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Forord

Det seneste arti har bragt en lang reekke nye forskningsresultater om alkohols
betydning for sygelighed og dedelighed. Specielt har forskning vedrgrende
sammenhangen mellem alkoholindtag og brystkraeft samt betydningen af
drikkemgnster for helbredet skeerpet behovet for en gennemgang og vurdering af
den nyeste forskning. Sundhedsstyrelsen har pa denne baggrund besluttet at
revurdere de i 1990 anbefalet maksimale genstandsgraenser pa 21 genstande per
uge for maend og 14 genstande per uge for kvinder.

En gruppe af eksperter med bred faglig viden pa omradet blev nedsat af
Sundhedsstyrelsen med det formal kritisk at gennemga resultaterne fra denne nyere
forskning. Den anvendste litteratur er udtryk for arbejdsgruppens selektion af
relevant nyere forskning. Arbejdsgruppen bestod af klinikere og epidemiologer
med serlig viden om alkohol som risikofaktor for sygdomsudviklingen.

Arbejdsgruppen, der vurderede genstandsgranserne, bestod af:

Ulrik Becker, Hvidovre Hospital

Jarn Olsen, Arhus Universitet, Institut for epidemiologi og socialmedicin
Anne Tjgnneland, Kraeftens Bekeempelse

Kit Broholm, Sundhedsstyrelsen

Lina Steinrud Magrch, Statens Institut for Folkesundhed, Center for
Alkoholforskning

Morten Grenbak, (formand) Statens Institut for Folkesundhed, Center for
Alkoholforskning.
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1 Introduktion

1.1 Hvorfor genstandsgraenser?

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

1.2 Omkostningerne ved den danske alkoholkultur

Set ud fra en samfundsmaessig synsvinkel er der et stort behov for en &ndring af
alkoholkulturen i visse befolkningsgrupper.

Det danske alkoholforbrugsniveau ligger pa et hgjt niveau. | 2003 var det
afgiftsberigtigede salg af alkohol omkring 9.5 liter ren alkohol pr. indbygger,
hvilket ligger teet pa de hgjestforbrugende lande i Europa som fx Irland, der har et
forbrug pa omkring 10.8 liter ren alkohol. Sadan har det ikke altid veret. | 50erne
drak danskerne kun ca. 1/3 af den mangde alkohol som konsumeres i dag. De
alkoholvaner vi har i dag er saledes radikalt anderledes sammenlignet med 50erne
og begyndelsen af 60erne.

I Danmark drikker 500.000 over genstandsgreenserne og heraf vurderes 200.000 at
veaere afhangige af alkohol. De danske unge drikker tidligt og mest i hele Europa
med en reekke negative konsekvenser til fglge, ulykker, forgiftninger, slagsmal,
ugnsket sex mv. Ca. 2.600 dgr arligt af alkoholrelaterede lidelser. Ca. 24% af
trafikulykker med dgdelig udgang er alkoholrelateret. Et hgjt alkoholforbrug er
arsag til mange sociale problemer og familizre konflikter. Alkoholforbruget
skennes arligt at koste samfundet mellem 6-10mia kr.

Alkoholforbruget har desuden en reekke negative konsekvenser for mennesker, der
kommer i kontakt med personer, der drikker for meget. Det gaelder navnlig de
mennesker, der har en hverdag med en person, der drikker for meget. Cirka 60.000
danske bgrn mellem 0-18 ar har en mor eller far, der har veeret indlagt pa hospitalet
med en alkoholrelateret lidelse. Bgrn der lever med foraeldre, der drikker for meget,
har en gget risiko for at fa psykiske vanskeligheder og for at udvikle et misbrug.
Desuden kan berusede mennesker gare stor skade pa uskyldige i forbindelse med
trafik, vold og kriminalitet.

1.3 Den danske alkoholkultur og den enkelte

En alkoholkultur som den danske opfordrer til et hgjt forbrug. Man ved, at der er
en sammenhang mellem det totale og gennemsnitlige alkoholforbrug i et samfund,
og hvor mange mennesker, der far et for stort forbrug og problemer med alkohol.
Andelen af storforbrugere er meget forskellig i forskellige kulturer, men andelen af
storforbrugere hanger sammen med, om man lever i en "vad” alkoholkultur med
mange anledninger til at drikke og stor accept af alkohol og beruselse, eller om
man lever i en "tar” kultur med feerre accepterede anledninger til at drikke alkohol
0g 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 omgas
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alkohol. I Danmark accepteres fuldskab, mens det at miste kontrollen er
uacceptabelt i de sydeuropeeiske kulturer. Her har der veeret tradition for at betragte
et enkelt glas vin til maden som en del af maltidet, mens meningen med at drikke
alkohol i de nordiske lande traditionelt har veeret at beruse sig. | de andre nordiske
lande har man betragtet reguleringen af de samfundsmaessige rammer for salg af
alkohol som en ngdvendighed for at kontrollere et sa risikabelt produkt som
alkohol. I Danmark har man fastholdt, at alkoholforbrug er en privat sag, som ma
besluttes af den enkelte. Alkoholkulturen i Danmark har udviklet sig til at veere en
kombination af det sydeuropaiske vinforbrug til hverdag, kombineret med den
nordiske accept af at drikke meget pa en gang. Det giver en kultur, hvor mange
drikker for meget.

Zndringer i alkoholkulturen sker i nogenlunde samme grad pa alle
forbrugsniveauer. Mange ser ud til at blive pavirket af &ndringer i alkoholkulturen
uanset hvor meget eller hvor lidt de drikker.

Der er ikke et skarpt skel mellem brug af alkohol og misbrug, hverken pa individ
eller befolkningsniveau. | den almindelige forstaelse 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 uhensigtsmaessigt forbrug af alkohol, der kan give fysiske, psykiske eller sociale
problemer. Mange har varet steerkt beruset og undersggelser 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 meendenes vedkommende og 3-4
genstande for kvindernes vedkommende. Selvom ca. 20% drikker ca. 75% af al
alkohol sa betyder beruselsesepisoder i den brede gruppe af befolkningen mere for
den samlede problemmangde, fordi de udgar den starste gruppe.

For den enkelte kan genstandsgreanser bidrage til at modsta presset fra en vad
alkoholkultur. For personer, der gnsker at fravaelge alkohol helt, kan det veere med
til at gare denne beslutning vanskeligere. Genstandsgraenser angiver maske 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 afgagrende faktor.

1.4 Behovet for justering af radgivningen til den enkelte
borger

Der kommer lgbende ny viden om sammenhangen mellem alkoholforbrug og
helbred. Sundhedsstyrelsen har hidtil anbefalet, at meend hgjst drikker 21 genstande
og kvinder hgjst drikker 14 genstande ugentligt. Ny publiceret forskning har fart til
diskussion om, hvorvidt genstandsgraenserne for meend og kvinder skal reduceres.
Senest har Kraftens bekaeempelse og kraftorganisationer over hele Europa
anbefalet, at maend hgijst ber drikke 2 og kvinder hgjst 1 genstand om dagen pa
grund af risikoen for kraeft. Saerlig er risikoen for brystkraeft fremhavet i den
sundhedsfaglige debat, da denne kraeftform rammer mange kvinder, og da man
mener, at der ikke er en nedre greense for et uskadeligt alkoholforbrug i forhold til
risikoen for brystkraft. Det seneste arti er der desuden publiceret en reekke
undersggelser om drikkemgnstrets betydning for sygelighed og dedelighed. Det
betyder, at ikke alene den samlede mangde alkohol, der drikkes, kan have
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betydning, men ogsa den made, man drikker pa, fx meget pa en gang eller en lille
smule dagligt.

Der er ogsa kommet ny viden om, hvordan genstandsgraeensebudskabet opfattes.
Kvalitative fokusgruppeinterviews af grupper der drikker lige over
genstandsgraenserne viser, at genstandsgranserne af flere opfattes som angivelsen
af det sunde forbrug. Der er den opfattelse, at det kun er det forbrug, der ligger
over genstandsgranserne, der er forbundet med negative helbredsmassige effekter.
De 14/ 21 genstande har imidlertid altid vaeret graensen for det maximale forbrug.
Under denne graense er der stadig risiko for helbredsskader bl.a. afhangig af, hvor
mange genstande, der drikkes pa en gang, men ogsa afhangig af en lang reekke
individuelle forhold som fx den genetiske disposition til at udvikle afhaengighed,
om alkoholforbruget kombineres med rygning o.l. Fortolkningen af
genstandsgraensebudskabet kraever derfor en preecisering, der imgdegar
misforstaelser. Visse personer kan opna helbredsfordele ved at drikke alkohol, men
denne effekt ses isar ved et meget lavere forbrug end de skitserede
genstandsgreenser. Helbredseffekten omfatter i gvrigt kun voksne personer, iseer
personer med en hgj risiko for hjertekarsygdomme.

Dette er baggrunden for naerveerende rapport.
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2 Hvordan seettes greenserne?

Genstandsgraenserne er fastsat ud fra en afvejning af de positive og negative
virkninger, som alkoholindtag har pa risikoen for dgd og udviklingen af alvorlige
fysiske sygdomme, som fx hjertekarsygdomme og kreft hos voksne mennesker.
Sammenhangen mellem alkohol indtag og risikoen for ded ses som et samlet mal
for bade de positive og negative virkninger af alkoholindtag®. | neerveaerende rapport
vil bade resultater fra forskning vedrgrende alkoholrelateret ded og resultater fra
forskning vedrarende centrale alkoholrelaterede sygdomme blive vurderet. De
anvendte forskningsresultater stammer hovedsagelig fra epidemiologiske
undersggelser baseret pa store befolkningsgrupper. De psykiske, sociale,
kriminalitets- og ulykkesbefordrende og skonomiske konsekvenser er saledes kun
overfladisk behandlet her, men bgr indga i en helhedsvurdering.
Befolkningsundersggelser bidrager med viden om genstandsgraenser som et
gennemsnitligt mal, der kan anvendes af den generelle befolkning. P& grund af den
individuelle variation i virkningen af alkoholindtag, afhaengig af
personkarakteristika (kan, alder, genetisk variation mv.), er genstandsgranserne for
hgje for nogle mand og kvinder. Det vil i neerveerende rapport angives, hvem der
serligt skal overveje et meget lavere alkoholindtag end genstandsgraenserne.
Desuden vil rapporten kun have fokus pa graenserne for det maksimale indtag af
alkohol for henholdsvis voksne mand og ikke-gravide kvinder, og ikke et anbefalet
forbrug. Det skal desuden navnes, at dette maksimale forbrug ikke er underkastet
den samme sikkerhedsmargin, som man ville anvende pa andre miljggifte. Det
hanger sammen med, at alkohol for nogle har positive effekter bade socialt og
sundhedsmaessigt.

2.1 Hvorfor maksimum-graenser og ikke et anbefalet
forbrug?

De hidtidige retningslinier for alkoholindtag — primeert
genstandsgreensekampagnerne — 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 farste er andelen af
danskere, der slet ikke drikker alkohol meget lille — cirka 3% af mand og 7% af
kvinder — og mange af disse har gode grunde hertil. Nogle er fx tidligere
alkoholikere, mens andre er afholdende af religigse, helbredsmassige eller andre
arsager. Yderligere vil eventuelle udsagn om alkohols positive helbredseffekter
vaere meget komplekse. Meget tyder pa, at disse positive effekter er forskellige for
maeend og kvinder, for yngre og eldre, og maske afhangig af savel drikkemgnster
som type af alkohol. De fleste bar naeppe drikke alkohol af helbredsmaessige
grunde, bortset fra enkelte med hgj 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
skrumpelever®®, Et stort antal undersggelser bekrafter ssmmenhangen mellem
alkoholindtag og leversygdom og viser desuden en gget risiko for leversygdom ved
lave niveauer af alkoholindtag (ved indtag af to genstande dagligt observeres en
gget risiko p& 50%)". Det tyder p4, at kvinder har en signifikant gget risiko for
skrumpelever ved et lavere forbrug end mand.5 Denne kgnsforskel kan skyldes, at
kvinder pa grund af en mindre kropsmasse og relativt starre fedtindhold har mindre
fordelingsvolumen end mand, hvilket igen medfarer en hgjere koncentration af
alkohol i blodet ved en given dosis. Desuden er kvinders lever mindre og
nedbrydningstiden derfor leengere ved samme alkoholindtag. Desuden kan
kansforskelle i mavens omsatning af alkohol spille en rolle, som fglge af forskelle
i aktiviteten af enzymet alkoholdehydrogenase, ligesom der kan vere
kgnshormonbetingede forskelle i leverens fglsomhed for alkoholskade.

Langvarigt alkoholmisbrug, episodisk alkoholindtag (defineret som 5 eller flere
genstande indtaget ved en given episode) og alkoholtype (@l, vin og spiritus) er
ligeledes faktorer, der synes at gge risikoen for udvikling af skrumpelever®®. Savel
det absolutte, som det relative antal dgde personer af alkoholisk skrumpelever har
veeret stigende i perioden 1990-1998. Den stigende dgdelighed af alkoholisk
skrumpelever kan hovedsageligt tilskrives et stigende gennemsnitligt
alkoholforbrug i Danmark frem til midten af 1990’erne. Pa trods af at kvinder er
mere sarbare over for alkohol end mand, dgr omtrent dobbelt s& mange mand som
kvinder hvert ar af alkoholisk skrumpelever. Dette skyldes, at langt flere meand end

kvinder har et hgjt alkoholforbrug®*.

3.2 Kreeft

Personer med et hgijt alkoholindtag har en gget risiko for at fa visse kreftformer.
Hgj kreeftforekomst ses iseer i de organer, der direkte kommer i bergring med
alkohol, som fx sveelg, spiserar og lever’>**. Ud over i disse organer er det ogsa
fundet, at risikoen for kreeft i tyk - og endetarm og bryst er foraget™.
Sammenhangen mellem alkoholindtag og risikoen for kraft er lineser™. Ud over
analyser af sammenhangen mellem alkohol og de enkelte kreeftformer, er der
foretaget undersggelser af sammenhang mellem alkoholindtag og
kreeftdgdelighed™®*". Disse studier bekrafter at alkoholindtag eger risikoen for dad
af kraeft. Granbak et al'’. viser, at sammenhangen mellem alkohol og
kreeftdgdelighed er alkoholtypespecifik. Det er sandsynligt, at personer der
foretreekker en serlig alkoholtype ligeledes foretraekker en sarlig type kost. Derfor
har resultaterne om effekten af alkoholtyper abnet flere diskussioner af bl.a.
kostens betydning for sygeligheden®®. Generelt ma man konkludere, at
sammenhang mellem specifikke alkoholtyper og kraeft endnu ikke er
veldokumenteret.

3.2.1 Svelg- og spisergrskreeft

Risikoen for at udvikle kreeft i sveelg og spisergr som falge af alkoholindtag
varierer betydeligt. Alkoholindtag medfgrer en seks gange @get risiko for mund- og
svaelgkraeft, mens det medfarer en ca. fire gange gget risiko™ for strubekraeft™ og
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for spisergrskraft™. For disse kraeftformer gaelder dog, at de ogsé er staerkt
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 f& den samlede effekt? %,

3.2.2 Leverkreeft

Sammenhangen mellem alkoholindtag og leverkreeft er fundet i flere
epidemiologiske studier*®?** men det diskuteres, om alkohol har en direkte
kreeftfremkaldende effekt pa leveren, eller om leverkreeften er medieret af
skrumpelever®. Skrumpelever er en veletableret risikofaktor for leverkreft.

3.2.3 Tyk - og endetarmskraeft

Der er tidligere fundet en svag sammenhang mellem alkoholindtag og risikoen for
tyktarms- og endetarmskraft>*°. Det har veeret foresl3et at differentiere mellem
forskellige dele af organet og mellem forskellige alkoholtyper™. En ny
undersggelse af 489.979 kvinder og mand viser en gget risiko for kreeft i tyk - og
endetarm pa ca. 40% ved et indtag pa 4 genstande om dagen eller derover®. Denne
undersggelse viser desuden, at risikoen er ens for meend og kvinder og for

gl -, vin - og spiritusdrikkere. Der genfindes en tydelig overrisiko for kraeft ved hgjt
alkoholindtag for alle dele af tyktarmen?.

3.2.4 Brystkreeft

Brystkraeft er den hyppigste kraeftform hos kvinder pa bade verdensplan og i
Danmark, hvor omkring 4000 kvinder arligt far diagnosticeret sygdommen.
Incidensraterne er imidlertid omkring fem gange hgjere i vestlige lande end i Asien
og Afrika. En del af denne internationale variation skyldes forskelle i etablerede
risikofaktorer som alder ved farste menstruation, alder ved forste barn, antal barn,
mens en del skyldes livsstilsfaktorer herunder kosten.

Der er gennem de seneste 10 ar publiceret en hel del data fra prospektive
kohorteundersggelser, som viser at risikoen for brystkraeft gges proportionalt med
antallet af genstande per dag. Blandt andet blev der i 2002 publiceret en stor
undersggelse baseret pa 80% af den internationale litteratur om alkohol og
brystkreeft. Resultaterne viste en gget risiko pa 7,1% for indtag af hver ekstra
genstand per dag”®. Denne umiddelbart beskedne risikoforggelse far stor betydning,
fordi naesten alle kvinder i Danmark drikker alkohol, og fordi brystkreft er en
hyppig kreeftsygdom.

Betydningen af episodisk alkoholindtag er ikke velundersegt”’, mens betydning af
alkoholtype for risikoen er undersggt i flere studier. Pa det foreliggende grundlag
kan der ikke identificeres forskelle i risikoen ved indtagelsen af forskellige typer af
alkohol (gl, vin og spiritus)?®%. Betydningen af livstidsindtagelsen og tidlig
alkoholdebut har vaeret undersggt i en reekke studier. Den sammenfattende
konklusion af disse studier er, at det er alkoholindtagelse i tiden op til sygdommen,
som er den helt afggrende faktor for den enkelte kvindes risiko.

Der har veeret foreslaet flere forskellige virkningsmekanismer, hvorigennem
alkohol kunne gge risikoen for brystkreeft. Blandt andet har flere studier vist, at
alkohol kan gge hormonkoncentrationen (det endogene gstrogenniveau) i blodet
bade hos kvinder far og efter menopausen og herigennem gge risikoen for
brystkreeft. 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 fgre til udviklingen af kraeft. Dyreforsgg har vist, at alkohol
er et kreeftfremkaldende stof, der har indflydelse pa bade at igangsatte og udvikle
den sygdomsproces i cellerne, som farer til kreeft (pavirker bade initierings- og
promotionsstadiet i carcinogenesen). Denne biologiske mekanisme er sandsynligvis
ogsa galdende ved udviklingen af andre kraeftformer.

3.3 Hjertekarsygdom og sukkersyge
3.3.1 Hjertesygdom

En raekke epidemiologiske undersggelser af alkoholindtag og hjertesygdom har
vist, at midaldrende og @&ldre personer, der ikke drikker alkohol, har en starre risiko
for hjertesygdomme end personer, der drikker let til moderat'®=%. Virkningen er
dog ikke den samme for kvinder som for maend®. Blandt kvinder var risikoen
reduceret op til alkoholindtag pa op til 2,5 genstande per dag, hvorimod risikoen
var reduceret for maend ved et indtag pa op til 7 genstande per dag. En gennemgang
af 30 befolkningsundersggelser har vist, at personer med et moderat alkoholforbrug
sammenlignet med afholdende har en 20-30% lavere relativ risiko for at dg af
iskeemisk hjerte~sygdom®. Den lavere risiko opnds sandsynligvis allerede ved et
indtag pa en genstand dagligt. De epidemiologiske resultater understgttes af
kliniske og eksperimentelle undersggelser af effekten af alkohol pa dannelsen af
areforkalkning og blodpropper pa fzlgende vis**:

Alkoholindtagelse forbedrer kolesterolprofilen i blodet:

o HDL kolesterol (high density lipoprotein — gavnligt kolesterol) gges
o LDL kolesterol (low density lipoprotein — skadeligt kolesterol) saenkes.

Alkoholindtagelse h&emmer sammenklumpning af blodplader ved at:

e Reducere trombocytaggregation
e Reducere fibrinogen i blodet
e (Jge fibrinolyse.

Alkoholindtagelse har desuden falgende virkninger:

Reducerer hjertearteriespasmer som respons pa stress

Reducerer det arterielle blodtryk (ved let til moderat alkoholindtag)
Reducerer insulinniveauet i blodet

@ger gstrogenniveauet (ved samtidig leversygdom).

Alkoholindtagelse forbedrer saledes kolesterolprofilen i blodet. Desuden senker
alkoholindtagelse risikoen for iskeemisk hjertesygdom ved at reducere
sammenklumpning af blodplader og pa andre mader positivt at pavirke blgdnings-
Istarkningsevnen’®*,

3.3.2 Areforkalkning og blodprop i hjernen

Da alkohol i moderate doser synes at reducere hyppigheden af hjertesygdomme og
at pavirke fedtstoffer i blodet i gunstig retning med hensyn til udvikling af
areforkalkning, er det forventeligt, at et moderat alkoholindtag reducerer
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hyppigheden af areforkalkning og blodprop i hjernen, hvilket ogsa bekraftes af
flere epidemiologiske undersggelser”®**. Undersggelser vedrgrende
sammenhzangen mellem alkoholindtag og risikoen for slagtilfeelde viser, at hgjt
alkoholindtag @ger risikoen for areforkalkning og blodprop i hjernen, mens lavt til
moderat alkoholindtag (1-2 genstande per dag) nedsatter risikoen med ca. 30%*>!

3.3.3 Hjerneblgdning

Da alkohol nedsetter blodets evne til at starkne, vil man forvente en hgjere
forekomst (incidens) af hjerneblgdning selv hos personer med et let til moderat
alkoholindtag, hvilket ogsé er fundet i flere epidemiologiske undersggelser®. En
anden medvirkende mekanisme kan vare, at et hgjt alkoholindtag er associeret med
hejt blodtryk, der er associeret med hjerneblgdning®**. Tilstanden vil samtidig
forveaerres, fordi alkohol som naevnt nedsatter blodets evne til at starkne. Dette
geelder ogsa kranietraumer med deraf fglgende blgdninger i hjernen.40 Der ses en
signifikant linezer stigende sammenhang mellem alkoholindtag og risikoen for
hjerneblgdning.45-51

3.3.4 Hgjt blodtryk

Blodtrykket stiger ved et stort forbrug af alkohol, og forhgjet blodtryk hos mand
skyldes formentlig alkohol i cirka 10% af tilfeeldene. Det forhgjede blodtryk
skyldes maske pavirkning af det sympatiske nervesystem og nedsat falsomhed af
trykreceptorer. Forhgjet blodtryk kan ogsa ses i den akutte abstinensfase efter
alkoholophgr. Forhgjet blodtryk vil veere vanskeligt at behandle, hvis
alkoholforbruget fortsaetter. Farst leengere tids forhgjet blodtryk giver symptomer.
De lettere gener er hovedpine, svimmelhed og naeseblod. De mere alvorlige
omfatter hjerneblgdning og nyreskade®.

3.3.5 Sukkersyge, type Il

Sammenhangen mellem alkoholindtag og sukkersyge, type Il, (tidligere omtalt
som gammelmands sukkersyge), er kompleks. Nogle undersggelser viser, at et akut
alkoholindtag medfarer akut insulinresistens, som kan fare til sukkersyge. Andre
undersggelser viser, at lavt alkoholforbrug over en leengere tidsperiode er forbundet
med en forbedring af insulinfalsomheden. Flere prospektive
befolkningsundersagelser viser en lavere risiko for sukkersyge, type Il, blandt
personer med lavt til moderat indtag af alkohol. Derudover tyder det pa, at
diabetikere med et lavt til moderat alkoholindtag har lavere risiko for hjertesygdom
i kranspulsaren,
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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 alkoholindtag®. Udover disse
somatiske sygdomme er storforbrug af alkohol steerkt forbundet med gget
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 medfarer en lang raekke familiemassige, psykologiske, psykiatriske og
sociale problemer®”*®. Narvarende rapport fokuserer kun kort pé disse
konsekvenser af storforbrug.

4.1 Ulykker

Alkohol er medvirkende arsag til ca. 30 % af alle trafikulykker og 50% af alle
trafikdedsfald. Tidligere var et stort alkoholforbrug pa arbejdspladsen medvirkende
til mange arbejdsulykker. Der er igennem de sidste 20 ar sket en stor &ndring i
forbrugsmenstret i den danske befolkning. Det gennemsnitlige alkoholforbrug er
nogenlunde det samme, men alkoholindtaget midt pa dagen er faldet drastisk,
hvilket betyder, at der heller ikke bliver drukket sa meget pa arbejdspladsen nu som
tidligere®®.

4.2 Sociale skader

Et hgjt alkoholforbrug, vekslende alkohol-stor-forbrug, kvartalsdrikning etc. har
igennem tiderne veret arsager til en lang reekke sociale skader som skilsmisser,
vold, arbejdslgshed, finansielle problemer etc. Disse konsekvenser afspejler sig
meget tydeligt i opgarelser fra sociale myndigheder, men er kun sjeldent undersggt
i prospektive befolkningsundersggelser, maske fordi det er svert at fa denne
gruppe til at deltage i forskningsprojekter®. Kun i relation til alkoholrelateret vold
er der foretaget en reekke undersggelser dog hovedsagelig blandt alkohol-stor-
forbrugere. Sandsynligvis er et moderat alkoholindtag forbundet med en lille gget
risiko for voldelig adfaerd®®®. Eksperimentel forskning viser at alkoholindtag ikke
har nogen effekt pa aggression ved lave koncentrationer af alkohol i blodet®. Der
er kun lavet fa studier af sammenhangen mellem beruselses-episoder og risiko for
voldelig adfaerd. Disse studier viser, at risikoen for vold gges med stigende antal
episoder af beruselse og at beruselses-episoder betyder mere end mangden af
alkoholindtag®*®.

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 farer til psykiske lidelser eller om
psykiske lidelser forer til alkoholmisbrug. Mange psykiatriske patienter
medicinerer sig selv med alkohol*®**. Forekomsten af alkoholisme er hgj ved
adskillige psykiatriske lidelser.
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4.4 Alkoholafheengighed

Alkoholafhangighed er en syndrom-diagnose som defineres ved tilstedeveaerelsen
af mindst tre af falgende symptomer indenfor det sidste ar: drikketrang, kontroltab,
abstinenssymptomer, toleranceudvikling, tiltagende afvisning af omgivelsernes
udsagn om alkoholproblemer og drikke mod bedrevidende. Mangden af
alkoholindtag indgar ikke i definitionen, og de alkoholafhangige kan have lette til
sveere symptomer. Afhangighed er ikke en livslang diagnose for alle.

Selvom maengde af alkoholindtag ikke indgar i definitionen af afheengighed, er der
en sammenhang mellem det individuelle alkoholindtag og risiko for senere
afheéengighed. Analyser har vist, at risikoen for afhangighed (ICD-10 kriterier) er
jeevnt stigende med stigende alkoholindtag.66 Oplysninger fra danske
forbrugsstatistikker og Landspatientregisteret viser, at der en sammenhzang mellem
det samlede alkoholindtag og indleeggelser for alkoholrelaterede diagnoser som
alkoholforgiftning, alkoholpsykose og alkoholisme. Risikoen for afhaengighed er
betydelig (8%) selv ved en s& lav alkoholindtagelse som 2 genstande per dag®’.
Dette geelder ogsa for alkoholrelaterede problemer som spirituskarsel og problemer
pa arbejdspladsen (work problem index). Der er tilsyneladende ikke forskel pa ken,
nar der tages hgjde for alkoholindtag og alder. Episodisk hgjt alkoholindtag ger
desuden risikoen for afhengighed.

En dansk undersggelse viser, at det isar er hgjt uddannede, 40+-arige, rygende
mand og kvinder, der foretreekker gl og spiritus, som udvikler eller fastholder et
storforbrug (defineret som et forbrug over Sundhedsstyrelsens
genstandsgranser)®®®. Derudover er en tidlig alkoholdebut (< 11 &r) associeret
med sterre praevalens af afhaengighed. Personer med alkoholafhangige
familiemedlemmer har starre risiko for selv at udvikle afhangighed’. Herudover
har genetiske markgrer og sammensetningen af alkoholnedbrydende enzymer
betydning for risiko for afhangighed’. Kvinder udvikler hurtigere
alkoholafhangighed end mand™. Endelig er det i flere undersogelser pavist, at
tobaksrygning og nikotinafhaengighed er selvstaendige risikofaktorer for udvikling
af alkoholafhangighed™.
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5 Dgdelighed

Nar man skal vurdere maksimum-granser for et
alkoholindtag, ber man tage alvorlige og
hyppige helbredskonsekvenser i betragtning.
Fysiske helbredskonsekvenser vil undertiden
vise sig i befolkningens dgdelighed. Mange
store befolknings-undersggelser blandt
midaldrende og eldre fra forskellige lande har
beskrevet en U-formet eller J-formet
sammenhang mellem indtag af alkohol og
dedelighed. (Figur 1) Et hgjt dagligt indtag af
alkohol indebarer en forgget risiko for dad.
De, der intet drikker, har en lidt hgjere risiko
for dod end de, der drikker let til moderat.
Séledes tyder det pa, at let til moderat indtag af
alkohol har en gavnlig virkning pa helbredet
for nogle midaldrende og @ldre. Det er saledes
vanskeligere at radgive 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
befolkningsundersggelse fortaget pa
(n=276.802) maend. Figuren viser den
relative risiko for ded ved et givent antal
genstande indtaget per dag.
Referencegruppen (relativ risiko = 1,00) er
afholdende. De lodrette linier er 95%
sikkerhedsgraenser. (Bofetta et al., 1990)
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Maksimum-genstandsgranser for voksne mand 18
og kvinder kan vurderes ved at se pa, ved
hvilket alkoholindtag de fleste 16
befolkningsundersagelser finder en gget risiko ’
for dad. Risikoen forbundet med alkoholindtag »

er forskellig for meend og kvinder. Et stort antal
befolkningsundersagelser viser, at

dedeligheden blandt kvinder stiger ved et
indtag fra ca. to genstande per dag hos
kvinder'®3%%7>78 "Derimod viser et stort antal

befolkningsundersggelser blandt mand, at der
er en stigende dedelighed i et ganske bredt

Relative dgdelighed
T
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omrade fra en til fem genstande per
dag'®*0337>78% P& naer to undersggelser blandt

yngre mand®**® viser undersggelserne, at 06
afholdende har en gget dgdelighed i forhold til
personer, der drikker let til moderat. 04
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Alkohol, genstande per dag

Figur 2: Resultater fra en stor
befolkningsundersggelse fortaget pa (n=85.709)
kvinder. Figuren viser den relative risiko for ded ved
et givent antal genstande indtaget per dag.
Referencegruppen (relativ risiko = 1,00) er
afholdende. De lodrette linier er 95%
sikkerhedsaraenser. (Fuchs et al.. 1995)

En anden made at vurdere genstandsgraenser pa er at udvalge de undersggelser, der
inkluderer personer i leengst tid, da disse bedst vil vise langtidseffekter og dermed
vil kunne give mere relevante oplysninger om, hvilket alkoholindtag der medfarer
en signifikant forgget risiko. Hvis det forudsattes, at alkoholoplysningerne er
palidelige og geelder for hele perioden, at der er kontrolleret ideelt for andre
forklarende arsager, og at der ikke er fejlkilder pa grund af manglende opfglgning
pa personer i undersggelserne, vil maksimum-graenserne for alkoholindtag vaere
bestemt af den biologiske forskel i dgdelighed mellem forskelligt alkoholindtag
samt af den statistiske sikkerhed, hvormed denne forskel er bestemt. Figur 2 viser
en undersggelse af mere end 87.000 kvindelige sygeplejersker fulgt i 12 ar med
henblik pd at undersage alkoholassocieret ded af alle arsager®, og Figur 1 viser en
undersggelse af 276.000 mandlige medlemmer af American Cancer Society fulgt i
12 &r med hensyn til dgdelighed’. Disse undersggelser inkluderer s mange
mennesker, at de statistiske sikkerhedsgraenser bliver ganske snavre. Det fremgar
af figurerne, at den ggede risiko for dad for kvinder begynder ved et lavere indtag
end hos meand. En svaghed ved Figur 2 er, at greensen skal saettes mellem den
naesthgjeste og hgjeste kategori af alkoholkonsum; sidstnavnte indeholder bade
personer med et meget hgjt alkoholindtag og personer med fx et forbrug pa tre
genstande per dag. Ikke desto mindre er det rimeligt at konkludere, at de gvre
graenser for et gennemsnitligt indtag uden signifikant stigning i dgdeligheden fra
niveauet af afholdende ligger mellem 2 og 2% genstande per dag for kvinder og
mellem 3 og 4 genstande per dag for mand.
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6 Har alderen betydning for greensen?

Undersggelser viser, at kvinder tolererer en lavere mangde alkohol end mend og
antallet af genstande, som er forbundet med den laveste risiko for dgd, stiger med
alderen for voksne®’. Den hyppigste dgdsarsag blandt yngre kvinder er brystkrzft,
mens ded af hjertekarsygdom er den hyppigste dedsarsag blandt eldre kvinder. Det
er saledes muligt, at den hjertekar-beskyttende effekt af alkohol kun ses hos &ldre
kvinder, hvorimod den ggede risiko for brystkreeft slar igennem i de yngre
aldersgrupper. Blandt mand er trafikulykker hyppige i yngre aldersgrupper®, og
hjertekarsygdomme er hyppige i de ldre aldersgrupper®. Den gavnlige effekt af
alkoholindtag pa risikoen for dgd kan derfor, ogsa blandt mand, forventes at veare

begranset til de &ldre aldersgrupper.

6.1 Unge voksne (20-40 ar)

Antallet af undersagelser af
sammenhangen mellem alkoholindtag
0g dgdelighed blandt unge voksne er

—m— 40-49 ar
—»—60 areller over

—a— 34-39 &r
—a— 50-59 ar

relativt lavt. Enkelte studier viser, at der 3
er en direkte dosis-respons sammenhang
mellem alkoholindtag og risikoen for 25

ded. Ofte er aldersintervallerne sa brede,

Sa———

©
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e]
at en konklusion vedrgrende sarlige S 21
genstandsgreenser for unge voksne £ 15
besvarliggares. Samlet antyder -2
studierne, at der er en direkte dosis- % 14
respons sammenhang mellem & 05
alkoholindtag og risiko for ded blandt ’
kvinder i alderen 16-44 ar og blandt 0

mend i alderen 16-34 &r*". Saledes peger
resultaterne pa, at der ikke er en
sundhedsgavnlig effekt af alkoholindtag i

denne aldersgruppe. Det understreges, at
resultaterne  skal  fortolkes  med
forsigtighed, fordi der i disse undersggelser ikke
tager fuldsteendig hgjde for andre forklarende
faktorer”’. Drikkemgnstre, det vil sige personens
alkoholvaner, kan fx wvaere forskellige i
aldersgrupperne. Drikkemgnstre kunne saledes veere
arsagen til forskellen i dedsrisiko mellem
aldersgrupperne og ikke selve effekten af alkohol.
Desuden bliver den samlede vurdering af
resultaterne  mere usikker, nar antallet af
undersggelser pa unge voksne er fa i forhold til
undersggelser blandt midaldrende og aldre.

0 0.1-1.4 1.5-29.9 230.0

Alkohol, gram per dag

Figur 3: Figuren viser den relative risiko
for dagd, for forskellige aldersgrupper, ved
et givent alkoholindtag (gram per dag).
Referencegruppen (relativ risiko = 1,00)
er afholdende. Forskellen i risiko for dgd
mellem aldersgrupperne, ved et indtag pa
1,5-29,9 gram alkohol per dag, er pa
greensen til at veere signifikant (P=0,05).
(Fuchs et al., 1995)

Figur 3 viser sammenhangen mellem alkoholindtag og risiko for dgd ved
forskellige aldersgrupper baseret pa data fra en amerikansk undersggelse af
sygeplejersker.32 Denne undersggelse er en af de stgrste undersggelser, der
beskriver en eventuel aldersafhaengig effekt af alkoholindtag for aldersgrupper helt
ned til 34-39 ar. Risikoestimaterne tyder pa, 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 ar. Da undersggelsen kun har
relativt fa kvinder i den yngste aldersgruppe kan undersggelsen ikke vise, om
alkoholindtag i denne aldersgruppe medfgrer en hgjere risiko for ded sammenlignet
med afholdende.

Undersggelserne af alkoholindtags betydning for helbredet er hovedsagelig baseret
pa midaldrende eller &ldre, og helbredskonsekvenserne af et alkoholforbrug
igennem hele voksenlivet kendes ikke. Det vides derfor ikke, om de mulige
positive effekter af et moderat alkoholindtag opstar som fglge af et moderat
alkoholforbrug igennem hele voksenlivet eller, om virkningen kun er kortvarig.

Det kan konkluderes, at de fa eksisterende undersggelser om emnet ikke viser en
positiv effekt af alkohol for maend under 35 ar kvinder under 44 ar. Der er endnu
ikke tilstreekkelig viden om betydningen af alkoholindtag for sygelighed og
dadelighed blandt yngre aldersgrupper.

6.2 Voksne (40-70 ar)

Starstedelen af undersggelser af alkoholindtag og risikoen for ded er foretaget pa
midaldrende voksne. Der er stort set enighed om den U-formede sammenhang
mellem alkoholindtag og risiko for degd blandt henholdsvis kvinder over ca. 44 ar
og mand over ca. 34 3rt0323375-8082:90:92.95:99.100 ‘Npaksimum-graenserne for
henholdsvis meand og kvinder er 3 genstande om dagen for maend og 2 genstande
om dagen for kvinder®’. Desuden antyder undersggelserne, at antal genstande, som
er forbundet med den laveste risiko for ded, stiger med alderen®’.

6.3 Aldre (over 70 ar)

De relativt fa undersggelser blandt ldre, viser, at et lavt til moderat alkoholindtag
medfarer en lavere risiko for hjertesygdom og dgd. 97 Resultaterne skal dog
fortolkes med forsigtighed. Der er ofte kun fa aldre personer med i disse
undersggelser, og det er sandsynligt, at &ldre der deltager i disse undersggelser, har
et seerligt godt helbred og saledes taler mere alkohol end andre aldre.
Undersggelserne viser ikke, hvorvidt skrgbelige zldre (fx sldre der medicineres
og/eller har tendens til dehydrering) tager skade af et let til moderat
alkoholforbrug. Ved indtagelse fordeles alkohol i veevsvasken, og veevsvasken
aftager med stigende alder. Den maksimalt gavnlige effekt af alkoholindtag kan
sandsynligvis opnas ved indtag pa omkring en genstand dagligt. Alkoholforbruget
er steget blandt danske &ldre. I Igbet af de sidste seks ar er der sket en stigning for
bade mand og kvinder — for nogle en fordobling — i antallet af &ldre, der drikker
over Sundhedsstyrelsens genstandsgranser. En overskridelse af
genstandsgreenserne har sandsynligvis mindst de samme skadevirkninger hos &ldre
som hos midaldrende voksne, og skadevirkningerne er ikke kun af
sundhedsmaessig, men i mindst lige sa hgj grad af social karakter.
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7 Afholdende

Den U-formede sammenhang mellem alkoholindtag og risikoen for sygdom og
ded antyder, at de der ikke indtager alkohol og storforbrugere har en overrisiko i
forhold til personer som drikker let til moderat. Forskere har diskuteret arsagen til
overrisikoen blandt afholdende. Debatten har handlet om, hvorvidt arsagen er
biologisk betinget eller skyldes andre arsager. Nogle forskere mener, at afholdende
har en gget risiko for ded, fordi de ikke eksponeres for de gavnlige effekter
alkoholindtag har pa blodets blgdnings-/starkningsevne'®. Andre forskere mener,
at sociale og kulturelle forskelle mellem de, der ikke drikker og de, der drikker, er
helt eller delvist rsagen til overrisikoen blandt de afholdende'®. Det at vaere
afholdende skulle saledes vere tet forbundet med andre livsstilsvalg, fx om
afholdende veelger at ryge, ikke at spise sund kost eller motionere. Hvis afholdende
generelt har en mere usund livsstil end de, der indtager alkohol, kan dette vaere
arsagen til den ggede helbredsrisiko frem for den direkte effekt af alkoholindtag,

og dette stattes af visse'®.

Gruppen af afholdende er ngdvendigvis ikke en ensartet gruppe. Afholdende kan
veere personer, som igennem hele voksenlivet ikke har indtaget alkohol af
personlige arsager, eksempelvis fordi de ikke bryder sig om alkohol eller
alkoholens effekt, eller de kan veere afholdende af religigse grunde. Gruppen af
afholdende bestar ogsa af personer, som ikke drikker af sygdomsmaessige grunde,
fordi de ikke taler alkohol, eller pa grund af et tidligere alkoholmisbrug.
Undersggelser viser, at tidligere brugere af alkohol har en hgjere risiko for sygdom
og dgd™®. Det tyder p4, at statistisk kontrol for nuvaerende eller tidligere
konstaterede sygdomme, samt en raekke livsstilsfaktorer, kan eliminere forskellen i
risiko blandt de afholdende'®. Det betyder, at den @gede risiko for dgd blandt
afholdende, som er fundet i en lang reekke velkontrollerede undersggelser de senere
ar, ikke ngdvendigvis skyldes andre livsstilsfaktorer eller anden sygdomsstatus
blandt de afholdende'®!"**% Det kan dog ikke udelukkes, at der stadig er en rest-
effekt af sygdomsstatus og livsstilsfaktorer efter den statistiske kontrol for disse
forhold. Saledes kan den forhgjede risiko for sygdom og ded blandt de afholdende
(og storforbrugere) maske forklares af andre forhold end alkohol.
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8 Drikkemgnster

Drikkemgnster karakteriserer en persons alkoholvaner og kan veere alkohol-type-
specifikt maltidsrelateret eller episodisk.

8.1 Alkoholtype

Nyere undersggelser har foreslaet en forskellig pavirkning af helbredet afhengig af
indtag af alkoholtyperne: gl, vin og spiritus. En dansk undersggelse viser en forskel
i dedeligheden som funktion af de tre typer af alkohol'®. Resultaterne indikerer, at
de, der drikker vin dagligt (i moderate mangder), lever leengere end dem, der aldrig
drikker vin. For gldrikkerne og spiritusdrikkerne er der ikke den samme effekt.
Drikker man 3-5 glas spiritus om dagen, er der en gget risiko for dgd i forhold til,
hvis man ikke drikker spiritus, mens gl i moderate mangder ikke har betydning for
dadeligheden. Dette fund stattes af nogle nye undersggelser'®'’, mens andre
undersggelser ikke viser en forskel pa effekten af alkoholtyperne®*’.

Radvin har et hgjt indhold af visse typer stoffer (flavonoider og fenolforbindelser),
som formodes at have en hammende effekt pa visse sygdomsprocesser i kroppens
celler (antioxidativ effekt), hvilket maske kan forklare, at der er fundet en lavere
risiko for kraeft hos vindrikkere sammenlignet med gl og spiritusdrikkere'®*"1%. pg
den anden side er det sandsynligt, at den forskellige effekt af alkoholtyper pa
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 foretreekkes. Ingen
af de gennemfarte studier har tilstreekkelig informationer til at udelukke disse andre
forklaringer. Der er ikke tilstreekkelig viden til at anbefale specifikke
genstandsgreenser for forskellige typer af alkohol.

8.2 Maltidsrelateret

En undersggelse blandt 38.077 maend viser, at det ikke har en betydning for
risikoen for hjertesygdom (myokardieinfarkt), at alkohol indtages sammen med
maltider'®. Derimod viser en anden undersggelse, at personer, der drikker vin uden
for maltider, har hgjere dedsrater. Raterne for dgd af kreeft er ogsa hgjere for denne
gruppe, sammenlignet med personer, der indtager vin til méltider'®. Potentielle
fysiologiske links mellem alkoholindtag til maltider og hjertesygdom inkluderer en
reduceret optagelse af alkohol p& grund af mad i fordgjelseskanalen''’. Desuden
synes indtag af alkohol til maltider at pavirke stoffer og processer i blodet
(lipider'** og fribrionolysen'*?) gavnligt. Ingen af de f& gennemfarte studier om
alkoholindtag til maltider, har dog tilstreekkelig informationer til at udelukke andre
forklaringer pa de observerede sammenhange, og disse forelgbige resultater har
ikke indflydelse pa de anbefalede genstandsgreenser.
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8.3 Episodisk alkoholindtag

Episodisk alkoholindtag refererer til indtag af 5 eller flere genstande i et kortere
tidsinterval  (typisk
en aften). Det seneste

arti er der foretaget 3-

en reekke Mznd Kvinder
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alkoholrelaterede syg-domme™™. Der | og kvindert. Et jeevnt alkoholindtag er defineret ved, at

er ikke tilstreekkelig forskning til at alkohol indtages mindst to dage om ugen. Et episodisk

besvare spﬂrgsmél om betydningen alkoholindtag er defineret ved, at alkohol indtages mindre
end to dage om ugen. Estimaterne er kontrolleret for

af episodisk alkoholindtag for en | ,qgdannelse, rygning, body mass index, fysisk aktivitet, kost
lang reekke alkoholrelaterede | og sygdom inden undersggelsen.

konsekvenser, herunder risikoen for
specifikke dedsarsager, en raekke
sygdomme og skader som folge af

¥ Referencekategorien er de, der indtager mindre end én,
men mere end nul, genstande per uge.

eksempelvis vold og ulykker.

En dansk undersggelse viser, at et episodisk indtag er forbundet med en gget risiko
for dagd i forhold til et jeevnt fordelt alkoholindtag. Den ggede risiko ved episode-
indtag er desuden hgjere hos kvinder end hos maend. Mand, med et gennemsnitligt
alkoholindtag mellem 7 og 21 genstande per uge, har 50% lavere risiko for ded, nar
forbruget er fordelt jeevnt pa fem til seks dage om ugen*’. Kvinder, med et
gennemsnitligt alkoholindtag mellem 1 og 13 genstande per uge, har en 20-30%
lavere risiko for ded, nar indtaget er fordelt jeevnt over fem til seks dage om
ugen**’. Figur 4 illustrerer for henholdsvis mand og kvinder med det samme
gennemsnitlige alkoholindtag, at et episodisk indtag @ger risikoen for ded

sammenlignet med et alkoholindtag, der fordeles jeevnt i lgbet af ugen'"’.

En af de mekanismer, som forventes at forklare den gavnlige virkning af
alkoholindtag pa hjertesygdom er, at alkohol pavirker kolesterolbalancen i blodet
gavnligt (ge HDL-koncentrationen)****#122 Undersagelser pa rotter har vist, at et
jeevnt lavt indtag af alkohol forarsager en ggning i koncentration af det gavnlige
kolesterol (HDL-kolesterol) i blodet, mens et episodisk alkoholindtag pa samme
gennemsnitlige mangde ikke gger koncentrationen?'%,
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De nyere forskningsresultater indikerer derfor, at drikkemgnster — s&rligt episodisk
indtag versus jeevnt fordelt indtag — spiller en rolle i den tilsyneladende gavnlige
virkning af alkoholindtag pa hjertekarsygdom. Derfor ber retningslinier for
alkoholindtag advare mod episoderelateret alkoholforbrug.
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9 Palideligheden af
befolkningsundersggelser

Alle epidemiologiske befolkningsundersggelser af alkoholindtags virkninger ma
fortolkes i lyset af en reekke vigtige fejlkilder. Alkohol drikkes af mange
forskellige grunde, og drikkemgnstret er teet korreleret med andre faktorer, der kan
spille en rolle for sygelighed og dgdelighed. Selv i de bedst kontrollerede studier er
der mulighed for sakaldt konfounding, som betyder skeevvridning af resultaterne.
Derfor er det ofte en fordel at supplere befolkningsundersggelserne med
randomiserede kontrollerede forsgg. Ved denne type af undersggelser udvalges en
gruppe personer tilfeldigt og eksponeres eksempelvis for alkohol over en
tidsperiode. Personerne fglges 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 gennemfare.

Man kan ogsa undersgge betydningen af ndringer i alkoholindtag for
dgdeligheden. En ny undersggelse fra 2004 viser, at &ndringer i alkoholindtag har
betydning for risikoen for ded, hvilket understgtter en biologisk forklaring pa
sammenhangen. Desuden har personer med et let til moderat alkoholindtag, hvor

indtaget er jeevnt i perioden, den laveste risiko for dgd af alle arsager'®.
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10 Hvad vi ikke ved

e Samfundsmaessige konsekvenser af alkoholindtag

Der er kun ganske fa internationale studier af sammenhangen mellem
alkoholindtag og den overordnede belastning af sundhedsvaesenet'?®*3 %132,
Alkoholindtags konsekvenser for psykiske - og psykiatriske problemer samt
kriminalitet og ulykker er desuden kun sparsomt belyst. Det samme geelder for en
lang raeekke sociale skader som skilsmisser, vold, arbejdslgshed etc.

¢ Alkoholindtags betydning for sygdomsforlgbet

Der er kun fa undersggelser af alkohols betydning for sygdomsforlgbet hos
personer med eksisterende sygdomme. Det vides ikke om alkoholindtag
fremskynder sygdomsprocessen hos personer med sygdomme som ikke er
forarsaget af alkoholindtag. Det er sandsynligt at hgjt alkoholindtag, pa grund af en
negativ pavirkning af immunsystemet, forvaerrer sygdomsforlgbet blandt visse
patienter. Alkohol bar ikke indtages sammen med visse typer af leegemidler.

e Determinanter for alkoholstorforbrug

Det er hidtil kun sparsomt undersggt hvilke faktorer, der determinerer, at nogle
udvikler storforbrug og afhaengighed, men jo stagrre alkoholforbrug, jo sterre risiko
for alkoholafheengighed. Disse undersggelser er centrale i relation til forebyggelse
af alkoholstorforbrug.

e Bgrnogunge

Undersggelser af barn, unge og alkohol veret karakteriseret ved
tveersnitsstudier'®¥*** og kvalitative studier’®. Der er endnu kun foretaget f&
forlgbsstudier af unges alkoholforbrug, og der kan derfor ikke med sikkerhed siges
noget om de langsigtede konsekvenser af et tidligt alkoholforbrug.

e /Eldre

Helbredsmaessige konsekvenser af alkoholindtag blandt eeldre er ganske sparsomt
belyst. Det vides ikke, hvorvidt skrgbelige aldre tager mere skade af et let til
moderat alkoholforbrug end andre.

e Episodisk alkoholindtag

Den videnskabelige dokumentation for betydning af episodisk alkoholindtag er
sparsom i forhold til en meget stor meengde artikler, der dokumenterer den U-
formede sammenhang mellem et gennemsnitligt ugentligt forbrug og
dodelighed 7%,
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11 Konklusion

Pa baggrund af litteraturgennemgangen af nyere publiceret forskning om
alkoholassocieret risiko for ded og somatisk sygelighed er konklusionen som
falger: Den gavnlige virkning af alkoholindtag ses sandsynligvis ved indtag pa
omkring en genstand dagligt. Det maksimale alkoholindtag pa henholdsvis 21
genstande per uge for meaend og 14 genstande for kvinder er veldokumenteret for de
fleste midaldrende og &ldre. Meget tyder pa, at episodisk drikkemgnster gger
risikoen for dgd og fysisk sygdom.

De feerreste har sundhedsmaessige fordele af at drikke alkohol. Undtagelsen
kan veere mennesker med hgj risiko for hjerte-karsygdomme. Den gavnlige effekt
opnas sandsynligvis ved et forbrug omkring en genstand dagligt.

Det frarades, at kvinder drikker mere end 14 genstande og maend 21
genstande om ugen. Det er veldokumenteret, at midaldrende og &ldre mand og
kvinder kun har en lille langsigtet risiko for helbredsskader, hvis deres
alkoholforbrug ligger under disse granser. Der vil veere store individuelle forskelle.
Et forbrug af denne starrelsesorden kan derfor fore til helbredsproblemer for nogle
og maske for mange unge og for skrgbelige ldre.

Det er usundt at drikke mange genstande pa en gang. Hermed menes 5
genstande eller mere ved samme lejlighed.

Genstandsgreaenserne er ikke geeldende for personer der:

e Erunder 18 ar

e Ergravide

e Ammer

e Har en sygdom der forveerres ved alkoholindtag
o Indtager medicin der interagerer med alkohol

e  Drikker med kontroltab

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

Risikable situationer

Det frarades at drikke alkohol i situationer, der kan veere forbundet med risiko for
ulykker eller som kraever opmarksomhed og koncentration. Det geelder
eksempelvis bilkersel, arbejde og sport. Man skal desuden veere opmarksom pa at
alkoholforbrug kan indvirke negativt pa evnen til omsorg for og kontakten med
barn.
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Oplysningerne om genstandsgrenser til den generelle befolkning er baseret pa
felgende konklusioner fra nyere forskning

Overforbrug af alkohol medfarer sterkt gget risiko for et bredt spektrum af
fysiske sygdomme og er desuden associeret med mange psykiatriske
lidelser, psykosociale og gkonomiske problemer, kriminalitet samt
selvmord, ulykker, vold og drab.

Der er tilsyneladende en overhyppighed af hjertekarsygdomme blandt
afholdende.

Risikoen for brystkraeft gges ved alkoholindtagelse, og der er
tilsyneladende ikke nogen nedre risikofri graense for indtagelse.

Et let til moderat forbrug er forbundet med en lavere dgdelighed.

Den gavnlige effekt af alkohol opnas sandsynligvis ved et forbrug pa
omkring en genstand dagligt.

Gransen mellem et indtag uden markant hgjere sygelighed og et skadeligt
forbrug er, hvad angar dedelighed, ca. 21 genstande om ugen for mand og
14 genstande om ugen for kvinder.

Episodisk alkoholindtag @ger risikoen for sygdom og dgd.
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12 Resume

En arbejdsgruppe af forskere har revurderet greenserne for alkoholindtag ved at
gennemga resultaterne fra nyere forskning. Arbejdsgruppen konkluderer, at de
nuveerende genstandsgreenser for voksne — hgjst 21 genstande per uge for mand og
14 per uge for kvinder — bibeholdes. Det understreges genstandsgraenserne er det
maksimale forbrug, der ikke bgr overskrides. Det indskerpes, at disse
genstandsgranser ikke gaelder for personer, der er under 18 ar, er gravide eller
ammer, har en sygdom der forvaerres ved alkoholindtag, indtager medicin som
interagerer med alkohol eller har problemer med at kontrollere deres alkoholindtag.
Genstandsgraenserne gelder heller ikke for personer, som deltager i aktiviteter, der
kraever fysisk og/eller psykisk bevagenhed. Desuden skal man veere opmeerksom
pa, at man har en serlig risiko for at udvikle afhangighed, hvis man har problemer
med at kontrollere sit alkoholforbrug eller har familie med alkoholrelaterede eller
psykiske problemer. Gravide og ammende henvises til Sundhedsstyrelsens
radgivning om alkoholindtag for denne gruppe. Graenserne for maksimalt
alkoholindtag er primeert baseret pa forskning blandt midaldrende og aldre. Den
gavnlige effekt af alkoholindtag opnas ved et langt lavere indtag (en genstand
dagligt). Desuden konkluderer arbejdsgruppen, at de nuvaerende genstandsgranser
bar suppleres med et budskab der geelder bade for meand og kvinder uanset alder:
Undga enkeltstaende episoder med alkoholindtag pa 5 genstande eller mere.
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13 Begrebsdefinition

Definition af en genstand i:

o Danmark =12 g alkohol
e UK = 8 g alkohol
e Australien og New Zealand =10 g alkohol
e USA =12 g alkohol

I Danmark er en genstand 12 g alkohol eller 15 ml ren alkohol hvilket svarer til:
e Enalmindelig gl,
e Etglasvin,
e 8cl hedvin,

e 4cl spiritus.

Drikkemgnster

Et drikkemgnster karakteriserer en persons alkoholvaner. Et drikkemgnster kan
veere, at indtaget overvejende bestar af én alkoholtype, eksempelvis gl, vin eller
spiritus. Et drikkemgnster kan ogsa beskrive, om alkohol indtages sammen med
maltider eller om alkohol indtages i starre meengder inden for en tidsmeessig
afgraenset episode eller fordeles jeevnt i lgbet af ugen. Binge-drinking er et begreb,
der refererer til, at 5 eller flere genstande er indtaget indenfor en tidsmaessig
afgreenset episode (eksempelvis ved en festlig lejlighed), for bade mand og
kvinder. Begrebet et episodisk alkoholindtag er i denne rapport anvendt som
synonym for den amerikanske betegnelse binge-drinking.
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