite kasutamise korral (30, 42).



TABEL 3 Somaatilised komplikatsioonid anorexia nervosa puhul

Organsiisteem Stimptomid Tunnused Laboratoorsete analiiiiside
tulemused
Kogu keha Norkus, jouetus Alatoitumine Madal kaal/KMI, madal keha
rasvkoe protsent
Kesknérvisiisteem | Apaatia, alanenud Kognitiivsed héired; CT uuring: ajuvatsakeste
kontsentratsioonivdime alanenud meeleolu laienemine; MRI: aju hall- ja
valgeaine vihenemine
Kardiovaskulaar- Stidamepekslemine, Ebaregulaarne nork, EKG: bradiikardia, ariitmiad,
siisteem ndrkus, peapdoritus, aeglane pulss; Q-Tc intervalli pikenemine
ohupuudus, valu markimisvaiarne (eluohtlik tunnus)
rindkeres, jisemete ortostaatiline vererdhu
kiilmetamine muutus; perifeerne
vasokonstriktsioon ja
akrotsiianoos
Skelett Liigeste valud fiiiisilise Lokaalne tundlikkus, Rontgentilesvattel voi luukoe
koormuse puhul lithike kasv, peetunud skaneerimisel patoloogilised
luustikuareng fraktuurid; luukoe
densitomeetrilisel uuringul
osteopeenia vOi osteoporoos
Lihaskude Lihasnorkus, valud Lihaste kurtus Lihasenstiiimide patoloogilised
vairtused raske alatoitluse
puhul
Reproduktiiv- Psiihhoseksuaalse arengu | Menstruatsiooni Hiipodstrogeneemia;
organid peetus; libiido lakkamine voi prepubertaalsed LH véértused,
puudumine primaarne amenorrda; FSH sekretsioon;
seksuaalse arengu follikulaarsiisteemi puudulik
peetus voi areng (néhtav folliikel vaagna
sekundaarsete ultraheliuuringus)
sugutunnuste
taandareng; sigimatus;
suurenenud rasedus- ja
neonataalsed
komplikatsioonid
Endokriinne ja Norkus; kiilmatunne, Madal kehatemperatuur | Korgenenud seerumi kortisooli
metaboolne vihene diurees; oksen- (hiipotermia) tase; suurenenud T3 (“vaba
siisteem damine T3”); dehiidratatsioon;
elektroliiitide tasakaalu héired,
hiipofosfateemia (eriti
toitumise taastamise puhul);
hiipogliikeemia (harva)
Verepilt Norkus; kiilmatunne Harva hematoomid. Aneemia; neutropeenia
Vere hiilibimishdired relatiivse liimfotsiitoosiga;
trombo-tsiitopeenia; madal
eriitrotsiilitide sedimantatsiooni
tase; harva hiiiibimisfaktori
patoloogia
Gastrointestinaal- | Oksendamine; kdhuvalu; | Kohuvaevused seoses Aeglustunud mao tiihjenemine,
slisteem puhitus, kdhukinnisus; s60misega; hiirunud vahel patoloogilised maksa
kohulahtisus soole peristaltika funktsiooni niitajad
Tursed Suurenenud seerumi uurea
sisaldus; madal glomerunaal-
filtratsiooni tase; vGimalus
neerukivide tekkeks;
hiipoveleemiline nefropaatia
Nahk Juuste muutused Lanuugo




TABEL 4 Somaatilised komplikatsioonid bulimia nervosa puhul

Organsiisteem Stimptomid Tunnused Laboratoorsete uuringute
tulemused
Metaboolne Norkus; &rrituvus Madal naha turgor Dehiidratatsioon (uriini
siisteem spetsiifiline erikaal;
osmolaarsus); seerumi
elektroliitidid: hiipokaleemiline
hiipokloreemiline alkaloos
nendel, kes oksendavad;
hiipomagneseemia ja
hiipofosfateemia lahtistite
kasutajatel
Gastrointestinaal- | Kohuvalu ja diiskom- | Juhuslik veresegune okse;
siisteem forditunne nendel, kes | oksendajatel voib esineda
oksendavad; juhuslik | gastriit, 6sofagiit,
automaatne gastro0sofageaalsed
oksendamine; erosioonid, sddgitoru
kohukinnisus, funktsiooni hdired
kohulahtisus; sapipdie | (kaasaarvatud
funktsiooni ja gastrodsofageaalne refluks
sooletegevuse hdired | vOi mao rebendid);
lahtistite kasutajatel suurenenud pankreatiidi
oht; kroonilistel lahtistite
kasutajatel voib esineda
jamesoole
funktsioonihdireid voi
melanoos
Reproduktiiv- Fertiilsusprobleemid Ebakorrapérane/viahene Voib esineda
organid menstruatsioon hiipodstrogeneemia
Hammaste-neelu Hammaste Hamba kaaries koos emaili | Rontgeniilesvottel hambaemaili
siisteem lagunemine; Valu erosioonidega; keelepinnal | erosiooni leid; suurenenud
neelus; pdskede ja 16ikehammaste jéljed; neelu | amiilaas, mis on pohjustatud
kaela paistetus punetus; suurenenud healoomulisest
(valutu) stiljenddrmed kdrvalsiiljenddrmete
hiiperplaasiast
Nahk Kéie selja armistumine
(Russell’i siimptom)
Kardiovaskulaar- | Norkus, Kardiaalsed patoloogiad; Kardiomiiopaatia, ja perifeerne
siisteem siidamepekslemine lihasnorkus miiopaatia

B. Haiguse kulg ja prognoos

1. Anorexia nervosa
Patsientide protsent, kes anorexia nervosast tdielikult paranevad, on tagasihoidlik.
Kuigi moned patsiendid paranevad slimptomitest aja jooksul, jddb siiski
mérkimisvadrsel osal pilisima kehataju héire, hdirunud s66mine ja teised
psiihhiaatrilised probleemid (43). Hoolikalt korraldatud kohortuuringu tulemusena
leiti, et hospitaliseeritud vOi ambulatoorsete patsientide seas oli 4-aastase
jélgimisperioodi 10pus 44% hésti paranenud (kaal taastus kuni 15% soovitatud
pikkuse ja kaalu vahekorrast; menstruatsioon taastus), umbes 24% paranes halvasti
(kaal ei saavutanud 15% soovitatud kaalu ja pikkuse vahekorrast; menstruatsioon ei
taastunud voi esines juhuslikult), ja umbes 28% jdi paranenute ja haigete vahele;
umbes 5% patsientidest surid varakult. Kokkuvottes jdi umbes kahel kolmandikul



patsientidest kestma haiglaslik hoivatus toidu ja kaalu suhtes ja kuni 40% tekkisid
buliimiasiimptomid. Isegi nendel, kellel taastus kaal ja menstruatsioon, jdid piisima
teised pslihhiaatrilised héired, nagu distiiiimia, sotsiaalfoobia, obsessiiv-
kompulsiivsed hiired voi ainete kuritarvitamine (44).

Pohjaliku statsionaarsel ravil viibinud tdiskasvanute anorexia nervosa 10-15 aastase
jareluuringu tulemused néitasid, et 76% vastasid tdieliku paranemise kriteeriumitele,
mis ulatus ajaliselt 57 kuni 79 kuuni (3, 45). Anorexia nervosa haiged, kellel olid
atlitipilised stimptomid, nagu kaalukartuse voi kehatajuhdire eitamine, olid parema
prognoosiga (3). Patsientide hulgas, keda jilgiti umbes 20 aasta viltel, tdusis oluliselt
suremus (20%) kas kardiaalse haiguse voi suitsiidi tagajérjel (46). Viimaste uurimuste
tulemusena voib jireldada, et pstiiihiliste ja kehaliste tiisistuste tottu on suremus
soOmishdiretesse koos ainete kuritarvitamisega kdige suurem (48).

Halvem prognoos on haigetel, kellel esineb algselt vdga madal kehakaal,
oksendamine, eelnevate ravide ebaefektiivsus, hédirunud perekonnasuhted enne
haigust ja abielus olemine (49, 50). Anorexia nervosa patsiendid, kes viljutavad, on
suurenenud riskiga saada tdsine somaatiline komplikatsioon (51). Uldjuhul on
teismelistel parem prognoos kui tdiskasvanutel (52- 54).

2. Bulimia nervosa

Viga vihe on teada pikaajalisest prognoosist patsientide kohta, keda ei ole bulimia
nervosa tottu ravitud. Umbes 1-2 aastase jilgimisperioodiga tehtud uuring nditas
tagasihoidlikku spontaanset paranemisastet, 25-30 %-1 leiti vihenenud s66mishooge,
védljutamist ja lahtistite kasutamist (55,56). Liihiajaline paranemine medikamentoosse
vOi psilihhosotsiaalse ravi tulemusena on leitud 50-70% haigetest (43). Parast 6 kuud
edukat ravi ja 6-aastast jalgimisperioodi on taashaigestumise protsent 30 kuni 50 ning
monede andmete kohaselt arvatakse, et aeglane paranemine jitkub jargneva 10-15
aasta viltel (57-60). Ulatusliku uuringu tulemused néitasid, et kaua kestnud bulimia
nervosaga patsientide seas oli intensiivse ja eduka ravi tulemusena (61) tdielikult
paranenuid 60%, moddukalt 29 % ja halvasti 10% ning 1 % seisund halvenes.

Patsiente, kes saavad rahuldavalt hakkama ja kellel on ravi alguses norgemad
stimptomid, saab ravida ambulatoorselt ning neil on parem prognoos kui neil, kes ei
saa héire tottu hakkama ja kelle siimptomid nduavad hospitaliseerimist (62). Monede
uuringute tulemusena on halvem prognoos nendel, kes enne ravi oksendavad (63, 64).

4. Soomishiirete epidemioloogia

Soomishéirete esinemissagedus sdltub palju uuringutest ja hindamismeetoditest.
Anorexia nervosa prevalents elu jooksul on naiste seas hinnatud 0,5 — 3,7 % (66, 67).
Bulimia nervosa prevalents elu jooksul on naiste seas hinnatud 1,1- 4,2 % (68, 69).
S60mishéired on rohkem levinud naiste seas, meeste ja naiste suhe on 1:6 kuni 1:10,
kuigi noorte populatsioonis esineb anorexia nervosa’t meestel 19% kuni 30% (71-73).
Anorexia nervosa ja bulimia nervosa prevalents laste ja noorukite seas on teadmata.
Paljudes maades, isegi nendes, kus s6omishiired on olnud haruldased, tGuseb pidevalt
patsientide hulk (74), ja seda ka Eestis. Viimasel ajal on arvatud, et tilemédirane
kehaline aktiivsus voib esile kutsuda soomishiire (87,88). Nende seas on eriti
mojutatud naisatleedid, jooksjad ja vdimlejad. Meeskulturistidel on samuti risk, kuid
seejuures on rohk pooratud soovile keha “suurendada” ning kasutada sel eesmérgil
anaboolseid steroide.



Esimese pdlvkonna naistel, kelle vanematel on esinenud anorexia nervosa, on
tdheldatud suuremat anorexia nervosa (89) ja bulimia nervosa esinemist (67,90).
Uhemunakaksikutel, kelle vanemad on pddenud anorexia nervosat vdi bulimia
nervosat, on suurem oht haigestuda nendesse haigustesse (69). Perekondades, kus
vanematel on esinenud bulimia nervosa, on lastel suurem vdimalus soltuvushaiguse,
peamiselt alkoholismi tekkimiseks (91, 92). Samuti on nendes perekondades suurem
toendosus afektiivsete hiirete (91, 94) ja rasvtove tekkeks (95).

Psiihhodiinaamilises kirjanduses voib leida viiteid sellele, et patsientidel, kellel on
anorexia nervosa, on raskusi separatsiooni ja autonoomia kujunemisega, afekti
reguleerimisega (kaasa arvatud viha ja agressiooni otsese viljendamisega) ja
psithhoseksuaalse arenguga. Need puudujdédgid vdivad naisi, kes on disponeeritud
anorexia nervosa kujunemisele, teha rohkem haavatavaks tihiskonna ja kultuurilistele
ndudmistele, et saavutada stereotiitipne kehakuju (96-100).

Patsientidel, kellel on bulimia nervosa, on raskusi impulsi kontrolliga. Bulimia
nervosat on veel kirjeldatud kui dissotsieerunud enesetunnet, kus esineb puudulik
eneseregulatsioon, mis kujutab endast haavunud ja vihast kallaletungi oma kehale
masohhistlike/sadistlike vajadustega (13,14).

Komorbiidsetest psiihhiaatrilistest hdiretest on kirjeldatud diistiitimiat, mida esineb
50-75% anorexia nervosa juhtudest (44) ja bulimia nervosa juhtudest (44,101,102).
Bipolaarse hiire esinemissagedus on anorexia nervosa ja bulimia nervosa patsientide
seas tavaliselt 4-6%, kuid on kirjeldatud ka kuni 13% patsientidel (103). Obsessiiv-
kompulsiivse hdire esinemise sagedus on elu jooksul 25% (104, 105). Obsessiiv-
kompulsiivne hdire on samuti tavaline bulimia nervosaga patsientide seas (101).
Arevushiired nagu sotsiaalfoobia on levinud anorexia nervosa ja bulimia nervosa
korral (44, 101, 102). Soltuvushaigusi on leitud 30-37% bulimia nervosaga
patsientidel; anorexia nervosa haigetel 12-18%, peamiselt nende seas, kellel esineb
liigs66mine ja véljutamine (44,102).

Komorbiidseid isiksushdireid voib sodmishiiretega patsientidest esineda 42-75%.
Kirjeldatud on borderline ja viltiva isiksushdire ning obsessiiv-kompulsiivse
isiksushiire esinemist (106). Isiksushdired esinevad rohkem nendel alatiitipidel, kellel
on ililesdomishood ja véljutamine (107).

Seksuaalset kuritarvitamist on kirjeldatud 20-50% bulimia nervosa (108) ja anorexia
nervosa juhtudest (109,110). Seksuaalset kuritarvitamist lapseeas on kirjeldatud
rohkem soOmishdiretega naistel, vorrelduna tervete populatsiooniga ning neil on
samuti suurem risk komorbiidsete psiihhiaatriliste hiirete kujunemiseks (113,114).

II. RAVI PRINTSIIBID JA ALTERNATIIVSED VOIMALUSED

Jargnevalt on esitatud lithikokkuvotted soomishdirete lithiaegse ravi (6-12 nédalat)
efektiivsuse uuringutest. Kahjuks ei ole veel piisavalt uuringuid pikaajalise ravi
efektiivsuse kohta. Enamusel uuringutest on anorexia nervosa ravi efektiivsust
hinnatud kehakaalu ja menstruatsiooni taastumise ning bulimia nervosa Kkorral
patoloogilise sodmiskéitumise vihenemise alusel.

A ANOREXIA NERVOSA RAVI



Anorexia nervosa on tihti keeruline, raske ja sageli krooniline tervisehéire, mille
puhul rakendatakse viga erinevaid ravivoimalusi ja strateegiaid.

1. Toitumise taastamine

a. Eesmirgid

Toitumise taastamise eesmirgiks tugevasti kdhnunud patsientidel on taastada
kehakaal, normaalsed s6omisharjumused, saavutada loomulik nélja- ja kiillastustunne
ning likvideerida alatoitumisest tingitud bioloogilised ja psiihholoogilised tagajéirjed
(115). Uldjuhul on normaalne kehakaal see, mille juures taastub menstruatsioon ja
ovulatsioon. Monedes uuringutes on aluseks voetud vaagna sonograafiline uuring, mis
nditab domineeriva folliikli ja seega ovulatsiooni taastumist (117). Teistel puhkudel
hinnatakse antropomeetrilisi mddtmisi, mille korral umbes 20-25%-lise rasvkoe
juures peaks taastuma normaalne viljakus (118). Premenarhilistel tiitarlastel on
eesmargiks normaalse fiiiisilise ja seksuaalse arengu hindamine.

b. Efektiivsus
Toitumise hindamise juures kasutatakse erinevaid meetodeid (119,120). Enamuses
uuringutes on kasutatud kehamassi indeksit. Isikud, kelle KMI on < 18,5, loetakse
alakaaluliseks ja KMI < 17,5 kaasnevate kriteeriumide olemasolul anorektiliseks.
Laste puhul on aluseks kasvukdvera hindamine.
Kehakaalu taastamise efektiivsus varieerub erinevates ravietappides. Koige
raskematele patsientidele, kelle kehakaal on 25-30% madalam normaalsest, on vajalik
statsionaarne ravi. Enamik statsionaarsetest raviprogrammidest seab eesmargiks
kehakaalu suurenemise 1-1,5 kg/niddalas. Kehakaal véljakirjutamisel haiglast voib
varieeruda ning soltuda patsiendi koostdOst, motivatsioonist ja vOimest iseseisvalt
toituda. Mida ldhemal on patsient normaalsele kehakaalule viljakirjutamisel, seda
viiksem on tagasilanguse oht.
Enamus ambulatoorsetest programmidest seab oma eesméirgiks kehakaalu
suurenemise 0,5-1 kg/nddalas (123). Paljude tdenduspdhiste uuringute tulemusena
arvatakse, et toitumise taastamine vidhendab teiste siimptomite esinemist, kuid mitte
kadumist. Kliinilised kogemused iitlevad, et pérast kehakaalu taastumist suureneb
toitude valimine, vidheneb toidutagavarade soetamine ja sundkéitumine. Ei ole péris
selge, kas toitumisharjumused paranevad seoses kaalu tdusuga (50).
Regulaarne struktureeritud dieet voib aidata neid, kellel on {ilesdomishood ja
viljutamine. Kui kaal on taastunud, vodivad ilmneda meeleolu ja &drevushdirete
stimptomid. See on tingitud keha suurenemisest ja nn.” maagilisest” numbrist, mis on
sellega seotud. Sellised muutused vdivad vahel viia suitsiidmoteteni.

c¢. Korvaltoimed ja toksilisus

Kaalu tdusuga vdivad kaasneda -elektroliiiitide, siidame- ja neerufunktsiooni,
tdhelepanu- ja kontsentratsioonivdime paranemine, kuid samas voivad sellega seoses
tekkida mitmed korvalndhud. Esialgu vdib toitmisega kaasneda modduv vedeliku
retensioon. Patsiendid, kes jérsku ldopetavad lahtistite ja diureetikumide kasutamise,
voivad kogeda tagasiloogina markimisviidrset vedeliku retensiooni mitme nédala
jooksul, mis on tingitud soola ja vee kogunemisest aldosterooni taseme tdusu tottu.
Taastoitmisel esineb tihti turseid. Harvadel juhtudel voib tekkida omandatud
siidamepuudulikkus (124).
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Patsiendid vdivad tunda kdhuvalu ja tdiskdhutunnet s6omise ajal, mis on tingitud mao
pikenenud tiihjenemise ajast alatoitluse korral. Ulemédira kiire toitmine,
nasogastraalne vOi parenteraalne toitmine voib olla eriti ohtlik vedeliku voimaliku
retensiooni, slidame arilitmia, stidamepuudulikkuse, deliiriumi voi krampide tekke
tottu, eriti neil, kellel on vdga madal kehakaal (125,126). Hiipofosfateemia, mis v3ib
tekkida toitmise kéigus, voib olla eluohtlik reservide puudulikkuse tottu (127). Samuti
voib tekkida kohukinnisus, mis vOib progresseeruda soolesulguseks. Kui kaal
suureneb, tekib paljudel patsientidel akne ja valu rindades. Ravistrateegiaid arvestades
tuleb viltida kdrvaltoimeid ning toita nii, et kaalu tdus ei tletaks 1-1,5 kg/nddalas.
Somaatilist seisundit tuleb sageli jdlgida. Vajalik on seerumi elektroliiiitide hindamine
(Na, K, Cl, bikarbonaat, Ca, P, Mg). Patsiente tuleb hoiatada tursete tekkimise
voimalusest. Kui nasogastraalsondiga toitmine on vajalik, siis tuleb eelistada 3-4
korda paevas toitmist pidevale toitmisele, mis on subjektiivselt diiskomforti tekitav.

d. Rakendamine
Vajalik on saavutada tervislik eesmérgipdrane kehakaal. Raviprogrammid peaksid
toimuma soodsas emotsionaalses Ohkkonnas. Ravimeeskond peaks hoolt kandma
patsientide vajaduste eest ja mitte laskma neil surra, kui patsiendid ei lase haiguse
tottu ennast aidata. Personal peaks pidevalt mdistma andma, et tegemist ei ole
patsientide kontrollimise, nendega vditlemise ega karistamisega. Ravi kdigus on
vajalik rakendada modningaid positiivseid ja negatiivseid stimulatsioone (nditeks
ettendhtud lamamine voodis, liikumise piiramine, mis muutuvad seoses kaalu
saavutamisega). Toitmine peaks algama harilikult 1000-1600 kcal/pdevas. Kalorite
arvu suurendatakse 70-100 kcal/pdevas vorra. Dietoloogid saavad aidata koostada
tervisliku toitumise plaani, kus ei ole piiratud peamisi toidugruppe.
Monedel patsientidel on oma haigusest ddrmiselt raske aru saada ja noustuda
raviplaanidega ning taluda siiitunnet, mis tekib seoses soOmisega. Sellistel
ddrmuslikel juhtudel peab personal iile votma vastutuse, et pddsta patsiendi elu. Sel
puhul on vahel vajalik rakendada nasogastraalset voi intravenoosset toitmist. Taielik
parenteraalne toitmine on soovitatav vaid harvadel juhtudel ja ainult eluohtlikes
olukordades. Sel juhul tuleb kindlasti arvestada kliinilisi néditajaid, perekonna
arvamust, eetilisi ja seaduslikke asjaolusid.
Uldine meditsiiniline jilgimine peaks hdlmama kehalised niitajad, toidu ja vedeliku
saamise ning véljutamise hulga, tursete tekke hindamise, kaasneva
siidamepuudulikkuse hinnangu ja gastrointestinaalsete stimptomite hindamise.
Mineraalide ja elektroliiiitide ainevahetust tuleb diinaamiliselt hinnata, kuna nende
tasakaaluhdired voOivad olla eluohtlikud. Patsiente, kes tostavad kunstlikult oma
kehakaalu ja sageli oksendavad, peaks kaaluma regulaarselt. Kaalumine peaks olema
viheste riietega ning nende vedelikutarbimine tuleks hoida kontrolli all. Samal
eesmargil tuleks hinnata diinaamiliselt uriini erikaalu.
Kehaline aktiivsus peaks olema kooskdlas energia juurdetuleku ja kulutamisega,
vottes arvesse luukoe tihedust ja kardiaalset funktsiooni. Tugevalt alakaaluliste
patsientide liikumine peaks olema piiratud. Personal peaks aitama patsientidel
kujundada soodsat suhtumist oma véilimusse ja kehakaalu suurenemisse.

2. Psiihhosotsiaalsed ravimeetodid
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a. Eesmirgid

1) aru saada ja teha koostodd toitumise taastamisel ja fliiisilisel paranemisel;

2) aru saada ja muuta diisfunktsionaalseid hoiakuid ja kditumist seoses toitumise ja
sO0mishdirega;

3) parandada interpersonaalset ja sotsiaalset funktsioneerimist;

4) poorata tihelepanu komorbiidsele psiihhiaatrilisele patoloogiale ja
psiihholoogilistele konfliktidele, mis suurendavad ja séilitavad s6omishiiret.
Selle tulemusena on tédhtis tdsta patsientide motivatsiooni muutuseks.

b. Efektiivsus

Enamus uurimistulemuste andmeid tulevad juhtumite analiiiisidest (21). Lisaandmed
on pdérit ulatuslikest empiirilistest kogemustest, mis nditavad psiihhoteraapia
kasulikkust anorexia nervosa ravis ja tagasilanguste ennetamises.

Struktureeritud statsionaarse ja osalise hospitaliseerimise programmid hdlmavad
kditumuslikke programme, mis annavad lithiaegseid hdid tulemusi (132). Moned
uuringud nditavad (133, 134), et “leebemad” kéitumuslikud programmid, kus
tahtsustatakse voodireziimi ja hoiatust taastada see, kui kaal ei tduse, on sama
efektiivsed, kui “ranged” programmid, kus kalorite hulk ja kaalu tous on sdltuvuses
privileegidest. Piirangute seadmine on vahel wvajalik tervisliku kehakaalu
saavutamisel. Seejuures on personalil tdhtis tegelda oma hoiakute ja suhtumistega
haigusesse ning arendada empaatilist suhet patsienti.

Individuaalne psiihhoteraapia. Akuutses haiguse faasis on erinevate
psiihhoteraapiate roll veel ebaselge. Vajalik ja efektiivne on olnud empaatiline
moistmine, selgitused, positiivsete muutuste rohutamine, ndudlikkus, toetus,
julgustamine ja teised positiivsed tagasiside meetodid. Akuutses faasis on tdhtis
kohtumine vanematega. Vajalik on tegelda motivatsiooni suurendamise ja patsientide
teadlikkuse tdstmisega.

Kliinilised kogemused néitavad, et ainult psiihhoteraapia ei ole piisav, et ravida tdsise
alakaaluga patsienti akuutses faasis (135). Andmed kognitiivse ja kditumisteraapia ja
teiste psiihhoteraapiate rakendamisest sellel puhul ei oma selget tdahendust.
Grupipsiihhoteraapial on leitud vahel negatiivseid tulemusi, kuna patsiendid
kipuvad vordlema oma kehakaalusid vdi dppima Tliksteiselt erinevaid toidu peitmise
meetodeid (139).

Samas, kui kehakaal hakkab tousma, on psiihhoteraapial oluline roll anorexia nervosa
ravis. See aitab mdista paremini l&bitud haiguse etappe; perekondlikke ja kultuurilisi
tagamaid; kuidas haigus on osutunud vihetdhusaks meetodiks eluprobleemidega
toimetulekul;  kuidas hoiduda tagasilangustest; kuidas tegelda tdhtsate
eluprobleemidega. Kéesolevaks ajaks ei ole kindlaks tehtud selget objektiivset
nditajat, millal vdiks psiihhoteraapiaga alustada. Kliinilised kogemused néitavad, et
vahel paraneb meeleolu, kognitiivne funktsioneerimine ja mottekdik enne kui
kehakaal. Paljud klinitsistid eelistavad kognitiivset ja kéitumisteraapiat ja
interpersonaalset teraapiat, et muuta sdomisharjumused tervislikumaks ja parandada
toimetulekut (140, 141). Paljud kasutavad pirast akuutset ravifaasi ka
psiihhodiinaamilist teraapiat vOi grupiteraapiat (15, 97, 98, 100, 142). Viikesel arvul
patsientidel, kelle haigusprotsess on krooniline, ning vaatamata katsetele toitumist
rehabiliteerida, kasutada ravimeid ja hospitaliseerida, tuleb rakendada ulatuslikumaid
ravimeetodeid voOi kasutada lihtsalt toetavat ravi. Patsientidega, kellel on raskusi oma
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probleemidest rddkimisega, voib kasutada mitteverbaalseid terapeutilisi meetodeid
nagu kujutava kunsti ja litkumisteraapia programme (144).

Pereteraapia ja paariteraapia on sageli kasulikud siimptomite redutseerimisel ja
suhteprobleemide lahendamisel. Uhes patsientide uuringugrupis, kus anorexia
nervosa algas 18-aastaselt ja kestis alla 3 aasta, ilmnes pereteraapiaga ravitutel 1 aasta
viltel pdrast haiglaravi suurem paranemine kui individuaalse psiihhoteraapiaga
ravitutel. Viieaastase kestusega uuringud néditasid pereteraapia jitkuvat efekti (147,
148). Pereteraapia vOib olla tdhusam noorukitel kui tdiskasvanutel. S60mishdiretega
patsiendid, kes ise on emad, peaksid saama erilist abi. Tdhelepanu tuleks pdorata
nende emalikele oskustele ja jareltulijatele, et vihendada s60mishiire edasikandmise
riski (149, 151).

So6ltuvuse mudelil baseeruvad psiihhosotsiaalsed sekkumised. Moned klinitsistid
védidavad, et so0mishdiret saab edukalt ravida sdltuvuse mudeli kaudu, kuid iihegi
lithi- ega pikaajalise uuringu andmed ei kajasta selle meetodi kasutamist. Moned
kasutavad 12-sammu mudelit, et lahendada anorexia nervosaga seotud probleeme.
Toetusgrupid. Patsientide abistamiseks on mdnel pool loodud professionaalide poolt
toetusgrupid, mis voimaldavad anda nduandeid ja tuge perekondadele. Viimasel ajal
on mitmeid materjale leida ka elektroonilisel kujul. Klinitsistid peaksid uurima
informatsiooni sisu, mis tuleb patsientideni, et véltida valede arvamuste kujunemist.

c. Rakendamine

Anorexia nervosa ravis kasutatakse erinevaid 1dhenemisviise ja ravimeetodeid, kuid
nende efektiivsuse kohta puuduvad selged tdoendid. Tavaliselt on programmid
koostatud interdistsiplinaarsete meeskondade jaoks. Et selline tegevusmudel to6taks,
peab personal sdilitama avatud suhtlemise ja koost60, et véltida ldohestamist
patsientide poolt. Tdhtis on ka koost60 erinevate erialade spetsialistide vahel
(sisearstid, pediaatrid, dietoloogid, psiihhiaatrid).

3. Ravimid
a. eesmirgid

Ravimeid kasutatakse peamiselt pdrast kaalu taastumist, et hoida normaalset
s00miskditumist ja vihendada psiihhiaatrilisi stimptomeid.

b. efektiivsus

Antidepressandid

Fluoxetini kohta on erinevaid andmeid, mis viitavad seisundi paranemisele v3i mitte
(154, 155). SSRI preparaadid on iildiselt soovitatavad anorexia nervosa patsientidele,
kelle depressiivne, obsessiivne vOi kompulsiivne siimptomaatika piisib kaalu
taastumisest hoolimata.

Teised ravimid

Teisi psiihhotroopseid preparaate kasutatakse kodige enam nende psiihhiaatriliste
simptomite raviks, mis kaasnevad anorexia nervosaga. Niiteks vidhendavad
neuroleptikumide madalad annused mirgatava obsessiivsuse, drevuse ja kergete
psiithhootiliste siimptomitega patsientidel s6dmisega seotud hirmutunnet (31, 161).
Kuigi selle kohta puuduvad kontrollitud katsed, kasutavad arstid, kes tegelevad
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sO0mishdiretega, jirjest rohkem uute atiiiipiliste antipsiihhootikumide madalaid doose
kombineerituna SSRI preparaatidega voi uute antidepressantidega.
Ostrogeenasendusravi kasutatakse tavaliselt kroonilise anorexia nervosaga ja
amenorrdaga patsientidel, et vihendada kaltsiumi kaotust ja alandada osteoporoosi
riski (25), kuid tdendid selle efektiivsuse kohta on vdhesed. Ainuke tidnapdevane
kontrollitud katse, mis uuris Ostrogeenide efektiivsust anorexia nervosaga naistel,
nditas, et Ostrogeenidega ravitud naistel ei erinenud luutihedus oluliselt
kontrollgrupist. Siiski oli Ostrogeenasendusravi saanud patsientide alagrupis, kelle
kehakaal oli 70% normaalsest, luutihedus 4% tdusnud, samal ajal kui vorreldava
kehakaaluga patsientidel, kes ei saanud Ostrogeenravi, oli luutihedus 20,1% madalam.
Jareldusena voib Gelda, et hormoonasendusravi voib olla kasulik teatavale alagrupile
anorexia nervosaga patsientidest (27). Samal ajal kannab kunstlikult tekitatud
menstruatsioon endaga kaasas ohtu, et patsiendil tekib soov mitte kaalu taastada.
Seega voib 6elda, et Ostrogeenravi iiksinda ei ravi osteoporoosi voi osteopeeniat. Kuni
pole taastatud kehakaal, ei vildi see ka edasist luuhdrenemist. Enne Ostrogeenravi
ordineerimist peaks kdigepealt tegema pingutusi kehakaalu tdstmiseks ja normaalse
menstruatsiooni tekkimiseks (167).

Soole motoorikat suurendavad aineid nagu metoklopramiid kasutatakse tavaliselt
soolegaaside ja abdominaalsete valude korral.

c¢. Korvalmdjud ja toksilisus

Alatoitunud ja depressiivsed patsiendid on tihti enam vastuvotlikud tritsiikliliste ja
SSRI  preparaatide korvalmdjudele kui kasulikule toimele.  Tritsiikliliste
antidepressantide kasutamine vdib olla seotud suurema hiipotensiooni, siidame
suurenenud juhtivusaja ja arlitmia riskiga toitu véljutavate patsientide puhul. Kuigi on
leitud, et suuremates annustes fluoxetin vdhendab isu ja pohjustab kaalulangust
normaalkaalus ja iilekaalulistel patsientidel, ei ole seda efekti tiheldatud viikeste
annustega ravitud anorexia nervosa patsientide puhul. Tsitalopraamiga on anorexia
nervosa puhul seostatud lisakaalulangus (156). Toitu viljutavate patsientide puhul ei
tohiks kasutada bupropiooni, kuna on tdheldatud sellega kaasnevat suuremat
krambiohtu (169,170).

d. Rakendamine

Kuna anorexia nervosa siimptomid ja sellega kaasnevad tunnused nagu depressioon
voivad pirssida kaalu taastumist, tuleks ravimite kasutamisega seotud otsustega
viivitada, kuni kaal on tdusnud. Antidepressantide kasutamist voib kaaluda kehakaalu
sdilitamise eesmirgil ja juhtudel, kui on piisivad depressiooni, drevuse vOi obsessiiv-
kompulsiivsed siimptomid.

B. BULIMIA NERVOSA RAVI

Bulimia nervosa ravistrateegiad holmavad toitumise ndustamist ja rehabilitatsiooni,
psiihhosotsiaalseid sekkumisi (kognitiiv-kditumuslikud, interpersonaalsed,
kditumuslikud,  pslihhodiinaamilised ja  psiihhoanaliiiitilised  ldhenemised)
individuaalsel voi grupikujul; peresekkumisi ja ravimeid.
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1. Toitumise taastamine

Bulimia nervosa ravis on peamiseks eesmérgiks iilesoomise ja toidu véljutamise
viahendamine. Kuna enamus nendest patsientidest on normaalkaalulised, ei ole kaalu
taastamine teraapia fookuses. Need patsiendid vajavad regulaarsete sodgikordade
sisseseadmist toitu mitte viljutades, suunates tdhelepanu kaloraazi suurendamisele ja
toiduvaliku laiendamisele. On viiteid, et raviprogrammid, mis hdlmavad toitumise
noustamist ja toitumisega tegelemist programmi osana, on efektiivsemad, kui need,
mis viimast ei sisalda (171).

2. Psiihhosotsiaalsed raviviisid
a. Eesmirgid

Psiihhosotsiaalsete sekkumiste eesmirgid erinevad ja sisaldavad jargmist: liles6omise
ja toitu viljutava kéitumise vdhendamine voi Idpetamine; muutused s6omishéiretega
seotud hoiakutes; toidu piiramise vihendamine; toiduvaliku laiendamine; tervisliku,
aga mitte liigse treeningu julgustamine; soOmishdirega kaasnevate komorbiidsete
slimptomite ravimine; arutlemine teemade iile, mis vdivad sd6Omishidire taga olla
(arengulised teemad, identsusega seotud kiisimused, kehataju probleemid), kehakaalu
ja -kujuga mitteseotud enesehinnanguga tegelemine, seksuaalprobleemid, agressiivne
kditumine, emotsioonide reguleerimine, soorollid, perekonna diisfunktsioonid,
toimetulekustiilid, probleemilahendus.

b. Efektiivsus

Individuaalne psiihhoteraapia. Kdige enam on uuritud ja on tdendeid efektiivsuse
kohta kognitiivse ja kéitumisteraapia korral, mis tegeleb spetsiifiliselt bulimia
nervosa patsientide siimptomite ja nende taga olevate kognitsioonidega (16, 171-188).
Kognitiivset ja kiditumisteraapiat saavatel patsientidel on tdheldatud tilesdomise,
oksendamise ja lahtistite kuritarvitamise olulist vdhenemist. Samas on nende
patsientide protsent, kes tiilesoomisest 10plikult vabanevad, muutuv ning sageli
paraneb ainult vdike osa patsientidest (16, 172, 174-178, 180, 181, 183, 185).
Praktikas kasutatavad interpersonaalsed, psiihhodiinaamilised ja psiihhoanaliiiitilised
lahenemised voivad sageli aidata bulimia nervosaga kaasnevate meeleolu-, drevus- ja
isiksushiirete, samuti suhteprobleemide, trauma ja ainete kuritarvitamisega seotud
probleemide ravimist (190).

Bulimia nervosa ravivoimaluseks on peetud ka kéitumisteraapiat, mis koosneb
eksponeerimisest (nt. iilesdodavale toidule) ja reaktsiooni drahoidmist (nt. takistades
oksendamist pérast s6omist). Uurimistulemused kéitumisteraapia efektiivsuse kohta
on siiski vastuolulised (194, 195, 172). Suure hulga kliiniliste uurimuste pohjal ei néi
eksponeerimine kognitiivsele ja kditumisteraapiale lisaefekti andvat (90). Kognitiivsel
ja kéitumisteraapial on uuringute tulemusena leitud kdige suurem efekt parandamaks
kehakuju ja kaaluga seotud véirhoiakuid ning piiravat toitumist (175, 176, 192, 196,
197).

Grupipsiihhoteraapia. Moned tdendid kinnitavad, et grupiteraapia programmid, mis
sisaldavad toitumise ndustamist ja toitumisega tegelemist, on efektiivsemad kui need,
mis seda ei sisalda (171), ning et sagedased seansid ravi alguses annavad paremaid
ravitulemusi (175, 176, 183). Grupiteraapia voib aidata patsientidel efektiivsemalt
tegelda hibitundega ning pakkuda lisatuge kaashaigetelt.
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Pere- ja paariteraapia. Paariteraapia kohta puuduvad siistemaatilised uurimused
(186). Pereteraapiat voib kasutada mitmel juhul, eriti noorukitel, kes elavad veel koos
vanematega, ning vanematel, kellel on suhete probleemid voi abielukonfliktid.
Soomishéiretega patsientide puhul, kes on ise emad, tuleks tegelda kasvatusliku abi ja
sekkumisega, mis on suunatud laste aitamiseks (149-151).

Tugigrupid/12-sammu programm. Moned patsiendid on abi saanud anoniitimsetest
iilesddjate gruppidest lisaks eelnevale ravile, et hoida &ra tagasilangusi (182, 198).

c¢. Korvaltoimed ja toksilisus

Strateegiad, kus saab ennetada potentsiaalsete psiihhoterapeutiliste interventsioonide
negatiivseid efekte, on jirgmised: 1) hoolikalt jélgida ravieelset perioodi, mille kestel
peaks terapeut hindama ja suurendama patsiendi motivatsiooni muutuseks; 2) olla
tahelepanelik patsiendi reaktsioonide ja suhtumise kohta pakutud ravi suhtes; 3)
jarjepidevalt jdlgida terapeutilise suhte kvaliteeti; 4) teha kindlaks patsiendid, kelle
suhtes oleks vaja rakendada teisi ravimeetodeid enne psiihhoteraapia alustamist
(néditeks vodorutusravi nendele, kes kuritarvitavad alkoholi ja ravimeid,
antidepressiivne ravi nendele, kes ei saa teraapiaprotsessi aktiivselt liilituda
depressiooni tdttu, intensiivsem psiihhoteraapia isiksushdirega patsientidele,
grupiteraapia neile, kes ei ole enne seal osalenud). Vahel on patsientidel raskusi
psiihhoteraapia kindlate elementidega, kuna neil avaldub suur vastupanu
enesejilgimisele ning muutustele soOmisharjumustes. Raskusi voib  olla
restruktureerimisega.

d. Rakendamine

Kognitiivse ja kéitumisteraapia korral on mitmetes uuringutes kasutatud iisna
lihiajalisi limiteeritud ajaga interventsioone, nagu nditeks 20 individuaalse
psithhoteraapia seanssi 16 néddala jooksul koos kahe kokkulepitud visiidiga nddalas 4
nidala jooksul (172,175,176,192,193,196,197,199-201). Kirjanduses on rohkem
andmeid selle kohta, et kognitiivset ja kditumisteraapiat saab edukalt rakendada
eneseabi ja juhendatud eneseabi manuaalides samal ajal farmakoteraapiaga (202-206).
Kuni need tehnikad ei ole veel piisavalt arendatud, ei soovitata neid kui esmaseid
ravimeetodeid.

3. Medikamentoosne ravi
a. Eesmirgid
Ravimeid, eeskétt antidepressante kasutatakse hdiritud s6Omisharjumuste
vihendamiseks, nagu néiteks oksendamine ja liigsoomishood. Lisaks kasutatakse
farmakoteraapiat selleks, et vdhendada depressiooni, &drevust, obsessiivsust voOi

impulsikontrolli héiret.

b. Antidepressandid
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Efektiivsus. Monedes uuringutes viidatakse depressioonile, mis on bulimia nervosa
patsientidel dgedas faasis (213). Hilisemad randomiseeritud uuringud niitasid, et
depressioonita patsiendid reageerisid samuti ravile (214-216). Kuigi uuringutes esineb
suur variaabelsus, on antidepressiivse raviga enamasti saavutatud séomishoogude ja
oksendamise vdhenemine 50-75% (170, 217-231). Samuti parandavad
antidepressandid meeleolu ja &drevushdireid. Tritsiiklilised antidepressandid nagu
imipramin, desipramin ja amitriptiilliin on néidanud efektiivsust bulimia nervosa
siimptomite ravis (213, 232, 214, 233-235, 215). SSRI preparaatidest on fluoxetin
(221-223) siiamaani ainus ravim, mis on registreeritud bulimia nervosa raviks.
Efektiivsust on ndidanud veel MAO inhibiitorid nagu fenelzin (216) ning mitmed
teised antidepressandid nagu mianserin, bupropion ja trazodon (231,170,229).
Bupropioniga seostatakse krampide ilmnemist viljutavat tiilipi bulimia nervosa
haigetel, mistdttu ei ole selle preparaadi kasutamine soovitatav.

Korvaltoimed ja toksilisus. Tritsiikliliste antidepressantide iihisteks korvaltoimeteks
on sedatsioon, kdhukinnisus, suukuivus, ja amitriptiilliiniga kaalu tous (213-215,232-
234). Tritstikliliste antidepressantide toksiline toime ilmneb iiledoosil, mis vdib
1oppeda letaalselt. Neid tuleb suitsiidiriskiga patsientidel kasutada suure
ettevaatlikkusega. Esimeses multitsentrilises uuringus fluoxetiniga (221) 60 mg/p,
olid kdige enam levinud kdrvaltoimeteks insomnia, iiveldus ja asteenia. Seksuaalsed
korvaltoimed on iseloomulikud nendel patsientidel, kes saavad SSRI preparaate.
Nimetatud kdorvaltoimed voivad olla vahel ravilt véiljalangemise pdhjuseks. Samas on
tahtsad ka interpersonaalsed faktorid suhetes arst patsiendiga.

Rakendamine. Tritslikliliste antidepressantide ja MAO inhibiitorite doosid on
vordvididrsed depressioonihaigetega, kuid fluoxetini annus peaks olema korgem (e.g.
60-80 mg/p). Esimene multitsentriline uuring fluoxetiniga (221) niitas, et 60 mg oli
selgelt parem 20 mg-st, nagu ka teine uuring (223), kus koik isikud said aktiivseks
raviks 60 mg. Ravimit taluti iillatavalt histi ja soovitav oli titreerida kdrvaltoimete
ilmnemisel seda madalamale. Juhtumitel, kus patsient ei reageeri ravile, on tihtis
hinnata, kas patsient ei ole vahetult enne ravimi vOotmist oksendanud. Siilitusfaasis
soovitatakse antidepressiivset ravi 6 kuu kuni 1 aasta jooksul.

c. Teised ravimid

Liitiumi kasutatakse harva lisaravimina koos komorbiidse haigusega (224). Opiaadi
antagonisti naltrexoni on uuritud kolmes randomiseeritud uuringus doosides, mida on
kasutatud narkootikumide sdltuvuse korral ning alkoholi kuritarvitamise tagasilanguse
ennetamiseks (50-120 mg/p). Tulemused néitavad, et ravim ei ole platseeboga
vorreldes efektiivsem bulimia nervosaga patsientidel (217,225,228).

4. Psiihhosotsiaalse ja medikamentoosse ravi kombinatsioon

Uuringutes on késitletud vordlevalt antidepressiivset ravi ja kognitiivset ja
kditumisteraapiat ning saadud erinevaid andmeid. Enamus uuringutest niitab
depressiivsuse ja patoloogilise sodmiskéditumise vihenemist kombineeritud ravi korral
(243). Soomishood ja viljutamine alluvad reeglina paremini kognitiivsele ja
kéitumisteraapiale kui farmakoteraapiale.
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ITI. INDIVIDUAALSE RAVIPLAANI KOOSTAMINE
A. RAVI KOHA VALIK

Ravieelne hindamine on olulise tdhtsusega koha ja meetodite valikul (246). Kehakaal,
kardiaalne ja metaboolne seisund on seejuures koige tdhtsamateks parameetriteks.
Patsiendid, kes kaaluvad vdhem kui 75% tervislikust kaalust, vajavad 24-tunnilist
monitooringut statsionaarsetes tingimustes, kuna teistel tingimustel on toitumise
taastamine seotud riskidega. Teadmised aju hallaine kahjustustest pikaajalise
alatoitumise korral viitavad, et parem on sekkuda varem kui hiljem. Viltimatu
hospitaliseerimise ndidustusteks on markimisvéérne ortostaatiline hiipotensioon koos
pulsi kiirenemisega >20 korda minutis, arteriaalse vererdhu langus >20
mmHg/minutis seistes, bradiikardia alla 40 korra minutis, tahhiikardia iile 110 korra
minutis voi kehatemperatuuri kdikumine.

Enamus bulimia nervosa patsiente, kellel ei esine komplikatsioone, ei vaja
hospitaliseerimist. Statsionaarset ravi vajavad need, kelle stimptomeid ei ole voimalik
ravida ambulatoorselt ning kellel esinevad tdsised meditsiinilised tiisistused
(metaboolsed héired, hematemees, kehaliste niitajate muutused, kontrollimatu
oksendamine) ja psiihhiaatrilised hédired (suitsidaalsus, alkoholi ja ravimite
kuritarvitamine).

Patsientidele, kelle seisund on eluohtlik, tuleb rakendada tahtevastast
hospitaliseerimist vastavalt seadusandlusele (247). Patsiendi hospitaliseerimine
psiihhiaatrilisse, somaatilisse vOi pediaatrilisse raviiiksusesse soltub tema
iildmeditsiinilisest seisundist, vastavate raviprogrammide ja personali olemasolust
ning oskustest, kes on vdimelised antud patsiendiga tegelema (248). Spetsiaalsetes
soOmishéirete osakondades on ravitulemused paremad kui iildpsiihhiaatrilistes
osakondades (65). Ambulatoorselt ravilt viljalangemine on kliinilises praktikas iiks
sagedasemaid hospitaliseerimise pohjusi. Jarjest rohkem leiavad kasutamist
pdevakeskuse programmid kergemate ja moddukalt raskete patsientide ravimiseks.
Patsiendid, kelle kehakaal on vdhem kui 20% alla tervisliku, kelle motivatsioon ning
toetussiisteem on hea ning kelle haigus on kestnud liihikest aega, saavad sageli abi
ambulatoorselt. Selle juures peaks nende kehalisi ja laboratoorseid néitajaid
kontrollima vihemalt kord nédalas.

B. PSUHHIAATRILINE RAVI
1. Koostdo loomine ja sdilitamine

Esmajirjekorras tuleb luua usalduslik ja vastastikusel austusel pdhinev terapeutiline
suhe. Raviprotsess on sageli pikaajaline ja nduab aeg-ajalt strateegiate muutmist.
Sageli on alguses tegemist patsiendipoolse vastupanuga. Terapeut peaks silmas
pidama, et iga katse muuta anorexia nervosaga patsiendi seisundit kutsub temas esile
tugeva drevuse. Kehakaalu tOstmise julgustamine tekitab neis tugevat hirmu.
Arvestades neid vastupanu vorme, tuleb hoolikalt valida teraapia meetodeid, et mitte
sattuda ummikseisu ning lasta ennast mojutada faktoritel, mis agraveerivad ja
sdilitavad hairet (253).

Soomishéiretega patsiendid annavad terapeudile suure véljakutse vastuiilekande
reaktsioonidega tootamiseks. (254-256). Seejuures voib personalil sageli tekkida
mulje, et nad ei ole patsiendiga piisavalt tegelnud. Vastuiilekande reaktsioone on
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kirjeldanud mitmed erinevate koolkondade ja kliiniliste suunitlustega terapeudid.(96-
08,255,256,259-261). Nende lahendamiseks on vajalik kasutada superviisori abi.
Personali valikul tuleb arvestada terapeudi sugu, pidades silmas vdimalikku varasemat
ahistamist (257,258). Maistvat tdhelepanu nduavad lisaks soolisele, kultuurilistele
erinevustele patsiendi ja terapeudi vahel veel erinevused teiste ravisiisteemide vahel,
mis mojutavad terapeutilist suhet.

2. Ravi koordineerimine ja koostoo teiste spetsialistidega

Psiihhiaatri {ilesanne on koordineerida ja jélgida s6omishdiretega patsiendi ravi. Teiste
professionaalidega tuleb sageli koostdodd teha ja hoolitseda selliste tegevuste eest nagu
toitumisalane ndustamine, pere ndustamine, individuaalne ja grupipsiihhoteraapia,
kognitiivne ja kiditumisteraapia. Vajadusel tuleks konsulteerida terapeudi ja
hambaarstiga. Raviasutustes, kus personalil puudub véljadpe ja koolitus
soOmishdiretega patsientidega todtamiseks, on psiihhiaatripoolne supervisioon ja
Opetamine médrava tdhtsusega ravi efektiivsuses (263).

3. Soomishiiiretega patsientide siimptomite hindamine ja jilgimine

Iga iiksiku pdeva detailne ettekandmine voOib aidata esile tuua spetsiifilist
informatsiooni. Personali liikme ja patsiendi koos s6omine voib anda kasulikku teavet
patsiendi raskuste kohta sOOmise ajal, drevuse tasemest ja rituaalidest toiduga
imberkdimisel. Vajalik oleks uurida patsiendi arusaamist haiguse tekkimisest ja
arengust ning mojust interpersonaalsetele probleemidele. Tuleks uurida perekonna
tausta ja hoiakuid toidu, s60mise, kehakaalu, vélimuse ja kehalise treeningu suhtes.
Oluline on mitte stiiidistada pereliikmeid ja mitte lubada neil siilidistada iiksteist voi
iseennast. Sageli on tdieliku informatsiooni saamine aegandudev ja osa sellest v3ib
avaneda alles pérast usaldusliku suhte kujunemist. Kasutusel on ka formaliseeritud
mootmisvahendid nagu enesehinnangu kiisimustikud ja struktureeritud intervjuud
(Eating Survey for Eating Disorders; Eating Attitudes Test; Eating Disorders
Examination; EDE—Q4; Eating Disorders Inventory; Eating Disorders Questionnaire;
Questionnaire of Eating and Weight Patterns; Yale-Brown—Cornell Eating Disorder
Scale).

4. Patsiendi iildmeditsiiniline jilgimine ja hindamine

Taieliku meditsiinilise ldbivaatuse peaksid tegema spetsialistid, kes tunnevad
soomishdiretega patsientide tiilipilisi leide. Vajalik on jilgida fiilisilist ja seksuaalset
arengut, kardiovaskulaarse siisteemi funktsiooni, maédrke dehiidratatsioonist,
akrotsiianoosi, lanuugot, siiljenddrmete suurenemist, kdeselja armistumist (Russell’i
simptomit). Hinnata tuleks hammaste seisundit. Lastel on otstarbekas kasutada
kasvukaarti, et hinnata kaalu ja kasvu diinaamikat (265). Vajalikud laboratoorsed
analiiiisid on esitatud tabelis 5.
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Tabel 5. Lisauuringud soomishiiretega patsientide jaoks

Analiis Naidustus

Kehtivad koikidele s6omishiiretega
patsientidele

Baasanaliitisid

Taielik vere analiiiis
Elektroliiiitide tase seerumis
Vereseerumi uurea
Vereseerumi kreatiniin
Kilpnddrme funktsiooni test
Uriini analiilis
Lisaanaliitisid Kehtivad alatoitumisega ja raskete
siimptomitega patsientidele
Vere biokeemiline analiiiis
Kaltsiumi tase veres
Magneesiumi tase veres
Fosfori tase veres
Maksa funktsioonide proov
Elektrokardiogramm
Osteopeenia ja osteoporoosi hindamine Kehtivad patsientidele, kes on
alakaalulised rohkem kui 6 kuud
Luustiku densitomeetria
Ostradiooli tase
Testosterooni tase meestel

Tdiendavad uuringud Kehtivad erijuhtudel

Seerumi amiilaasi tase

Luteiniseeriva hormooni (LH) ja
folliikuleid stimueeriva hormooni
(FSH) tase

Pea magnetresonantstomograafia
(MRI) ja kompuutertomograafia (CT)

Piisiva ja korduva oksendamise
korral

Piisiva amenorrda ja normaalse
kehakaalu korral

Ajuvatsakeste laienemise korral
korrelatsioonis alatoitumusega

Viljaheite analiiiis Vereerituse korral

5. Patsientide psiiiihilise seisundi hindamine
Téhelepanu tuleb pdorata kaasuvatele psiihhiaatrilistele hdiretele, eriti afektiivsetele ja
drevushéiretele, suitsidaalsusele, ainete kuritarvitamisele, obsessiiv-kompulsiivsetele
stimptomitele ja isiksushiiretele. Sellised tegevused nagu poest ndppamine, toidu
varastamine, ennast kahjustav kditumine on s60mishéiretega patsientide seas levinud.
Arenguloos tuleks vaadelda temperamenti ja seksuaalset arengut. Seksuaalse
ahistamise teema nouab erilist tihelepanu. Kasulik on uurida psiithhodiinaamikat ja
interpersonaalseid konflikte.

6. Pere hindamine ja teraapia
So6omishéired pingestavad oluliselt suhteid perekonnas. Vanemad keelduvad sageli
tunnistamast, et nende laps vdi nooruk on haige ning neil on raske aru saada protsessi
tosidusest. Tihti voitlevad nad uskumusega, et nemad on haigestumises siiiidi.
Seetdttu vajavad nad abi, et seista silmitsi oma laste vajadustega. Vanematel on raske

20



aktsepteerida vajadust voi nduda lapselt, et ta ndustuks raviga, sest lapse protest ainult
suurendab vanemate siilitunnet. Tavaline reaktsioon on vihastamine salajase
oksendamise, lahtistite kasutamise, liigse fiiiisilise treeningu ja teiste tegevuste peale,
millega piiitakse vihendada toidu mdju. Lapse meeleheidet ndhakse pigem
manipulatsioonina. Patsientide perekonnaliikmete tdhelepanu ja hdivatus, tegevused
ja rituaalid vdivad fokusseeruda haiguse iimber. Otsused toidu suhtes vodivad
mdjutada pere koosolemist, sotsiaalset elu, puhkust ja kutsevalikuid.

Kompleksne ravi peaks sisaldama perekonna tausta uurimist koos perele antava
toetuse, harimise ja Opetamisega.

IV. RAVI MOJUTAVAD KLIINILISED JA KESKKONDLIKUD OMADUSED
A. MUUDE SOOMISHAIRETE TAHTSAMAD KLIINILISEDTUNNUSED

1. Tépsustamata soomishdired

Tapsustamata soomishdired (RHK kontekstis atiilipilised) on levinud diagnoosiks.
Neid diagnoositakse peaaegu 50% sOOmishdiretega patsientidest. ~ Sageli
diagnoositakse neid noorukitel. Selline heterogeenne patsientide grupp koosneb suurel
madral anorexia nervosa VvO1 bulimia nervosa atiilipiliste siindroomidega
haigusjuhtudest (nt. patsiendid, kelle haigus ei vasta iihele kriteeriumile, milleks voiks
olla niiteks 3-kuulise amenorrda mitteesinemine vOi liigsddmise episoodide
esinemine nidalas vihem kordi kui vastavaks diagnoosiks vajalik). Uheks
tapsustamata soomishdire variandiks on kaalualandavate ravimite kuritarvitajad, kes
plitiavad kaotada liigseid kilosid kosmeetilistel pohjustel. Tapsustamata sodmishéirete
kategoorias on iiheks diagnoosiks liigsdOomishdire. See koosneb iihes vOi mitmes
valdkonnas esinevatest hiiretest: kditumuslik (nt. liigsddmine), somaatiline (nt.
tiisedus on levinud, kuid ei pruugi alati esineda) ja psiihholoogiline (nt. rahulolematus
oma kehaga, madal enesehinnang, depressioon) (250). Kuigi liigsdomishéiret esineb
populatsioonides suhteliselt harva (2%), voib seda tihti mérgata patsientide hulgas,
kes soovivad ravi tiiseduse vastu kaaluprogrammide kaudu (30%) (266). Umbes
kolmandik patsientidest on meessoost. Liigsoomishdire esineb sagedamini
taiskasvanute kui noorukite hulgas. Nimetatud hidire ravimeetodite hulka kuuluvad
toitumisalane ndustamine ja dieedi midramine, individuaalne voi grupis ldbiviidav
kognitiivne ja kéditumisteraapia, interpersonaalne voi psiithhodiinaamiline teraapia ja
ravimid.

a. Toitumisalane rehabilitatsioon ja ndustamine; dieediprogrammide
moju kaalule

Viga madala kalorsusega dieete on liigsdomishdirega patsientide puhul seostatud
esialgse kaalukaotusega, kusjuures iile ithe kolmandiku patsientidest siilitab oma
saavutatud kehakaalu 1 aasta viltel parast ravi (267-270). Viga madala kalorsusega
dieedid, mida rakendatakse koos kditumuslikul  grupiefektil = pohineva
kaalukontrolliga, mdjuvad liigs6omise vdhendamisele tdhusalt, kuid ei pruugi olla nii
efektiivsed s60mise taastamise ajal voi sellele jargneval perioodil (267, 268, 270).
Kuid et selline dieet voib viia kompenseeriva liigsoomiseni (271) ja et krooniline
kalorite piiramine voib suurendada depressiooni ja drevuse stimptomeid (19), on vélja
tootatud uusi alternatiivseid ravimeetodeid, mis ei ole seotud dieediga, vaid mille
kdigus keskendutakse liigsoomise vihendamisele, enese tunnustamisele, oma figuuri
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muutmisele ja tervisele ning suuremale fiitisilisele liikkumisele, mitte kaalukaotusele
(272-274).

b. Psiihhosotsiaalsed raviviisid

Kognitiivset ja kditumisteraapiat, kéditumisteraapiat ja interpersonaalset teraapiat on
seostatud liigséomise tiheduse vdhenemisega kahe kolmandiku voi rohkema vorra.
Siiski on koigi kolme psiihhoteraapia vormi puhul mairgatud ravijargse kontrolli
kdigus ka tagasilangusi. Naiteks kditumisteraapia (mitte kognitiivse ja
kditumisteraapia) kdigus tekib alguses mirkimisvdirne kaalukaotus, kuid kaal taastub
esimese aasta jooksul (279-287). Uuesti juurdevotmine pirast algset kaalukaotust on
levinud koikide meditsiiniliste ja psiihholoogiliste raviviiside puhul. Eneseabi
programmid, mille kdigus patsiendid saavad kasutada professionaalselt koostatud
kédsiraamatuid, on monede patsientide puhul liigsddmishdirete stimptomite lithiajalisel
vahendamisel tohusad, kuid monel juhul vdivad olla kasulikud ka pikaajaliselt (289).
Katsetatud on ka soltuvuse mudelil pohinevaid 12-sammu programme, kuid
siistemaatilisi uurimusi nende tulemuste kohta ei ole.

c¢. Ravimid

Medikamentide abil ravitud liigs6dmishiirete uurimustes on vélja toodud viga kdrged
platseebole reageerimise nditajad (70%) (217,290). See viitab vajadusele suhtuda
tohusatesse ravimeetoditesse ettevaatusega. Ravimeid, milleks on peamiselt
antidepressandid, on kasutatud liigsoomishéirete ja sellega seotud slindroomide
ravimisel. Tritsiiklilisi antidepressante ja fluvoksamiini on seostatud 63-90%
liigs6omise tiheduse langusega 2-3 kuulise ravi jooksul (217,291-293). Patsiendid
kalduvad tagasilangustele, kui ravimite votmine 1dpetatakse (290,293). Isu langetajate
nagu fenfluramiin ja deksfenfluramiin kasutamisega (290) on seostatud tosised
somaatilised komplikatsioonid (primaarne pulmonaarne hiipertensioon), kui ravimeid
kasutatakse iile 3 kuu (294). Fenfluramiin on miitigilt kaotatud.

d. Kombineeritud psiihhosotsiaalse ja medikamentide ravi strateegia

Enamikes uurimustes on leitud, et medikamentoosne ravi koos psiihhoteraapiaga on
seotud mirkimisvéérselt suurema kaalukaotusega kui ainult psiihhoteraapia (280,
300).

2. Soomishéirete kroonilisus

Paljud patsiendid, kellel on kiimme aastat voi kauem kestnud anorexia nervosa, ei ole
voimelised sdilitama tervislikku kehakaalu ning kannatavad kroonilise depressiooni,
sundhiire ja sotsiaalse isolatsiooni all. Selliste krooniliste patsientide puhul on vaja
planeerida individuaalne ravistrateegia. Ravi kdigus voib olla kasulik konsulteerida
teiste spetsialistidega, paigutada patsient korduvalt haiglasse, hooldada teda kodus,
kasutada individuaalset v3i grupiteraapiat, proovida erinevaid ravimeid ning rasketel
depressioonijuhtudel elekterimpulssravi. Haiglaravi korral on ootused kaalutdusu osas
kroonilistele patsientidele tagasihoidlikumad. Krooniliste patsientide puhul vdivad
psithholoogiliste interventsioonide eesmirkideks olla vaid viikesed saavutused ja
viaiksem hulk tagasilangusi. Eluviisidele vastava ohutu kaalu saavutamine tervisliku
kaaluni tdusmise asemel voib olla kdik, mida on voimalik ellu viia (260, 301).
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B. TEISED PSUHHIAATRILISED HAIRED

1. Ainete kuritarvitamine/soltuvus

Ainete kuritarvitamine/sdltuvus on levinud sO60mishiiretega naiste hulgas (93).
Bulimia nervosa haigetest on tdheldatud alkoholi kuritarvitamist 22,9% (302). Ainete
kuritarvitamine on levinud end piiravate anorexia nervosa patsientide hulgas vihem,
kui liigs6dmishoogude ja viljutava kiitumisega patsientide seas (102, 303, 304). Uhes
uurimuses (305) on kirjeldatud, et bulimia nervosaga ja anorexia nervosaga
patsientidel voib tekkida soltuvusprobleeme seitse korda tdenédolisemalt. Nimetatud
komorbiidsuse korral on suurenenud impulsiivsus, kalduvus poevargustele,
suitsidaalsele kéitumisele ja lahtistite kuritarvitamisele (114,304,306). Sellistel
juhtudel tuleb haigetel tavaliselt kauem viibida haiglaravil ning ambulatoorne ravi on
komplitseeritud. Reeglina reageerivad nad standardsele ravile samuti nagu ilma
soltuvuseta patsiendid (307-309). Molemat héiret tuleks ravida samaaegselt.

2. Meeleolu- ja drevushidiired

Suurem osa ravile pddrduvatest sodmishdiretega patsientidest kannatab eluaegse
unipolaarse depressiooni all (103,311,312). Toitainete puudus ja kaalukaotus
muudavad patsiendid tihti depressiooni siimptomitele vastuvotlikuks (19). Sagedamini
vOib nende depressiivsete patsientide seas olla drevust, siilitunnet ja sundhiireid.
Paljud uurimused viitavad sellele, et kui patsiendil esineb komorbiidne depressioon
esmajirjekorras, on ennetavad ravitulemused minimaalsed voi puudulikud (58). Siiski
voib vahel, kui seisund pirsib vastu votmast psiihhoteraapiat, olla vajalik rakendada
ravimeid raskekujuliste meeleoluhdirete korral. Eluaegselt esinenud drevushdired
esinevad sagedamini patsientidel, kellel on nii anorexia nervosa kui bulimia nervosa,
kuid nende hiirete méiédrad on erinevad (101). Anorexia nervosaga haigetel on kdige
enam kirjeldatud sotsiaalfoobiat ja obsessiiv-kompulsiivset hiiret ning bulimia
nervosaga haigetel sotsiaalfoobiat, obsessiiv-kompulsiivset hdiret ja lihtfoobiat. Kuigi
ei ole leitud ilmselgeid tdendeid selle kohta, et komorbiidsed héired mdjutavad
markimisvéarselt soomishdirete ravi tulemusi, tuleks nendele ravi planeerimisel
tahelepanu pdorata.

3. Isiksushidiired

Isiksushdirete levik on nii sdomishdirete kui ka sellekohaste uurimuste osas erinev.
Bulimia nervosaga patsientide seas esineb rohkem impulsiivseid, afektiivseid ja
nartsissistlikke héireid (107,315-320). Borderline isiksushdire olemasolu seostatakse
tosisemate héiretega sOOmisesse suhtumises, sagedasemate haiglasviibimiste,
suitsidaalse kditumise ja enesevigastamisega (316,320). Sel puhul kirjeldatakse
halvemaid ravitulemusi ning vajadust pikemaajalise ravi jirele (321,322).

4. Posttraumaatiline stresshdiire

PTSH esinemise kohta sddmishiiretega patsientide seas on andmeid vihe. Uhe
uuringu (323) tulemusena selgub, et prevalents elu jooksul on bulimia nervosaga
naiste seas 37%. Nende anamneesis on sageli vigivaldse kditumise all kannatamist.
Seda tuleb teraapiaprotsessis arvestada.

23



C. SOOMISHAIREGA SAMAAEGSELT ESINEVAD TEISED
MEDITSIINILISED PROBLEEMID

1. 1 titiibi diabeet

Vorreldes tildpopulatsiooniga, on sdomishiirete siimptomid levinud sagedamini naiste
seas, kes podevad diabeeti. Selles kontekstis on séOmishdire kulg tunduvalt
komplitseeritum. Raviprotsessi on vajalik kaasata rohkem teiste erialade spetsialiste,
kuna somaatilised héired voivad haigusprotsessi kulgu oluliselt muuta. Kui bulimia
nervosa voi muud s60mishdired esinevad koos diabeediga, siis on tdheldatud mitmete
diabeediga seotud tiisistuste sagenemist. Diabeedihaiged langetavad sageli oma
insuliini doosi eesmirgiga kaalus alla votta. Kui selliste patsientide kehaline ja
psiitihiline seisund on kontrollimatu, siis on ndidustatud statsionaarne ravi, et
stabiliseerida nii diabeeti kui ka soomishéiret (324, 325).

2. Rasedus
S6omishéired voivad ilmneda raseduse ajal, kuid paljud patsiendid jéddvad rasedaks ka
siis, kui neil on s60mishiire akuutses faasis. Patoloogiline s6omiskditumine, nagu
ebapiisav toitumine, liigsdomishood, véljutamine ning mdnede teratogeensete ainete
tarvitamine (e.g. liitium, bensodiazepiinid), voivad viia loote v3i ema somaatiliste
tiisistusteni (326). Rasedusaegse sdéOmishdire ravimine on raskendatud ning nduab
koostodd psiihhiaatri ja giinekoloogi vahel (327-330). Kuigi mdned patsiendid
suudavad oma s0Oomiskéitumist raseduse ajal normaliseerida, on siiski parem tegelda
sellega enne rasestumist. Mitmete andmete kohaselt &genevad sO6Omishdire
siimptomid uuesti pérast stinnitust (331). Kuigi naistel, kelle anamneesis on olnud
anorexia nervosa, ei pruugi ilmneda viljatus, on neil slinnituskomplikatsioonide oht
suurem. Nende laste silinnikaal on tavaliselt madalam (304). Emadel, kellel on
s00mishdire, on suuremad raskused imiku toitmisel, mistdttu nad vajavad suuremat
juhendamist (149-151).

D. DEMOGRAAFILISED ERIPARAD

1. Meessugu

Meeste seas, kellel esineb bulimia nervosa, on tiheldatud rohkem soltuvushéireid ja
antisotsiaalset isiksushdiret kui naistel. Nii nagu naistel, on ka meestel oht
osteoporoosi tekkimiseks (332). On leitud, et meestel tuleb suuremat tdhelepanu
pOorata testosterooni normaliseerimisele toitumise taastamisel. Anorexia nervosa
korral on sellest kasu lihasmassi suurendamisel, kuid kindlad andmed selle kohta
puuduvad. Meestel, kellel esinevad soOmishdired, on samuti homoseksuaalsuse
esinemine suurem (333, 334), kuid see ei ole epidemioloogiliselt toestatud. Meeste
ravimisel tuleb arvestada eripdrasid, mis vdivad olla seotud hibitundega
naispatsientide seas olemisel. Anorexia nervosaga meespatsientide toitumuse
taastamisel tuleb arvestada suurema kalorite arvuga, et saavutada tervislik kehakaal
(kuni 4000-4500 kcal/pédevas). See on pdhjendatud suurema lihasmassi ja vdiksema
rasvkoega vorreldes naistega. Meestel tuleb samuti anorexia nervosa korral arvestada
suurema kaalutdusuga, et taastada normaalne kehakaal (335). Kuna stereotiitipselt
arvatakse, et soOmishiired esinevad ainult naistel, on meeste sellealased probleemid
jaanud pohjendamatult korvale.

2. Vanus
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Enamus soOomishéireid algab teismeliseeas vOi 20ndates aastates, kuid vahel tuleb
arvestada ka varasemaid ja hilisemaid haigestumisi. Monedel patsientidel, kelle
s00mishdire on alanud 7. ja 12. aasta vahel, tuleb sagedamini ette depressiooni ja
sundhdiret. Lastel on sagedamini fiilisilisi simptomeid nagu iiveldust, kdhuvalu,
tdiskOhutunnet, neelamisraskusi. Nende kaalulangus vdib olla iilikiire. Lastel, kellel
anorexia nervosa algab lapseeas, voib kasv peetuda (153, 336-340) ning olla kalduvus
osteoporoosiks ja osteopeeniaks (24, 25). Bulimia nervosat, mis algab enne 12.
eluaastat, on harva.

Anorexia nervosat diagnoositakse ka 70- ja 80-aastastel patsientidel. Neil on haigus
tavaliselt kestnud 40-50 aastat. Paljudel juhtudel on see alguse saanud pédrast 25.
eluaastat (tardiivne anoreksia). Monedel juhtudel on slindmused nagu surmad,
abielukriisid, lahutus saanud vallandavaks teguriks. Kartus vananeda on samuti iiheks
oluliseks faktoriks mone patsiendi haigestumisel (98, 343).

3. Kultuurilised faktorid

Spetsiifiline surve kaalule ja vdlimusele on erinevates kultuurides erinev. Piiiie ilu ja
meeldivuse poole 1dbi kaalu langetamise on iiks meedia lemmikteemasid ning
stereotiilipsete iluideaalide saavutamine viib paljud naised hoiakuteni, mis seostuvad
soomishdiretega (80,345). Klinitsistidel tuleb seejuures kédsitleda mitmeid teemasid
seoses ilu, tiiuslikkuse ja naiselikkusega (346).

4. Soomishidiired sportlastel

Soomishidired on rohkem levinud vdistlevate tippsportlaste kui tervisesportlaste seas
(347, 348). Eriti ohustatud on naissportlased, kes réhutavad oma kdhna vilimust,
nagu voimlejad, balletitantsijad, iluuisutajad ja pikamaajooksjad. Mehed, kes
tegelevad kulturismi ja maadlusega, on suurema riskiga. Sageli toetavad sportlaste
vanemad ja treenerid kehakaalu ja kuju muutmist, et olla rohkem vdistlusvdoimeline.
Monede sdelkiisimustikega saab hinnata hiire kujunemist. Varajane meditsiiniline ja
psiihhiaatriline sekkumine on vajalik héire drahoidmiseks.

Anorexia nervosa kujunemisel on riskiks samuti liigne treening, eriti siis, kui see on
kombineeritud dieediga (87). Naisatleedi “triaad” koosneb tavaliselt hiiritud
s6Omisest, amenorrdast ja osteoporoosist (350). Uletreenitud seisundit iseloomustab
kurnatus, depressioon, drrituvus, milles sportlased jitkavad treeninguid, kuid see
kulmineerub tavaliselt ebadnnestumisega (351).

5. Soomishiired koolides

Soomishdired on koolidpilaste ja tudengite seas levinud. Esmase preventsiooni
eesmirgil on loodud mitmed programmid, kus antakse informatsiooni soomishdirete
kohta. Nende programmide osa s6dmishéirete vihendamisel on siiski ebaselge (353,
354). Koolides saab ldbi viia esmast sdeluuringut ja psiihholoogilist hindamist, et
varakult reageerida soOmishdire kujunemisele (355). Opetajatel ja kool
meditsiinipersonalil on wvajalik Gigel ajal suunata patsient abi saama. Kehalise
kasvatuse tundidest ja vajadusel ka oppetddst tuleb tdsise kaalulanguse puhul saada
vabastus.
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