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Forord 
Det seneste årti har bragt en lang række nye forskningsresultater om alkohols 
betydning for sygelighed og dødelighed. Specielt har forskning vedrørende 
sammenhængen mellem alkoholindtag og brystkræft samt betydningen af 
drikkemønster for helbredet skærpet behovet for en gennemgang og vurdering af 
den nyeste forskning. Sundhedsstyrelsen har på denne baggrund besluttet at 
revurdere de i 1990 anbefalet maksimale genstandsgrænser på 21 genstande per 
uge for mænd og 14 genstande per uge for kvinder.  

En gruppe af eksperter med bred faglig viden på området blev nedsat af 
Sundhedsstyrelsen med det formål kritisk at gennemgå resultaterne fra denne nyere 
forskning. Den anvendte litteratur er udtryk for arbejdsgruppens selektion af 
relevant nyere forskning. Arbejdsgruppen bestod af klinikere og epidemiologer 
med særlig viden om alkohol som risikofaktor for sygdomsudviklingen. 

Arbejdsgruppen, der vurderede genstandsgrænserne, bestod af: 
Ulrik Becker, Hvidovre Hospital 
Jørn Olsen, Århus Universitet, Institut for epidemiologi og socialmedicin 
Anne Tjønneland, Kræftens Bekæmpelse  
Kit Broholm, Sundhedsstyrelsen 
Lina Steinrud Mørch, Statens Institut for Folkesundhed, Center for 
Alkoholforskning  
Morten Grønbæk, (formand) Statens Institut for Folkesundhed, Center for 
Alkoholforskning. 
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1 Introduktion 
1.1 Hvorfor genstandsgrænser? 

Sundhedsstyrelsen opfatter det som sin opgave at give oplysning til borgerne, der 
gør det muligt at vælge et alkoholforbrug, der giver de færrest mulige skader for 
den enkelte borger og for samfundet. 
 

1.2 Omkostningerne ved den danske alkoholkultur 

Set ud fra en samfundsmæssig synsvinkel er der et stort behov for en ændring af 
alkoholkulturen i visse befolkningsgrupper. 

Det danske alkoholforbrugsniveau ligger på et højt niveau. I 2003 var det 
afgiftsberigtigede salg af alkohol omkring 9.5 liter ren alkohol pr. indbygger, 
hvilket ligger tæt på de højestforbrugende lande i Europa som fx Irland, der har et 
forbrug på omkring 10.8 liter ren alkohol. Sådan har det ikke altid været. I 50erne 
drak danskerne kun ca. 1/3 af den mængde alkohol som konsumeres i dag. De 
alkoholvaner vi har i dag er således radikalt anderledes sammenlignet med 50erne 
og begyndelsen af 60erne.  

I Danmark drikker 500.000 over genstandsgrænserne og heraf vurderes 200.000 at 
være afhængige af alkohol. De danske unge drikker tidligt og mest i hele Europa 
med en række negative konsekvenser til følge, ulykker, forgiftninger, slagsmål, 
uønsket sex mv. Ca. 2.600 dør årligt af alkoholrelaterede lidelser. Ca. 24% af 
trafikulykker med dødelig udgang er alkoholrelateret. Et højt alkoholforbrug er 
årsag til mange sociale problemer og familiære konflikter. Alkoholforbruget 
skønnes årligt at koste samfundet mellem 6-10mia kr. 

Alkoholforbruget har desuden en række negative konsekvenser for mennesker, der 
kommer i kontakt med personer, der drikker for meget. Det gælder navnlig de 
mennesker, der har en hverdag med en person, der drikker for meget. Cirka 60.000 
danske børn mellem 0-18 år har en mor eller far, der har været indlagt på hospitalet 
med en alkoholrelateret lidelse. Børn der lever med forældre, der drikker for meget, 
har en øget risiko for at få psykiske vanskeligheder og for at udvikle et misbrug. 
Desuden kan berusede mennesker gøre stor skade på uskyldige i forbindelse med 
trafik, vold og kriminalitet. 
 

1.3 Den danske alkoholkultur og den enkelte 

En alkoholkultur som den danske opfordrer til et højt forbrug. Man ved, at der er 
en sammenhæng mellem det totale og gennemsnitlige alkoholforbrug i et samfund, 
og hvor mange mennesker, der får et for stort forbrug og problemer med alkohol. 
Andelen af storforbrugere er meget forskellig i forskellige kulturer, men andelen af 
storforbrugere hænger sammen med, om man lever i en ”våd” alkoholkultur med 
mange anledninger til at drikke og stor accept af alkohol og beruselse, eller om 
man lever i en ”tør” kultur med færre accepterede anledninger til at drikke alkohol 
og mindre accept af beruselse.  

Et samfunds alkoholforbrug er generelt reguleret af bestemte normer og kulturer, 
der angiver, hvordan man i det givne samfund synes det er i orden at omgås 
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alkohol. I Danmark accepteres fuldskab, mens det at miste kontrollen er 
uacceptabelt i de sydeuropæiske kulturer. Her har der været tradition for at betragte 
et enkelt glas vin til maden som en del af måltidet, mens meningen med at drikke 
alkohol i de nordiske lande traditionelt har været at beruse sig. I de andre nordiske 
lande har man betragtet reguleringen af de samfundsmæssige rammer for salg af 
alkohol som en nødvendighed for at kontrollere et så risikabelt produkt som 
alkohol. I Danmark har man fastholdt, at alkoholforbrug er en privat sag, som må 
besluttes af den enkelte. Alkoholkulturen i Danmark har udviklet sig til at være en 
kombination af det sydeuropæiske vinforbrug til hverdag, kombineret med den 
nordiske accept af at drikke meget på en gang. Det giver en kultur, hvor mange 
drikker for meget.  

Ændringer i alkoholkulturen sker i nogenlunde samme grad på alle 
forbrugsniveauer. Mange ser ud til at blive påvirket af ændringer i alkoholkulturen 
uanset hvor meget eller hvor lidt de drikker.  

Der er ikke et skarpt skel mellem brug af alkohol og misbrug, hverken på individ 
eller befolkningsniveau. I den almindelige forståelse er misbrug det synlige 
ukontrollerede forbrug, der er forbundet med social deroute. Men reelt kan der ikke 
skelnes skarpt mellem brug og misbrug. De fleste danskere har haft episoder med 
et uhensigtsmæssigt forbrug af alkohol, der kan give fysiske, psykiske eller sociale 
problemer. Mange har været stærkt beruset og undersøgelser viser, at 85% af 
selvrapporterede alkoholproblemer var at finde i gruppen af de, der sagde, at de en 
ud af de sidste 4 dage har drukket 5 genstande for mændenes vedkommende og 3-4 
genstande for kvindernes vedkommende. Selvom ca. 20% drikker ca. 75% af al 
alkohol så betyder beruselsesepisoder i den brede gruppe af befolkningen mere for 
den samlede problemmængde, fordi de udgør den største gruppe. 

For den enkelte kan genstandsgrænser bidrage til at modstå presset fra en våd 
alkoholkultur. For personer, der ønsker at fravælge alkohol helt, kan det være med 
til at gøre denne beslutning vanskeligere. Genstandsgrænser angiver måske for 
nogle, at det er ”unormalt” ikke at drikke alkohol. 

Hvis man vil reducere et samfunds alkoholrelaterede problemer er alkoholvanerne 
hos de fleste den mest afgørende faktor. 

 
1.4 Behovet for justering af rådgivningen til den enkelte 

borger 

Der kommer løbende ny viden om sammenhængen mellem alkoholforbrug og 
helbred. Sundhedsstyrelsen har hidtil anbefalet, at mænd højst drikker 21 genstande 
og kvinder højst drikker 14 genstande ugentligt. Ny publiceret forskning har ført til 
diskussion om, hvorvidt genstandsgrænserne for mænd og kvinder skal reduceres. 
Senest har Kræftens bekæmpelse og kræftorganisationer over hele Europa 
anbefalet, at mænd højst bør drikke 2 og kvinder højst 1 genstand om dagen på 
grund af risikoen for kræft. Særlig er risikoen for brystkræft fremhævet i den 
sundhedsfaglige debat, da denne kræftform rammer mange kvinder, og da man 
mener, at der ikke er en nedre grænse for et uskadeligt alkoholforbrug i forhold til 
risikoen for brystkræft. Det seneste årti er der desuden publiceret en række 
undersøgelser om drikkemønstrets betydning for sygelighed og dødelighed. Det 
betyder, at ikke alene den samlede mængde alkohol, der drikkes, kan have 
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betydning, men også den måde, man drikker på, fx meget på en gang eller en lille 
smule dagligt. 
 
Der er også kommet ny viden om, hvordan genstandsgrænsebudskabet opfattes. 
Kvalitative fokusgruppeinterviews af grupper der drikker lige over 
genstandsgrænserne viser, at genstandsgrænserne af flere opfattes som angivelsen 
af det sunde forbrug. Der er den opfattelse, at det kun er det forbrug, der ligger 
over genstandsgrænserne, der er forbundet med negative helbredsmæssige effekter. 
De 14/ 21 genstande har imidlertid altid været grænsen for det maximale forbrug. 
Under denne grænse er der stadig risiko for helbredsskader bl.a.  afhængig af, hvor 
mange genstande, der drikkes på en gang, men også afhængig af en lang række 
individuelle forhold som fx den genetiske disposition til at udvikle afhængighed, 
om alkoholforbruget kombineres med rygning o.l. Fortolkningen af 
genstandsgrænsebudskabet kræver derfor en præcisering, der imødegår 
misforståelser. Visse personer kan opnå helbredsfordele ved at drikke alkohol, men 
denne effekt ses især ved et meget lavere forbrug end de skitserede 
genstandsgrænser. Helbredseffekten omfatter i øvrigt kun voksne personer, især 
personer med en høj risiko for hjertekarsygdomme. 

Dette er baggrunden for nærværende rapport. 
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2 Hvordan sættes grænserne?  
Genstandsgrænserne er fastsat ud fra en afvejning af de positive og negative 
virkninger, som alkoholindtag har på risikoen for død og udviklingen af alvorlige 
fysiske sygdomme, som fx hjertekarsygdomme og kræft hos voksne mennesker. 
Sammenhængen mellem alkohol indtag og risikoen for død ses som et samlet mål 
for både de positive og negative virkninger af alkoholindtag1. I nærværende rapport 
vil både resultater fra forskning vedrørende alkoholrelateret død og resultater fra 
forskning vedrørende centrale alkoholrelaterede sygdomme blive vurderet. De 
anvendte forskningsresultater stammer hovedsagelig fra epidemiologiske 
undersøgelser baseret på store befolkningsgrupper. De psykiske, sociale, 
kriminalitets- og ulykkesbefordrende og økonomiske konsekvenser er således kun 
overfladisk behandlet her, men bør indgå i en helhedsvurdering. 
Befolkningsundersøgelser bidrager med viden om genstandsgrænser som et 
gennemsnitligt mål, der kan anvendes af den generelle befolkning. På grund af den 
individuelle variation i virkningen af alkoholindtag, afhængig af 
personkarakteristika (køn, alder, genetisk variation mv.), er genstandsgrænserne for 
høje for nogle mænd og kvinder. Det vil i nærværende rapport angives, hvem der 
særligt skal overveje et meget lavere alkoholindtag end genstandsgrænserne. 
Desuden vil rapporten kun have fokus på grænserne for det maksimale indtag af 
alkohol for henholdsvis voksne mænd og ikke-gravide kvinder, og ikke et anbefalet 
forbrug. Det skal desuden nævnes, at dette maksimale forbrug ikke er underkastet 
den samme sikkerhedsmargin, som man ville anvende på andre miljøgifte. Det 
hænger sammen med, at alkohol for nogle har positive effekter både socialt og 
sundhedsmæssigt. 
 

2.1 Hvorfor maksimum-grænser og ikke et anbefalet 
forbrug? 

De hidtidige retningslinier for alkoholindtag – primært 
genstandsgrænsekampagnerne – har udelukkende omhandlet overgangen fra et 
alkoholindtag med lille risiko for helbredsskader til et forbrug med negative 
helbredskonsekvenser. Det er der flere gode grunde til. For det første er andelen af 
danskere, der slet ikke drikker alkohol meget lille – cirka 3% af mænd og 7% af 
kvinder – og mange af disse har gode grunde hertil. Nogle er fx tidligere 
alkoholikere, mens andre er afholdende af religiøse, helbredsmæssige eller andre 
årsager. Yderligere vil eventuelle udsagn om alkohols positive helbredseffekter 
være meget komplekse. Meget tyder på, at disse positive effekter er forskellige for 
mænd og kvinder, for yngre og ældre, og måske afhængig af såvel drikkemønster 
som type af alkohol. De fleste bør næppe drikke alkohol af helbredsmæssige 
grunde, bortset fra enkelte med høj risiko for visse typer af hjertekarsygdomme.  
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3 Sygelighed 
3.1 Skrumpelever 

Med et stigende alkoholindtag stiger risikoen for udvikling af alkoholisk 
skrumpelever2, 3. Et stort antal undersøgelser bekræfter sammenhængen mellem 
alkoholindtag og leversygdom og viser desuden en øget risiko for leversygdom ved 
lave niveauer af alkoholindtag (ved indtag af to genstande dagligt observeres en 
øget risiko på 50%)4. Det tyder på, at kvinder har en signifikant øget risiko for 
skrumpelever ved et lavere forbrug end mænd.5 Denne kønsforskel kan skyldes, at 
kvinder på grund af en mindre kropsmasse og relativt større fedtindhold har mindre 
fordelingsvolumen end mænd, hvilket igen medfører en højere koncentration af 
alkohol i blodet ved en given dosis. Desuden er kvinders lever mindre og 
nedbrydningstiden derfor længere ved samme alkoholindtag. Desuden kan 
kønsforskelle i mavens omsætning af alkohol spille en rolle, som følge af forskelle 
i aktiviteten af enzymet alkoholdehydrogenase, ligesom der kan være 
kønshormonbetingede forskelle i leverens følsomhed for alkoholskade.  

Langvarigt alkoholmisbrug, episodisk alkoholindtag (defineret som 5 eller flere 
genstande indtaget ved en given episode) og alkoholtype (øl, vin og spiritus) er 
ligeledes faktorer, der synes at øge risikoen for udvikling af skrumpelever6-8. Såvel 
det absolutte, som det relative antal døde personer af alkoholisk skrumpelever har 
været stigende i perioden 1990-1998. Den stigende dødelighed af alkoholisk 
skrumpelever kan hovedsageligt tilskrives et stigende gennemsnitligt 
alkoholforbrug i Danmark frem til midten af 1990’erne. På trods af at kvinder er 
mere sårbare over for alkohol end mænd, dør omtrent dobbelt så mange mænd som 
kvinder hvert år af alkoholisk skrumpelever. Dette skyldes, at langt flere mænd end 
kvinder har et højt alkoholforbrug9-11.  
 

3.2 Kræft 

Personer med et højt alkoholindtag har en øget risiko for at få visse kræftformer. 
Høj kræftforekomst ses især i de organer, der direkte kommer i berøring med 
alkohol, som fx svælg, spiserør og lever12-14. Ud over i disse organer er det også 
fundet, at risikoen for kræft i tyk - og endetarm og bryst er forøget15. 
Sammenhængen mellem alkoholindtag og risikoen for kræft er lineær14. Ud over 
analyser af sammenhængen mellem alkohol og de enkelte kræftformer, er der 
foretaget undersøgelser af sammenhæng mellem alkoholindtag og 
kræftdødelighed16;17. Disse studier bekræfter at alkoholindtag øger risikoen for død 
af kræft. Grønbæk et al17. viser, at sammenhængen mellem alkohol og 
kræftdødelighed er alkoholtypespecifik. Det er sandsynligt, at personer der 
foretrækker en særlig alkoholtype ligeledes foretrækker en særlig type kost. Derfor 
har resultaterne om effekten af alkoholtyper åbnet flere diskussioner af bl.a. 
kostens betydning for sygeligheden18. Generelt må man konkludere, at 
sammenhæng mellem specifikke alkoholtyper og kræft endnu ikke er 
veldokumenteret. 

3.2.1 Svælg- og spiserørskræft  

Risikoen for at udvikle kræft i svælg og spiserør som følge af alkoholindtag 
varierer betydeligt. Alkoholindtag medfører en seks gange øget risiko for mund- og 
svælgkræft, mens det medfører en ca. fire gange øget risiko19 for strubekræft15 og 
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for spiserørskræft20. For disse kræftformer gælder dog, at de også er stærkt 
associeret med tobaksrygning, og man har fundet, at effekten af rygning og 
alkoholindtag er multiplikativ, hvilket vil sige, at risikoen for tobaksrygning skal 
ganges med risikoen for alkohol for at få den samlede effekt21;22.  

3.2.2 Leverkræft  

Sammenhængen mellem alkoholindtag og leverkræft er fundet i flere 
epidemiologiske studier19;23;24, men det diskuteres, om alkohol har en direkte 
kræftfremkaldende effekt på leveren, eller om leverkræften er medieret af 
skrumpelever24. Skrumpelever er en veletableret risikofaktor for leverkræft.  

3.2.3 Tyk - og endetarmskræft 

Der er tidligere fundet en svag sammenhæng mellem alkoholindtag og risikoen for 
tyktarms- og endetarmskræft15;19. Det har været foreslået at differentiere mellem 
forskellige dele af organet og mellem forskellige alkoholtyper19. En ny 
undersøgelse af 489.979 kvinder og mænd viser en øget risiko for kræft i tyk - og 
endetarm på ca. 40% ved et indtag på 4 genstande om dagen eller derover25. Denne 
undersøgelse viser desuden, at risikoen er ens for mænd og kvinder og for  
øl -, vin - og spiritusdrikkere. Der genfindes en tydelig overrisiko for kræft ved højt 
alkoholindtag for alle dele af tyktarmen25.  

3.2.4 Brystkræft 

Brystkræft er den hyppigste kræftform hos kvinder på både verdensplan og i 
Danmark, hvor omkring 4000 kvinder årligt får diagnosticeret sygdommen. 
Incidensraterne er imidlertid omkring fem gange højere i vestlige lande end i Asien 
og Afrika. En del af denne internationale variation skyldes forskelle i etablerede 
risikofaktorer som alder ved første menstruation, alder ved første barn, antal børn, 
mens en del skyldes livsstilsfaktorer herunder kosten. 

Der er gennem de seneste 10 år publiceret en hel del data fra prospektive 
kohorteundersøgelser, som viser at risikoen for brystkræft øges proportionalt med 
antallet af genstande per dag. Blandt andet blev der i 2002 publiceret en stor 
undersøgelse baseret på 80% af den internationale litteratur om alkohol og 
brystkræft. Resultaterne viste en øget risiko på 7,1% for indtag af hver ekstra 
genstand per dag26. Denne umiddelbart beskedne risikoforøgelse får stor betydning, 
fordi næsten alle kvinder i Danmark drikker alkohol, og fordi brystkræft er en 
hyppig kræftsygdom.  

Betydningen af episodisk alkoholindtag er ikke velundersøgt27, mens betydning af 
alkoholtype for risikoen er undersøgt i flere studier. På det foreliggende grundlag 
kan der ikke identificeres forskelle i risikoen ved indtagelsen af forskellige typer af 
alkohol (øl, vin og spiritus)28;29. Betydningen af livstidsindtagelsen og tidlig 
alkoholdebut har været undersøgt i en række studier. Den sammenfattende 
konklusion af disse studier er, at det er alkoholindtagelse i tiden op til sygdommen, 
som er den helt afgørende faktor for den enkelte kvindes risiko. 

Der har været foreslået flere forskellige virkningsmekanismer, hvorigennem 
alkohol kunne øge risikoen for brystkræft. Blandt andet har flere studier vist, at 
alkohol kan øge hormonkoncentrationen (det endogene østrogenniveau) i blodet 
både hos kvinder før og efter menopausen og herigennem øge risikoen for 
brystkræft.  Endvidere vil der ved nedbrydningen af alkohol dannes den reaktive 
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metabolit acetaldehyd. Dette stof kan reducere reparationen af genskader 
(DNAskader) som kan føre til udviklingen af kræft. Dyreforsøg har vist, at alkohol 
er et kræftfremkaldende stof, der har indflydelse på både at igangsætte og udvikle 
den sygdomsproces i cellerne, som fører til kræft (påvirker både initierings- og 
promotionsstadiet i carcinogenesen). Denne biologiske mekanisme er sandsynligvis 
også gældende ved udviklingen af andre kræftformer. 
 

3.3 Hjertekarsygdom og sukkersyge 

3.3.1 Hjertesygdom 

En række epidemiologiske undersøgelser af alkoholindtag og hjertesygdom har 
vist, at midaldrende og ældre personer, der ikke drikker alkohol, har en større risiko 
for hjertesygdomme end personer, der drikker let til moderat16;30-33. Virkningen er 
dog ikke den samme for kvinder som for mænd34. Blandt kvinder var risikoen 
reduceret op til alkoholindtag på op til 2,5 genstande per dag, hvorimod risikoen 
var reduceret for mænd ved et indtag på op til 7 genstande per dag. En gennemgang 
af 30 befolkningsundersøgelser har vist, at personer med et moderat alkoholforbrug 
sammenlignet med afholdende har en 20-30% lavere relativ risiko for at dø af 
iskæmisk hjerte¬sygdom35. Den lavere risiko opnås sandsynligvis allerede ved et 
indtag på en genstand dagligt. De epidemiologiske resultater understøttes af 
kliniske og eksperimentelle undersøgelser af effekten af alkohol på dannelsen af 
åreforkalkning og blodpropper på følgende vis36-39:   

Alkoholindtagelse forbedrer kolesterolprofilen i blodet: 

• HDL kolesterol (high density lipoprotein – gavnligt kolesterol) øges 
• LDL kolesterol (low density lipoprotein – skadeligt kolesterol) sænkes. 

 
Alkoholindtagelse hæmmer sammenklumpning af blodplader ved at: 

• Reducere trombocytaggregation 
• Reducere fibrinogen i blodet 
• Øge fibrinolyse. 

 
Alkoholindtagelse har desuden følgende virkninger: 

• Reducerer hjertearteriespasmer som respons på stress 
• Reducerer det arterielle blodtryk (ved let til moderat alkoholindtag) 
• Reducerer insulinniveauet i blodet 
• Øger østrogenniveauet (ved samtidig leversygdom). 

 
Alkoholindtagelse forbedrer således kolesterolprofilen i blodet. Desuden sænker 
alkoholindtagelse risikoen for iskæmisk hjertesygdom ved at reducere 
sammenklumpning af blodplader og på andre måder positivt at påvirke blødnings-
/størkningsevnen40-42. 

3.3.2 Åreforkalkning og blodprop i hjernen  

Da alkohol i moderate doser synes at reducere hyppigheden af hjertesygdomme og 
at påvirke fedtstoffer i blodet i gunstig retning med hensyn til udvikling af 
åreforkalkning, er det forventeligt, at et moderat alkoholindtag reducerer 
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hyppigheden af åreforkalkning og blodprop i hjernen, hvilket også bekræftes af 
flere epidemiologiske undersøgelser43;44. Undersøgelser vedrørende 
sammenhængen mellem alkoholindtag og risikoen for slagtilfælde viser, at højt 
alkoholindtag øger risikoen for åreforkalkning og blodprop i hjernen, mens lavt til 
moderat alkoholindtag (1-2 genstande per dag) nedsætter risikoen med ca. 30%45-51 

3.3.3 Hjerneblødning  

Da alkohol nedsætter blodets evne til at størkne, vil man forvente en højere 
forekomst (incidens) af hjerneblødning selv hos personer med et let til moderat 
alkoholindtag, hvilket også er fundet i flere epidemiologiske undersøgelser52. En 
anden medvirkende mekanisme kan være, at et højt alkoholindtag er associeret med 
højt blodtryk, der er associeret med hjerneblødning53;54. Tilstanden vil samtidig 
forværres, fordi alkohol som nævnt nedsætter blodets evne til at størkne. Dette 
gælder også kranietraumer med deraf følgende blødninger i hjernen.40 Der ses en 
signifikant lineær stigende sammenhæng mellem alkoholindtag og risikoen for 
hjerneblødning.45-51 

3.3.4 Højt blodtryk  

Blodtrykket stiger ved et stort forbrug af alkohol, og forhøjet blodtryk hos mænd 
skyldes formentlig alkohol i cirka 10% af tilfældene. Det forhøjede blodtryk 
skyldes måske påvirkning af det sympatiske nervesystem og nedsat følsomhed af 
trykreceptorer. Forhøjet blodtryk kan også ses i den akutte abstinensfase efter 
alkoholophør. Forhøjet blodtryk vil være vanskeligt at behandle, hvis 
alkoholforbruget fortsætter. Først længere tids forhøjet blodtryk giver symptomer. 
De lettere gener er hovedpine, svimmelhed og næseblod. De mere alvorlige 
omfatter hjerneblødning og nyreskade9.  

3.3.5 Sukkersyge, type II  

Sammenhængen mellem alkoholindtag og sukkersyge, type II, (tidligere omtalt 
som gammelmands sukkersyge), er kompleks. Nogle undersøgelser viser, at et akut 
alkoholindtag medfører akut insulinresistens, som kan føre til sukkersyge. Andre 
undersøgelser viser, at lavt alkoholforbrug over en længere tidsperiode er forbundet 
med en forbedring af insulinfølsomheden. Flere prospektive 
befolkningsundersøgelser viser en lavere risiko for sukkersyge, type II, blandt 
personer med lavt til moderat indtag af alkohol. Derudover tyder det på, at 
diabetikere med et lavt til moderat alkoholindtag har lavere risiko for hjertesygdom 
i kranspulsåren55.     
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4 Andre helbredskonsekvenser af 
storforbrug  

Ligesom for skrumpelever er der heller ingen tvivl om, at mange andre sygdomme, 
fx sygdomme i kroppens nervebaner, er betydeligt hyppigere hos personer med et 
stort alkoholforbrug end personer med lavt eller intet alkoholindtag56. Udover disse 
somatiske sygdomme er storforbrug af alkohol stærkt forbundet med øget 
hyppighed af trafikulykker, selvmord, vold og mord. Disse tilstande er 
medvirkende faktorer til stigningen i den U-formede kurve (Figur 1-2). Storforbrug 
af alkohol medfører en lang række familiemæssige, psykologiske, psykiatriske og 
sociale problemer57;58. Nærværende rapport fokuserer kun kort på disse 
konsekvenser af storforbrug.  
 

4.1 Ulykker 

Alkohol er medvirkende årsag til ca. 30 % af alle trafikulykker og 50% af alle 
trafikdødsfald. Tidligere var et stort alkoholforbrug på arbejdspladsen medvirkende 
til mange arbejdsulykker. Der er igennem de sidste 20 år sket en stor ændring i 
forbrugsmønstret i den danske befolkning. Det gennemsnitlige alkoholforbrug er 
nogenlunde det samme, men alkoholindtaget midt på dagen er faldet drastisk, 
hvilket betyder, at der heller ikke bliver drukket så meget på arbejdspladsen nu som 
tidligere59.  
 

4.2 Sociale skader 

Et højt alkoholforbrug, vekslende alkohol-stor-forbrug, kvartalsdrikning etc. har 
igennem tiderne været årsager til en lang række sociale skader som skilsmisser, 
vold, arbejdsløshed, finansielle problemer etc. Disse konsekvenser afspejler sig 
meget tydeligt i opgørelser fra sociale myndigheder, men er kun sjældent undersøgt 
i prospektive befolkningsundersøgelser, måske fordi det er svært at få denne 
gruppe til at deltage i forskningsprojekter60. Kun i relation til alkoholrelateret vold 
er der foretaget en række undersøgelser dog hovedsagelig blandt alkohol-stor-
forbrugere. Sandsynligvis er et moderat alkoholindtag forbundet med en lille øget 
risiko for voldelig adfærd61-63. Eksperimentel forskning viser at alkoholindtag ikke 
har nogen effekt på aggression ved lave koncentrationer af alkohol i blodet64. Der 
er kun lavet få studier af sammenhængen mellem beruselses-episoder og risiko for 
voldelig adfærd. Disse studier viser, at risikoen for vold øges med stigende antal 
episoder af beruselse og at beruselses-episoder betyder mere end mængden af 
alkoholindtag63;65.    
 

4.3 Psykiske skader 

En stor del af de egentlige psykiatriske lidelser starter relativt tidligt i livet, og det 
er vanskeligt at studere om alkoholindtag fører til psykiske lidelser eller om 
psykiske lidelser fører til alkoholmisbrug. Mange psykiatriske patienter 
medicinerer sig selv med alkohol10;11. Forekomsten af alkoholisme er høj ved 
adskillige psykiatriske lidelser. 
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4.4 Alkoholafhængighed 

Alkoholafhængighed er en syndrom-diagnose som defineres ved tilstedeværelsen 
af mindst tre af følgende symptomer indenfor det sidste år: drikketrang, kontroltab, 
abstinenssymptomer, toleranceudvikling, tiltagende afvisning af omgivelsernes 
udsagn om alkoholproblemer og drikke mod bedrevidende. Mængden af 
alkoholindtag indgår ikke i definitionen, og de alkoholafhængige kan have lette til 
svære symptomer. Afhængighed er ikke en livslang diagnose for alle.  

Selvom mængde af alkoholindtag ikke indgår i definitionen af afhængighed, er der 
en sammenhæng mellem det individuelle alkoholindtag og risiko for senere 
afhængighed. Analyser har vist, at risikoen for afhængighed (ICD-10 kriterier) er 
jævnt stigende med stigende alkoholindtag.66 Oplysninger fra danske 
forbrugsstatistikker og Landspatientregisteret viser, at der en sammenhæng mellem 
det samlede alkoholindtag og indlæggelser for alkoholrelaterede diagnoser som 
alkoholforgiftning, alkoholpsykose og alkoholisme. Risikoen for afhængighed er 
betydelig (8%) selv ved en så lav alkoholindtagelse som 2 genstande per dag67. 
Dette gælder også for alkoholrelaterede problemer som spirituskørsel og problemer 
på arbejdspladsen (work problem index). Der er tilsyneladende ikke forskel på køn, 
når der tages højde for alkoholindtag og alder. Episodisk højt alkoholindtag øger 
desuden risikoen for afhængighed. 

En dansk undersøgelse viser, at det især er højt uddannede, 40+-årige, rygende 
mænd og kvinder, der foretrækker øl og spiritus, som udvikler eller fastholder et 
storforbrug (defineret som et forbrug over Sundhedsstyrelsens 
genstandsgrænser)68;69. Derudover er en tidlig alkoholdebut (< 11 år) associeret 
med større prævalens af afhængighed70. Personer med alkoholafhængige 
familiemedlemmer har større risiko for selv at udvikle afhængighed71. Herudover 
har genetiske markører og sammensætningen af alkoholnedbrydende enzymer 
betydning for risiko for afhængighed72. Kvinder udvikler hurtigere 
alkoholafhængighed end mænd73. Endelig er det i flere undersøgelser påvist, at 
tobaksrygning og nikotinafhængighed er selvstændige risikofaktorer for udvikling 
af alkoholafhængighed74. 
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5 Dødelighed 
Når man skal vurdere maksimum-grænser for et 
alkoholindtag, bør man tage alvorlige og 
hyppige helbredskonsekvenser i betragtning. 
Fysiske helbredskonsekvenser vil undertiden 
vise sig i befolkningens dødelighed. Mange 
store befolknings-undersøgelser blandt 
midaldrende og ældre fra forskellige lande har 
beskrevet en U-formet eller J-formet 
sammenhæng mellem indtag af alkohol og 
dødelighed. (Figur 1) Et højt dagligt indtag af 
alkohol indebærer en forøget risiko for død. 
De, der intet drikker, har en lidt højere risiko 
for død end de, der drikker let til moderat. 
Således tyder det på, at let til moderat indtag af 
alkohol har en gavnlig virkning på helbredet 
for nogle midaldrende og ældre. Det er således 
vanskeligere at rådgive om alkoholindtag end 
om faktorer, der udelukkende er 
helbredsskadelige, som fx rygning. Der er 
derfor ikke sundhedsfagligt grundlag for at 
anbefale alle totalt afholdenhed.  
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Figur 1: Resultater fra en stor 
befolkningsundersøgelse fortaget på 
(n=276.802) mænd. Figuren viser den 
relative risiko for død ved et givent antal 
genstande indtaget per dag. 
Referencegruppen (relativ risiko = 1,00) er 
afholdende. De lodrette linier er 95% 
sikkerhedsgrænser. (Bofetta et al., 1990)
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Maksimum-genstandsgrænser for voksne mænd 
og kvinder kan vurderes ved at se på, ved 
hvilket alkoholindtag de fleste 
befolkningsundersøgelser finder en øget risiko 
for død. Risikoen forbundet med alkoholindtag 
er forskellig for mænd og kvinder. Et stort antal 
befolkningsundersøgelser viser, at 
dødeligheden blandt kvinder stiger ved et 
indtag fra ca. to genstande per dag hos 
kvinder16;32;33;75-78. Derimod viser et stort antal 
befolkningsundersøgelser blandt mænd, at der 
er en stigende dødelighed i et ganske bredt 
område fra en til fem genstande per 
dag16;30;33;75;78-95. På nær to undersøgelser blandt 
yngre mænd84;96 viser undersøgelserne, at 
afholdende har en øget dødelighed i forhold til 
personer, der drikker let til moderat.  
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En anden måde at vurdere genstandsgrænser på e
inkluderer personer i længst tid, da disse bedst vil
vil kunne give mere relevante oplysninger om, hv
en signifikant forøget risiko. Hvis det forudsættes
pålidelige og gælder for hele perioden, at der er k
forklarende årsager, og at der ikke er fejlkilder på
på personer i undersøgelserne, vil maksimum-græ
bestemt af den biologiske forskel i dødelighed me
samt af den statistiske sikkerhed, hvormed denne
en undersøgelse af mere end 87.000 kvindelige sy
henblik på at undersøge alkoholassocieret død af 
undersøgelse af 276.000 mandlige medlemmer af
12 år med hensyn til dødelighed79. Disse undersø
mennesker, at de statistiske sikkerhedsgrænser bl
af figurerne, at den øgede risiko for død for kvind
end hos mænd. En svaghed ved Figur 2 er, at græ
næsthøjeste og højeste kategori af alkoholkonsum
personer med et meget højt alkoholindtag og pers
genstande per dag. Ikke desto mindre er det rimel
grænser for et gennemsnitligt indtag uden signifik
niveauet af afholdende ligger mellem 2 og 2½ ge
mellem 3 og 4 genstande per dag for mænd.  
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Figur 2: Resultater fra en stor 
befolkningsundersøgelse fortaget på (n=85.709) 
kvinder. Figuren viser den relative risiko for død ved 
et givent antal genstande indtaget per dag. 
Referencegruppen (relativ risiko = 1,00) er 
afholdende. De lodrette linier er 95% 
sikkerhedsgrænser. (Fuchs et al., 1995) 
r at udvælge de undersøgelser, der 
 vise langtidseffekter og dermed 
ilket alkoholindtag der medfører 
, at alkoholoplysningerne er 
ontrolleret ideelt for andre 
 grund af manglende opfølgning 
nserne for alkoholindtag være 
llem forskelligt alkoholindtag 

 forskel er bestemt. Figur 2 viser 
geplejersker fulgt i 12 år med 
alle årsager32, og Figur 1 viser en 
 American Cancer Society fulgt i 
gelser inkluderer så mange 
iver ganske snævre. Det fremgår 
er begynder ved et lavere indtag 
nsen skal sættes mellem den 
; sidstnævnte indeholder både 
oner med fx et forbrug på tre 
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ant stigning i dødeligheden fra 
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6 Har alderen betydning for grænsen?  
Undersøgelser viser, at kvinder tolererer en lavere mængde alkohol end mænd og 
antallet af genstande, som er forbundet med den laveste risiko for død, stiger med 
alderen for voksne97. Den hyppigste dødsårsag blandt yngre kvinder er brystkræft, 
mens død af hjertekarsygdom er den hyppigste dødsårsag blandt ældre kvinder. Det 
er således muligt, at den hjertekar-beskyttende effekt af alkohol kun ses hos ældre 
kvinder, hvorimod den øgede risiko for brystkræft slår igennem i de yngre 
aldersgrupper. Blandt mænd er trafikulykker hyppige i yngre aldersgrupper98, og 
hjertekarsygdomme er hyppige i de ældre aldersgrupper33. Den gavnlige effekt af 
alkoholindtag på risikoen for død kan derfor, også blandt mænd, forventes at være 
begrænset til de ældre aldersgrupper.   
 

6.1 Unge voksne (20-40 år) 

Antallet af undersøgelser af 
sammenhængen mellem alkoholindtag 
og dødelighed blandt unge voksne er 
relativt lavt. Enkelte studier viser, at der 
er en direkte dosis-respons sammenhæng 
mellem alkoholindtag og risikoen for 
død. Ofte er aldersintervallerne så brede, 
at en konklusion vedrørende særlige 
genstandsgrænser for unge voksne 
besværliggøres. Samlet antyder 
studierne, at der er en direkte dosis-
respons sammenhæng mellem 
alkoholindtag og risiko for død blandt 
kvinder i alderen 16-44 år og blandt 
mænd i alderen 16-34 år97. Således peger 
resultaterne på, at der ikke er en 
sundhedsgavnlig effekt af alkoholindtag i 
denne aldersgruppe. Det understreges, at 
resultaterne skal fortolkes med 
forsigtighed, fordi der i disse undersøgelser ikke 
tager fuldstændig højde for andre forklarende 
faktorer97. Drikkemønstre, det vil sige personens 
alkoholvaner, kan fx være forskellige i 
aldersgrupperne. Drikkemønstre kunne således være 
årsagen til forskellen i dødsrisiko mellem 
aldersgrupperne og ikke selve effekten af alkohol. 
Desuden bliver den samlede vurdering af 
resultaterne mere usikker, når antallet af 
undersøgelser på unge voksne er få i forhold til 
undersøgelser blandt midaldrende og ældre.   
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 Figur 3: Figuren viser den relative risiko 
for død, for forskellige aldersgrupper, ved 
et givent alkoholindtag (gram per dag).  
Referencegruppen (relativ risiko = 1,00)  
er afholdende. Forskellen i risiko for død 
mellem aldersgrupperne, ved et indtag på 
1,5-29,9 gram alkohol per dag, er på 
grænsen til at være signifikant (P=0,05). 
(Fuchs et al., 1995) 

 
Figur 3 viser sammenhængen mellem alkoholindtag og risiko for død ved 
forskellige aldersgrupper baseret på data fra en amerikansk undersøgelse af 
sygeplejersker.32 Denne undersøgelse er en af de største undersøgelser, der 
beskriver en eventuel aldersafhængig effekt af alkoholindtag for aldersgrupper helt 
ned til 34-39 år. Risikoestimaterne tyder på, at der er en forskellig effekt af 
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alkoholindtag ved forskellige aldersgrupper. Figur 3 viser desuden en tendens til, at 
alkoholindtag ikke er gavnligt for kvinder under 40 år. Da undersøgelsen kun har 
relativt få kvinder i den yngste aldersgruppe kan undersøgelsen ikke vise, om 
alkoholindtag i denne aldersgruppe medfører en højere risiko for død sammenlignet 
med afholdende.  

Undersøgelserne af alkoholindtags betydning for helbredet er hovedsagelig baseret 
på midaldrende eller ældre, og helbredskonsekvenserne af et alkoholforbrug 
igennem hele voksenlivet kendes ikke. Det vides derfor ikke, om de mulige 
positive effekter af et moderat alkoholindtag opstår som følge af et moderat 
alkoholforbrug igennem hele voksenlivet eller, om virkningen kun er kortvarig.  

Det kan konkluderes, at de få eksisterende undersøgelser om emnet ikke viser en 
positiv effekt af alkohol for mænd under 35 år kvinder under 44 år. Der er endnu 
ikke tilstrækkelig viden om betydningen af alkoholindtag for sygelighed og 
dødelighed blandt yngre aldersgrupper. 
 

6.2 Voksne (40-70 år)  

Størstedelen af undersøgelser af alkoholindtag og risikoen for død er foretaget på 
midaldrende voksne. Der er stort set enighed om den U-formede sammenhæng 
mellem alkoholindtag og risiko for død blandt henholdsvis kvinder over ca. 44 år 
og mænd over ca. 34 år16;30;32;33;75-80;82-90;92-95;99;100. Maksimum-grænserne for 
henholdsvis mænd og kvinder er 3 genstande om dagen for mænd og 2 genstande 
om dagen for kvinder97. Desuden antyder undersøgelserne, at antal genstande, som 
er forbundet med den laveste risiko for død, stiger med alderen97. 
 

6.3 Ældre (over 70 år) 

De relativt få undersøgelser blandt ældre, viser, at et lavt til moderat alkoholindtag 
medfører en lavere risiko for hjertesygdom og død. 97 Resultaterne skal dog 
fortolkes med forsigtighed. Der er ofte kun få ældre personer med i disse 
undersøgelser, og det er sandsynligt, at ældre der deltager i disse undersøgelser, har 
et særligt godt helbred og således tåler mere alkohol end andre ældre. 
Undersøgelserne viser ikke, hvorvidt skrøbelige ældre (fx ældre der medicineres 
og/eller har tendens til dehydrering) tager skade af et let til moderat 
alkoholforbrug. Ved indtagelse fordeles alkohol i vævsvæsken, og vævsvæsken 
aftager med stigende alder. Den maksimalt gavnlige effekt af alkoholindtag kan 
sandsynligvis opnås ved indtag på omkring en genstand dagligt. Alkoholforbruget 
er steget blandt danske ældre. I løbet af de sidste seks år er der sket en stigning for 
både mænd og kvinder – for nogle en fordobling – i antallet af ældre, der drikker 
over Sundhedsstyrelsens genstandsgrænser. En overskridelse af 
genstandsgrænserne har sandsynligvis mindst de samme skadevirkninger hos ældre 
som hos midaldrende voksne, og skadevirkningerne er ikke kun af 
sundhedsmæssig, men i mindst lige så høj grad af social karakter.  

 

Genstandsgrænser for voksne  

 

19



7 Afholdende  
Den U-formede sammenhæng mellem alkoholindtag og risikoen for sygdom og 
død antyder, at de der ikke indtager alkohol og storforbrugere har en overrisiko i 
forhold til personer som drikker let til moderat. Forskere har diskuteret årsagen til 
overrisikoen blandt afholdende. Debatten har handlet om, hvorvidt årsagen er 
biologisk betinget eller skyldes andre årsager. Nogle forskere mener, at afholdende 
har en øget risiko for død, fordi de ikke eksponeres for de gavnlige effekter 
alkoholindtag har på blodets blødnings-/størkningsevne101. Andre forskere mener, 
at sociale og kulturelle forskelle mellem de, der ikke drikker og de, der drikker, er 
helt eller delvist årsagen til overrisikoen blandt de afholdende102. Det at være 
afholdende skulle således være tæt forbundet med andre livsstilsvalg, fx om 
afholdende vælger at ryge, ikke at spise sund kost eller motionere. Hvis afholdende 
generelt har en mere usund livsstil end de, der indtager alkohol, kan dette være 
årsagen til den øgede helbredsrisiko frem for den direkte effekt af alkoholindtag, 
og dette støttes af visse103.  

Gruppen af afholdende er nødvendigvis ikke en ensartet gruppe. Afholdende kan 
være personer, som igennem hele voksenlivet ikke har indtaget alkohol af 
personlige årsager, eksempelvis fordi de ikke bryder sig om alkohol eller 
alkoholens effekt, eller de kan være afholdende af religiøse grunde. Gruppen af 
afholdende består også af personer, som ikke drikker af sygdomsmæssige grunde, 
fordi de ikke tåler alkohol, eller på grund af et tidligere alkoholmisbrug. 
Undersøgelser viser, at tidligere brugere af alkohol har en højere risiko for sygdom 
og død104. Det tyder på, at statistisk kontrol for nuværende eller tidligere 
konstaterede sygdomme, samt en række livsstilsfaktorer, kan eliminere forskellen i 
risiko blandt de afholdende104. Det betyder, at den øgede risiko for død blandt 
afholdende, som er fundet i en lang række velkontrollerede undersøgelser de senere 
år, ikke nødvendigvis skyldes andre livsstilsfaktorer eller anden sygdomsstatus 
blandt de afholdende16;17;33;34. Det kan dog ikke udelukkes, at der stadig er en rest-
effekt af sygdomsstatus og livsstilsfaktorer efter den statistiske kontrol for disse 
forhold. Således kan den forhøjede risiko for sygdom og død blandt de afholdende 
(og storforbrugere) måske forklares af andre forhold end alkohol.  
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8 Drikkemønster  
Drikkemønster karakteriserer en persons alkoholvaner og kan være alkohol-type-
specifikt måltidsrelateret eller episodisk.  
 

8.1 Alkoholtype 

Nyere undersøgelser har foreslået en forskellig påvirkning af helbredet afhængig af 
indtag af alkoholtyperne: øl, vin og spiritus. En dansk undersøgelse viser en forskel 
i dødeligheden som funktion af de tre typer af alkohol105. Resultaterne indikerer, at 
de, der drikker vin dagligt (i moderate mængder), lever længere end dem, der aldrig 
drikker vin. For øldrikkerne og spiritusdrikkerne er der ikke den samme effekt. 
Drikker man 3-5 glas spiritus om dagen, er der en øget risiko for død i forhold til, 
hvis man ikke drikker spiritus, mens øl i moderate mængder ikke har betydning for 
dødeligheden. Dette fund støttes af nogle nye undersøgelser16;17, mens andre 
undersøgelser ikke viser en forskel på effekten af alkoholtyperne106;107.  

Rødvin har et højt indhold af visse typer stoffer (flavonoider og fenolforbindelser), 
som formodes at have en hæmmende effekt på visse sygdomsprocesser i kroppens 
celler (antioxidativ effekt), hvilket måske kan forklare, at der er fundet en lavere 
risiko for kræft hos vindrikkere sammenlignet med øl og spiritusdrikkere16;17;108. På 
den anden side er det sandsynligt, at den forskellige effekt af alkoholtyper på 
udviklingen af helbredsskader kan forklares af andre livsstilsfaktorer, som er 
associeret med valg af alkoholtype. Sociale faktorer, kostvaner og andre 
livsstilsfaktorer kan have betydning for, hvilken alkoholtype der foretrækkes. Ingen 
af de gennemførte studier har tilstrækkelig informationer til at udelukke disse andre 
forklaringer.  Der er ikke tilstrækkelig viden til at anbefale specifikke 
genstandsgrænser for forskellige typer af alkohol. 
 

8.2 Måltidsrelateret  

En undersøgelse blandt 38.077 mænd viser, at det ikke har en betydning for 
risikoen for hjertesygdom (myokardieinfarkt), at alkohol indtages sammen med 
måltider106. Derimod viser en anden undersøgelse, at personer, der drikker vin uden 
for måltider, har højere dødsrater. Raterne for død af kræft er også højere for denne 
gruppe, sammenlignet med personer, der indtager vin til måltider109. Potentielle 
fysiologiske links mellem alkoholindtag til måltider og hjertesygdom inkluderer en 
reduceret optagelse af alkohol på grund af mad i fordøjelseskanalen110. Desuden 
synes indtag af alkohol til måltider at påvirke stoffer og processer i blodet 
(lipider111 og fribrionolysen112) gavnligt. Ingen af de få gennemførte studier om 
alkoholindtag til måltider, har dog tilstrækkelig informationer til at udelukke andre 
forklaringer på de observerede sammenhænge, og disse foreløbige resultater har 
ikke indflydelse på de anbefalede genstandsgrænser. 

Genstandsgrænser for voksne  

 

21



8.3 Episodisk alkoholindtag  

Episodisk alkoholindtag refererer til indtag af 5 eller flere genstande i et kortere 
tidsinterval (typisk 
en aften). Det seneste 
årti er der foretaget 
en række 
undersøgelser af 
betydningen af 
episodisk 
alkoholindtag for 
sygelighed og 
dødelighed. Det 
tyder på, at episodisk 
indtag øger 
dødsrisikoen og 
risikoen for 
hjertekarsygdomme11

3-115, 116. Samme 
tendens ses i forhold 
til følgende 
dødsårsager: hjerte-
sygdom (iskæmisk), ikke-fysiske 
årsager (fx vold og ulykker) og 
alkoholrelaterede syg-domme115. Der 
er ikke tilstrækkelig forskning til at 
besvare spørgsmål om betydningen 
af episodisk alkoholindtag for en 
lang række alkoholrelaterede 
konsekvenser, herunder risikoen for 
specifikke dødsårsager, en række 
sygdomme og skader som følge af 
eksempelvis vold og ulykker. 
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Genstande per uge

Kvinder

En dansk undersøgelse viser, at et episod
for død i forhold til et jævnt fordelt alkoh
indtag er desuden højere hos kvinder end
alkoholindtag mellem 7 og 21 genstande
forbruget er fordelt jævnt på fem til seks
gennemsnitligt alkoholindtag mellem 1 o
lavere risiko for død, når indtaget er ford
ugen117. Figur 4 illustrerer for henholdsv
gennemsnitlige alkoholindtag, at et episo
sammenlignet med et alkoholindtag, der 

En af de mekanismer, som forventes at f
alkoholindtag på hjertesygdom er, at alk
gavnligt (øge HDL-koncentrationen)36;11

jævnt lavt indtag af alkohol forårsager en
kolesterol (HDL-kolesterol) i blodet, me
gennemsnitlige mængde ikke øger konce
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Figur 6: Relativ risiko for død i forhold til mængde 
alkoholindtag og episodisk /jævnt alkoholindtag hos mænd 
og kvinder‡. Et jævnt alkoholindtag er defineret ved, at 
alkohol indtages mindst to dage om ugen. Et episodisk 
alkoholindtag er defineret ved, at alkohol indtages mindre 
end to dage om ugen. Estimaterne er kontrolleret for 
uddannelse, rygning, body mass index, fysisk aktivitet, kost 
og sygdom inden undersøgelsen.  

‡ Referencekategorien er de, der indtager mindre end én, 
men mere end nul, genstande per uge. 
isk indtag er forbundet med en øget risiko 
olindtag. Den øgede risiko ved episode-
 hos mænd. Mænd, med et gennemsnitligt 
 per uge, har 50% lavere risiko for død, når 
 dage om ugen117. Kvinder, med et 
g 13 genstande per uge, har en 20-30% 
elt jævnt over fem til seks dage om 
is mænd og kvinder med det samme 
disk indtag øger risikoen for død 
fordeles jævnt i løbet af ugen117.   

orklare den gavnlige virkning af 
ohol påvirker kolesterolbalancen i blodet 
8-122. Undersøgelser på rotter har vist, at et 
 øgning i koncentration af det gavnlige 

ns et episodisk alkoholindtag på samme 
ntrationen123;124.  
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De nyere forskningsresultater indikerer derfor, at drikkemønster – særligt episodisk 
indtag versus jævnt fordelt indtag – spiller en rolle i den tilsyneladende gavnlige 
virkning af alkoholindtag på hjertekarsygdom. Derfor bør retningslinier for 
alkoholindtag advare mod episoderelateret alkoholforbrug. 
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9 Pålideligheden af 
befolkningsundersøgelser 

Alle epidemiologiske befolkningsundersøgelser af alkoholindtags virkninger må 
fortolkes i lyset af en række vigtige fejlkilder. Alkohol drikkes af mange 
forskellige grunde, og drikkemønstret er tæt korreleret med andre faktorer, der kan 
spille en rolle for sygelighed og dødelighed. Selv i de bedst kontrollerede studier er 
der mulighed for såkaldt konfounding, som betyder skævvridning af resultaterne. 
Derfor er det ofte en fordel at supplere befolkningsundersøgelserne med 
randomiserede kontrollerede forsøg. Ved denne type af undersøgelser udvælges en 
gruppe personer tilfældigt og eksponeres eksempelvis for alkohol over en 
tidsperiode. Personerne følges over tid og sammenlignes med en kontrolgruppe for 
at observere de helbredsvirkninger, alkoholen har haft. Denne type af studier er af 
etiske og praktiske grunde formentligt ikke mulige at gennemføre.  
 
Man kan også undersøge betydningen af ændringer i alkoholindtag for 
dødeligheden. En ny undersøgelse fra 2004 viser, at ændringer i alkoholindtag har 
betydning for risikoen for død, hvilket understøtter en biologisk forklaring på 
sammenhængen. Desuden har personer med et let til moderat alkoholindtag, hvor 
indtaget er jævnt i perioden, den laveste risiko for død af alle årsager125.   
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10 Hvad vi ikke ved 
• Samfundsmæssige konsekvenser af alkoholindtag   

Der er kun ganske få internationale studier af sammenhængen mellem 
alkoholindtag og den overordnede belastning af sundhedsvæsenet126-131 93;132. 
Alkoholindtags konsekvenser for psykiske - og psykiatriske problemer samt 
kriminalitet og ulykker er desuden kun sparsomt belyst. Det samme gælder for en 
lang række sociale skader som skilsmisser, vold, arbejdsløshed etc. 

• Alkoholindtags betydning for sygdomsforløbet 

Der er kun få undersøgelser af alkohols betydning for sygdomsforløbet hos 
personer med eksisterende sygdomme. Det vides ikke om alkoholindtag 
fremskynder sygdomsprocessen hos personer med sygdomme som ikke er 
forårsaget af alkoholindtag. Det er sandsynligt at højt alkoholindtag, på grund af en 
negativ påvirkning af immunsystemet, forværrer sygdomsforløbet blandt visse 
patienter. Alkohol bør ikke indtages sammen med visse typer af lægemidler. 

• Determinanter for alkoholstorforbrug 

Det er hidtil kun sparsomt undersøgt hvilke faktorer, der determinerer, at nogle 
udvikler storforbrug og afhængighed, men jo større alkoholforbrug, jo større risiko 
for alkoholafhængighed. Disse undersøgelser er centrale i relation til forebyggelse 
af alkoholstorforbrug. 

• Børn og unge 

Undersøgelser af børn, unge og alkohol været karakteriseret ved 
tværsnitsstudier133;134 og kvalitative studier135. Der er endnu kun foretaget få 
forløbsstudier af unges alkoholforbrug, og der kan derfor ikke med sikkerhed siges 
noget om de langsigtede konsekvenser af et tidligt alkoholforbrug.  

• Ældre  

Helbredsmæssige konsekvenser af alkoholindtag blandt ældre er ganske sparsomt 
belyst. Det vides ikke, hvorvidt skrøbelige ældre tager mere skade af et let til 
moderat alkoholforbrug end andre.  

• Episodisk alkoholindtag 

Den videnskabelige dokumentation for betydning af episodisk alkoholindtag er 
sparsom i forhold til en meget stor mængde artikler, der dokumenterer den U-
formede sammenhæng mellem et gennemsnitligt ugentligt forbrug og 
dødelighed32;79;95.  

Genstandsgrænser for voksne  

 

25



11 Konklusion  
På baggrund af litteraturgennemgangen af nyere publiceret forskning om 
alkoholassocieret risiko for død og somatisk sygelighed er konklusionen som 
følger: Den gavnlige virkning af alkoholindtag ses sandsynligvis ved indtag på 
omkring en genstand dagligt. Det maksimale alkoholindtag på henholdsvis 21 
genstande per uge for mænd og 14 genstande for kvinder er veldokumenteret for de 
fleste midaldrende og ældre. Meget tyder på, at episodisk drikkemønster øger 
risikoen for død og fysisk sygdom.  

De færreste har sundhedsmæssige fordele af at drikke alkohol. Undtagelsen 
kan være mennesker med høj risiko for hjerte-karsygdomme. Den gavnlige effekt 
opnås sandsynligvis ved et forbrug omkring en genstand dagligt. 

Det frarådes, at kvinder drikker mere end 14 genstande og mænd 21 
genstande om ugen. Det er veldokumenteret, at midaldrende og ældre mænd og 
kvinder kun har en lille langsigtet risiko for helbredsskader, hvis deres 
alkoholforbrug ligger under disse grænser. Der vil være store individuelle forskelle. 
Et forbrug af denne størrelsesorden kan derfor føre til helbredsproblemer for nogle 
og måske for mange unge og for skrøbelige ældre. 

Det er usundt at drikke mange genstande på en gang. Hermed menes 5 
genstande eller mere ved samme lejlighed.  
 
Genstandsgrænserne er ikke gældende for personer der:  

• Er under 18 år  

• Er gravide 

• Ammer 

• Har en sygdom der forværres ved alkoholindtag 

• Indtager medicin der interagerer med alkohol 

• Drikker med kontroltab 

 
Man har særlig risiko for at blive afhængig hvis:  
Man har problemer med at kontrollere sit alkoholforbrug, har familie med 
alkoholrelaterede eller psykiske problemer. 

Risikable situationer 
Det frarådes at drikke alkohol i situationer, der kan være forbundet med risiko for 
ulykker eller som kræver opmærksomhed og koncentration. Det gælder 
eksempelvis bilkørsel, arbejde og sport. Man skal desuden være opmærksom på at 
alkoholforbrug kan indvirke negativt på evnen til omsorg for og kontakten med 
børn. 

Genstandsgrænser for voksne  

 

26



Oplysningerne om genstandsgrænser til den generelle befolkning er baseret på 
følgende konklusioner fra nyere forskning 

• Overforbrug af alkohol medfører stærkt øget risiko for et bredt spektrum af 
fysiske sygdomme og er desuden associeret med mange psykiatriske 
lidelser, psykosociale og økonomiske problemer, kriminalitet samt 
selvmord, ulykker, vold og drab. 

• Der er tilsyneladende en overhyppighed af hjertekarsygdomme blandt 
afholdende. 

• Risikoen for brystkræft øges ved alkoholindtagelse, og der er 
tilsyneladende ikke nogen nedre risikofri grænse for indtagelse.  

• Et let til moderat forbrug er forbundet med en lavere dødelighed. 

• Den gavnlige effekt af alkohol opnås sandsynligvis ved et forbrug på 
omkring en genstand dagligt. 

• Grænsen mellem et indtag uden markant højere sygelighed og et skadeligt 
forbrug er, hvad angår dødelighed, ca. 21 genstande om ugen for mænd og 
14 genstande om ugen for kvinder. 

• Episodisk alkoholindtag øger risikoen for sygdom og død. 
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12 Resume 
En arbejdsgruppe af forskere har revurderet grænserne for alkoholindtag ved at 
gennemgå resultaterne fra nyere forskning. Arbejdsgruppen konkluderer, at de 
nuværende genstandsgrænser for voksne – højst 21 genstande per uge for mænd og 
14 per uge for kvinder – bibeholdes. Det understreges genstandsgrænserne er det 
maksimale forbrug, der ikke bør overskrides. Det indskærpes, at disse 
genstandsgrænser ikke gælder for personer, der er under 18 år, er gravide eller 
ammer, har en sygdom der forværres ved alkoholindtag, indtager medicin som 
interagerer med alkohol eller har problemer med at kontrollere deres alkoholindtag. 
Genstandsgrænserne gælder heller ikke for personer, som deltager i aktiviteter, der 
kræver fysisk og/eller psykisk bevågenhed. Desuden skal man være opmærksom 
på, at man har en særlig risiko for at udvikle afhængighed, hvis man har problemer 
med at kontrollere sit alkoholforbrug eller har familie med alkoholrelaterede eller 
psykiske problemer. Gravide og ammende henvises til Sundhedsstyrelsens 
rådgivning om alkoholindtag for denne gruppe. Grænserne for maksimalt 
alkoholindtag er primært baseret på forskning blandt midaldrende og ældre. Den 
gavnlige effekt af alkoholindtag opnås ved et langt lavere indtag (en genstand 
dagligt). Desuden konkluderer arbejdsgruppen, at de nuværende genstandsgrænser 
bør suppleres med et budskab der gælder både for mænd og kvinder uanset alder: 
Undgå enkeltstående episoder med alkoholindtag på 5 genstande eller mere.  
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13 Begrebsdefinition 
Definition af en genstand i: 

• Danmark = 12 g alkohol 

• UK =   8 g alkohol 

• Australien og New Zealand = 10 g alkohol 

• USA = 12 g alkohol 

 
I Danmark er en genstand 12 g alkohol eller 15 ml ren alkohol hvilket svarer til: 

• En almindelig øl,     

• Et glas vin,    

• 8 cl hedvin,  

• 4 cl spiritus. 

 
Drikkemønster 
Et drikkemønster karakteriserer en persons alkoholvaner. Et drikkemønster kan 
være, at indtaget overvejende består af én alkoholtype, eksempelvis øl, vin eller 
spiritus. Et drikkemønster kan også beskrive, om alkohol indtages sammen med 
måltider eller om alkohol indtages i større mængder inden for en tidsmæssig 
afgrænset episode eller fordeles jævnt i løbet af ugen. Binge-drinking er et begreb, 
der refererer til, at 5 eller flere genstande er indtaget indenfor en tidsmæssig 
afgrænset episode (eksempelvis ved en festlig lejlighed), for både mænd og 
kvinder. Begrebet et episodisk alkoholindtag er i denne rapport anvendt som 
synonym for den amerikanske betegnelse binge-drinking. 
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