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Sammendrag

En form for spiseforstyrrelse som ikke 
klassifiseres som anoreksi eller bulimi 
kalles patologisk overspising (tvangs-
spising). Ved patologisk overspising 
inntar man raskt store mengder mat 
og har ingen kontroll over matinntaket. 
Patologisk overspising klassifiseres 
også som en restgruppe («andre, 
atypiske spiseforstyrrelser»). Det er 
derfor ikke lett å trekke entydige 
diagnostiske grenser mot anoreksi 
og bulimi eller definere «overspising». 
Forholdet mellom patologisk overspi-
sing, atypiske spiseforstyrrelser og 
overvekt er hittil i stor grad blitt over-
sett. Med forbehold er livstidspreva-
lensen for kvinner for patologisk over-
spising og atypiske spiseforstyrrelser 
samlet ca. 6 %.

Ved patologisk overspising både med 
og uten overvekt finnes det effektiv 
behandling. Slik behandling kan 
omsettes til forebyggende tiltak for 
å stabilisere vekten. Som anoreksi og 
bulimi er også restkategoriene og de 
atypiske spiseforstyrrelsene klinisk 
viktige. Det er rom for forbedring 
av diagnostikk, behandling og forebyg-
ging.

I Tidsskriftet nr. 15–18/2004 publiseres 
en serie artikler om spiseforstyrrelser

Engelsk sammendrag finnes i artikkelen 
på www.tidsskriftet.no

Oppgitte interessekonflikter: Ingen

Det er velkjent at overvektige overspiser og
har et generelt høyere matinntak enn energi-
forbruk. Stunkard (1) beskrev imidlertid
overvektige personer som også overspiste
kraftig i mer avgrensede tidsperioder. Det
som skilte slike overspisingsepisoder fra
den generelle overspisingen, var tapet av
kontroll over matinntaket samt at overspi-
singen syntes å fungere som forsøk på å
mestre stress og emosjonelle problemer.
Stunkards observasjon er nå kjent som pato-
logisk overspising. At dette kan være en mu-
lig diagnostisk kategori, har stimulert forsk-
ningen om og behandlingen av spiseforstyr-
relser på minst tre måter.

For det første kan patologisk overspising
og atypiske spiseforstyrrelser ses både som
prediktorer eller forstadier til og som resi-
dualtilstander i forhold til anoreksi og buli-
mi. Det reiser spørsmålet om verdien av fle-
re diagnoser for spiseforstyrrelser versus å
tenke spiseforstyrrelser mer som et spekt-
rum – som sykdomsstadier eller sykdomsfa-
ser. For det andre vil oppmerksomhet om-
kring spiseforstyrrelser som ikke faller inn
under de etablerte diagnosene, sette søkely-
set på en grenseoppgang mot normal varia-
sjon i spisemønster og holdninger til mat og
kropp. For det tredje ivaretar man en klinisk
observasjon om at mange pasienter har spi-
seforstyrrelser og et klart behandlingsbehov
uten å oppfylle kriteriene for anoreksi eller
bulimi.

Diagnostiske kriterier for patologisk over-
spising (binge eating disorder) er foreslått av
Spitzer og medarbeidere (2) som en distinkt
undergruppe av overvekt med regelmessing
patologisk overspising (binge eating) uten
oppkast eller andre vektkompenserende meto-
der som eksempelvis laksantia- eller diureti-
kamisbruk. I DSM-IV (3) er patologisk over-

spising nevnt som ett av flere kriterier for
uspesifikke og atypiske spiseforstyrrelser, som
er en residualkategori for spiseforstyrrelser av
lavere alvorlighetsgrad enn anoreksi og buli-
mi. I DSM-IV foreslås også spesifikke dia-
gnosekriterier for patologisk overspising, men
man ønsker å avvente resultater fra videre
forskning før tilstanden anerkjennes som en
egen diagnostisk kategori sammen med de øv-
rige offisielle kategoriene anorexia nervosa og
bulimia nervosa.

Det som gjør overspisingen «patologisk»,
er knyttet til selve spiseatferden, utløsende
psykologiske motiver og tap av kontroll og
til konsekvenser som overvekt. Mange over-
vektige er preget av patologisk overspising,
men de i normalbefolkningen som lider av
dette, har ofte lavere kroppsmasseindeks
(BMI) (4). Debut av patologisk overspising
før 18 års alder er knyttet til lengre perioder
uten overspising og kortere sykehistorie
med overvekt, mens pasienter med senere
debut oftere har større symptombelastning
samt en sykehistorie med bulimi og stem-
ningslidelser. Slanking er gjerne det første
symptomet ved anoreksi og bulimi. Ved pa-
tologisk overspising er imidlertid det første
symptomet overspisingen, og slanking kom-
mer senere i sykdomsforløpet som et for-
ståelig forsøk på å redusere vekten (5, 6).

Stunkard (7) har også pekt på at som ved
anoreksi og bulimi er det betydelig psykiat-
risk komorbiditet ved patologisk overspi-
sing, knyttet til så vel depresjon, rus og angst
som personlighetsforstyrrelser. Innslaget av
psykiatrisk komorbiditet kan bidra til å pre-
dikere sykdomsforløpet.

Hensikten med artikkelen er å gi en kort
oversikt over kunnskapen om patologisk over-
spising, og å diskutere uavklarte spørsmål
knyttet til dette som separat diagnose samt for-
holdet mellom patologisk overspising, atypis-
ke spiseforstyrrelser og overvekt.

! Hovedbudskap

■ Anorexia og bulimia nervosa er alvor-
lige spiseforstyrrelser med relativt lav 
forekomst

■ Patologisk overspising og atypiske 
spiseforstyrrelser er vanligere, men 
mindre alvorlig

■ Overvekt er ikke en spiseforstyrrelse, 
men mange overvektige har også en 
spiseforstyrrelse
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Avgrensning
Et nøkkelsymptom ved patologisk overspi-
sing er mangel på kontroll over matinntaket.
En klinisk og diagnostisk avgrensning i for-
hold til anoreksi er derfor betydelig enklere
enn i forhold til bulimi og andre tilstander
som involverer overspising. Det markerte
vekttapet ved anoreksi, samt at kontroll er en
fellesnevner både når det gjelder spiseatferd
og væremåte for øvrig, gjør at tilstanden
skiller seg klart ut. Relasjonen mellom un-
dergruppen bulimi uten renselse og patolo-
gisk overspising er utydelig. Det er mye vi-
tenskapelig og klinisk støtte for verdien av
patologisk overspising som en separat dia-
gnose (8). Imidlertid er det behov for ytter-
ligere studier samt en revisjon av diagnose-
kriterier for å bedre differensialdiagnostik-
ken (tab 1) (9, 10).

Pasient 1. Kvinne, 27 år. Hun debuterte med
anorexia nervosa og betydelig vekttap da
hun var 16 år. Etter et års tid oppnådde hun
normal vekt. Hun ble oppfattet som frisk og
velfungerende, men følte seg verre, stadig
mer fortvilet, og hadde elendig selvfølelse.
Anoreksien gav en opplevelse av mestring
gjennom kontroll av appetitten. Normal spi-
sing fratok henne denne opplevelsen, og hun
begynte å overspise i hemmelighet. Var like
styrt av tanker om mat, vekt og utseende som
før, og erfarte i tillegg skamfølelsen over å
være en fråtser. I de neste seks år var det
nesten daglig overspising og oppkast. Hun
orket til slutt ikke mer oppkast, men klarte
ikke å slutte å overspise. Hun gikk opp i vekt,
ble deprimert samt skamfull over overvek-
ten. Pasienten oppsøkte så psykiater med
ønske om vektreduksjon. Hun hadde tidlige-
re prøvd en rekke slankemetoder og kurs
uten effekt.

Terapeuten omdefinerte terapigrunnlaget
fra slanking til spiseforstyrrelse, til å arbei-
de med kontrolltap og at mer kontroll over
maten ville gi henne mulighet til å regulere
vekten bedre. Det psykoterapeutiske arbei-
det integrerte en psykodynamisk tilnærming
med vekt på å identifisere relasjoner mellom
mat og følelser. Dels ble det lagt vekt på
kognitive mønstre omkring spiseatferden,
dels atferdsendring og alternative mest-
ringsteknikker. Pasienten brukte en periode
også Fontex tabletter 60 mg daglig, men au-
toseponerte etter tre måneder da hun mente
effekten var tvilsom. Hun fikk gradvis kon-
troll over matinntaket samt evne til å identi-
fisere og regulere følelsene sine.

Pasient 2. Kvinne, 18 år. Hun var som barn
moderat overvektig, og utviklet betydelig
fedme i tenårene. Ble derfor henvist til bar-
ne- og ungdomspsykiatrien. Øvrig spiseat-
ferd førte til diagnosen patologisk overspi-
sing. Pasienten fikk noe hjelp av klinisk er-
næringsfysiolog til å endre kostvaner. Hun
hadde ingen kontakt med biologisk far, og
begge biologiske foreldre hadde betydelige
rus- og alkoholproblemer. Det hadde også

vært vold i ekteskapet samt fysiske overgrep
overfor pasienten og hennes søsken. Hun
fikk mest hjelp av familiesamtaler med mor
og stefar. Med sistnevnte ble det etablert et
samarbeid, og stefar klarte å lage en god
struktur omkring henne når det gjaldt mat
og omsorg. Man vurderte at hun brukte mat
for å døyve et følelsesmessig kaos, og at mat
erstattet savn av omsorg. Forsøk på å bear-
beide dette psykoterapeutisk førte ikke frem.
Etter planlagt avslutning i barne- og ung-
domspsykiatrien har hun fortsatt noe kon-
takt med ernæringsfysiologen.

De to pasienthistoriene illustrerer ulike aspek-
ter ved patologisk overspising. Den første vi-
ser hvordan patologisk overspising er en føl-
getilstand av anoreksi og bulimi. Den andre
viser at patologisk overspising også kan være
en separat klinisk tilstand eller lidelse.

Forekomst
I en oversiktsartikkel (11) hevdes det at livs-
tidsprevalensen av patologisk overspising
blant kvinner er 2,5 %–4,5 %. I norske stu-
dentpopulasjoner har man med intervjuba-
sert diagnostikk funnet en punktprevalens av
patologisk overspising på 1 % (12) samt en
livstidsprevalens på 11,3 % for atypiske spi-
seforstyrrelser ut fra konservative kriterier
(13). En annen spørreskjemabasert norsk
undersøkelse i en kvinnelig, representativ
normalpopulasjon (14) viser en livstidspre-
valens på 3,2 % for patologisk overspising
og en prevalens på 3,0 % for atypiske spise-
forstyrrelser. Omsatt til reelle tall for norske
forhold vil dette si at om lag 28 000 kvinner
i alderen 15–45 år lider av patologisk over-
spising (15). Trekker man inn psykiatrisk
komorbiditet, vil man få enda høyere esti-
mater. Slike tall tilsier at man har å gjøre
med et omfattende og utbredt problem.

Relasjon til overvekt
Patologisk overspising kan føre til overvekt.
Derfor kan behandling være viktig for å
forebygge dette (16). Selv om overspising er

et problem ved spiseforstyrrelser, er ikke
overvekt i seg selv sett på som en spisefor-
styrrelse i litteraturen. Relasjonen mellom
spiseforstyrrelser og overvekt er klinisk
relevant, men har sjelden vært gjenstand for
vitenskapelig interesse og utredning. Be-
folkningsstudier viser imidlertid at om lag
20–30 % av overvektige (BMI ≥ 27) har pa-
tologisk overspising eller en atypisk spise-
forstyrrelse, sammenliknet med om lag 6 %
av normalvektige (14), og at overspising i
økende grad forekommer parallelt med
økende overvekt (8, 17).

Diagnostikk, behandling 
og forebygging
Diagnostikken er ikke entydig, og det er til
dels store variasjoner i hvordan patologisk
overspising defineres. Patologisk overspi-
sing og atypiske spiseforstyrrelser er to ens-
artede, diagnostiske kategorier, men samti-
dig forskjellige. Formelt er patologisk over-
spising i DSM-IV en variant av atypiske
spiseforstyrrelser, men det kan kanskje skyl-
des at man ikke har god nok dokumentasjon
for patologisk overspising som en separat
psykisk lidelse, og at man i DSM-IV heller
definerer overvekt som en psykisk lidelse.
Man kan således reise spørsmålet om hvor-
dan man kan skille de ulike diagnosene fra
hverandre og hvilke diagnostiske skiller som
vil vise seg å ha klinisk verdi.

Eksempelvis viser Garfinkel og medar-
beidere (18) at amenoré ikke nødvendigvis
er et pålitelig kriterium for anoreksi, og de
foreslår at betegnelsen bulimi uten renselse
og patologisk overspising kan benyttes for
de samme personer i ulike faser av spisefor-
styrrelsen. De kliniske vignettene i denne
artikkelen peker i retning av å se patologisk
overspising som ledd i en faseutvikling av en
spiseforstyrrelse og som en tilstand knyttet
til overvekt.

Behandling
For overvektige med patologisk overspising
kan vekten effektivt stabiliseres både ved

Tabell 1 Diagnostikk

DSM-IV ICD-10

Anorexia nervosa 307,1 F 50,0
Bulimia nervosa 307,51 F 50,2
Patologisk overspising (BED) (307) (F 50,3)
Atypiske spiseforstyrrelser (EDNOS) 307,50 (F 50,9)

Anoreksi og bulimi har likeverdige diagnoser i DSM-IV og ICD-10, mens patologisk overspising 
(BED) og atypiske spiseforstyrrelser (EDNOS) er litt forskjellige
ICD-10 opererer med flere diagnoser som i DSM-IV tilsvarer «atypiske spiseforstyrrelser», for 
eksempel «atypisk anorexia nervosa» (F50.1), og «atypisk bulimia nervosa» (F50.3). ICD-10 har 
også to kategorier som til en viss grad tilsvarer patologisk overspising, henholdsvis «overspising 
forbundet med andre psykiske lidelser» (inkludert psykogen overspising (F50.4), samt «oppkast 
forbundet med andre psykiske lidelser» (F50.5). Patologisk overspising er imidlertid ikke inklu-
dert i ICD-10 på samme måte som i DSM-IV.

Atypiske spiseforstyrrelser kan defineres som fravær av ett eller flere diagnostiske kriterier 
for anoreksi eller bulimi. Et eksempel er når bulimiske overspisingsepisoder ikke oppfyller 
frekvens- eller varighetskrav som ved bulimi. I nyere studier der man har brukt DSM-IV (3), er 
kriteriene for spiseforstyrrelser mer konservative enn i DSM-III-R. Da ser man lavere forekomst-
tall for anoreksi og bulimi, og det er en forskyvning mot større andel uspesifikke spiseforstyrrel-
ser (10)
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bruk av kognitiv terapi, interpersonlig tera-
pi, dialektisk atferdsterapi og til en viss grad
også selvhjelp. Disse terapiformene gir også
langvarige effekter (19, 20). Mer rendyrket
atferdsterapi gir god initial vektreduksjon
for overvektige både med og uten patologisk
overspising (21), men det er for tidlig å si om
vektreduksjonen er stabil over lengre tid
(22). Vektreduksjon alene vil imidlertid ikke
påvirke overspisingsatferden direkte. Derfor
er det viktig at terapien aktivt er rettet mot å
redusere frekvensen av overspising (8). Det-
te er relevant, gitt at de fleste pasienter med
patologisk overspising som er rekruttert fra
den generelle befolkningen ikke nødvendig-
vis er overvektige.

I den grad det er mulig å gi råd til klinike-
re, må det være å behandle pasienter med
atypiske spiseforstyrrelser i form av patolo-
gisk overspising som man ville ha behandlet
pasienter med bulimi, og pasienter med aty-
piske spiseforstyrrelser med lav vekt som
om det var anoreksi. Det finnes god doku-
mentasjon for medikamentell behandling
(antidepressiver) i kombinasjon med psyko-
terapi ved bulimi (22), noe som også kan
være relevant ved patologisk overspising
(23). Likhetstrekk når det gjelder behand-
ling kan da bli et argument mot å se patolo-
gisk overspising som en klinisk viktig sepa-
rat diagnostisk gruppe. Behandlingseffekter
ved atypiske spiseforstyrrelser utenom pato-
logisk overspising er imidlertid aldri syste-
matisk undersøkt, men man kan anta at de
effektive behandlingsformene som er nevnt
ovenfor kan være nyttige også her.

Forebygging
Undervisningsprogrammer om spiseforstyr-
relser i skolen har kun kortvarig eller mang-
lende effekt. I noen tilfeller kan det ha en
uønsket effekt, ved at ungdommer gjennom
sykdomsbasert informasjon fra helseperso-
nell lærer om nye symptomer knyttet til
slankemetoder samt oppkast og bruk av

vanndrivende og lakserende midler (24).
Ved spiseforstyrrelser generelt er langsik-
tige, universelle, helsefremmende og økolo-
giske strategier å foretrekke fremfor skole-
baserte undervisningsprogrammer av kor-
tere varighet (25).

Ved patologisk overspising er antakeligvis
negative effekter av sykdomsrelaterte strate-
gier mindre relevante. Fra kunnskapsbasert
behandling av spiseforstyrrelser kan man der-
imot utlede flere gode intervensjonsstrategier
som kan være nyttige for å forebygge både
overspising og overvekt. Det samme gjelder
selvhjelpsprogrammer, der resultatene er lo-
vende (26, 27). Aktuelle strategier vil da rette
seg mot å stabilisere eller redusere vekten og
å innarbeide mat- og spisevaner som motvir-
ker overspising. Slike strategier kan for-
håpentligvis bremse en økende forekomst av
overvekt også i Norge.
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