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Útdráttur 

 

Lotugræðgi (bulimia nervosa) er alvarlegur átröskunarsjúkdómur. Lotugræðgisjúklingar taka 

átköst þar sem þeir innbyrgða mikið magn fæðu á stuttum tíma og framkvæma síðan 

losunarhegðun til þess að losa sig við hitaeiningarnar sem innbyrtar voru til að forðast 

þyngdaraukningu. Algengast er að losunarhegðunin sé að framkalla uppköst. 

Lotugræðgisjúklingar lýsa miklu stjórnleysi í sjúkdómi sínum og þeir upplifi vítahring átkasta 

og uppkasta sem afar erfitt sé að stöðva. Vímuefnafíkn eða misnotkun áfengis og annarra 

vímuefna er töluvert algengari meðal lotugræðgisjúklinga en annarra. Tilgangur þessarar 

fræðilegu samantektar er að skoða hvað lotugræðgi á sameiginlegt með fíknisjúkdómum og 

hvort að lotugræðgi geti talist einn af þeim. Í tengslum við það er skoðað hvort að meðferð 

sem svipar til vímuefnameðferðar beri góðan árangur í meðferð lotugræðgisjúklinga.   

 Notast var við gagnasöfnin Sciencedirect, Pubmed og Scopus við gagnaöflun og voru 

helstu leitarorð: Bulimia nervosa, addiction, og neurotransmitter dysregulation in bulimia 

nervosa.     

Helstu niðurstöður rannsókna eru þær að lífeðlisleg, sálræn, félagsleg og hegðunarleg 

einkenni vímuefnafíknar og lotugræðgi eru afar lík. Svo lík að lotugræðgi uppfyllir öll sjö 

greiningarskilmerki DSM-IV-TR greiningarkerfisins fyrir vímuefnafíkn. Seytun 

taugaboðefna, þá helst dópamíns, í verðlaunakjarna heilans skipar þar stórt hlutverk. 

Taugaboðefnabrenglun við óreglulega og óeðlilega mikla neyslu bragðgóðs matar er af sama 

toga og við vímuefnaneyslu. Uppköst geta aukið náttúrulega ópíóða í heilanum sem styrkir 

ennfremur ávanabindandi áhrif lotugræðgi.   

Niðurstöður þessa rannsókna eru afar mikilvægar til frekari skilnings á hegðun og 

líðan lotugræðgisjúklinga. Þær eru einnig mikilvægar til þróunar á árangursríkri meðferð 

sjúkdómsins en miklu skiptir að hafa fíknieiginleika sjúkdómsins í huga við meðferð hans.  
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Abstract 

 

Bulimia nervosa is a severe eating disorder. Patients suffering from bulimia nervosa are 

engaged in binge eating where they ingest large amounts of food in a short time and then 

produce compensatory methods to get rid of the calories consumed to avoid weight gain. 

Usually, the compensatory method is to induce vomiting. Bulimia nervosa patients express 

feeling of lost control and vicious cycles of binge eating and purging that it is extremely 

difficult to stop. Drug addiction or abuse of alcohol and/or other drugs is more common 

among bulimia nervosa patients than others. The purpose of this integrated literature review is 

to examine what bulimia nervosa has in common with addiction disorders and whether it can 

be considered as one of them. It examines whether treatment similar to addiction treatment 

could be effective in treating bulimia. 

The databases ScienceDirect, PubMed and Scopus were used for data acquisition and 

main keywords were: Bulimia nervosa, addiction, and neurotransmitter dysregulation in 

bulimia nervosa. 

The main findings are that the physiological, psychological, social and behavioral 

structural features of drug addiction and bulimia nervosa are very similar. So similar that 

bulimia meets all seven diagnostic criteria for drug addiction in the DSM-IV-TR diagnostic 

classification system. Secretion of neurotransmitters, dopamine particularly, in the reward 

pathway of the brain plays a big part of this. Dysregulation of neurotransmitters due to 

intermittent and abnormally large consumption of tasty food is of the same nature as 

substance use. Purging may increase the natural opiates in the brain that further strengthens 

the addictive effects of bulimia nervosa. 

The findings of this research are very important for further understanding of the 

behavior and wellbeing of bulimia patients. They are also critical to the development of 
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successful treatment of the disease, because it is important to have the addiction properties of 

the disease in mind in its treatment.  
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Inngangur 

 

Átraskanir eru alvarlegar geðraskanir sem hafa mikil áhrif á líf og líkama sjúklings. 

Átröskun getur birst í ýmsum myndum en samkvæmt geðgreiningarkerfi bandaríska 

geðlæknafélagsins (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders; DSM-IV-TR) er 

átröskun alvarleg röskun á matarræði og afbrigðileg, áráttukennd hegðun í tengslum við mat. 

Þrálát hugsun um líkamsþyngd, líkamslögun og mat eru einnig einkenni átröskunar.  

Lotugræðgi er átröskunarsjúkdómur sem lýsir sér þannig að þeir sem af honum þjást 

taka svokölluð átköst þar sem að þeir innbyrgða mikið magn af fæðu á stuttum tíma og 

framkalla síðan einhvers konar losunarhegðun til þess að losa sig við hitaeiningarnar sem 

innbyrtar voru til að forðast þyngdaraukningu. Algengasta losunarhegðunin er að framkalla 

uppköst en einnig eru hægðalosandi lyf eða mikil líkamsþjálfun algeng (American Psychiatric 

Association, 2000). Fæðan sem innbyrgð er í átköstum er yfirleitt kolvetna- og fiturík og mun 

meira er neytt af henni á skömmum tíma en eðlilegt getur talist. Alvarlega veikir 

lotugræðgisjúklingar geta tekið mörg svona köst á dag. Fyrst eftir að lotugræðgi var skilgreind 

var hún talin afbrigði af lystarstoli. Þekkingin er nú orðin meiri enda segja sjúklingar sem 

þjást hafa bæði af lystarstoli og lotugræðgi þá afar ólíka í upplifun. Á meðan 

lystarstolssjúklingar upplifa flestir í byrjun sjúkdóms að þeir hafi öðlast nokkra stjórn á 

matarræði sínu, finna jafnvel nokkurs konar sigurtilfinningu þegar þeir neita sér um mat og 

léttast, þá lýsa lotugræðgisjúklingar ástandi sínu sem miklu stjórnleysi og þeir séu fastir í 

vítahring sem þeir komast ekki úr. Vítahring átkasta og uppkasta eða annarrar 

losunarhegðunar. Þeir lýsa óstjórnlegri þörf fyrir það að taka átköst og leggja oft mikið á sig 

fyrir þau (Anorexics and Bulimics Anonymous, 2002; Buckroyd, 1996; Treasure, Schmidt, & 

Furth, 2003). Lotugræðgi getur verið afar falinn sjúkdómur. Fólk getur þjáðst af lotugræðgi  

um árabil án vitundar vina og aðstandenda og án þess að leita sér hjálpar. 

Lotugræðgisjúklingar eru yfirleitt í eða rétt yfir kjörþyngd. Talið eru að milli 30-50% 
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sjúklinga með lotugræðgi glími einnig við vímuefnafíkn eða misnoti áfengi og önnur 

vímuefni, samanborið við um 9% almennings. Þetta er afar hátt hlutfall og töluvert hærra en 

hjá lystarstolssjúklingum.  

 Áberandi einkenni eru lík með lotugræðgi og vímuefnafíkn og undanfarin ár hafa 

verið gerðar rannsóknir sem beinast að því að skoða hvað er sammerkt með þeim sjúkdómum 

og ástæður þess að vímuefnanotkun er svo algeng hjá sjúklingum með lotugræðgi. Í framhaldi 

af því er athugað hvort að meðferð sem svipar til vímuefnameðferðar beri góðan árangur hjá 

lotugræðgisjúklingum og jafnvel betri en þau meðferðarform sem áður hafa verið reynd 

(O'Brien & Vincent, 2003; Substance Abuse Mental Health Services Administration, 2002). 

Tilgangur þessarar fræðilegu samantektar er að skoða hvað lotugræðgi á sameiginlegt með 

fíknisjúkdómum og hvort að lotugræðgi geti talist einn af þeim.   
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Almennt um átraskanir 

Átraskanir eru langvinnir sjúkdómar sem hafa slæmar líkamlegar og sálfélagslegar 

afleiðingar og eru lífshættulegir. Þrátt fyrir að hér á landi sé notað greiningarkerfi 

Alþjóðaheilbrigðismálastofnunarinar (International statistical classifications of diseases; 

ICD-10) til greininga geðsjúkdóma, er DSM greiningarkerfið stundum frekar notað þar sem 

það býður oft upp á ítarlegri og greinarbetri lýsingar á sjúkdómunum. Meginflokkar átraskana 

í DSM-IV-TR kerfinu eru anorexia nervosa (lystarstol), bulimia nervosa (lotugræðgi) og 

eating disorder not otherwise specified (EDNOS, átröskun ekki nánar skilgreind)(American 

Psychiatric Association, 2000). Binge eating disorder (lotuofát) er átröskunarsjúkdómur sem 

tilheyrir síðastnefnda flokknum í DSM-IV-TR kerfinu en fær líklega sess sem sér flokkur í 

DSM-5 sem gefið verður út í maí 2013 (Heaner & Walsh, 2013). Aðrar tegundir átraskana 

sem íhugaðar eru fyrir DSM greiningarkerfið sem sérstakir flokkar eru obesity (offita) og 

night eating syndrome (næturát). Þessir þrír meginflokkar átraskana og undirflokkar þeirra eru 

allir ólíkir þó að í grunninn feli þeir allir í sér afbrigðilegar hugsanir og hegðun í tengslum við 

mat sem verður að áráttu og yfirleitt er til staðar mikil hræðsla við að þyngjast. Ekki er 

óalgengt að sjúklingar færist milli greininga og upplifi fleiri en eina tegund átröskunar á 

ævinni (American Psychiatric Association, 2000). Þessir sjúkdómar eru sagðir þeir 

geðsjúkdómar sem valda flestum dauðsföllum vegna sinna alvarlegu líkamlegu afleiðinga og 

sálrænu vanlíðan. Dauðsföll ungra kvenna má að verulegu leyti rekja til átröskunarsjúkdóma. 

(C. G. Fairburn & Harrison, 2003).   

Af átröskunarsjúkdómum eru lystarstol og lotugræðgi líklega þeir 

átröskunarsjúkdómar sem flestir kannast við en aukin umfjöllun hefur verið um þá í 

vestrænum samfélögum á síðustu árum.  Lystarstol og lotugræðgi auk „átröskunar ekki nánar 

skilgreindrar“ mynda meginflokka átraskana í DSM (American Psychiatric Association, 

2000).  Einhverra breytinga er þó að vænta í nýju útgáfu greiningarkerfisins, DSM-5 sem 
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gefið er út í maí 2013, bæði á meginflokkum átraskana sem og skilgreiningu þeirra (Sysko et 

al., 2012).   

Lystarstol hefur verið þekkt innan læknavísindanna í aldaraðir. Fyrstu þekktu 

lýsingarnar af þessum sjúkdómi er að finna í fornum trúarritum en innan læknavísindanna var 

hins vegar fyrsta lýsingin gefin út árið 1689 af Richard Morton. Sjúkdómurinn fékk nafn sitt 

tæpum 200 árum síðar eða árið 1873. Á síðari hluta 19. aldar fóru læknar að reyna að lýsa 

lystarstoli af meiri nákvæmni og færðust smám saman nær því að telja sjúkdóminn hafa 

geðrænar orsakir en sjaldnar líkamlegar. Lotugræðgi er mun nýlegri sjúkdómur innan 

læknavísindanna en breski geðlæknirinn G.F.M. Russell kynnti sjúkdóminn árið 1979 og var 

hann innleiddur inn í DSM greiningarkerfið árið 1987 (Butcher, Mineka, & Hooley, 2013; C. 

G. Fairburn, Cooper, Doll, Norman, & O'Connor, 2000).  

Lotugræðgi 

Einkennum lotugræðgi er lýst í DSM-IV sem átköstum a.m.k. tvisvar í viku í þrjá 

mánuði þar sem borðað er óeðlilega mikið magn fæðu á skömmum tíma. Oftast er fæðan sem 

neytt er í átköstum kolvetna- og fiturík. Eftir átköstin er svo framkvæmd losunarhegðun til 

þess að koma í veg fyrir þyngdaraukningu. Framköllun uppkasta er algengasta 

losunarhegðunin en mikil líkamsþjálfun og notkun hægðalosandi lyfja er einnig þekkt 

(American Psychiatric Association, 2000; Eddy, Celio Doyle, Hoste, Herzog, & le Grange, 

2008). Átköstin geta varað frá nokkrum á viku til fjölmargra á dag. Sjúklingar lýsa oft 

átköstunum sem vítahring sem erfitt er að losna úr og ýmislegt geti komið þeim af stað t.d. 

streita, álag, kvíði eða eitthvað sem borðað er en átköst geta einnig verið fyrirfram ákveðin og 

undirbúin. Oft leiðir eitt átkast af öðru. Mikill tími og peningar geta farið í átköst hjá 

lotugræðgisjúklingum sem getur aukið mjög á vanlíðan sjúklings og félagslega einangrun. 

Átköstin og losunarhegðunin eru oftast tekin í laumi þannig að aðrir taki ekki eftir. Þessi 

leynd ásamt því að lotugræðgisjúklingar eru yfirleitt í eða rétt yfir kjörþyngd, veldur því að 
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erfitt er fyrir aðstandendur að átta sig á sjúkdómsástandinu. Einnig skammast 

lotugræðgisjúklingar sín oft fyrir ástand sitt og vanlíðan og depurð er yfirleitt mjög mikil, 

sérstaklega eftir átköst og losunarhegðun (American Psychiatric Association, 2000; C. G. 

Fairburn & Harrison, 2003). Lotugræðgisjúklingar geta virst lifa eðlilegu lífi út á við og oft 

eru sjúklingarnir duglegar og metnaðarfullar manneskjur sem að gera miklar kröfur til sjálfra 

sín. Sjúklingar geta falið sjúkdóminn vel þrátt fyrir að finna fyrir mikilli vanlíðan, skömm, 

stjórnleysi og finnast sjúkdómurinn heltaka líf þeirra. Þessi skömm og vanlíðan er líklega ein 

ástæða þess að aðeins hluti lotugræðgisjúklinga leita sér hjálpar (Buckroyd, 1996; Treasure et 

al., 2003). Lotugrægðisjúklingar eru, líkt og flestir aðrir átröskunarsjúklingar, með lélega 

líkamsímynd og sjálfsmat. Þeir eru hræddir við að þyngjast og fitna og borða oft einhæft milli 

átkasta og þá helst hitaeiningasnauða fæðu. Sumir lotugræðgisjúklingar taka föstutímabil milli 

átkasta (Stuart, 2009). Langt leiddir lotugræðgisjúklingar geta reynt að losa sig við matinn 

eftir hvert skipti sem þeir borða (Anorexics and Bulimics Anonymous, 2002; Buckroyd, 

1996). Líkamlegir fylgikvillar lotugræðgi algengir og lífshættulegir. Uppköst og misnotkun á 

hægða- og þvagræsandi lyfjum geta valdið hættulegum breytingum á vökva- og saltbúskap 

líkamans, þá einna alvarlegast breytingum á kalíumi í líkamanum, bjúg, hraðri eyðingu á 

glerungi tanna, meltingarvandamálum og óreglulegum blæðingum (American Psychiatric 

Association, 2000). Nokkuð algengt er að  lotugrægðissjúklingar þjáist af einum eða fleiri 

geðröskunum samhliða lotugrægðinni, en þá ber helst á þunglyndi, áráttu- og 

þráhyggjuröskun og misnotkun vímuefna (O'Brien & Vincent, 2003). Í töflu 1 má sjá 

greiningarskilyrði fyrir lotugræðgi í DSM-IV kerfinu.          
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Tafla 1. Greiningarviðmið DSM-IV fyrir lotugræðgi 
 

A. Endurtekin ofátsköst. Ofátskast einkennist af hvoru tveggja: 

1.Einstaklingur neytir, innan vissra tímamarka (þ.e. innan tveggja klukkustunda), magns  

fæðu sem er augljóslega meira en flestir myndu neyta á sama tíma og undir  

sömu kringumstæðum. 

2. Hefur tilfinningu um að hafa ekki stjórn á áti meðan á átkasti stendur (það  

er tilfinningu um að geta ekki hætt eða stjórnað hvað eða hversu mikið  

viðkomandi borðar). 

B. Endurteknar óeðlilegar mótvægisaðgerðir (losunarhegðun) til að koma í veg fyrir  

þyngdaraukningu, svo sem að framkalla uppköst, misnota hægðalyf eða  

þvaglosandi lyf, fasta eða stunda óhóflegar líkamsæfingar. 

C. Bæði átköst og óeðlilegar mótvægisaðgerðir eiga sér stað að meðaltali að  

minnsta kosti tvisvar í viku í þrjá mánuði. 

D. Sjálfsmynd er óeðlilega háð líkamslögun og þyngd. 

E. Ofangreind einkenni einskorðast ekki við tímabil lystarstols. 

 

DSM-IV greinir frá tveimur megin gerðum lotugræðgi 

 

Hreinsandi gerð (Purging type): á tímabili lotugræðgi stundar viðkomandi  

reglulega sjálfviljug uppköst eða misnotar hægðalyf, þvaglosandi lyf eða  

stólpípu (losunarhegðun).  

Ekki hreinsandi gerð (Nonpurging type): á tímabili lotugræðgi stundar  

viðkomandi aðra mótvægishegðun, svo sem föstur eða óhóflegar líkams- 

æfingar en hefur ekki stundað reglulega sjálfviljug uppköst eða misnotað  
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Lystarstol 

Lystarstol lýsir sér þannig að einstaklingurinn glímir við mikla hræðslu við að 

þyngjast eða fitna, hefur lélega líkamsímynd og óheilbrigt viðhorf til matar. Þessi einkenni 

ágerast yfirleitt eftir því sem að einstaklingurinn léttist. Sjúklingarnir einangra sig oft 

félagslega og forðast félagslega viðburði þar sem að matur er í boði (American Psychiatric 

Association, 2000). Lystarstolssjúklingar geta spáð mikið í mat og innihaldslýsingar matvæla 

og borða oft mjög einhæfan mat, þá helst hitaeiningasnauðan mat. Algengt er að 

lystarstolssjúklingar afneiti því að þeir eigi við vanda að stríða og kæri sig ekki um breytingar. 

Þá skortir oft innsæi í sjúkdóminn og eru sjaldan samstarfsfúsir í meðferð. Aðstandendur eru 

því oftast þeir sem að hvetja til meðferðar sjúklings. Lystarstol skiptist í tvær megin gerðir 

samkvæmt DSM-IV-TR (2000). Annars vegar „takmarkandi gerð“ (restricting type) og hins 

vegar  „ofáts/losandi gerð“ (binge eating/purging type). Takmarkandi gerð lystarstols er lýst 

þannig að ekki er stundað ofát og losunarhegðun s.s. uppköst, misnotkun hægðalyfja eða 

mikil líkamsþjálfun. Það er hins vegar gert á tímabili lystarstols í ofáts/losunar gerð 

sjúkdómsins. Ofáts/losunar gerð lystarstols svipar því mjög til lotugræðgi en munurinn er sá 

að líkamsþyngd sjúklinga með ofáts/losunar gerð lystarstols er minni og sjúkdómurinn passar 

við önnur greiningarskilmerki lystarstols. Einstaklingar með ofáts/losunar gerðina af 

lystarstoli eru líklegri til þess að misnota áfengi og önnur vímuefni og til sjálfsskaða en þeir 

sem eru með takmarkandi gerð lystarstols. Þessi skilmerki eiga þeir sameiginleg með þeim 

sem þjást af lotugræðgi en mun hærri tíðni áfengis og vímuefnaneyslu er hjá 

lotugræðgisjúklingum en hjá almenningi (American Psychiatric Association, 2000; O'Brien & 

Vincent, 2003). Líkt og hjá lotugræðgisjúklingum eru líkamlegir fylgikvillar lystarstols 

hægðalyf, þvaglosandi lyf eða stólpípu. 

(American Psychiatric Association, 2000) 
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algengir og afar alvarlegir. Beinþynning, hægur hjartsláttur, lágur blóðþrýstingur, fækkun á 

hvítum blóðkornum, ófrjósemi og lágur líkamshiti eru dæmi um þá (C. G. Fairburn & 

Harrison, 2003). Að auki veldur lystarstol iðulega mikilli sálrænni vanlíðan s.s. depurð, 

félagslegri einangrun og eirðar- og einbeitingarleysi. Allt að 50% sjúklinga með lystarstol 

þróa með tímanum með sér einkenni lotugræðgi. Lystarstolssjúklingar eru oft svartsýnir á bata 

og því er einn mikilvægasti þátturinn í meðferð lystarstols að hvetja sjúkling til þess að vilja 

gera breytingu á ástandi sínu (Holliday, Wall, Treasure, & Weinman, 2005; Stuart, 2009).  

Átröskun ekki nánar skilgreind (EDNOS) 

Átröskun ekki nánar skilgreind (EDNOS) er þriðji meginflokkur átraskana í DSM-IV 

kerfinu. Þá greiningu fá einstaklingar sem ekki uppfylla öll greiningarskilyrði fyrir lystarstol 

eða lotugræðgi en eiga þó við átröskun að stríða. Í ICD-10 greiningarkerfinu eru hins vegar 

notuð hugtökin „ódæmigerð lotugræðgi“ (atypical bulimia nervosa) og „ódæmigert lystarstol“ 

(atypical anorexia nervosa) (World Health Organization, 1992). Dæmi um ódæmigerða 

átröskun getur verið lotugræðgisjúklingur sem tekur átköst og kastar upp en sjaldnar en 

tvisvar í viku þrjá mánuði í röð eða lotuofát, en þá eru tekin átköst og óeðlilegt magn fæðu 

neytt á skömmum tíma en engin losunarhegðun á sér stað eftir á.  Flestir þeirra sem leita sér 

hjálpar við átröskun fá greininguna „átröskun  ekki nánar skilgreind“ (EDNOS). Talið er að 

um 60% fái þá greiningu á meðan um 15% fái lystarstolsgreiningu og fjórðungur 

lotugræðgisgreiningu. Algengt er að þeir sem fá EDNOS greiningu hafi sögu um lystarstol 

eða lotugræðgi og færist með tímanum milli greininga (American Psychiatric Association, 

2000; Eddy et al., 2008; Christopher G. Fairburn & Bohn, 2005).  
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Tíðni átraskana  

Átraskanir koma oftast fyrst fram á unglingsaldri eða snemma á fullorðinsárunum og 

er tíðni átraskana töluvert meiri hjá konum en körlum. Ef skoðuð er rannsókn um algengi 

lystarstols í Bandaríkjunum er það talið vera um 0,5- 1% meðal kvenna en af þeim sem að 

þjást af sjúkdómnum eru um 10% til 20% taldir vera karlkyns (Hudson, Hiripi, Pope, & 

Kessler, 2007; Jones & Morgan, 2010). Algengast er að einkenni sjúkdómsins byrji á 

aldrinum 15-19 ára en mun yngri tilfelli hafa greinst og lystarstol getur einnig byrjað hjá eldra 

fólki (Hoek & van Hoeken, 2003). Lotugræðgi er algengari sjúkdómur en lystarstol en talið er 

að um 1,5% kvenna þjáist af lotugræðgi einhvern tímann á ævinni en um 0,5% karla (Hudson 

et al., 2007). Ef einungis er skoðað hlutfall unglingsstúlkna sem að þjást af 

átröskunarsjúkdómum er hlutfallið talið eitthvað hærra. Lotugræðgi byrjar í flestum tilfellum 

á aldrinum 20-24 ára en eins og með lystarstol þá er aldurssvið fyrstu greininga lotugræðgi 

mjög breitt (Hoek & van Hoeken, 2003).   

 Orsakir átraskana 

Orsakir átraskana eru óþekktar en talið er að samspil ýmissa sálrænna, líffræðilegra og 

félagslegra þátta komi við sögu. Þar má nefna samspil erfða, umhverfis, líkamsímyndar, 

sjálfsmats, persónuleika og áhrifa vina, fjölskyldu og fjölmiðla. Undanfarin ár hefur hlutur 

erfða verið rannsakaður t.a.m. með tvíburarannsóknum sem alast upp í sitt hvoru lagi. Þær 

rannsóknir hafa sýnt að erfðir koma líklega við sögu í 48-74% lystarstolstilfella og í um 54-

83% lotugræðgitilfella (Bulik, Sullivan, Wade, & Kendler, 2000). Menning er talin hafa 

töluverð áhrif á algengi átraskana en tíðni þeirra er mun meiri á vesturlöndum. Í vestrænni 

menningu þykir fallegt að vera grannur og oft er mikil megrunaráróður í fjölmiðlum, sem 

beinist sérstaklega að konum. Átröskun finnst þó hjá fólki í öllum heimshornum og hefur 

greinst hjá mismunandi kynþáttum heimsins (Cachelin, Veisel, Barzegarnazari, & Striegel-

Moore, 2000). Talið er að aukning hafi verið á tíðni átraskana síðastliðna áratugi, þá 

sérstaklega á tíðni lotugræðgi og átröskunar ekki nánar skilgreindrar. Talið er að breytt 
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menning, matarvenjur, mataræði og fjölmiðlar eigi þar í hlut. Einhver hluti aukinnar skráðrar 

tíðni sjúkdómanna getur verið vegna aukinnar vitundarvakningar um átraskanir og það sýni 

árangur þess að fleiri viðurkenni sjúkdóm sinn og leiti sér hjálpar (C. G. Fairburn & Harrison, 

2003).   

Persónuleikaþættir eru taldir eiga mögulegan þátt í því hverjir séu líklegri en aðrir til 

þess að veikjast af átröskun.  Þeir eru einnig taldir eiga þátt í viðhaldi átröskunarinnar og 

hvers eðlis hún sé. Áberandi persónuleikaþættir eru líkir með lystarstolssjúklingum og 

lotugræðgisjúklingum. Mjög algengir persónuleikaþættir hjá báðum sjúklingahópum eru 

fullkomnunarárátta, árátta og þráhyggja, kvíði, miklar áhyggjur og lágt sjálfsmat og 

sjálfstraust (Cassin & von Ranson, 2005). 
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Fíkn 

Skilgreining á fíkn 

Fíkn (addiction) hefur sameiginleg einkenni hjá öllum sem af henni þjást, hverrar 

tegundar sem fíknin er.  Fíkn er sjúkdómur sem stigmagnast og þróast á mislöngum tíma. 

Fíkn felst í neyslu hugbreytandi efna eða í hegðun sem hefur þann tilgang að komast í ákveðið 

hugarástand. Í DSM-IV-TR greiningarkerfinu telst fíkn (addiction) vera fíkn í vímuefni. 

Vímuefnin sem einna algengast er að misnotuð séu eru áfengi, nikótín, koffín, örvandi lyf t.d. 

amfetamín, ópíóðar t.d. heróín, morfín og ofskynjunarlyf t.d. kannabis og LSD (American 

Psychiatric Association, 2000).  Vímuefnin eru notuð í þeim tilgangi að breyta líðan, skynjun, 

hugsunum og hegðun (Wade & Tavris, 2011). Í greiningarkerfinu skiptist vímuefnaröskun í 

tvo flokka, en það er misnotkun vímuefna (substance abuse) og vímuefnafíkn (substance 

dependence)(American Psychiatric Association, 2000).  

Misnotkun vímuefna getur leitt út í vímuefnafíkn en ekki öfugt þar sem vímuefnafíkn 

er alvarlegra form fíknar og eru greiningarskilmerki þess ítarlegri.  Samkvæmt DSM-IV-TR 

einkennist misnotkun vímuefna af því að neysla vímuefnis veldur einstaklingnum vanlíðan, 

streitu og leiðir til skerðingar á lífsgæðum. Neyslan hefur neikvæð áhrif á daglegt líf 

viðkomandi.  Til þess að einstaklingur fái greininguna vímuefnamisnotkun samkvæmt DSM-

IV-TR þarf að minnsta kosti eitt eftirfarandi fjögurra einkenna að hafa komið fram á 

síðastliðnum 12 mánuðum: 

1. Vanræksla sökum vímuefnanotkunar. Vanræksla daglegrar starfa, s.s. vinnu, 

heimilisstarfa, skóla og fjölskyldulífs tengd vímuefnanotkuninni.  

2. Endurtekin notkun vímuefnis í aðstæðum sem hættulegt og/eða óásættanlegt er að vera 

undir áhrifum vímuefna í, t.d. við akstur, stjórn vinnuvéla, skóla eða vinnu. 

3. Endurtekin lögbrot vegna vímuefnaneyslu, t.d. handtökur eða óspektir á almannafæri. 
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4. Vímuefnaneysla heldur áfram þrátt fyrir að neyslan valdi einstaklingnum sífellt meiri 

félagslegum og persónulegum vandamálum t.d. ósætti maka eða líkamlegum 

einkennum vegna neyslunnar. 

Einkennum vímuefnafíknar er lýst í DSM-IV sem mikilli löngun eða þörf fyrir 

ákveðið vímuefni og mikið sé lagt á sig til þess að útvega sér þetta efni, þrátt fyrir neikvæðar 

afleiðingar þess að nota það. Hugræn-, sálræn og hegðunareinkenni einstaklingsins tengjast 

áframhaldandi notkun efnisins og einstaklingur upplifir stjórnleysi. Þol fyrir þessu ákveðna 

efni getur myndast og viðkomandi þarf stærri skammta til þess að finna áhrifin sem sóst er 

eftir. Fráhvörf geta komið fram ef notkun efnisins er hætt eða hún minnkuð (American 

Psychiatric Association, 2000).  Til að um vímuefnafíkn sé að ræða þarf einstaklingur að 

uppfylla þrjú eða fleiri eftirtalinna skilyrða í töflu 2 (sjá næstu blaðsíðu) einhvern tímann á 12 

mánaða tímabili.  
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Þó að hér sé aðallega fjallað um DSM greiningarkerfið gefur að nefna að 

greiningarskilmerki ICD-10 fyrir vímuefnafíkn eru afar svipuð; þörf, stjórnleysi, þol, 

fráhvarfseinkenni, vanræksla vegna neyslunnar og að henni sé haldið áfram þrátt fyrir 

skaðsemi hennar. Að minnsta kosti þrjú einkenni skulu vera til staðar á liðnum 12 mánuðum.  

Tafla 2. Greiningarviðmið DSM-IV fyrir vímuefnafíkn 
 

1. Þol. Viðkomandi hefur aukið þol fyrir vímuefninu, sem lýsir sér í; 

(a). Þörf fyrir stærri skammta af efninu til þess að fara í vímu eða finna 

áhrifin sem að  sóst er eftir. 

(b). Minnkuð vímuáhrif í sömu skömmtum 

2. Fráhvörf, einkennist af; 

  (a). Fráhvarfseinkenni þegar notkun á vímuefni er minnkuð eða henni hætt. 

(b). Sama eða svipað vímuefni er notað til þess að draga úr eða losna við 

fráhvörf.     

3. Vímuefnið er oft tekið í stærri skömmtum til lengri tíma en áætlað var.  

4. Einstaklingi langar að hætta eða minnka notkun á vímuefninu en það tekst ekki.  

5. Mikill tími fer í gera hluti sem þarf að gera til þess að nálgast vímuefnið, nota vímuefnið 

og jafna sig eftir notkun þess.  

6. Félagslegar athafnir sem mikilvægar eru fyrir einstaklinginn, líf hans og starf eru gefnir 

upp á bátinn eða vanræktir vegna vímuefnaneyslunnar.  

7. Þrátt fyrir að beinar og óbeinar afleiðingar neyslunnar hafi neikvæð áhrif á sálræna, 

líkamlega og félagslega líðan og heilsu einstaklingsins er vímuefnaneyslunni haldið áfram. 

(American Psychiatric Association, 2000) 
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Miklar vangaveltur hafa verið undanfarin ár um hugtakið „fíkn“ bæði hjá 

fræðimönnum og almenningi. Á hugtakið að vera bundið notkun vímuefna eða getur 

einstaklingur verið fíkill án þess að taka inn vímuefni?  Getur eitthvað annað komið í staðinn 

fyrir vímuefnið en valdið svipuðum einkennum t.a.m. ákveðin hegðun eða matur?    

Greiningarskilmerkin vímuefnafíknar geta átt fullkomlega við aðra áráttukennda hegðun þar 

sem ekki eru tekin inn vímuefni og hún valdið svipaðri virkni í heilastarfsemi eins og þegar 

vímuefna er neytt. Þessi áráttukennda hegðun hefur verið  kölluð „vímuefnalaus fíkn“ (non-

drug addiction) eða „atferlisfíkn“ (behavioral addiction)(Olsen, 2011).   

Aukin umfjöllun hefur verið um þess konar fíkn síðustu ár, sérstaklega á 

vesturlöndum. Dæmi um hegðun sem getur talist atferlisfíkn er tölvu-, tölvuleikja eða 

internetfíkn (oft einungis nefnd internetfíkn), matarfíkn og átröskun, stelsýki, kaupfíkn og 

spilafíkn (Chassin, Presson, Rose, & Sherman, 2007).  Þrjú síðastnefndu atriðin heyra undir 

flokkinn „truflun á hvatastjórnun“ (impulsive control disorder) í DSM-IV-TR en einkenni 

þeirra og annarrar „atferlisfíknar“ er afar svipuð einkennum vímuefnafíknar. Óeðlilega mikil 

notkun, sterk þörf, tilfinning um stjórnleysi, vanræksla sökum fíkninnar og að haldið sé áfram 

þrátt fyrir neikvæðar afleiðingar svo að dæmi séu nefnd (American Psychiatric Association, 

2000; Morasco, vom Eigen, & Petry, 2006).  Tölvu-, tölvuleikja og internetfíkn er líklega sú 

„atferlisfíkn“ sem hvað mest hefur aukist á undanförnum árum vegna mikilla tækniframfara 

og aukins aðgengis fólks að tölvum. Margir eru þeirrar skoðunar að tölvu-, tölvuleikja- og 

internetfíkn og aðrar „atferlisfíknir“ eigi heima í DSM-5 greiningarkerfinu sem væntanlegt er 

þegar þetta er ritað (Block, 2008).   

Oft er afar fín lína milli geðröskunargreininga og getur ýmsum geðröskunum svipað 

mjög til hverrar annarar. Flokkarnir: truflun á hvatastjórnun, vímuefnafíkn, áráttu- og 

þráhyggja og átraskanir eru dæmi um geðraskanir sem geta í grunninn haft ýmis afar svipuð 

einkenni og algengt er að sjúklingar þjáist af sjúkdómum úr fleiri en einum af þessum 
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flokkum samtímis eða á sitthvoru tímabilinu (Harrop & Marlatt, 2010; Kessler, Chiu, Demler, 

Merikangas, & Walters, 2005; Pollack & Forbush, 2013). 

Verðlaunabraut heilans  

Til þess að skilja betur líðan og hegðun vímuefnasjúklinga og skilja fíknisjúkdóm 

betur er nauðsynlegt að skoða lífeðlisfræðina sem þeim tengjast. Hvað veldur því að neysla 

eða misnotkun vímuefna verður að vímuefnafíknisjúkdómi? Afar mikilvægar 

taugalífeðlisfræðilegar rannsóknir undanfarinna áratuga hafa varpað ljósi á hvernig 

langvarandi vímuefnaneysla leiðir til lífeðlisfræðilegra breytinga á uppbyggingu og starfsemi 

heilans (World Health Organization, 2004).  

 Í heilanum er svokölluð verðlaunabraut sem tengir undirslæðuna í miðheila við 

verðlaunakjarnann í randkerfi heilans og áfram til framheila. Verðlaunabrautin virkjast og 

eykur seytun vissra taugaboðefna sem við það veldur vellíðan, til dæmis að borða góðan mat 

og við hreyfingu, sem veldur jákvæðri styrkingu þar sem  „verðlaunað“ er fyrir eitthvað sem í 

flestum tilfellum er ánægjulegt. Verðlaunabrautin er leið náttúrunnar til þess að forgangsraða 

hlutunum. Matur og kynlíf virkjar verðlaunabrautina því það eru nauðsynlegar athafnir til þess 

að komast af og fjölga tegundinni. Verðlaunabrautin virkjast líka við vímuefnanotkun og 

svelti (World Health Organization, 2004; Zink & Weinberger, 2010). Þegar verðlaunabrautin 

virkjast örvast undirslæðan og dópamínboð berast til verðlaunakjarnans en mikið er af 

taugaboðefninu dópamíni í verðlaunabrautinni. Dópamín er náttúrulegt efni í líkama fólks, 

það virkar bæði sem hormón og taugaboðefni og hefur ýmsum hlutverkum að gegna í 

líkamanum. Þar á meðal að auka virkni verðlaunabrautarinnar til að umbuna fyrir góða og 

jafnvel lífsnauðsynlega hegðun. Vellíðanin og sælutilfinningin sem því fylgir eykur líkurnar á 

því að verknaðurinn sé endurtekinn. Eftir því sem dópamínið verður meira í heilanum því 

meiri verður sælan og í miklu magni veldur það svokallaðri „vímu“. Vímuefni eins og kókaín 

og amfetamín hafa afar sterk áhrif á verðlaunabraut heilans og virka því sem gífurlega sterkir 
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hvatar. Sem dæmi um það má nefna að við að borða góðan mat eykst seytun dópamíns um 

u.þ.b. 45% hjá flestu fólki en amfetamín eða kókaín geta aukið seytun þess um 500% (Helga 

Sif Friðjónsdóttir, 2009; World Health Organization, 2004).   

Þol og fráhvörf  

Þol verður til við langvarandi neyslu vímuefna. Við langvarandi neyslu eykst fjöldi 

dópamínviðtaka á frumum verðlaunakjarnans svo að efnið verður fyrr bundið í 

taugafrumurnar en það veldur því að stærri skammta þarf af vímuefninu til þess að að finna 

sömu áhrif og áður. Þegar neytandinn hættir að neyta vímuefna fækkar dópamínviðtökunum 

hægt en dópamínmagnið lækkar aftur á móti hratt í verðlaunakjarnanum. Dópamínskortur 

verður í verðlaunakjarnanum í einhvern tíma eftir að vímuefnaneyslunni er hætt og veldur það 

fráhvarfseinkennum á við kvíða, pirringi og minnkaðri tilfinningastjórnun og almennri 

vanlíðan (G. F. Koob & Le Moal, 2005).  

Taugaboðefni  

Hér á undan er því lýst hvernig taugaboðefnið dópamín hefur áhrif í vímuefnafíkn. 

Ójafnvægi eða skortur á taugaboðefnum getur haft mikil áhrif á líðan, hegðun og hvatir. 

Taugaboðefni spila stórt hlutverk í geðsjúkdómum, s.s. vímuefnafíkn, þunglyndi og 

átröskunum. (Nicole M. Avena & Bocarsly, 2012; Belmaker & Agam, 2008).    

Taugafrumur eru frumur líkamans sem eru sérhæfðar í að flytja taugaboð (raf- og 

efnaboð) frá einum stað til annars. Þegar taugafruma verður fyrir áreiti myndast taugaboð sem 

er veikur rafstraumur eftir himnu taugafrumunnar og niður í símaenda hans. Taugaboð berast 

frá einni frumu til annarrar og það má segja að ef rafstraumsbylgjan kemst ekki yfir taugamót 

þá sé hlutverk taugaboðefnanna að koma boðunum áfram. Þegar taugaboð er komið í 

símaenda örvar það taugamótablöðrur (sem geyma taugaboðefnin) til að færast að himnunni 

og losa taugaboðefni sitt út í taugamótin. Fruman hinum megin mótanna tekur upp 

taugaboðefnið í viðtaka sína og örvast. Ef þessi fruma er önnur taugafruma vaknar taugaboð í 
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henni og berst áfram eftir himnu hennar. Ef fruman er vöðvafruma dregst hún saman og ef 

hún er kirtilfruma seytir hún afurð sinni út úr frumunni (Widmaier, Raff, & Strang, 2006).  

Búið er að greina um 70 tegundir taugaboðefna en reglulega finnast ný og talið er að 

þau geti verið um 100 talsins. Taugaboðefnin gegna ýmsum hlutverkum víðs vegar um 

líkamann og eru þau ekki öll þekkt. Efni getur bæði virkað sem taugaboðefni og hormón. 

Taugaboðefnin eru flokkuð á ýmsa vegu en eftir því sem þau eru efnafræðilega uppbyggð 

skiptast þau aðallega í amínósýrur, einamín og peptíð. Langalgengasta taugaboðefnið er 

amínósýran glútamat en henni er seytt yfir 90% allra taugamóta í heilanum. Næst á eftir henni 

kemur taugaboðefnið GABA (gamma-Aminobutyric acid) og önnur vel þekkt taugaboðefni 

eru acetylcholine, noradrenalín, dópamín og serótónín (Shah, Crespi, & Heidbreder, 2002; 

Widmaier et al., 2006). 

Misnotkun þróast í fíkn fyrir tilstilli breytinga í verðlaunakerfi heilans. Dópamín er 

það taugaboðefni sem talið er eiga stærstan þátt í fíknisjúkdómum, en það er helsta 

taugaboðefnið í verðlaunabrautinni. Önnur taugaboðefni sem hafa hlutverk í 

verðlaunabrautinni eru noradrenalín og serótónín (5-HT) (George F. Koob, 2005; Tomkins & 

Sellers, 2001; World Health Organization, 2004). Vímuefni hafa mikil áhrif á taugaboðefnin 

dópamín, ópíóða peptíð, serótónín og GABA og finna einstaklingar fyrir miklum áhrifum þess 

á fyrstu stigum neyslunnar, áður en líkaminn leitar jafnvægis og fleiri viðtakar verða til. Þegar 

líkaminn reynir að skapa jafnvægi þrátt fyrir neyslu vímuefnisins virkjast svokallað streitu-

kerfi í heilanum. Þá eru leyst út taugaboðefnin CRF (corticotropinreleasing factor) og 

noradrenalín en þau virkja sympatíska taugakerfið. Þegar neyslu er hætt eða hún minnkuð 

snögglega eftir að skapast hefur þol, hefur taugaboðefnið neuropeptíð Y lækkað en það er 

taugaboðefni sem virkar sem nokkurs konar mótefni við streituhormónum. Neuropeptíð Y á 

meðal annars þátt í fráhvarfseinkennum og vanlíðan þegar neyslu er hætt (George F. Koob, 

2005).    

  

http://visindavefur.hi.is/svar.php?id=3766
http://visindavefur.hi.is/svar.php?id=6507
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Lotugræðgi og fíkn 

Lotugræðgisjúklingar lýsa sjúkdómi sínum oft sem fíkn í mat og þá sérstaklega í átköst. Þeir 

lýsa því að þeir verði helteknir af þrá í átköst og þegar kastið er byrjað er afar erfitt að stöðva 

það. Eitt kast leiði af öðru og öllu öðru í lífi þeirra sé ýtt til hliðar á meðan. Lotugræðgi er 

ekki leið til þess að léttast en upphaflega var það markmiðið hjá sjúklingunum sem byrjuðu 

flestir fyrst að framkvæma losunarhegðun eftir að hafa borðað sem þróaðist svo út í vítahring 

átkasta og uppkasta. Flestir lotugræðisjúklingar eru í eða yfir kjörþyngd. Margir 

lotugræðgisjúklingar þrá að ná stjórn á mataræði sínu og ná bata á sjúkdómnum.  Það reynist 

þó oft mjög erfitt, sérstaklega ef sjúklingurinn er langt leiddur og tekur mörg átköst á dag 

(Buckroyd, 1996; Hansen, 2011).   

Einkenni lotugræðgi sem  falla undir greiningarskilmerki fíknar  

Ef borin eru saman greiningarskilmerki vímuefnafíknar og greiningarskilmerki 

lotugræðgi í DSM-IV-TR sjást ekki mikil líkindin í fljótu bragði.  Í greiningarskilmerkjum 

lotugræðgi er því lýst að átköst, sem einkennast af stjórnleysi þar sem afar mikið er borðað á 

stuttum tíma, eiga sér stað að minnsta kosti tvisvar í viku í þrjá mánuði. Losunarhegðun á sér 

stað eftir átköstin sem oftast eru uppköst en geta einnig verið misnotkun hægðalyfja, föstur 

eða óhóflega mikil líkamsrækt. Sjálfsmat einstaklingsins er óeðlilega mikið háð líkamsþyngd 

og líkamslögun (American Psychiatric Association, 2000). Ef hins vegar er kafað dýpra og 

ítarlegar skoðuð lífeðlisleg, sálræn, félagsleg og hegðunareinkenni lotugræðgi má sjá hversu 

lík einkenni sjúkdómanna eru í raun.  

Fíkn er langvinnur sjúkdómur og í stuttu máli er hægt að lýsa einkennum sjúkdómsins 

í þremur tímabilum fíknivítahringsins. Á fyrsta tímabilinu neytir einstaklingurinn efnis sem 

veldur þeirri líðan eða ástandi sem að hann sækist eftir. Á öðru tímabilinu upplifir  

einstaklingurinn fráhvörf og vanlíðan og á þriðja tímabilinu er hann upptekinn af því að ná í 

meira af efninu en mikil spenna getur ríkt á því stigi, mikill tími getur farið í það og 



   19 
 

einstaklingurinn getur lagt mikið á sig til þess að ná í efnið og geta tekið það inn (Angres & 

Bettinardi–Angres, 2008; Parylak, Koob, & Zorrilla, 2011). Ef við skoðum þessa hegðun 

nánar, þá samræmist hún mjög hegðun lotugræðgisjúklinga og meira eftir því sem lengra 

lotugræðgisjúklingurinn er leiddur í sjúkdómnum. Matur er „efnið“ í tilfelli 

lotugrægðisjúklingsins (Palme & Palme, 1998; Parylak et al., 2011). Lotugræðgisjúklingar 

hafa lýst hugarástandi sínu í átkasti á þann hátt að ekkert annað en að borða kemst að. Að taka 

átkast feli í raun í sér „veruleikaflótta“. Sjúklingunum líður betur í stutta stund meðan borðað 

er, en það stafar í raun af lífeðlisfræðilegum þáttum; að borða eykur „vellíðunar“taugaboðefni 

en mismikið eftir tegund fæðu og magni sem nánar verður fjallað um hér síðar. Þegar 

lotugræðgisjúklingur upplifir álag, áfall, kvíða eða aðra vanlíðan verða átköstin því oft tíðari 

þar sem að lotugræðgisjúklingurinn sækir í þennan „veruleikaflótta“ og í að reyna að bæta 

líðan sína með mat. Þetta svipar mjög til upplifunar vímuefnafíknisjúklinga og þegar þeir 

sækja í vímuefni sitt. (Anorexics and Bulimics Anonymous, 2002; Parylak et al., 2011; Stuart, 

2009).  

Ef við lítum á greiningarskilmerki vímefnafíknar sem er alvarlegra form 

vímuefnamisnotkunar með ítarlegri greiningarskilmerkjum í DSM-IV-TR, þarf aðeins að 

uppfylla þrjú greiningarskilmerki af sjö á 12 mánaða tímabili til þess að greinast með 

vímuefnafíkn.  Einkenni lotugræðgisjúklings getur uppfyllt öll sjö greiningarskilmerki 

vímuefnafíknar.   

Þol og fráhvarfseinkenni   

Fyrstu tvö greiningarskilmerki vímuefnafíknar sem nefnd eru í DSM-IV-TR eru þol og 

fráhvörf. Í átköstum lotugræðgi neyta sjúklingar yfirleitt mikils magns fæðu og þá helst 

bragðgóðrar, kolvetna- og fituríkrar fæðu. Í verðlaunakjarna heilans verður seytun 

taugaboðefna, þá sérstaklega dópamíns, við neyslu bragðgóðrar fæðu rétt eins og við neyslu 

vímuefna en áhrifin eru mun minni.  Eins og áður kom fram veldur seytun dópamíns 
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vellíðunar og sælutilfinningu og virkar það sem jákvæð styrking og hvati sem veldur því að 

einstaklingurinn sækir í meira af efninu (World Health Organization, 2004).  

Fyrir utan muninn á styrk áhrifa vímuefna og matar á dópamínseytun í 

verðlaunakjarnanum er helsti munurinn sá að vímuefni, líkt og kókaín og ópíóðar, geta aukið 

seytun dópamíns við hverja inntöku, á meðan seytun dópamíns af völdum matar dvínar 

yfirleitt þegar haldið er áfram að borða sama mat. Hins vegar er búið að sýna fram á að sætur 

matur  getur aukið mjög á dópamínmagnið í verðlaunabrautinni við meiri inntöku á sama hátt 

og vímuefni ef að matarvenjur hafa verið brenglaðar, líkt og hjá átröskunarsjúklingum (Rada, 

Avena, & Hoebel, 2005). Aukin dópamínseytun verður við átköst en einnig í sveltitímabilum 

og við vannæringu (N. M. Avena, P. Rada, & B. G. Hoebel, 2008; Rada et al., 2005).  

Rannsókn Hajnal, Smith og Norgren (2004) á rottum sem að gefið var mikið af missætu fæði 

sýndi einnig að því sætari sem maturinn er, því meiri seytun verður af dópamíni í 

verðlaunakjarnanum.  

Ennfremur getur bragðgóður matur haft áhrif á framleiðslu náttúrulegra ópíóða í 

heilanum sem virkar einnig sem jákvæð styrking og hvati.  Þannig getur matur líkt og 

vímuefni (sérstaklega sætur og fituríkur) aukið seytun náttúrulegra ópíóða í heila (s.s. 

endorfín) (Colantuoni et al., 2001).  Það sem meira er, þá getur bragðgóður matur virkjað 

ópíóðaviðtaka í undislæðu heilans og hvatt til enn frekari seytunar á dópamíni í 

verðlaunakjarnanum (Tanda & Di Chiara, 1998). Hægt er að minnka mikla löngun í 

bragðgóðan mat og áhrif  þess að borða hann, þ.e. seytun dópamíns í verðlaunabrautinni, með 

ópíóíðaviðtakablokkunum naltrexone og LY25582 (Sahr et al., 2008; Taber, Zernig, & 

Fibiger, 1998).  Rannsókn á rottum og vali þeirra á fæðu sýndi að þær rottur sem að sóttu í 

sætara fæði sóttu einnig í meira af morfíni og alkóhóli í æð en aðrar, en þau efni hafa bein 

áhrif á ópíóíðkerfi heilans (Gosnell & Krahn, 1992; Gosnell, Lane, Bell, & Krahn, 1995).  

Þó að lotugræðgisjúklingar framkalli uppköst eða losi sig við matinn á annan hátt eftir 

að hann er borðaður, verður samt sem áður aukning á dópamíni í heilanum.  Rannsókn Hajnal 
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ofl. (2004) sýndu að sæta bragðið af matnum er nóg til þess að virkja seytun taugaboðefnanna 

í verðlaunakjarna heilans þó að engin yrði upptaka fæðunnar í meltingarveginum. Fyrir 

lotugræðgisjúklinga er jafnvel nóg að sjá mat eða mynd af mat til þess að virkja 

verðlaunakerfið meira en hjá öðrum (Brooks et al., 2011).  

Losunarhegðunin sjálf, þá helst uppköstin, getur einnig styrkt ávanabindandi áhrif 

lotugræðgi. Uppköst geta snögglega aukið náttúrulega ópíóða í heila einstaklinga með 

lotugræðgi (Abraham & Joseph, 1986). Ennfremur hafa uppköstin áhrif á seytun 

taugaboðefnisins acetylcholine í verðlaunakjarnanum (N. M. Avena, Rada, Moise, & Hoebel, 

2006). Acetylcholin hækkar í verðlaunakjarnanum þegar dópamín hækkar sökum matar og er 

talið gefa merki um seddu (Mark, Rada, Pothos, & Hoebel, 1992). Ef einstaklingurinn kastar 

upp matnum eftir að hafa borðað minnkar það seytun acetylcholins töluvert. Veikt 

acetylcholin svar við mat getur aukið næmni fyrir hækkuðu dópamíni í verðlaunakjarnanum á 

meðan borðað er. Þannig geta uppköst styrkt áhrif dópamíns í verðlaunabrautinni hjá 

lotugræðgisjúklingum (Nicole M. Avena & Bocarsly, 2012; N. M. Avena et al., 2006).   

Blóðsykursveiflur geta líka spilað inn í vítahring átkasta og uppkasta (Johnson, Jarrell, 

Chupurdia, & Williamson, 1994). Í átköstum er oft mikið neytt af einföldum kolvetnum sem 

veldur töluvert hraðri hækkun á blóðsykri. Insúlíni er seytt út í blóðið til þess að færa 

blóðsykurinn inn í frumurnar, en því er seytt á meðan og eftir að borðað er (Widmaier et al., 

2006). Það er því virkjað á meðan borðað er í átkasti en svo er matnum kastað upp sem veldur 

því að mikið insúlínið virkar á töluvert minni blóðsykur en líkaminn skynjaði. Því lækkar 

blóðsykurinn mikið og snögglega eftir uppköst sem veldur því að einstaklingurinn verður 

uppgefinn, getur fundið til svima og annarra líkamlegra óþæginda, farið í ruglástand eða 

jafnvel orðið meðvitundarlaus, en það er sem betur fer sjaldgjæft ef önnur líkamleg veikindi 

eru ekki til staðar. Snögg blóðsykurlækkun veldur einnig því að einstaklingurinn finnur fljótt 

fyrir mikilli hungurtilfinningu eftir uppköst sem gerir honum erfiðara að borða minna og 

forðast átkast (Johnson et al., 1994). 
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Frásagnir lækna benda einnig til þess að sjúklingur upplifi vellíðan og létti yfir því að 

„leiðrétta“ neikvæða hegðun, þ.e.a.s. þegar einstaklingarnir losa sig við hitaeiningarnar sem 

þeir innbyrtu og forðast þannig að þyngjast, sem þeir hræðast mjög.  Þetta getur einnig haft 

áhrif á seytun dópamíns í verðlaunakjarnanum (Halmi, 2009; World Health Organization, 

2004).  Þetta eru afar mikilvægar rannsóknir sem að varpa frekara ljósi á lífeðlislegar ástæður 

þess að lotugræðgisjúklingar sækja í átköst og finnst erfitt að hætta þeim.  

Þar sem meiri aukning verður á dópamíni í verðlaunabraut lotugræðgisjúklings þegar 

hann borðar sæta fæðu en hjá þeim sem ekki þjást af átröskun verður töluvert mikil aukning á 

dópamíni þegar lotugræðgisjúklingurinn tekur átkast og borðar mikið magn sætrar fæðu í 

einu. Líkt og gerist hjá vímuefnasjúklingum þá veldur þetta aukningu dópamínviðtaka í 

heilanum þar sem líkaminn leitar jafnvægis sem að veldur því að áhrifin verða minni og neyta 

verður stærri skammts efnis (í þessu tilfelli bragðgóðs, sæts matar) til þess að finna sömu áhrif 

og áður.  Ef að átköstum er hætt, þau minnkuð eða færri átköst eiga sér stað, gerist það sama 

og þegar vímuefnasjúklingur minnkar eða hættir að taka inn vímuefni. Það verður skortur á 

dópamíni í heilanum og fram geta komið fráhvörf líkt og pirringur, vanlíðan, kvíði og gnístur 

í tönnum (Nicole M. Avena & Bocarsly, 2012; Nicole M. Avena, Pedro Rada, & Bartley G. 

Hoebel, 2008).  Auk greiningarskilmerkja númer eitt og tvö, þol og fráhvarfseinkenni, 

samræmast þessi einkenni einnig greiningarskilmerkjum númer fjögur og sjö en þau eru þau 

að fíklinum langar að hætta eða minnka notkun á vímuefninu en það tekst ekki og að 

vímuefnaneyslu er haldið áfram þrátt fyrir að beinar og óbeinar afleiðingar neyslunnar hafi 

neikvæð áhrif á sálræna, líkamlega og félagslega líðan og heilsu hans (American Psychiatric 

Association, 2000). 
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Magn  fæðu, tíma og peninga 

Þriðja greiningarskilmerki vímuefnafíknar er að vímuefnið er oft tekið í stærri 

skömmtum og í lengri tíma en áætlað var. Þetta á líka við um hegðun lotugræðgisjúklinga en 

þeir ætla sér oft að borða minna en eiga erfitt með það og enda í átkasti. Sjúklingarnir fá t.d. 

samviskubit yfir því sem að þeir borðuðu og taka átkast fyrst þeir „ætluðu hvort eð er að kasta 

upp matnum“, borða það lítið að þeir verða gífurlega svangir eða einfaldlega finna mjög mikla 

þörf fyrir að taka átkast sem þeir eiga erfitt með að standast. Fyrst um sinn geta átköstin verið 

sjaldnar og minni en aukast svo eftir því sem að sjúkdómurinn verður skæðari (Anorexics and 

Bulimics Anonymous, 2002; Buckroyd, 1996). Lífeðlisfræðilegu breytingarnar sem að lýst 

var hér á undan geta átt nokkurn þátt í því að átköstin verða stærri en þær valda því að meira 

þarf af efninu til þess að finna sömu áhrif og áður og tíðni átkasta getur verið að einhverju 

leyti vegna fráhvarfseinkenna sem koma eftir að átkasti er hætt. Lotugræðgisjúklingar hafa 

lýst pirring og eirðarleysi milli átkasta og óstjórnlega þrá í mat og að taka átkast (American 

Psychiatric Association, 2000). 

Mikill tími fer í átköst og uppköst eða aðra losunarhegðun hjá flestum 

lotugræðgisjúklingum. Vítahringur átkasta og uppkasta getur tekið marga klukkutíma á dag, 

jafnvel allan daginn, í lengri tíma (Butcher et al., 2013). Að „sækja sér efnið“, þ.e. kaupa mat 

fyrir átkastið og undirbúa átkastið getur tekið töluverðan tíma. Auk þess að kaupa mat fyrir 

átkastið getur undirbúningurinn falist í því að finna stað sem það getur farið fram ótruflað og 

losunarhegðunin líka (Anorexics and Bulimics Anonymous, 2002; Buckroyd, 1996). Eftir 

átkastið er einstaklingurinn oft uppgefinn, andlega og líkamlega en það getur verið mikil 

áreynsla fyrir líkamann að innbyrgða svo mikið magn fæðu og kasta henni upp aftur ásamt 

miklum blóðsykurssveiflum (Johnson et al., 1994). Það getur því tekið tíma fyrir 

einstaklinginn að jafna sig eftir átköst og uppköst. Þessi einkenni uppfylla fimmta 

greiningarskilmerki vímuefnafíknar; mikill tími fer í gera hluti sem þarf að gera til þess að 
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nálgast vímuefnið, nota vímuefnið og jafna sig eftir notkun þess (American Psychiatric 

Association, 2000). 

Miklir peningar geta farið í mat fyrir átköst hjá lotugræðgisjúklingum sem getur valdið 

fjárhagserfiðleikum og áhyggjum. Það getur einnig orðið til þess að lotugræðgisjúklingar 

grípa til þess örþrifaráðs að stela mat frá öðrum eða úr verslunum (Butcher et al., 2013). Sá 

tími og peningar sem fara í átköst og losunarhegðun lotugræðgisjúklinga hefur mikil áhrif á líf 

þeirra. Það getur til að mynda valdið erfiðleikum í skóla og vinnu, valdið álagi og erfiðleikum 

í samböndum og valdið því að athafnir daglegs lífs sitja á hakanum (Butcher et al., 2013; 

Stuart, 2009).  Áhrif sem sjúkdómurinn hefur á daglegt líf getur líka verið á þann hátt að 

einstaklingurinn forðast félagslegar aðstæður þar sem matur er annars vegar þar sem að hann 

treystir sér ekki til þess að borða án þess að missa stjórn og fara í átkast (Buckroyd, 1996). 

Þetta samræmist sjötta greiningarskilmerki vímuefnafíknar; félagslegar athafnir sem 

mikilvægar eru fyrir einstaklinginn, líf hans og starf eru gefnar upp á bátinn eða vanræktar 

vegna vímuefnaneyslunnar (American Psychiatric Association, 2000) 

Haldið áfram þrátt fyrir beinar og óbeinar neikvæðar afleiðingar 

Hér verða skoðuð betur greiningarskilmerki fjögur og sjö en þau komu einnig fyrir í 

kaflanum „þol og fráhvarfseinkenni“. Fjórða greiningarskilmerki vímuefnafíknar er að 

einstaklingi langar að hætta eða minnka notkun á vímuefninu en það tekst ekki. Sjöunda 

greiningarskilmerkið er ekki mjög frábrugðið en það er að þrátt fyrir beinar og óbeinar 

afleiðingar neyslunnar á sálræna, líkamlega og félagslega líðan og heilsu einstaklingsins er 

neyslunni haldið áfram (American Psychiatric Association, 2000).   

Einstaklingar sem haldnir eru lystarstoli neita því oft að þeir séu haldnir sjúkdómi, 

sérstaklega á fyrstu stigum hans. Þeir verða oft hissa á áhyggjum annarra og reiðast því 

jafnvel að aðrir séu að skipta sér af matavenjum þeirra og vilja enga hjálp né afskipti. Þeir átta 

sig ekki á alvarleika sjúkdómsins og finnast þeir ekki vera „nógu grannir“ til þess að þurfa 
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hjálp. Það er því oft aðstandanna vegna að lystarstolssjúklingar fá faglega meðferð 

(Buckroyd, 1996; Butcher et al., 2013). Lystarstolsjúklingar vilja yfirleitt hafa stjórnina sjálfir 

á því sem að þeir borða og hræðast að aðrir ákveði það fyrir þá. Þeirra eigin stjórn er yfirleitt 

mjög mikilvæg (Cooper, Stockford, & Turner, 2007).  

Lotugræðgisjúklingar eru hins vegar oftast ólíkir lystarstolssjúklingum í þessum 

efnum. Þeir eru meðvitaðri um sjúkdóm sinn og vilja yfirleitt bata. Þeir upplifa frekar 

stjórnleysi í sjúkdómnum og treysta sjálfum sér oft ekki til þess að hafa stjórnina á mataræði 

sínu. Þeir þrá frekar hjálp og reyna oft sjálfir að ná tökum á mataræði sínu og að hætta 

átköstum og uppköstum en án árangurs (Buckroyd, 1996; Butcher et al., 2013; Cooper et al., 

2007). Algengt er að lotugræðgisjúklingar finni oft fyrir mikilli skömm, samviskubiti og 

sektarkennd. Það getur hamlað því að þeir leiti sér hjálpar eða segi aðstandendum frá 

sjúkdómsástandi sínu en sjúkdómurinn getur verið afar falinn og sjúklingar geta haldið honum 

leyndum lengi. Þeir einangra sig oft svo að aðrir verði ekki varir við sjúkdómsástand þeirra. 

Þetta hefur mikil áhrif á sálræna og félagslega líðan sjúklingsins (Butcher et al., 2013; 

Sigurlaug María Jónsdóttir & Guðlaug Þorsteinsdóttir, 2006).   

Líkamleg líðan og heilsa verður einnig fyrir neikvæðum afleiðingum af völdum 

lotugræðgi. Átköst og uppköst eða önnur losunarhegðun fer afar illa með líkamann og 

lotugræðgisjúklingar vita yfirleitt af þessum slæmu afleiðingum og geta verið hræddir vegna 

þeirra en eiga þó erfitt með að stöðva vítahringinn. Einn alvarlegasti líkamlegi kvillinn er 

truflun á jafnvægi mikilvægra elektrólíta í líkamanum. Skortur á kalíumi (hypokalemia) er þar 

eitt helsta áhyggjuefnið en við uppköst, hægðalosandi- og þvagræsandi lyf tapast mikið af því 

úr líkamanum og getur orsakað hjartsláttartruflanir og hjartastopp. Alvarleg nýrnabilun getur 

líka orðið vegna lágs kalíums til lengri tíma (Lasater & Mehler, 2001; Yasuhara et al., 2005). 

Aðrir líkamlegir kvillar eru til að mynda bólgnir munnvatnskirtlar, eyðing glerungs á tönnum, 

svefnleysi, skortur á næringarefnum, beinþynning, blæðingastopp, bjúgur og truflun á 

eðlilegri meltingarstarfsemi. Líkamlegir kvillar lotugræðgi eru alvarlegir og geta valdið dauða 
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sjúklings (Butcher et al., 2013; Lasater & Mehler, 2001). Líkt og vímuefnafíklar sem halda 

áfram að taka hættulegt vímuefni þrátt fyrir neikvæðar líkamlegar, félagslegar og sálrænar 

afleiðingar halda lotugræðgisjúklingar áfram átköstum og losunarhegðun þrátt fyrir afar 

neikvæðar afleiðingar á sömu sviðum (Buckroyd, 1996; Lasater & Mehler, 2001; Mitchell & 

Crow, 2006).  

Lotugræðgi og taugaboðefni 

 Líkt og fram hefur komið að framan verða töluverðar lífeðlisfræðilegar breytingar í 

átköstum og uppköstum í lotugræðgi. Breytingar á taugaboðefnum í heilanum hafa mikið að 

segja varðandi fíknieinkenni sjúkdómsins.  

Rannsóknir á taugaboðefnum krefjast reyndra sérfræðinga og flókinnar tækni. 

Tækninni hefur farið gífurlega fram undanfarna áratugi sem gerir það til dæmis kleift að hægt 

er að rannsaka hlutverk taugaboðefna og áhrif þeirra. Enn er margt óljóst um hlutverk 

taugaboðefna í lotugræðgi en þó hafa rannsóknir leitt í ljós að starfsemi taugaboðefna breytast 

í lotugræðgi og getur átt þátt í einkennum lotugræðgi og í því að viðhalda sjúkdómnum.  

Rannsóknir á taugaboðefnum eru helst gerðar með myndatökum af heila og miðtaugakerfi, þá 

aðallega tölvusneiðmyndir (CT), segulómun (MRI) og jáeindamyndir (PET). Þær eru bæði 

gerðar á mönnum og dýrum, en rannsóknir af þessu tagi eru gerðar á dýrum t.a.m. til þess að 

draga úr eða skoða hugsanleg umhverfisáhrif (Lask & Frampton, 2011).  

Dópamín er eitt mest rannsakaða taugaboðefnið í lotugræðgi en það hefur stærsta hlutverkið í 

verðlaunabraut heilans og breytingar á því valda einkennum fíknar  (Broft, Berner, Martinez, 

& Walsh, 2011; George F. Koob, 2005).  Hér hafa einnig verið nefnd áhrif acethylcholins og 

ópíóða. Það taugaboðefni sem ekki hefur verið nefnt hér áður en talið er að hafi áhrif í 

lotugræðgi er serótónín (5-TH). Að auki verða skoðuð möguleg áhrif noradrenalíns í 

lotugræðgi. 
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Dópamín er mónóamín og hefur hlutverk bæði sem hormón og taugaboðefni. Í 

lotugræðgi er það mjög áhrifamikið í verðlaunabraut heilans eins og lýst hefur verið hér á 

undan. Þar virkar það sem hvatning (reinforcement) þar sem að bragðgóður matur veldur 

aukningu á dópamínseytun og tilfinningu um sælu og vellíðan (World Health Organization, 

2004). Skortur á því vegna aukinna viðtaka kemur fram ef átköstum er hætt eða þau minnkuð 

í lotugræðgi og fram geta komið fráhvarfseinkenni. Þannig getur hegðun eða efni, vímuefni 

og matur, orðið fíkn vegna áhrifa þeirra á dópamín (Nicole M. Avena & Bocarsly, 2012; 

Nicole M. Avena et al., 2008).  

Ýmsar rannsóknir hafa sýnt að lotugræðgisjúklingar með tíð átköst og uppköst (oftar 

en 14 sinnum í viku) hafa minna magn af niðurbrotsefni dópamíns (homovanillic acid, HVA) 

í heila- og mænuvökva en heilbrigðir einstaklingar. Áhugavert er að tíðni átkasta og uppkasta 

hafa áhrif á magn HVA í heila- og mænuvökva og fer minnkandi eftir því sem köstin eru 

fleiri. Þetta virðist þó lagast þegar lotugræðgisjúklingar ná bata og byrjaðir að borða 

reglulega. Þar sem magn umbrotefnisins HVA er minna eftir því sem að köstin eru fleiri getur 

það mögulega verið fyrir tilstilli mikilla sveifla í dópamínmagni heilans (Jimerson, Lesem, 

Kaye, & Brewerton, 1992; Kaye et al., 2013) . 

Í sumum frumum  líkama manna og dýra eru  dópamínviðtakar sem gera dópamíni á 

einhvern hátt kleift að hafa áhrif á þá frumu. Dópamínviðtakar eru flokkaðir i 5 tegundir, D1-

D5. Þeir helstu eru D1 og D2 viðtakar. Dópamínviðtaka er að finna í frumum 

miðtaugakerfisins, hjarta- og lungakerfinu og í nýrum (Contreras et al., 2002). Nýlegar 

rannsóknir hafa sýnt að skortur á D2 dópamínviðtökum í rákakjarna heilans getur átt stóran 

þátt í þróun fíknar og jafnvel skýrt hverjir eru viðkvæmari en aðrir fyrir því að verða fíklar. 

D2 dópamínviðtakar á taugunum sjálfum sem seyta dópamíninu (þ.e.a.s. ekki þeim sem taka 

við taugaboðefninu) hafa stórt hlutverk í því að dempa dópamín í heilanum. Þeir virka eins og 

nokkurs konar bremsa á dópamínseytunina. Þannig hafa þeir það hlutverk að takmarka 

verðlaunaáhrifin og koma í veg fyrir ýktar tilfinningar og hegðun í tengslum við athafnir og 
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efni (vímuefni og mat) sem auka seytun dópamíns í heila. Mætti kalla þetta náttúrulega vörn 

gegn fíkn. Heilbrigðir einstaklingar með skort á D2 viðtökum finna fyrir meiri áhrifum 

dópamínseytunar í heila en aðrir við sömu athöfn eða efni (E. P. Bello et al., 2011).  

Rannsóknir hafa sýnt genatengdan skort á D2 viðtaka í lotugræðgisjúklingum. Það getur 

valdið meiri næmni fyrir verðlaunaáhrifum matar og þar með aukna sækni í mat og átköst.  

Næmni fyrir verðlaunaáhrifum matar eykst einnig eftir því sem að uppöstin eru fleiri (Farmer, 

Nash, & Field, 2001).  

Serótónín, 5-hydrocytryptamine, er taugaboðefni og hormón sem tilheyrir 

svokölluðum mónóamínum. Önnur mónóamín eru dópamín, adrenalín og noradrenalín og 

hafa þau öll svipaða efnafræðilega byggingu. Serótónín er nokkuð sérstakt taugaboðefni að 

því leyti að a.m.k. 14 mismunandi viðtakar eru til fyrir það og verða mismunandi boð inn í 

frumurnar eftir tegund viðtaka. Serótónín hefur áhrif á skap, matarlyst, sálræna líðan, almenna 

virkni, svefn, stjórnun hvata, skynjun sársauka og á þátt í áráttu- og þráhyggjuröskun og 

fleiru. Þess vegna hefur ójafnvægi serótóníns áhrif á hegðun, líkamlega og sálræna líðan og 

sjúkdóma (Widmaier et al., 2006) .  

Rannsóknir á taugalífeðlisfræði í tengslum við áthegðun sýnir að minnkað 

serótónínseyti í heilanum veldur auknu áti. Serótónínmagn í miðtaugakerfinu og 

serótónínseyti er lækkað hjá lotugræðgisjúklingum, þá helst þeim sem að taka átköst oft, 

u.þ.b. oftar en tvisvar á dag. Milli þessara þátta er neikvæð fylgni, þ.e.a.s. því fleiri sem 

átköstin og uppköstin eru því lægra er magn serótóníns í heila. Tölvumyndarannsóknir hafa 

sýnt fjölgun á viðtökum serótóníns hjá virkum lotugræðgisjúklingum. (Kaye, Frank, et al., 

2005). Það er af sömu ástæðu og að viðtökum dópamíns fjölgar hjá lotugræðgisjúklingum. 

Frumur sem framleiða serótónín innihalda ensím sem heitir tryptophan hydroxylase. 

Tryptophan er að finna í mat, aðallega í kolvetnum. Þannig hækkar tryptophan við átköst og 

getur aukið serótónínmagn í heilanum fyrst um sinn (Kaye, Frank, et al., 2005). Óeðlilega 

mikil neysla sæts matar í köstum veldur mikilli hækkun taugaboðefnanna, viðtökum fjölgar, 
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áhrif efnisins minnkar og það þarf meira af því til þess að finna sömu áhrif og áður. Það sama 

gerist í vímuefnafíkn.  Þrátt fyrir að lotugræðgisjúklingar nái bata og séu búin að vera laus við 

átköst og uppköst jafnvel í nokkur ár sýna sumar rannsóknir að áfram sé lágt serótónínmagn 

hjá þeim ef þeir taka ekki inn lyf sem hindrar endurupptöku serótóníns (Kaye, Bailer, Frank, 

Wagner, & Henry, 2005). Þó eru einnig rannsóknir sem sýna annað (Wolfe et al., 2000). Ber 

að hafa í huga að aðrir þættir s.s. streita og félagslegt og/eða menningarlegt álag eða 

þrýstingur  getur einnig haft áhrif á (minnkaða) seytun serótóníns (Kaye, Bailer, et al., 2005).  

Noradrenalín (norepinephrine) er taugaboðefni af tegundinni catecholamin. 

Catecholamin geta virkað bæði sem hormón og taugaboðefni. Dæmi um önnur catecholamin 

eru adrenalín og dópamín. Sem hormón, seytt frá nýrnahettumergnum, gefur það líkamanum 

orku á tímum streitu. Undir álagi fær undirstúka heilans boð og sendir hún áfram boð til 

sjálfvirka taugakerfisins, m.a. til nýrnahettumergs. Þar er seyti noradrenalíns og adrenalíns 

aukið. Þau valda t.d. áhrifum á sympatíska taugakerfið. Sem taugaboðefni hefur það mörg 

mismunandi hlutverk. Til að mynda á það þátt í að koma jafnvægi á skapið, örvun og 

einbeitingu. Það eykur líka niðurbrot glýkógens í lifrinni og niðurbrot fituvefs. Noradrenalín 

hefur einnig hlutverk í undirstúku heilans sem stjórnar svengd og seddu, efnskiptum, 

líkamshita og hjarta og æðakerfi (Widmaier et al., 2006).  

Samkvæmt rannsókn K.M. Pirke (1996) hafa lotugræðgisjúklingar minni virkni 

noradrenalíns bæði í mið- og úttaugakerfinu en heilbrigðir einstaklingar. Svelti, 

næringarskortur og brenglað mataræði geta verið ástæður þess. Afleiðingar minnkaðrar 

virkni noradrenalíns geta verið alvarlegar; hægur hjartsláttur, of lágur blóðþrýstingur, lágur 

líkamshiti og þunglyndi. Noradrenalín og niðurbrotsefni þess voru rannsökuð í plasma, 

þvagi og heila- og mænuvökva einstaklinga með lotugræðgi, lystarstol og heilbrigðra ungra 

kvenna. Breyting á noradrenalíni var einnig rannsökuð við máltíðir, líkamsþjálfun og 

orthostatískt próf (liggjandi og standandi blóðþrýstingur með stuttu millibili). Allar 
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niðurstöður bentu til minni virkni noradrenalíns í mið- og úttaugakerfi einstaklinga með 

átröskun.  

Í sömu rannsókn voru skoðuð sálfélagsleg áhrif á noradrenalín hjá 

lotugræðgisjúklinum. Lotugræðgisjúklingar lýsa oft erfiðleikum í félagslegum og 

starfstengdum aðstæðum og því bjóst rannsakandi við hækkun noradrenalíns við þær 

aðstæður. Þrátt fyrir streitu og álag í félagslegum samskiptum var noradrenalín lægra hjá 

lotugræðgisjúklingum en hjá heilbrigðum einstaklingum. Samt sem áður lýstu 

lotugræðgisjúklingar streitunni sem mun meiri streitu en aðrir (Pirke, 1996). Afleiðingar 

minnkaðar virkni noradrenalíns hjá lotugræðgisjúklingum eru alvarlegar. Auk mögulega 

hættulegra líkamlegra afleiðinga getur það valdið einkennum þunglyndis (Moret & Briley, 

2011). 

 

Meðferð við lotugræðgi með fíknieiginleika sjúkdómsins í huga 

Batahorfur einstaklinga með lotugræðgi eru einstaklingsbundnar. Þær geta verið 

góðar, sérstaklega ef að gripið er snemma inn í.  Lotugræðgi getur einnig verið afar þrálát og 

erfitt reynst fyrir einstakling að ná bata, sérstaklega ef hann fær ekki meðferð. Stór hluti 

lotugræðgisjúklinga á við langvinn veikindi að stríða með alvarlegum sálfélagslegum og 

líkamlegum afleiðingum (Lasater & Mehler, 2001; Sigurlaug María Jónsdóttir & Guðlaug 

Þorsteinsdóttir, 2006).   

Helsta meðferðarform við lotugræðgi sem beitt er þegar þetta er ritað er svokölluð 

hugræn atferlismeðferð. Hugræn atferlismeðferð er þekkt sálfræðimeðferð og þykir bera 

góðan árangur á hinum ýmsu sviðum. Meðferðin byggir á hugrænni nálgun á þeim þáttum 

sem viðhalda átröskuninni. Áhersla er lögð á að skoða og breyta hegðun, hugsun og 

viðhorfum sjúklingsins. Á þann hátt reynir hugræn atferlismeðferð að koma í veg fyrir átköst 

og losandi hegðun. Lyfjameðferð er oft notuð samhliða hugrænni atferlismeðferð og hefur það 
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skilað betri árangri. Þau lyf sem oftast eru notuð samhliða hugrænni atferlismeðferð í meðferð 

við lotugræðgi eru geðdeyfðarlyf sem hindra endurupptöku serótóníns í heilanum (Butcher et 

al., 2013; Stuart, 2009).  

Nú þegar rannsóknir síðustu ára hafa sýnt skýra fíknieiginleika lotugræðgi er afar 

mikilvægt að hafa það í huga við meðferð. Fíknieiginleikar sjúkdómsins gets gert það að 

verkum að erfiðara er að ná bata og að bakslög eru tíðari (Rojo Moreno et al., 2012). Meðferð 

sem borið hefur árangur í vímuefnafíkn er lyfjameðferð ásamt samtalsmeðferð við geðlækni, 

geðhjúkrunarfræðing eða sálfræðing, 12 spora kerfi, félagsleg endurhæfing og sálfélagsleg 

meðferð eins og t.a.m. hvatningarviðtöl og hugræn atferlismeðferð. Sálfélagsleg meðferð 

hefur borið góðan árangur við fíknisjúkdómum og hefur þróast til hins betra á síðri árum. 

Notkun hvatningarviðtala hefur færst í aukana en það eru viðtöl með það markmið að auka 

áhuga og vilja einstaklinga til þess að breyta hegðun sinni. Fíknisjúklingar eru oft óvissir um 

hvort þeir vilji í raun hætta neyslu sinni og þurfa því oft á tíðum hvatningu til þess og 

áminningu um kosti þess (Cleary, Hunt, Matheson, & Walter, 2009). Afar mikilvægt er eftir 

inniliggjandi meðferð að huga að endurhæfingu og aðlögun að samfélaginu og daglegu lífi 

með tilliti til bjargráða og félagslegra aðstæðna. Það hefur mikið að segja til þess að forðast 

bakslög og endurinnlagnir (Warren, Stein, & Grella, 2007).   

Meðferð sem sniðnin er fyrir fíknisjúkdóma hefur sýnt árangur við meðferð 

lotugræðgisjúklinga (Anorexics and Bulimics Anonymous, 2002; Davis & Carter, 2009). 

Lyfjameðferð sem hefur áhrif á dópamínvirkni ber mjög líklega árangur í meðferð við 

lotugræðgi. Tilfellarannsóknir hafa sýnt að lágir skammtar af lyfjum sem hafa örvandi áhrif á 

dópamínvirkni (dópamín agonistar), líkt og methylphenidate (t.d. Ritalin og Concerta) geta 

minnkað einkenni lotugræðgi án þess að hafa áhrif á líkamsþyngd sjúklinga. Methylphenidate, 

sem oftast er notað við athyglisbresti, minnkar áhrif lotugræðgi hvort sem sjúklingarnir eru 

einnig með athyglisbrest eða ekki. Þetta þarf að rannsaka frekar en þetta lyf gæti mögulega 
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orðið stór þáttur í framtíð meðferðar við lotugræðgi (N. T. Bello & Hajnal, 2006; Drimmer, 

2003).    

Bati við flestum fíknisjúkdómum felur í sér að draga mikið úr eða halda sig alveg frá  

því efni eða þeirri hegðun sem veldur fíkninni, t.a.m. hætta að drekka áfengi í áfengissýki eða 

hætta að stunda spilin í spilafíkn. Ef að fíkniefnið er matur hjá lotugræðgisjúklingi er það ekki 

lausnin. Lotugræðgisjúklingar geta ekki hætt og forðast „fíkniefnið“ sitt. Þeir verða að borða  

hæfilegt magn af mat á hverjum degi. Einstaklingar sem þjást af lotugræðgi hafa sagt að 

auðveldara sé að hætta alveg að borða en að borða hæfilegt magn og forðast átköst 

(Buckroyd, 1996; Hansen, 2011). Mikil endurhæfing, þjálfun, þolinmæði og þrautseigja eru 

því mikilvæg í bataferlinu. Í meðferð við matarfíkn er oft mælt með því að sjúklingarnir borði 

ekki sykur og önnur einföld kolvetni þar sem að þau valdi mestum einkennum fíknar (N. M. 

Avena et al., 2008) .    

Dag- og göngudeildarmeðferð getur verið nauðsynleg til þess að fylgjast með 

líkamlegu og andlegur ástandi sjúklings. Lotugræðgi er lífshættulegur sjúkdómur og alvarlega 

veikir einstaklingar þurfa að vera undir töluverðu eftirliti. Önnur geðræn vandamál og 

sjálfsvígshætta geta fylgt sjúkdómnum. Einnig geta fylgt átröskun önnur geðræn vandamál og 

sjálfsvígshætta (Butcher et al., 2013). Stuðningur fjölskyldu við sjúklinginn getur verið afar 

mikilvægur, sérstaklega þegar um barn eða ungling er að ræða. Fjölskyldumeðferð, t.d. með 

Calgary fjölskyldumeðferðarmódelinu, hefur verið talin skila betri árangri en 

einstaklingsmeðferð ein og sér fyrir unglinga. Aðstandendur þurfa líka stuðning frá 

heilbrigðiskerfinu þar sem það að vera aðstandandi átröskunarsjúklings getur verið mikið 

álag. Aðstandendur þurfa að takast á við eigin vanlíðan vegna veikindanna en einnig styðja 

sjúklinginn til bata (Margrét Gísladóttir & Erla Kolbrún Svavarsdóttir, 2007).  

Lotugræðgi byrjar ekki sem fíkn frekar en aðrir fíknisjúkdómar. Lotugræðgi getur 

þróast út í að verða afar þrálátur sjúkdómur með öll einkenni fíknar. Orsakir lotugræðgi eru 

óþekktar en taldar vera samspil ýmissa þátta. Lágt sjálfsálit og fullkomnunarárátta eru 
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sameiginleg einkenni flestra lotugræðgisjúklinga og getur það hamlað bata og viðhaldið 

sjúkdómnum. Mikilvægt er  að sjúklingum sé hjálpað að styrkja sjálfsálit sitt, sjálfsmat og 

líkamsímynd (Buckroyd, 1996; Butcher et al., 2013; Cassin & von Ranson, 2005; Geller et 

al., 1998).  
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Lokaorð 

 

Lotugræðgisjúklingar finna án efa fyrir áhrifum fíknar í sjúkdómi sínum. Lýsingar þeirra á 

sjúkdómnum sem vítahring, stjórnleysi, mikla þrá í átköst og erfiðleika við að borða eðlilega 

og ná bata tala sínu máli (Buckroyd, 1996; Hansen, 2011). Sú mikla samsvörun milli 

vímuefnafíknar og lotugræðgi, lífeðlislegar breytingar, hegðun og önnur einkenni benda 

sterklega til þess að lotugræðgi geti talist fíknisjúkdómur (Broft et al., 2011; Palme & Palme, 

1998).   

Vegna tækniframfara undanfarinna ára og áratuga er nú hægt að rannsaka betur starfsemi 

heilans t.d. í fíkn og átröskun. Fleiri og fleiri rannsóknir skoða taugalífeðlislega þætti  

lotugræðgi. Talið er að lotugræðgi geti verið arfgengt og stór hluti lotugræðgisjúklinga glímir 

einnig við áfengis- eða aðra vímuefnafíkn (Lask & Frampton, 2011). Taugaboðefni í 

verðlaunabraut heilans spilar eitt stærsta hlutverkið í einkennum fíknar, s.s. mikil sækni í 

efnið, þol og fráhvörf (Helga Sif Friðjónsdóttir, 2009). Rannsóknir sýna að taugalífeðlislegar 

breytingar sem eiga sér stað við óheilbrigðar matarvenjur líkt og í lotugræðgi eru þær sömu og 

í vímuefnafíkn. Taugaboðefnin brenglast vegna óreglulegra matarvenja og þess gífurlega 

magns matar, þá helst sæts matar, sem neytt er á stuttum tíma í átköstum (Rada et al., 2005). 

Uppköstin geta einnig átt þátt í brenglun taugaboðefna (Abraham & Joseph, 1986). Að auki 

hafa rannsóknir sýnt genatengdan skort á D2 dópamínviðtaka í lotugræðgisjúklingum. D2 

viðtakar sem staðsettir eru á sömu frumu og seytir dópamíninu, þ.e. ekki mótttökufrumu, 

virka sem eins konar bremsa á dópamínseytun í verðlaunakjarna við náttúrulega hegðun, líkt 

og að borða. Skortur á D2 dópamínviðtakanum getur valdið meiri næmni fyrir 

verðlaunaáhrifum matar og þar með aukna sækni í mat og átköst (Farmer et al., 2001). Þetta 

getur mögulega gefið vísbendingu um hverjir gætu verið líklegri en aðrir til þess að þjást af 

lotugræðgi.  
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 Meðferð sem sniðin er fyrir fíknisjúkdóma gæti borið góðan árangur við meðferð 

lotugræðgi. Þekking á fíknieiginleikum lotugræðgi hjálpar mikið við að skilja einkenni 

sjúkdómsins og ætti heilbrigðisstarfsfólk að hafa þá í huga við meðferð hans. Þekking á 

fíknieiginleikum sjúkdómsins getur verið afar mikilvæg til þróunar árangursríkrar meðferðar 

hans.   

Frekari rannsókna er þörf á lotugræðgi, ástæðum sjúkdómsins og einkennum en um afar 

flókinn sjúkdóm er að ræða. Nýlegar rannsóknir á taugalífeðlisfræði sjúkdómsins hafa gefið 

nýja sýn á sjúkdóminn og sýnt að lífeðlislegar breytingar geta haft mikið að segja um hve 

þrálátur hann geti reynst.   
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