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Förord 
Den här rapporten, Alkohol och hjärnan, är 
den tionde rapporten skriven av en interna-
tionell grupp av alkoholforskare på initiativ av 
flera nordiska och internationella frivilligor-
ganisationer och akademiska organisationer. 
De tidigare rapporterna har handlat om flera 
viktiga samhällsområden, bland andra unga, 
äldre, våld, fosterskador, cancer och andra-
handsskador. 

Arbetet med alla rapporterna har gjorts på 
samma sätt. Först tar organisationerna fram 
en lista med förslag på ämnen med särskild 
relevans för samhället, varav forskargruppen 
väljer ett. Därefter gör gruppen en omfat-
tande genomgång av publicerade akade-
miska artiklar i ämnet. Genom att bedöma 
den vetenskapliga styrkan av olika studiers 
utformning, analys och metod, drar gruppen 
slutsatser utifrån det bästa vetenskapliga 
underlaget.

Den här rapporten om alkohol och hjärnan 
täcker flera frågor som tagits upp i tidigare 
rapporter i serien. Många av alkoholens 
effekter har att göra med hjärnan, till exem-
pel för unga, våld, utbildning, arbetslivet, 
ålderdom och graviditet. Ett stort antal 

sjukdomar påverkas av alkoholens giftverkan 
på vävnader och organ i kroppen, det gäller 
också hjärnan. Många omfattande sociala 
effekter kan hänföras till alkoholens fysiolo-
giska och psykologiska påverkan på mänskligt 
beteende.

Samtliga rapporter har skrivits för att 
informera allmänheten om konsekvenserna 
av alkoholkonsumtion och för att informera 
beslutsfattare om åtgärder som kan användas 
för att minska skadorna från försäljning av 
alkohol i samhället. Att öka kunskaperna om 
de här kopplingarna kan bidra till insikter om 
omfattningen och storleken av sambanden. 
I och med att så många områden i samhället 
och i människors livs påverkas av alkohol finns 
det fortfarande många ämnen att utforska. 
Forskargruppen hoppas att det här arbetet 
kan fortsätta i många år till och att rappor-
terna hittar nya läsare och användnings-
områden.

Harold D. Holder 
ordförande för  
forskargruppen
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Sammanfattning
•  Alkohol (det vill säga etanol, den aktiva 

ingrediensen i alkoholhaltiga drycker) 
har omfattande negativa effekter på 
den mänskliga hjärnan. Alkohol påverkar 
de flesta strukturerna i hjärnan, orsakar 
många kortsiktiga och långsiktiga skador 
i hjärnan och leder till både neurologiska 
och icke-neurologiska problem inom alla 
åldersgrupper. 

•  Alkohol (etanol) passerar blod-hjärnbarri-
ären lätt och når alla strukturer i hjärnan. 
Alkohol är giftigt för hjärncellerna. 

•  Under hela livet, både för unga och gamla, 
kan alkohol orsaka: 
(i)  akut eller omedelbar påverkan på en 

rad beteenden och förmågor, vilket 
ökar risken för olyckor, som till exempel 
bilolyckor, våld och fallolyckor

(ii)   långsiktiga kognitiva försämringar som 
ackumuleras över tid. För unga yttrar 
de sig som svårigheter att fatta beslut, 
svårigheter att lära sig och sämre 
skolprestationer, för äldre som försämrat 
minne och demens 

(iii)  beroende, där ökad frekvens och mängd 
alkohol startar processer som kan leda 
till svårigheter att kontrollera drickandet 
trots negativa sociala och andra konse-
kvenser 

•  Foster som utsätts för alkohol kan få 
permanenta strukturella och funktionella för-
ändringar i hjärnan som ger problem med 
inlärning, beteende och hälsa under hela 
livet. Ingen säker nivå av alkoholkonsumtion 
under graviditet har kunnat fastställas. 

•  Hjärnan fortsätter att utvecklas mycket 
under tonåren och i ung vuxen ålder och 
viktiga områden i hjärnan är mycket känsliga 
för alkolens negativa effekter, speciellt 
vid berusningsdrickande. Höga nivåer av 
alkohol i blodet ökar impulsivitet och där-
med risken för skador. Fysiska hjärnskador 

från olyckor är permanenta med livslånga 
effekter. Berusningsdrickande i ungdomen 
är också en viktig riskfaktor för demens 
senare i livet.  

•   Hög alkoholkonsumtion är en viktig 
riskfaktor för depression och självmord. 

•   För den åldrande hjärnan är alkoholkon-
sumtion, särskilt i större volymer, en viktig 
riskfaktor för tre neurologiska eller neurolo-
giskt orsakade tillstånd som ofta är dödliga 
eller funktionsnedsättande: demens, stroke 
och fallolyckor. Ju mer alkohol man dricker 
under livet, desto mindre hjärnvolym har 
man kvar senare i livet. Alkoholkonsumtion 
kan leda till högt blodtryck vilket är en stor 
riskfaktor för stroke. Alkoholkonsumtion i 
sig, eller i kombination med olika mediciner, 
kan orsaka dåsighet, yrsel, osäker gång och 
ökad risk för att falla. 

•  Många av dessa tillstånd kan förbättras 
genom att minska eller sluta dricka alkohol. 
Även om några av dessa alkoholrelaterade 
skador är bestående, som fosterskador och 
fysiska hjärnskador, står det klart att flera av 
dessa tillstånd kan gå tillbaka, till exempel 
alkoholberoende. 

•  Att minska alkoholkonsumtionen (både 
den totala konsumtionen och berusnings-
drickande) kan vara det viktigaste påverk-
ningsbara sättet att främja kognitiv och 
neurologisk hälsa, och att förebygga och 
minska hjärnskador. 

•  Minskning av alkoholkonsumtionen kan 
uppnås genom effektiva alkoholpolitiska 
åtgärder (till exempel åtgärder som höjer 
priset och minskar tillgången på alkohol), 
screening i hälso- och sjukvården, resurser 
till behandling och medicinering, informa-
tion på individnivå och förändrade levnads-
vanor genom information om riktlinjer för 
alkoholkonsumtion.
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med ländernas närmande till EU. Han har 
också deltagit i internationella projekt för 
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1  Introduktion
Den här rapporten handlar om alkohol och 
den mänskliga hjärnan. Vår genomgång 
sammanställer kunskap om alkoholens 
breda	och	ofta	djupt	negativa	effekter	på	den	
neurologiska, kognitiva och psykologiska 
hälsan under hela livet.
 Att minska eller helt avstå från alkohol kan 
sägas vara det viktigaste påverkningsbara 
sättet att främja kognitiv och neurologisk 
hälsa. Omvänt har etanol, det aktiva ämnet i 
alkoholhaltiga	drycker,	mer	negativa	effekter	
på den mänskliga hjärnan än kanske något 
annat ämne med ursprung utanför männis-
kokroppen. Detta beror på att etanol påverkar 
de	flesta	strukturerna	i	hjärnan	och	ger	både	
kortsiktiga	och	långsiktiga	effekter	som	
leder till en rad neurologiska problem i alla 
åldersgrupper. 
 Alkohol bryts ner till acetaldehyd i kroppen. 
Både alkohol och acetaldehyd är nervgifter. 
Detta innebär att alkohol är giftigt för 
nervceller, som är den typ av cell som hjärnan 
huvudsakligen består av. Alkohol passerar lätt 
blod-hjärnbarriären och når alla strukturer i 
hjärnan, inklusive hjärnbarken (som kon-
trollerar högre funktioner som tänkande och 
språk), lillhjärnan (balans och koordination) 
och hjärnstammen (styr andning, vakenhet, 
etc.). Alkohol kan också påverka nervsystemet 
utanför hjärnan och ryggmärgen, det så 
kallade perifera nervsystemet. Problem som 
alkohol orsakar på det perifera nervsystemet 
är till exempel domningar i händer och fötter 
(neuropati) och impotens.

1.1 Många olika mekanismer 
Alkohol påverkar hjärnan på många olika sätt. 
En del är akuta, det vill säga att olika funktio-
ner hos hjärnan försämras med en gång. Med 
försämring och påverkan menas här en objek-
tivt försämrad, nedsatt förmåga att utföra 
vissa uppgifter eller sysslor i praktiken. Flera 
olika funktioner påverkas akut av alkohol som 
förändrat humör (till exempel nedstämdhet, 
ökad sällskaplighet) och försämringar i 
omdöme, impulskontroll, kognition och fysisk 
prestation.	Ibland	kan	dessa	akuta	effekter	
samverka och orsaka problem. Till exempel är 
alkoholrelaterade bilolyckor ofta orsakade av 
en	direkt	akut	effekt	av	alkohol,	men	det	som	
bidrar till händelsen är försämrat omdöme 
(till exempel att misslyckas göra bedömningen 
att det är en dålig idé att köra bil eller att det 
är en bra idé att använda bilbälte), försämrad 
impulskontroll vilket kan leda till högre 
hastighet, plus längre reaktionstid för att 
bromsa eller på annat sätt undvika en krock. 
På samma sätt kan alkoholrelaterade drunk-
ningsolyckor bero på en nedsatt förmåga att 
bedöma vattenförhållandena eller sin egen 
simförmåga. Flera akuta tillstånd som orsakas 
av alkoholkonsumtion kan leda till kroniska 
hjärnskador. Ett exempel på detta är olyckor 
orsakade av alkohol som ger fysiska hjärn- 
eller ryggmärgsskador med livslånga neuro-
logiska eller kognitiva funktionsnedsättningar.
	 Alkohol	har	också	kroniska	effekter	på	
hjärnan, det vill säga kan orsaka bestående 
skador.1,2	De	flesta	skador	orsakas	av	hög	

Etanol, det aktiva 
ämnet i alkoholhal-
tiga drycker, har mer 
negativa effekter på 
den mänskliga hjär-
nan än kanske något 
annat ämne med 
ursprung utanför 
människokroppen. 
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alkoholkonsumtion under en lång tidsperiod 
(vanligtvis år eller decennier). Men även en 
hög konsumtion under kortare tidsperiod 
med mycket höga nivåer av alkohol i blodet, 
kan orsaka bestående skador och kognitiva 
svårigheter. Långvarigt alkoholintag kan 
leda till kroniska strukturella förändringar i 
hjärnan, bland annat generellt minskad volym 
av hjärnbark och lillhjärna.3 Studier med MR 
(magnetkamera) av förändringar av struktur 
och volym i hjärnan till följd av alkoholkon-
sumtion,	finner	minskad	hjärnvolym	som	är	
större vid högre alkoholkonsumtion. Studier 
har också visat att sårbarheten för alkoholens 
effekter	på	hjärnan	kan	vara	större	för	äldre.	
Även om MR-forskning är viktig för att öka 
vår förståelse för alkoholens påverkan på 
hjärnan, är enbart förändringar i hjärnans 
strukturer inte tillräckligt för att dra slutsatser 
om skada.4

	 Kroniska	effekter	kan	leda	till	kroniska	
medicinska tillstånd som demens och 
alkoholberoende. Kronisk alkoholkonsumtion 

kan också öka risken för akuta tillstånd som 
i sin tur orsakar kroniska hälsoproblem. Ett 
exempel på detta är hjärnblödning (hemorra-
gisk stroke), ett tillstånd som kan uppkomma 
plötsligt efter långvarig och regelbunden 
alkoholkonsumtion, och som kan ge långva-
riga problem. Alkoholens akuta och kroniska 
effekter	kan	också	i	kombination	orsaka	
hälsoproblem.	Till	exempel	inträffar	själv-
mord vanligtvis i samband med depression 
och hög alkoholkonsumtion kan både orsaka 
och förvärra en depression. Men akut alkohol-
påverkan kan också minska impulskontrollen 
som annars kan skydda en deprimerad person 
från att skada sig själv.

1.2 Effekter under hela livet 
Som nämnts ovan bidrar alkohol till många 
neurologiska problem i alla åldersgrupper. 
Alkohol är den främsta förebyggbara orsaken 
till psykisk funktionsnedsättning i hela 
världen. Fetalt alkoholsyndrom (FAS), som 
orsakas av att fostret utsätts för alkohol (eta-

SAMBAND MELLAN EFFEKTER AV ALKOHOL, SJUKDOMSPROCESSER  
OCH KONSEKVENSER AV PÅVERKAN PÅ HJÄRNAN

ALKOHOLENS EFFEKTER SJUKDOMSPROCESSER HJÄRN-RELATERADE  
KONSEKVENSER

• Död

• Sjukdom

• Sociala problem

• Andrahandsskador

• Kostnader

Akut och kronisk alkoholkonsumtion ökar var för sig risken för både akuta och kroniska  
sjukdomstillstånd, som kan påverka varandra, och leda till hjärnrelaterade konsekvenser.

Akuta
(berusning)

Kroniska
(konsumtions- 
mängd över  

tid) 

Akuta
(t.ex. olyckor)

Kroniska
(t.ex. demens)
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nol) i livmodern, orsakar försenad utveckling, 
intellektuell funktionsnedsättning, hämmad 
fysisk tillväxt och karakteristiska ansiktsdrag. 
Förutom	FAS	finns	också	fetala	alkoholspek-
trumsstörningar (FASD). Även om FASD i 
allmänhet inte är lika allvarligt som FAS är det 
mycket vanligare och ger allvarliga och vanliga 
problem i barndomen som inlärningssvårig-
heter och ADHD-liknande symptom.
 Hos barn och unga vuxna beror många 
av alkoholproblemen på akut påverkan med 
medicinska och sociala problem som följd. 
Främst är det oavsiktliga skador (till exempel 
trafikolyckor	och	förgiftning)	och	våld,	
inklusive sexuellt våld. Sambandet mellan 
alkohol och skador är väl känt och kommer av 
alkoholens	akuta	effekter	som	nämnts	ovan.	
Graden av påverkan är nära kopplad till hur 

hög alkoholhalten är i blodet, som i sin tur 
beror på hur mycket alkohol personen druckit 
under en viss tidsperiod, liksom på vikt, kön 
och	andra	faktorer.	Risken	för	trafikolyckor	
vid en viss alkoholhalt i blodet är större för 
unga och mindre erfarna förare, jämfört med 
äldre vuxna. Förgiftningar, inklusive dödliga 
överdoser, är neurologiska händelser där and-
ningen försämras och slås ut. Vid en stor del 
av	dödsfallen	till	följd	av	opiatöverdos	finns	
också alkohol med i bilden, och alkohol kan 
bidra, eller vara den huvudsakliga orsaken, 
till dödsfallet. Både självmord och mord är 
dödliga utfall av våld. Alkohol är en vanlig 
riskfaktor i båda fallen genom sina akuta 
effekter	på	humör	och	impulsivitet.	Förutom	
död kan våld resultera i livslånga handikapp 
(till exempel hjärnskador och andra bestående 
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fysiska skador). En hög alkoholkonsumtion 
(hög total mängd över tid) och berusnings-
drickande (höga mängder per tillfälle, 
vanligtvis	definierat	som	att	dricka	fyra	eller	
fler	standardglas)	kan	också	förändra	struk-
turen och funktionen i hjärnan hos ungdomar 
och unga vuxna. Detta bidrar till kognitiva 
problem tidigt i livet och dessa kan framträda 
tydligare senare i livet.1,2 (Se avsnitt 3 för mer 
detaljerad	diskussion	om	alkoholens	effekt	på	
hjärnan under utveckling).
 Hos den vuxna befolkningen kan en lång-
varig hög alkoholkonsumtion vara en orsak 
till, eller bidra till, att en person utvecklar 
depression, som ger allvarliga medicinska 
och sociala problem och är en riskfaktor för 
självmord (se avsnitt 4). I låga nivåer kan per-
soner uppleva alkohol som avkopplande, men 
i högre nivåer kan alkohol bidra till ångest och 
förvärra ångestsyndrom. Alkoholberoende 
kan också ses som ett allvarligt neurologiskt 
tillstånd orsakat av alkohol. För personer 
som dricker mycket kan abstinenssyndrom 
vara ett livshotande neurologiskt tillstånd 
som består av hallucinationer, delirium, 
darrningar och ibland krampanfall. Alkohol 
kan också bidra till andra krampsjukdomar 
genom	en	rad	direkta	och	indirekta	effekter,	

bland annat genom att sänka tröskeln för 
krampanfall, att inte ta sin medicin som 
man ska, och att orsaka krampanfall efter 
fysisk hjärnskada orsakad av alkohol. Andra 
vanliga, men mindre dödliga, neurologiska 
problem som kan förvärras av alkohol är 
huvudvärk och sömnstörningar. Alkohol är en 
vanlig utlösande faktor vid migrän5, medan 
en hög alkoholkonsumtion och baksmälla är 
förknippat med spänningshuvudvärk. Även 
om alkoholkonsumtion kan hjälpa vissa 
människor att somna initialt, stör alkohol 
även i låga doser sömncykeln hos både unga 
och vuxna, vilket vanligtvis leder till sömnav-
brott och sömnstörningar.6-8

 För äldre är demens och stroke väldigt 
viktiga tillstånd med en koppling till alkohol. 
Sambandet mellan alkohol och demens 
behandlas i avsnitt 5. Alkoholkonsumtion 
är den enda orsaken till alkoholdemens, 
vilken	kännetecknas	av	cerebral	atrofi	(det	
vill säga minskad hjärnvolym) och försäm-
ringar i många olika kognitionsområden.9 
Alkoholkonsumtion	innebär	en	risk	för	flera	
demenssjukdomar, inklusive Alzheimers, 
särskilt vid högre alkoholkonsumtion. Det 
finns	ett	positivt	linjärt	samband	mellan	
mängden alkohol som konsumeras under livet 

FAKTARUTA 1 TYPER AV VETENSKAPLIGA BEVIS 

Typer av vetenskapliga studier som är med i 
denna rapport är:

Mendelska randomiseringsstudier använder ge-
netiska varianter hos människor som är relaterade 
till alkoholkonsumtion, för att indirekt studera 
effekter av alkoholkonsumtion.

Randomiserade kontrollerade studier fördelar 
personer slumpmässigt till en åtgärd medan 
andra personer (”kontrollgruppen”) får en annan 
eller ingen åtgärd. (Till exempel experimentella 
laboratoriestudier där den ena gruppen dricker 
alkohol men inte den andra.) 

Observationsstudier använder i allmänhet 
data (observationer) från personer som inte 
valts slumpmässigt och använder uppgifter om 
alkoholkonsumtion som personerna rapporterat 

själva för att undersöka om alkoholkonsumtionen 
påverkar risken för dödlighet eller sjuklighet i 
olika sjukdomar.

Neuroradiologiska studier använder icke-invasiv 
avbildningsteknik (till exempel magnetisk reso-
nanstomografi, MRT) för att studera strukturen 
och funktionen i hjärnan och det centrala nerv-
systemet under vissa förhållanden (till exempel 
närvaro eller frånvaro av alkohol).

Varje studie har sina styrkor och svagheter. Som 
diskuterats i tidigare rapporter, och som förklaras 
i faktaruta 2, har observationsstudier utan ett 
slumpmässigt urval stor risk att hitta falska skyd-
dande effekter vid lågt till måttligt alkoholintag 
för sjukdomar som ofta uppträder i medelåldern 
och för äldre.

Hos den vuxna befolk-
ningen kan en långvarig 
hög alkoholkonsumtion 
vara en orsak till, eller 
bidra till, att en person 
utvecklar depression, som 
ger allvarliga medicinska 
och sociala problem 
och är en riskfaktor för 
självmord.
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Även om alkoholens 
påverkan på hjärnan 
är ett brett och 
komplext ämne, är 
en minskad konsum-
tion i befolkningen 
avgörande för att 
förebygga och 
minska hjärnpro-
blem orsakade av 
alkohol.

och minskad hjärnvolym. Alkoholkonsumtion 
är en riskfaktor för hjärnblödning (hemor-
ragisk stroke, den typ av stroke där ett 
blodkärl i hjärnan spricker) och hjärninfarkt 
(ischemisk stroke, den typ av stroke där ett 
blodkärl blockeras av en blodpropp). En av 
huvudmekanismerna bakom detta är att 
alkoholkonsumtion kan höja blodtrycket, 
vilket är en stor riskfaktor för stroke. 
Berusningsdrickande är en stor riskfaktor 
för både hjärnblödning och hjärninfarkt.10 
Alkohol kan öka risken för fallolyckor, både 
genom	akuta	och	kroniska	effekter	på	balans,	
muskelstyrka och känsel i fötter och ben, vilka 
alla är faktorer som bidrar till instabilitet och 
risken för fall. Alkohol kan också påverka 
effekten	av	en	mängd	olika	mediciner	och	leda	
till ökad dåsighet, instabilitet och fallrisk.11 
Patienter vars hjärna krympt, på grund av 
alkohol eller av annan orsak, har också en 
ökad risk för blödning inne i huvudet om de 
faller, i jämförelse med personer med normal 
hjärnvolym.

1.3 Sammanfattning av innehåll och 
metoder som används i denna rapport
Den här rapporten kommer att utforska 
alkoholens kortsiktiga och långsiktiga 
effekter	på	hjärnans	funktion,	struktur	och	
potentiella mekanismer för skador (avsnitt 
2); på den utvecklande hjärnan (avsnitt 3); 
på mental hälsa från ungdom till medelålder 
(avsnitt 4); och på den åldrande hjärnan 
(avsnitt 5). Avsnitt 6 ger rekommendationer 

och beskriver åtgärder som kan minska 
alkoholrelaterade skador. Även om alkoho-
lens påverkan på hjärnan är ett brett och 
komplext ämne, är en minskad konsumtion i 
befolkningen avgörande för att förebygga och 
minska hjärnproblem orsakade av alkohol. 
Trots att kunskaperna bland allmänheten om 
alkoholens roll för hjärnan är viktiga, och att 
behandling är avgörande för personer med 
alkoholberoende,	är	det	effektiva	alkohol-
politiska åtgärder som kan åstadkomma 
den förändring av alkoholkonsumtion på 
befolkningsnivå som krävs för att minska 
alkoholens bidrag till neurologiska, kognitiva 
och psykiatriska problem.
 Under arbetet med denna rapport har vi 
gått igenom en lång rad relevanta studier 
med särskilt fokus på omfattande och 
systematiska översikter, på studier med 
exempel från Sverige och Norden, och på 
studier med starkare forskningsmetodik. I 
faktaruta 1 sammanfattar vi några huvudtyper 
av forskningsmetoder som ofta nämns i 
denna rapport. Randomiserade kontrollerade 
studier och Mendelska randomiseringsstudier 
kommer att tillmätas större vikt än okon-
trollerade observationsstudier. Systematiska 
översikter gavs särskild prioritet, särskilt när 
de	identifierar	studier	av	högre	kvalitet	och	
starkare utformning. Sådana översikter säker-
ställer en heltäckande sökning av publicerade 
relevanta studier, vanligtvis följt av ett urval 
av de studier som uppfyller kriterier för högre 
kvalitet.
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FAKTARUTA 2 SYNBAR MEN OSANNOLIK NYTTA  
AV LÅG TILL MÅTTLIG ALKOHOLANVÄNDNING 

Genomgående i denna rapport dyker frågan om 
påstådd nytta (det vill säga skyddande effekter) 
av att dricka låga till måttliga nivåer av alkohol, 
jämfört med att inte dricka, upp för nästan varje 
område vi behandlar. Detta återkommande tema 
om skyddande effekter belyser svårigheten i att 
tolka resultat från (icke slumpmässiga) observa-
tionsstudier som försöker undersöka samband 
mellan komplexa och föränderliga alkoholvanor 
och hälsa.
 Det finns flera skäl till att det är osannolikt 
att synbart skyddande effekter av låg till måttlig 
alkoholkonsumtion motsvaras av någon nytta i 
verkligheten. För det första, att observationsstudier 
finner denna effekt för en mängd olika och orela-
terade tillstånd tyder på att olösta metodologiska 
svagheter är en mer trolig förklaring än en verklig 
effekt. Alkoholkonsumtion har till exempel rappor-
terats att (osannolikt) minska risken för dövhet, för 
förkylning, för vissa cancerformer, för skrumplever 
och till och med gynna barn som exponerats för 
alkohol under graviditeten.12 Exempel på skenbart 
skyddande effekter av låg till måttlig alkoholkon-
sumtion som beskrivs i denna rapport inkluderar:  
(i) förbättrad kognitiv och emotionell utveckling 
hos spädbarn vars mödrar drack alkohol under 
 graviditeten; (ii) bättre studieresultat för unga 
vuxna; (iii) förbättrade kognitiva förmågor hos 
ungdomar och vuxna; (iv) bättre mental hälsa och 
mindre depression bland vuxna; (v) minskad risk för 
demens bland äldre människor.
 Metodologiskt finns tre nyckelproblem som är 
genomgående i observationsstudier av alkohol: 
kvarvarande förväxlingsfaktorer, felklassificering 
och omvänt orsakssamband. (i) Förutom sin 
alkoholkonsumtion är personer som dricker lite 
till måttligt ofta annorlunda på andra sätt, jämfört 
med personer som inte dricker alls, och dessa 
andra faktorer kan skydda mot sjukdom och skador 
(högre inkomst, bättre kost, mer motion, bättre 
tillgång till hälso- och sjukvård med mera).13 När 
dessa faktorer inte tas hänsyn till fullt ut, kallas 
de för kvarvarande förväxlingsfaktorer (störfak-
torer) vilka kan ge sken av att gruppen som har 
låg till måttlig alkoholkonsumtion har bättre hälsa 
på grund av sitt alkoholbruk. (ii) Felklassificering 
uppstår när gruppindelning i studier (till exempel 
en grupp som inte dricker alkohol, en grupp med 
låg alkoholkonsumtion och en grupp med hög 
alkoholkonsumtion) inte återspeglar det faktiska 
alkoholbruket hos deltagarna i grupperna. Detta är 
mycket problematiskt när gruppen icke-konsumen-
ter (som förmodas inte ha druckit alkohol alls), som 
grupperna av alkoholkonsumenter vanligtvis jäm-
förs med, i verkligheten innehåller många personer 
som tidigare druckit alkohol (ofta i stora mängder). 
De flesta människor ändrar sina alkoholvanor när 

de blir äldre. Många som var storkonsumenter i  
20 och 30-årsåldern slutar dricka alkohol när de blir 
äldre på grund av sämre hälsa. I och med att för-
ändringar i alkoholvanor över tid inte är oberoende 
av hälsan, är felklassificering ett allvarligt problem 
i studier av medelålders och äldre personer där 
forskarna misslyckas med att klassificera deltaga-
re enligt deras verkliga alkoholkonsumtion över 
livet.14-16 (iii) Fenomenet ”omvänt orsakssam-
band” kan ge upphov till många oväntade fynd 
i observationsstudier.17,18 Observationsstudier är 
inte lämpade för att fastställa orsak och verkan, 
särskilt inte när beteenden förändras över tid. I 
omvänt orsakssamband, inträffar det som (felaktigt) 
antas vara effekten (till exempel sjukdomen) i själva 
verket tidigare än det som (felaktigt) antas vara 
”orsaken” (till exempel alkoholbruk eller frånvaro 
av alkoholbruk). Till exempel kan personer som 
blir deprimerade minska på sina aktiviteter, som 
för många innebär att dricka alkohol (till exempel 
middagsbjudningar, gå på sportbarer), eller helt 
enkelt tappa intresset för att dricka alkohol. En stu-
die som lider av omvänt orsakssamband kommer 
att mäta alkoholanvändning och depression för att 
sedan dra den felaktiga slutsatsen att frånvaro av 
alkoholbruk leder till depression.
 Med hänsyn till alla dessa metodproblem förhål-
ler vi oss skeptiska till de rapporterade fördelarna 
med låg och måttlig alkoholkonsumtion, om inte 
resultaten stöds av randomiserade kontrollerade 
studier eller Mendelska randomiserade studier 
(som är mindre känsliga för omvänt orsakssamband 
och kvarvarande förväxlingsfaktorer). När det finns 
anledning kommer detta problem att tas upp i 
varje avsnitt i rapporten.

Sammanfattning 
Är låg och måttlig alkoholkonsumtion  
ett universalmedel för alla problem?
Publicerade studier finner (osannolikt) att låg till 
måttlig alkoholkonsumtion skyddar mot en rad 
orelaterade hälsoproblem (till exempel dövhet, 
förkylning, skrumplever, cancer, utbildningsresultat, 
kognitiv funktion och psykisk hälsa genom hela 
livsförloppet). Dessa synbara fördelar är osannolika 
för att:
•  Personer med en låg till måttlig alkoholkon-

sumtion har många hälsoskyddande beteenden 
och egenskaper som inte är relaterade till deras 
 drickande, till exempel högre inkomst, bättre kost 
och bättre tillgång till sjukvård.

•  Personer med en låg till måttlig alkoholkonsum-
tion jämförs vanligtvis med icke-konsumenter 
som kan ha slutat dricka eller minskat sin alko-
holkonsumtion till följd av dålig hälsa.

•  Observationsstudier av alkohol och sjukdomar 
riskerar att finna omvända orsakssamband.

Det finns flera skäl 
till att det är osan-
nolikt att synbart 
skyddande effekter 
av låg till måttlig 
alkoholkonsumtion 
motsvaras av någon 
nytta i verkligheten.
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2  Olika sätt som alkoholkonsum -
tion kan påverka hjärnans 
funktion och beteende

I det här avsnittet diskuterar och presenterar 
vi vetenskapliga belägg för hur alkohol påver-
kar hjärnans funktion och struktur kortsiktigt 
och långsiktigt, samt alkoholens påverkan vid 
komplexa uppgifter i vardagslivet. Vi kommer 
att ta upp tre nyckelområden:

(i) Akut påverkan
Akut	påverkan	är	kortsiktiga	effekter	som	
inträffar	när	alkohol	finns	i	blodomloppet.	
Det tar ungefär 5 minuter för alkoholen att 
nå hjärnan efter intag och cirka 10 minuter 
innan alkoholen påverkar kognitiva funktio-
ner och beteenden. Den akuta försämringen 
av den kognitiva och motoriska förmågan kan 

hålla i sig några timmar beroende på dos, det 
vill säga hur mycket alkohol som har druckits. 

(ii) Långvarig och ackumulerad kognitiv 
påverkan 
Vi kommer även att fokusera på långvariga 
effekter	som	kan	finnas	kvar	i	dagar,	veckor	
och ibland år efter alkoholintaget eller 
som	ackumulerade	effekter	av	regelbundet	
alkoholintag över tid. Eftersom långvariga 
skador ackumuleras under livet kan skadorna 
bli svårare att läka när människor närmar sig 
högre ålder. Alkoholexponering före födseln 
innebär särskilda risker och kan orsaka per-
manenta strukturella förändringar i hjärnan. 
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(iii) Alkoholberoende
När människor börjar dricka oftare och 
i större mängder kan fysiologiska och 
psykologiska förändringar uppstå som leder 
till svårigheter i att kontrollera alkoholdrick-
andet och dricka måttliga mängder. Det kan 
uppstå ett ökat sug efter alkohol i vanliga 
situationer och trots negativa sociala och 
andra konsekvenser kan det vara mycket 
svårt att stå emot alkoholen.
 Vi kommer att diskutera belägg för att 
alla dessa processer kan leda till allvarlig 
skada för den som dricker alkohol, och vilka 
områden i hjärnan som berörs. I varje enskilt 
fall kommer vi att ta upp vilken betydelse 
mängden alkohol har, samt i vilken utsträck-
ning dessa skador kan gå tillbaka. 

2.1 Akut påverkan
Akut kan alkohol påverka förmågan att utföra 
komplicerade uppgifter i vardagslivet. I det 
här avsnittet diskuterar vi forskning om 
alkoholens påverkan på prestationsförmågan 
i	vardagslivet,	med	specifika	exempel	från	
vetenskapliga studier om bilkörning, aggres-
sion/våld, samt kort- och långvarig påverkan 
på kognitiv funktion.

Nedsatt förmåga och hjärnfunktion
Som en del av vardagslivet måste vi genom-
föra ganska komplicerade uppgifter som att 
laga mat, ta hand om barn, yrkesrelaterade 
uppgifter (till exempel manövrera maski-
ner), köra fordon, samverka med andra, 
lösa	konflikter,	reparationer	och	underhåll	
i hemmet. Sådana uppgifter förutsätter 
informationsprocesser, beslutsfattande och 
motoriska färdigheter vilka är beroende av 
att hjärnan och det centrala nervsystemet 
(CNS) fungerar väl. Alkoholkonsumtion, 
speciellt en hög alkoholkonsumtion, kan störa 
hjärnfunktionerna vilket utsätter personer 
som dricker och människor i deras närhet för 
olika skaderisker. 
 Alkoholens påverkan på hjärnan och utfö-
randet av komplexa uppgifter har diskuterats 
i tidigare rapporter från vår grupp (som 
Unga	och	unga	vuxna,	Andrahandseffekter	

av alkoholkonsumtion, Alkohol och våld, 
Alkohol och äldre).11,19-21 Alkoholens påverkan 
på bilkörning, till exempel, har studerats 
utförligt och alkohol är av både allmänhet och 
forskare	välkänd	som	riskfaktor	för	trafiko-
lyckor. Välkända översikter och metaanalyser 
av observationsstudier (till exempel 22,23) har 
under många år gett övertygande bevis för 
alkoholens roll som orsak till både dödliga 
och	icke-dödliga	trafikolyckor,	liksom	till	
andra typer av skador (till exempel från 
fallolyckor och våld). Resultaten från dessa 
observationsstudier bekräftas genomgående 
av experimentella laboratoriestudier och 
studier med hjälp av simulerad bilkörning 
(till exempel 24). 
 Många randomiserade studier har under-
sökt alkoholens inverkan på de olika förmå-
gor som krävs för att köra bil säkert, utföra 
arbetsuppgifter i yrkeslivet, till exempel 
använda maskiner eller industriell tillverk-
ningsutrustning, andra vardagliga uppgifter 
och att undvika skador i allmänhet.25 Hur 
mycket förmågan är nedsatt är starkt 
relaterat till hur mycket alkohol som druckits 
(dosrespons-samband). När mängden alkohol 
i blodet ökar försämras prestationsförmågan i 
takt med alkoholhalten och risken för skador 
ökar.23 I en noggrant utförd experimentell 
studie av Dawson och Reid (1997)26	fick	 
40 personer genomföra övningar som krävde 
öga-hand-koordination samtidigt som de 
drack ett glas alkohol var 30:e minut tills de 
hade en alkoholhalt i blodet på 1 promille. 
För varje ökning på 0,1 promille minskade 
den kognitiva förmågan med 1,16 procent, 
det vill säga vid en alkoholhalt på 1 promille 
minskade förmågan i genomsnitt med 11,6 
procent.
 Experimentella laboratorie- och neuro-
radiologiska studier (till exempel MR) visar 
också	att	alkohol	påverkar	specifika	hjärn-
centra och processer i centrala nervsystemet. 
Omfattande översikter, vissa på mer än 200 
experimentella studier (till exempel 27) gjorda 
på	alkoholens	akuta	effekter	på	hjärnan	och	
centrala nervsystemet, har bekräftat påverkan 
på visuell-motorisk kontroll (det vill säga 

Alkoholkonsumtion, 
speciellt en hög alkohol-
konsumtion, kan störa 
hjärnfunktionerna vilket 
utsätter personer som 
dricker och människor 
i deras närhet för olika 
skaderisker. 
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koordination mellan öga, hand och fot), delad 
och fokuserad uppmärksamhet, reaktionstid, 
responshämning, förmåga att upptäcka 
hot, motivation, belöningssökande, rumslig 
inlärning och arbetsminne.25 Dessa resultat 
stöds konsekvent av högupplösta neurora-
diologiska	studier	som	finner	förändringar	
i hjärnans ämnesomsättning (det vill säga 
förändring från glukos- till acetatmetabolism) 
och struktur, även vid låga doser alkohol. 
Dessa förändringar är koncentrerade till 
hjärnregioner som anses vara avgörande för  
beteende och prestationsförmåga, inklusive 
lillhjärnan, hippocampus, nackloben, stria-
tum (en del av storhjärnan) och amygdala  
(se till exempel 28,29).

Studier av alkoholpåverkade förare 
Andelen	dödsolyckor	i	trafiken	som	beror	på	
alkohol varierar mellan länder. Skillnaden 
beror mer på hur tillgänglig alkohol är 

och på kontroll av rattfylleri, än på skill-
nader i hur alkohol påverkar hjärnan.25 
Världshälsoorganisationen, WHO, uppskattar 
att andelen alkoholorsakade dödsolyckor 
varierar från cirka 2 procent i Östra 
Medelhavsregionen där alkoholkonsumtion i 
stort sett är förbjuden, till nästan 38 procent 
i Europa där alkohol är allmänt tillgängligt.30 
För	trafikolyckor	utan	dödlig	utgång	finns	
också en stor variation mellan länderna och 
de alkoholorsakade olyckorna varierar från 
5,5 procent i Mellanöstern och Nordafrika 
till cirka 30 procent i Asien och 46 procent i 
Sydafrika.31,32  
 En ny översikt av över 60 observations-
studier33 bekräftar tidigare metaanalyser 
(till exempel 23) som visade på ett starkt 
samband mellan alkoholhalten i blodet och 
risken	för	trafikolyckor.	Intressant	nog	fann	
de att sambandet var starkast i studier från 
Norden. Författarna föreslog som förklaring 
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att: ”Detta kan bero på en högre förekomst 
av avvikande beteenden och hälsoproblem 
bland rattfyllerister i de nordiska länderna, 
där rattfylleri är mindre vanligt än i andra 
länder.”33 
	 Effekten	av	en	viss	nivå	av	alkohol	i	blodet	
skiljer sig mellan olika typer av förmågor. 
WHO34 rapporterar att alkohol försämrar 
uppmärksamhet, varseblivning (perception) 
och vaksamhet vid olika alkoholnivåer i 
blodet. En omfattande översikt35 visade att 
körförmågan försämras så fort alkoholhalten 
ökar	över	0	promille,	att	de	flesta	studier	
påvisade en försämrad körförmåga vid 0,5 
promille och att nästan alla (94 procent) vid 
0,8 promille eller högre. 
 En översikt36 granskade 13 randomiserade 
studier av simulerad körförmåga, med 
respektive utan intag av alkohol. Nästan 
alla prestationsmått försämrades tydligt 
av alkoholintag. En annan översikt24 av 37 
studier	som	jämförde	effekten	av	”placebo- 

alkohol”, det vill säga en dryck som påstås 
innehålla alkohol trots att den inte gjorde 
det, med verkliga alkoholdrycker, bekräftade 
att den nedsatta förmågan inte berodde på 
att	deltagarna	förväntade	sig	en	effekt	av	
alkohol. En annan översikt22 fokuserade på 
effekter	av	låga	till	måttliga	nivåer	av	alkohol	
i blodet (mindre än 1 promille) och fann att 
alkoholnivån och uppgifternas komplexitet 
var viktigare faktorer än ålder, kön, körkun-
skaper och alkoholtolerans. Även vid mycket 
låga alkoholnivåer (till exempel 0,15 promille) 
försämras förarens förmåga att dela upp-
märksamheten	mellan	två	eller	flera	visuella	
källor.37 Flera studier har kommit fram till att 
det	inte	finns	någon	undre	gräns	för	alkohol	i	
blodet som inte ger någon försämring. Det är 
värt att lägga märke till att Sverige och Norge 
för närvarande har bland de lägsta gränserna 
för rattfylleri i världen (det vill säga 0,2 
promille).38 

Även vid mycket låga 
alkoholnivåer (till 
exempel 0,15 promille) 
försämras förarens  
förmåga att dela upp-
märksamheten mellan två 
eller flera visuella källor.
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Studier om alkohol och aggression
Många experimentella studier har undersökt 
om alkohol, av förklarliga skäl i relativt låga 
doser (två till fyra standardglas), kan påverka 
personers egen kontroll av aggressivitet i 
simulerade situationer i laboratorier (till 
exempel	att	ge	fiktiva	”elektriska	stötar”	till	
andra deltagare för dålig prestation). Genom 
att använda placebo-drycker kan man under-
söka	om	effekterna	beror	på	farmakologiska	
effekter	av	alkohol	eller	på	försökspersoner-
nas förväntningar av att dricka alkohol.
 Många förklaringar till varför alkohol 
orsakar aggression har föreslagits. En teori är 
att alkohol kan minska hämning av medfödda 
aggressiva reaktioner, baserat på biologiska 
belägg för att alkohol försämrar högre 
hjärnfunktioner, som arbetsminne, planering 
och responshämning.39 Berusade individer 
tenderar att fokusera mer på omedelbara 
situationer än framtida konsekvenser.40 
De har också svårare att tolka ansikts- och 
röstuttryck och har minskad empati.41 Även 
vid de relativt låga alkoholdoser som används 
i	dessa	experiment	har	dos-responseffekter	
visats, vilket tyder på att ett aggressivt 
beteende är ännu mer sannolikt vid högre 
alkoholhalter i blodet.39 Samma översikt 
drog	också	slutsatsen	att	förväntanseffekter,	
det vill säga enbart tron på att alkohol hade 
konsumerats, hade minimala eller inga 
effekter	på	aggression.	
	 Studier	som	undersökt	möjliga	effekter	på	
sexuell aggression stödjer synen att alkoho-
lens	farmakologiska	effekter	är	verkliga	och	
är förknippade med misstolkningar av sexuell 
upphetsning,	sexuella	signaler	och	offrets	
vilja.40,42 Ett intressant resultat är att kvinnor 
som	fick	placebo-dryck	förväntade	sig	att	de	
skulle komma att utsätta sig för risker när de 
drack alkohol, vilket tyder på en förväntans-
effekt.
 En tredje teoretisk mekanism är att 
farmakologiska	effekter	av	alkohol	orsakar	
kognitiva, känslomässiga och fysiologiska 
förändringar43 som ökar risken för aggressivt 
beteende. Exempelvis kan alkoholpåverkade 
personer lättare bli provocerade och frus-

trerade.	Det	flesta	laboratoriestudier	drar	
slutsatsen	att	farmakologiska	effekter	av	
alkohol är en reell riskfaktor för aggressivitet 
under vissa omständigheter.39-41 Att alko-
holens	farmakologiska	effekter	är	orsak	till	
aggression stöds också av djurstudier.41 

2.2 Långvarig kognitiv påverkan
Ett enda tillfälle med hög alkoholhalt i blodet 
kan ge mätbart försämrad kognitiv förmåga 
flera	veckor	efteråt.	Negativa	effekter	på	den	
kognitiva förmågan är direkt relaterade till 
hur många gånger en person har alkohol 
i blodet, hur hög nivån är och hur länge 
det	varar.	Med	upprepning	kan	effekterna	
ackumuleras över tid. Dessutom minskar 
förmågan	att	återhämta	sig	från	dessa	effekter	
med åldern. I den andra ytterligheten, om 
alkoholexponering	inträffar	före	födseln	när	
hjärnan är som mest sårbar, kan skadorna 
också bli omfattande och livslånga. Tonåren 
är också en period då hjärnan utvecklas. Det 
är också då alkoholdebuten ofta sker. Under 
den här perioden kan alkohol orsaka för-
ändringar i hjärnans struktur och ge kronisk 
kognitiv försämring. Berusningsdrickande 
hos ungdomar och unga vuxna är också en 
ledande riskfaktor för tidig demens.44

 Flera fysiologiska mekanismer som 
kan leda till nedsatt kognitiv förmåga har 
identifierats.	Alkohol	(etanol)	passerar	lätt	
blod-hjärnbarriären och når därmed hjärnan. 
Eftersom alkohol är ett nervgift kan det 
resultera i kort- och långsiktiga skador på 
vävnaden. En långvarig hög alkoholkonsum-
tion kan leda till akut tiaminbrist (vitamin 
B	1)	och	stora	effekter	på	inlärnings-	och	
minnesförmågan, exempelvis Wernickes 
encefalopati	och	Korsakoffs	syndrom.4

Kognitiv funktionsnedsättning på grund av 
alkohol under olika stadier i livet 
I en omfattande översikt från 20211 beskrivs 
vilka typer av kognitiv funktionsnedsättning 
som alkohol kan orsaka över hela livsförlop-
pet och i vilken utsträckning försämringarna 
kan gå tillbaka, genom att undvika alkohol 
eller behandlingar som till exempel intag av 

Berusade individer 
tenderar att fokusera 
mer på omedelbara 
situationer än fram-
tida konsekvenser
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näringstillskott. Översiktens slutsats är att 
alkohol	påverkar	den	kognitiva	flexibiliteten,	
det vill säga förmågan att ändra sitt beteende 
beroende på omständigheter i omgivningen, 
i varje del av livet. Även om förmågan att 
återfå	kognitiv	flexibilitet	(lära	sig	nya	vanor,	
vänja sig av vid gamla) kan vara stor i yngre 
ålder, försämras förmågan med stigande 
ålder. Försämringar i unga år på grund av 
alkohol kan hålla i sig till äldre ålder och även 
en fullt utvecklad hjärna hos unga vuxna 
och personer i medelåldern kan ta skada av 
alkohol i förhållande till hur mycket och hur 
ofta hjärnan utsätts för alkohol. För vuxna 
krävs det dock större mängder alkohol för att 
få märkbara skador än det gör för unga. 
 Att utsättas för alkohol under foster-
perioden är en särskild risk då det är 
det mest sårbara utvecklingsstadiet för 
hjärnan. Om de utsätts för höga nivåer av 
alkohol i blodet i livmodern är det många 
barn som inte utvecklar viktiga strukturer 
i hjärnan och som kan ha minskad total 
hjärnvolym.45,46 Frontalloben, som är 
viktig för minnesbildning, talutveckling och 
språkförståelse, påverkas speciellt. Skador 
på andra hjärnstrukturer kan leda till dålig 
motorisk kontroll, inlärningssvårigheter och 
beteendehämningar. Vid normal utveckling 
av hjärnan ökar hjärnbarkens grå substans 
mycket under tidig barndom, varefter den 
minskar senare under barndom och i tonåren 
genom att kopplingarna mellan nervcellerna 
(synapserna) blir färre. Barn som diagnos-
tiserats med fetal alkoholspektrumstörning 
(FASD) uppvisar förluster av grå substans 
och	minskad	plasticitet	i	specifika	områden	i	
hjärnan, från tidig barndom till tonåren. En 
ofta	observerad	effekt	är	störning	av	hjärnans	
plasticitet. Studier gjorda på människor och 
djur har visat på varaktiga svårigheter med 
inlärning och minne samt störd plasticitet 
i de hjärnregioner som är viktiga för dessa 
förmågor.47 
 En översikt från 202048 av studier om hur 
alkohol påverkar den kognitiva funktionen i 
tonåren, tittade på studier på både människor 
och djur. Författarna drog slutsatsen att 

skadorna är särskilt tydliga i hjärnbarken i 
den främre delen av pannloben (prefrontala 
cortex) som är viktig för inlärning, bedöm-
ning och beteendekontroll. Dessutom är 
upprepad alkoholexponering under tonåren 
förknippad	med	mätbara	effekter	på	den	
kognitiva funktionen senare i livet.
 Andra studier49 har funnit belägg för att ett 
enda tillfälle av hög alkoholkonsumtion (till 
exempel	födelsedagsfirande	på	21-årsdagen)	
ger	mätbara	effekter	på	hjärnans	funktion	
och på strukturella förändringar i hjärnan 
i upp till fem veckor efteråt. Ett tungt 
berusningsdrickande hos unga vuxna verkar 
vara en särskild riskfaktor för påverkan på 
kognitiva	förmågor.	Särskilt	farliga	effekter	av	
”blackout-drickande”, det vill säga att dricka 
så mycket alkohol att man får minnesluckor 
dagen efter har också upptäckts.50 Mätningar 
på förmågan att minnas och att fatta beslut 
i vanliga vardagssituationer för unga vuxna 
visade tydliga försämringar i takt med 
frekvensen av ”blackouts” hos unga vuxna. 

Alkohol och kognitiv förmåga
Ett sätt att se vilken påverkan alkoholen har 
på hjärnans funktion är att undersöka sam-
bandet mellan alkoholbruk och utbildnings-
resultat bland ungdomar och unga vuxna. I 
Sverige pekar rapporter på att majoriteten 
(57 procent) av ungdomarna inte dricker 
alkohol. Ungdomar som dricker verkar dock 
ha sämre hälsa och utbildningsresultat än 
sina icke-drickande kamrater.51 En systema-
tisk översikt av internationella studier visar 
liknande resultat där 13 av 16 studier fann 
att berusningsdrickande hos ungdomar var 
förknippat med sämre studieresultat.52 
 Omfattande studier har också gjorts på 
äldre för att undersöka förhållandet mellan 
kognitiv prestation och deras nuvarande 
eller tidigare drickande. Exempelvis har man 
funnit	en	snabbare	kognitiv	nedgång	i	flera	
kognitiva tester hos människor 57 år och 
äldre med ett riskbruk.53 Desssutom fanns 
det inga övertygande tecken på en skyddande 
effekt	av	låg	till	måttlig	alkoholkonsumtion.	
En komplikation i tolkningen av många av de 

Att utsättas för alkohol 
under fosterperioden är 
en särskild risk då det är 
det mest sårbara utveck-
lingsstadiet för hjärnan. 
Om de utsätts för höga 
nivåer av alkohol i blodet 
i livmodern är det många 
barn som inte utvecklar 
viktiga strukturer i 
hjärnan och som kan ha 
minskad total hjärnvolym.
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här	studierna	är	att	de	ofta	finner	att	låg	till	
måttlig, och ibland hög, alkoholkonsumtion 
har en koppling till högre socioekonomisk 
position, utbildningsnivå och inkomst, 
jämfört med personer som inte dricker 
alkohol. Detta gäller för unga vuxna såväl 
som för hela befolkningen. Ett anmärk-
ningsvärt exempel är en norsk kohortstudie 
av utbildningsresultat bland ungdomar i 
åldern 13 till 32 år. Studiens resultat tyder 
på att berusningsdrickande i tidiga tonår 
innebar en risk för sämre utbildningsresultat 
senare i livet, men efter 20 års ålder var mer 
frekvent berusningsdrickande förknippat 
med bättre resultat.54 De fann också att 
berusningsdrickande i ung vuxen ålder var 
förknippat med högre inkomst och lägre risk 
för förtidspension. Sammantaget illustrerar 
resultaten vanliga metodfel i observationsstu-
dier som spelar en viktig roll i tolkningen av 
resultatet; kvarvarande förväxlingsfaktorer, 
såsom socioekonomiska och hälsorelaterade 

egenskaper (till exempel högre inkomst och 
utbildning och bättre hälsa), samt omvänt 
orsakssamband. Faktum är att en stor brittisk 
studie som använde mendelsk randomisering 
– som har mycket mindre risk för omvänt 
orsakssamband – visade att högre utbild-
ningsnivå föregår högre alkoholkonsumtion 
snarare än tvärtom.55

	 De	positiva	effekterna	som	alkoholkonsum-
tion potentiellt kan ha på kognitiva förmågor 
har undersökts i en översikt från Cochrane 
Review Australia.56 Deras metaanalyser 
pekade på att kvinnor som konsumerade upp 
till 26 gram ren alkohol per dag, förbättrade 
sin prestation på kognitiva funktionstester 
i jämförelse med de som konsumerade 0 
gram alkohol per dag, men att prestations-
nivån försämrades snabbt vid högre doser. 
Män uppvisade ett liknande mönster med 
en förbättrad prestation vid 19 gram ren 
alkohol per dag, det vill säga cirka 1,5 svenskt 
standardglas. Tyvärr bestod kontrollgruppen 
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i studien av individer som uppgav att de för 
närvarande inte drack alkohol, och studien 
tog inte bort tidigare alkoholkonsumenter 
från kontrollgruppen, eller placerade dem till-
baka i den konsumtionsgrupp de hade tillhört 
innan de slutade dricka alkohol. Det är väl 
känt att gruppen föredetta alkoholkonsumen-
ter inkluderar människor som av hälsoskäl 
inte kan, eller valt att sluta, dricka alkohol. 
De är därför en bristfällig kontrollgrupp som 
snedvrider resultatet i positiv riktning för 
alkoholkonsumenter.
 (För en mer detaljerad diskussion om 
felklassificering,	kvarvarande	störfaktorer	och	
omvänt orsakssamband i observationsstudier, 
se faktaruta 2, sid 14).

2.3 Alkoholberoende
När alkoholkonsumtionen ökar, ökar risken 
för beroende. Det som ursprungligen var ett 
belönande beteende går överstyr. De primära 
symptomen för beroende är ett starkt eller 
oemotståndligt begär att dricka alkohol 
(craving) och att inte kunna kontrollera 
mängderna (kontrollförlust). Båda sympto-
men är en följd av hög alkoholkonsumtion 
över tid. Dessutom leder alkoholbegär till att 
personen prioriterar sitt drickande över andra 
intressen och ansvar. Hög konsumtion leder 
också till fysiologiska förändringar: toleran-
sen ökar, vilket kräver större mängder alkohol 
för	att	uppnå	önskad	effekt	och	abstinens	
leder till obehagliga och potentiellt farliga 
symptom	när	drickandet	avbryts.	Ofta	finns	
ett missnöje över konsumtionen, men försök 
att minska drickandet misslyckas. Kärnan i 
ett beroende är att individen vill minska eller 
sluta dricka, men inte kan göra det – han eller 
hon är fast.
 Alkoholberoende är en följd av höga nivåer 
av konsumtion. Alkoholberoende är vanligast 
i ung vuxen ålder, med en gradvis minskning 
när man blir äldre. Hög alkoholkonsumtion 
hos ungdomar, oftast i form av berusnings-
drickande, är en stor riskfaktor för att 
utveckla ett alkoholberoende senare i livet. I 
en nationell studie i USA av 43 000 slump-
mässigt utvalda personer hade 15 procent av 

dem med ett alkoholberoende någon gång i 
livet (4 778 personer) utvecklat sitt beroende 
före 18 års ålder, 47 procent före 21 års 
ålder och två tredjedelar före 25 års ålder.57 
Alkoholberoende är alltså först och främst 
något som uppstår hos unga.  
 Alkoholkonsumtion aktiverar belönings-
kretsarna i hjärnan, för vissa människor 
leder detta till en frisättning av dopamin 
vilket uppfattas som behagligt. Majoriteten 
kommer	dock	inte	att	uppleva	denna	effekt,	
drickandet motiveras till stor del av andra 
faktorer, främst sociala/kulturella normer. 
Alkoholkonsumtion påverkar frontalloben 
med försämringar i exekutiva funktioner: 
bedömning, planering och impulskontroll. En 
akut ökning av alkohol i blodet sker vanligtvis 
genom berusningsdrickande, vilket är en 
viktig	orsak	till	akuta	negativa	effekter	som	
olyckor	och	våld.	Långtidseffekter	av	nedsatt	
exekutiv funktion bidrar till svårigheter att 
förändra beteenden – tillsammans med en 
mängd andra problem relaterade till nedsatt 
kognitiv förmåga.
	 Alkoholberoende	definieras	på	flera	
olika sätt. Under många år dominerade 
uppfattningen att beroende var en kronisk 
hjärnsjukdom med permanenta skador på 
delar av hjärnan. Funktionsnedsättningarna 
kunde visas med hjälp av modern bildteknik 
och tolkades som kroniska skador. Denna 
uppfattning har blivit alltmer ifrågasatt. 
Epidemiologiska studier har visat att den 
stora majoriteten av människor som utvecklar 
ett beroende kommer ur beroendet efter ett 
antal år, mestadels utan att få behandling, 
vilket inte skulle vara möjligt om det faktiskt 
fanns permanenta skador på hjärnan. Men 
för en minoritet kvarstår beroendet, van-
ligtvis som en följd av allvarligare former av 
beroende. En viktig alternativ beskrivning av 
beroende är att det är ett inlärt beteendepro-
blem. I synen på beroende som beteendepro-
blem accepteras att alkohol och andra droger 
påverkar olika delar av hjärnan vilket gör en 
beteendeförändring svår. Men i motsats till 
uppfattningen om beroende som ett kroniskt 
problem betonas hjärnans plasticitet. 

Hög alkoholkonsum-
tion hos ungdomar, 
oftast i form av 
berusningsdrickande, 
är en stor riskfaktor 
för att utveckla ett 
alkoholberoende 
senare i livet.
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Hjärnan har förmågan att förändras, och 
med	tiden	ändrar	de	flesta	sitt	beroendebe-
teende, mestadels utan behandling.58 Andra 
uppfattningar av beroende är att det innebär 
en försämring av motivationssystemet.59 
Vissa ser drickande som ett rationellt val, där 
människor medvetet väljer att dricka trots 
negativa konsekvenser. Andra ser det som 
ett inre tillstånd som liknar hunger, törst 
eller smärta. Genetik ses som en stark faktor, 
där arv av alkoholproblem har noterats 
sedan antiken. Huruvida detta arv beror på 
genetiska	faktorer	eller	miljöfaktorer	finns	
det fortfarande olika uppfattningar om. 
Många anser att ett beroende är en typ av 
självmedicinering	vid	ångest.	Det	finns	en	
stor diskussion om beroende är en sjukdom 
eller inte. En allt vanligare uppfattning är att 
det bör betraktas som en sjukdom, men inte 
nödvändigtvis som en kronisk sjukdom.

Sammanfattning
Alkohol	(etanol)	påverkar	de	flesta	strukturer	
i hjärnan och orsakar många både kort- och 
långsiktiga hjärnskador. Från ungdom till hög 
ålder kan alkoholbruk orsaka: (i) akut eller 
omedelbar funktionsnedsättning på grund 
av alkohol i blodomloppet vilket påverkar en 
rad beteende/prestationsförmågor och ökar 
risken för skador, till exempel bilolyckor, 
våld, fallolyckor; (ii) långvarigt försämrad 
kognition	uppstår	som	kumulativ	effekt.	
Hos yngre människor visar sig detta som 
svårigheter att fatta beslut, inlärningssvå-
righeter och dåliga utbildningsresultat. Hos 
äldre människor visar det sig genom glömska 
eller demens; (iii) alkoholberoende där ökad 
regelbundenhet och volym startar processer 
som kan leda till svårigheter att kontrollera 
intaget, trots negativa sociala eller andra 
konsekvenser.
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3.1 Alkoholexponering före födseln
Alkoholkonsumtion under graviditeten 
kan ha en stor negativ påverkan på 
fostrets hjärnutveckling eftersom alkohol 
lätt förs över till fostret och riskerar att 
hämma fostrets tillväxt och utveckling. 
Alkoholexponering under graviditeten kan ha 
djupgående påverkan på fostrets hjärnutveck-
ling. Detta kan ge en rad olika symptom hos 
barnet och kan orsaka problem genom hela 
livet. Exponering för alkohol under gravidite-
ten är den vanligaste orsaken till förebyggbar 
intellektuell funktionsnedsättning för barn 
i hela världen. Den uppskattas påverka 1–5 
procent av alla födslar varje år.46

 Alkohol kan skada fostret genom många 
olika	biologiska	mekanismer	och	effekten	kan	
variera beroende på fosterutvecklingen. Det 
finns	direkt	skadliga	effekter	under	embryots	
och fostrets utveckling, liksom förgiftnings-
effekter	på	moderkakan,	förändrad	funktion	
av gener och produktion av proteiner, 
förändringar i hormonsystemet, påverkan på 
utvecklingen av blodkärl både i moderkakan 
och i fostret (vilket kan orsaka syrebrist och 
försämrad tillväxt). Alkohol och dess nedbryt-
ningsprodukt acetaldehyd kan också orsaka 
nervcellsdöd i hjärnan. Beroende på fostrets 
utvecklingsfas kan detta orsaka många skilda 
typer av skador på centrala och perifera 
nervsystemet och störningar i hormonsys-

temet som kontrolleras av hjärnan. Andra 
möjliga mekanismer är skador på stamceller, 
skador på DNA i spermier och ägg, störningar 
av gener som reglerar stressreaktioner och 
gener som ansvarar för blodkärlsutveckling i 
hjärnan och moderkakan (vilket kan påverka 
tillgängligheten av syre och näringsäm-
nen).60-63 Genetiska skillnader i hur kroppen 
bryter ner alkohol, både hos mammor och 
foster, kan också ge skillnader i hur känsligt 
fostret är för att utveckla skador på organen 
på grund av alkohol.46,64,65

 Det samlade namnet för påverkan på 
fostret av exponering för alkohol är fetala 
alkoholspektrumstörningar, FASD (efter eng-
elskans ”fetal alcohol spectrum disorders”). 
Den	tydligaste	och	mest	kända	effekten	av	
exponering för alkohol är FAS, fetalt alkohol-
syndrom, vilket beskrivs mer ingående nedan. 

Fetalt alkoholsyndrom och fetala 
alkoholspektrumstörningar
Det	finns	ingen	säker	nivå	av	alkoholkon-
sumtion under graviditeten. Påverkan på 
fostret av alkohol kallas FASD, fetala alko-
holspektrumstörningar. De kännetecknas av 
störd neurologisk utveckling med eller utan 
förändrade ansiktsdrag, medfödda missbild-
ningar och dålig tillväxt. FASD innefattar 
fetalt alkoholsyndrom (FAS), partial fetalt 
alkoholsyndrom (pFAS), alkoholrelaterade 
utvecklingsneurologiska funktionsstörningar 

3  Hjärnan under utveckling  
– från foster till ung vuxen 

Alkoholexponering under 
graviditeten kan ha 
djupgående påverkan på 
fostrets hjärnutveckling. 
Detta kan ge en rad olika 
symptom hos barnet 
och kan orsaka problem 
genom hela livet. 
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(ARND, från engelskans ”alcohol-related 
neurodevelopmental disorder”), alkoholre-
laterade missbildningar (ARBD, ”alcohol-re-
lated birth defects”) och neuropsykiatrisk 
funktionsnedsättning av alkoholexponering 
under fostertiden (ND-PAE, ”neurobehavioral 
disorder associated with prenatal alcohol 
exposure”). Hos personer med FASD har man 
funnit en ökad risk för över 400 sjukdomar, 
däribland	medfödda	organspecifika	miss-
bildningar, psykiska och beteendemässiga 
störningar inklusive inlärningssvårigheter, 
ADHD och uppförandestörning. Förutom 
medicinska problem, kan många sociala och 
ekonomiska svårigheter uppstå över livet. 
Hur omfattande skadorna blir av att konsu-
mera alkohol under graviditet beror på hur 
mycket, under vilken utvecklingsfas och hur 
länge alkohol konsumerats, genetiska faktorer 
hos både modern och barnet, moderns intag 
av näring och om andra substanser också 
använts. 
 Det är inte känt hur vanligt FASD är. 
Studier har uppskattat förekomsten av 
FAS till 0,2 till 1,5 per 1 000 levande födda 
barn.66,67 Uppskattningarna för hela FASD-
området är högre. Studier i USA har identi-
fierat	mellan	11	och	50	fall	av	FASD	per	1	000	
elever i första klass68,69, och upp till 98,5 fall 
per 1 000 barn med en viktad uppskattning.69 
För Europa har 19,8 barn per 1 000 upp-
skattats ha FASD.70,71 Dessa uppskattningar 
är mycket högre än i tidigare rapporterade 
studier, och återspeglar hur FASD fortsätter 
att vara ett betydande folkhälsoproblem.72,73 
 FASD har en märkbar påverkan på 
ekonomin men även på samhället i stort. 
Detta inkluderar konkreta kostnader för 
beroendevård, psykiatrisk vård, fosterhem, 
kriminalvård och långtidsvård. Den sam-
manlagda kostnaden för en person med 
FASD under dess livstid har uppskattats 
till omkring 2 miljoner dollar, omfattande 
medicinsk vård (1,6 miljoner dollar) och 
produktivitetsförlust (0,4 miljoner dollar).74 
Den årliga kostnaden för FASD i Kanada har 
uppskattats till mellan 1,3 och 2,3 miljarder 
kanadensiska dollar (cirka 9 till 16 miljarder 
svenska kronor i dagens valutakurs), där den 

större delen hänförs till produktivitetsförlust 
till följd av hälsoproblem och för tidig död.75 
Kostnaderna i Sverige har uppskattats till 
76 000 euro per barn (0–17 år) och 110 000 
euro per vuxen (18–74 år) vilket motsvarar 
1,6 miljarder euro per år76, baserat på att 0,2 
procent i befolkningen är drabbade av FAS. 
De ekonomiska och sociala kostnaderna för 
FASD är utan tvekan höga och varierande. 
För att underlätta att hälso- och sjukvården 
och	andra	stödinsatser	får	lämplig	finan-
siering i framtiden är det av största vikt att 
metoder för att uppskatta omfattningen och 
kostnaden för FASD fortsätter att utvecklas.

Omfattning av neurokognitiva problem
Många neurokognitiva problem kopplas till 
alkoholexponering under fosterperioden. Det 
kan handla om många olika problem, som 
till exempel inlärningssvårigheter, ADHD, 
eller svår intellektuell funktionsnedsättning. 
En översikt gjord av den amerikanska 
folkhälsomyndigheten, CDC, av åtta studier 
med	sammanlagt	fler	än	10	000	barn	mellan	
6 månader och 14 år fann att förekomsten 
av berusningsdrickande under graviditeten 
var förknippat med kognitiva problem hos 
barnet.77,78

 Det är väl känt att alkoholexponering 
under graviditeten påverkar många kog-
nitiva egenskaper negativt79, däribland 
inlärningssvårigheter och problem med 
känsloliv, motorik, uppfattningsförmåga 
och beteende.45 Majoriteten av funktions-
nedsättningarna i samband med FASD är 
kognitiva och beteendemässiga. Även om 
inte alla med FASD uppfyller alla kriterier för 
att diagnostiseras med intellektuell funk-
tionsnedsättning, upplever många barn (och 
vuxna) ändå kognitiva problem som påverkar 
olika aspekter av deras tankeförmåga. Detta 
innefattar en rad nyckelkomponenter som 
krävs för inlärning som beslutsfattande, 
minne, matematik och förståelse, förmåga att 
fokusera och synuppfattning. Dessutom kan 
bristande social förmåga, svårigheter med 
uppmärksamhet och impulskontroll göra det 
svårare att göra bra ifrån sig, eller till och med 
att uppfylla minimikraven, i skolan, på jobbet 

Det är väl känt att 
alkoholexponering 
under graviditeten 
påverkar många 
kognitiva egenskaper 
negativt, däribland 
inlärningssvårigheter 
och problem med 
känsloliv, motorik, 
uppfattningsförmåga 
och beteende.
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FAKTARUTA 3 KOGNITIVA OMRÅDEN PÅVERKADE AV ALKOHOLEXPONERING  
FÖRE FÖDELSEN 

•  Exekutiv funktion – Betydande försämringar 
i arbetsminne, problemlösning, planering och 
responsinihibition.

•  Språkligt flöde – Sämre verbal rörlighet,  
ordflöde samt använder färre ord.

•  Hämningar – Nedsatt responshämning (förmå-
gan att undertrycka en reaktion och ta fasta på 
en annan).

•  Problemlösning och planering – Använder 
mindre tid åt att planera strategi före problem-
lösning, använder mindre effektiva strategier, 
gör fler regelbrott och behöver fler steg för att 
lösa ett problem. 

•  Begreppsbildning och uppgiftsbyte – Brister 
i att upptäcka och bilda begrepp samt dålig 
kognitiv flexibilitet.

•  Språk – Försämrad artikulation, grammatisk 
förmåga (särskilt specifikt för FASD), förmåga  
att uttrycka sig och att uppfatta språklig  
information, ordföljd, meningskombination  
och grammatisk förståelse.

Källa: Mattson et al. Alcohol Clin Exp Res. 2019 June ;  

43(6): 1046–1062.83

* Medelvärdet av IQ i en befolkning är 100.

och ibland även för att bo själv. Dessutom 
har alkoholexponering under fosterperioden 
en hög grad av samsjuklighet med andra 
inlärnings- och beteendestörningar som 
autismspektrumstörningar och ADHD.80-85 
Även	om	inga	specifika	mönster	av	neurolo-
giska skador har kunnat urskiljas för FASD, 
har	vissa	expertgrupper	försökt	identifiera	
sammansättningar av funktionsnedsättningar 
som har samband med alkoholexponering 
under fosterperioden. Som beskrivs nedan 
inkluderar detta tre viktiga problemområden; 
lägre	intelligenskvot	(IQ),	nedsatt	fin-	och	
grovmotorik och nedsatt uppmärksamhets-
förmåga.
 Lägre IQ är en av de vanligast rapporte-
rade följderna av alkoholexponering under 
fosterperioden.82 Uppskattningar av IQ för 
personer med FAS ligger runt 68–79.86 * 
Uppskattningar för hela spektrumet av 
FASD ligger mellan ett mycket större spann 
på 20–120 poäng, med ett genomsnitt på 
72 poäng.84,86 I gruppen av barn med FASD 
har gruppen med diagnostiserad FAS lägst 
totalförmåga, följt av pFAS och ARND.87 
Oavsett	finns	intellektuell	funktionsnedsätt-
ning genom hela spektrumet och barn kan 
uppvisa IQ-poäng under genomsnittet vare 
sig de är diagnostiserade med FAS eller inte. 
Frånvaron av karaktäristiska ansiktsdrag 

utesluter inte intellektuell funktionsnedsätt-
ning.83,88

 Alkoholexponering under fosterperioden 
kan också påverka motoriska färdighe-
ter.89,90 Hos vuxna med FASD är balansen, 
finmotoriken89 och öga-handkoordinationen 
påverkade.91 Finmotoriken kan vara allvar-
ligast påverkad92, men studier visar ofta att 
påverkan på grovmotoriken är vanligare.83,93

 Nedsatt uppmärksamhet är vanligt vid 
alkoholexponering under fosterperioden 
och barn som utsatts för en hög alkohol-
exponering innan födseln uppvisar både 
långsammare reaktioner och nedsatt upp-
märksamhet.94-97 Vilka områden och i vilken 
grad uppmärksamheten påverkas varierar 
men bearbetning av information man hör 
verkar vara mindre påverkad än den man 
ser.98-101 Mätningar av uppmärksamheten kan 
användas för att med stor säkerhet urskilja 
gruppen som utsatts för alkoholexponering 
i fosterperioden från gruppen som inte gjort 
det.102 Sammantaget har många studier visat 
på hur uppmärksamheten påverkats negativt 
av alkoholexponering under fosterperioden, 
och visat på möjligheterna att använda 
sådana mätningar för att hjälpa till att 
identifiera	drabbade	personer.	Många	studier	
har liknat barn med FASD med barn med 
ADHD.83

Nedsatt uppmärksamhet 
är vanligt vid alkoho-
lexponering under 
fosterperioden och barn 
som utsatts för en hög 
alkoholexponering innan 
födseln uppvisar både 
långsammare reaktioner 
och nedsatt uppmärk-
samhet.
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Långvariga fysiska problem och 
beteendeproblem
FASD är vanligare bland unga personer 
i fosterhem och bland personer som har 
kontakt med rättsväsendet och psykiatrisk 
vård. FASD har allvarliga sociala och ekono-
miska konsekvenser. Trots detta ställs inte 
diagnosen och problemet är inte allmänt 
känt.	Det	finns	många	utmaningar	med	att	
ställa diagnosen på grund av de inneboende 
begränsningar i självrapporterad alkoholkon-
sumtion (av biologiska föräldrar), brist på 
biomarkörer och att typiska ansiktsdrag ofta 
saknas. Oenighet om diagnostiska kriterier 
och brist på diagnostiska system är ett hinder, 
men det pågår arbete med att förbättra 
identifiering	och	hantering	av	FASD.	Detta	
inkluderar studier av grupper som inte 
identifierats	av	hälso-	och	sjukvården,	studier	
av barn i skolor, avancerad 3D-avbildning 
av ansiktsdrag och nya screeningverktyg.103 
Men, även om dessa svårigheter existerar, 
finns	det	en	uppsjö	av	bevis	för	allvarliga	
och långvariga konsekvenser, som dessutom 
orsakar betydande ekonomisk och samhälle-
lig kostnad. 

 Studier har visat att en stor andel av 
ungdomar och vuxna med FASD har svårig-
heter inom olika områden. Åttio procent 
har svårigheter med att bo själv och ha en 
anställning, 61 procent har svårigheter i 
skolan, 50 procent har varit intagna för brott, 
psykiatrisk vård eller alkohol- och drogpro-
blem. Personer med FASD har en förväntad 
livslängd på 34 år och bland de främsta 
dödsorsakerna	finns	självmord,	olyckor	och	
alkohol- och drogförgiftning.47 
 Longitudinella kohortstudier av FASD, det 
vill säga där man följer en grupp av personer 
över en längre tidsperiod, har konsekvent 
visat att allvarliga problem är vanligare när 
det saknas stödinsatser. Utmaningarna med 
att uppfostra ett barn med FASD ökar i ton-
åren och ung vuxen ålder. Vårdnadshavare 
till barn med FASD upplever en ökad börda, 
högre stressnivåer och isolering. Vidare har 
de livslånga utmaningarna och de ouppfyllda 
behoven hos vårdnadshavarna negativa 
effekter	på	familjefunktion	och	livskvalité.	
Tidig upptäckt av FASD och att tidigt påbörja 
förebyggandet av sekundära funktionshinder 
kan minska kraven på familjerna.
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Sammanfattning
Det är fastslaget att alkohol är en ledande 
orsak till förvärvad intellektuell funktions-
nedsättning. Översikter av forskningen visar 
idag	att	det	inte	finns	någon	säker	nivå	av	
alkoholintag under graviditeten.104,105 FASD 
påverkar alla samhällsskikt och har enorma 
personliga,	sociala	och	ekonomiska	effekter	
under hela livet.

3.2 Ungdomars hjärna och utveckling
Efter födseln fortsätter hjärnan att utvecklas 
och mogna, och är färdigutvecklad vid 25–30 
års ålder. Prefrontala hjärnbarken utvecklas 
och mognar sist. Det är den del av hjärnan 
som ansvarar för planering, prioritering 
och beslutsfattande. Ungdomen är perioden 
mellan barndom och ung vuxen, ibland 
definierad	som	mellan	12	och	20	år.	Under	
den här perioden sker stora förändringar 
i fysisk mognad, bland annat når man sin 
maximala kroppslängd, och hjärnan och 
centrala nervsystemet förändras. Som ett 
resultat av förändringar i mental och emotio-
nell utveckling kan ungdomar utforska intima 
relationer, identitet, förändrade perspektiv 
på sin framtid och känsla av självständighet, 
självförtroende och självkontroll.
 Ökat risktagande och extrema känslor 
är förknippat med perioden för ungdomars 
hjärnutveckling. Riskbeteende (ibland kallat 
”sensationssökande beteende”) leder till 
förhöjda	risker	för	hälsa	och	välbefinnande	
och är ofta kopplat till skador. De vanligaste 
dödsorsakerna	för	ungdomar	är	trafikolyckor	
och andra olyckor (till exempel fallolyckor, 
drunkningar), självmord och våld.106

 Den mänskliga hjärnan är färdigvuxen 
strax efter födseln och hjärnbarken (cerebrala 
cortex) når tidigt sitt maximum. Studier av 
hjärnan med MR eller andra radiologiska 
metoder107-109 har visat att hjärnan mognar 
från bakre delen och framåt och att maximal 
täthet uppstår först i den grå hjärnsubstan-
sen, främst den sensomotoriska hjärnbarken 
där känslointryck registreras och varifrån 
medvetna rörelser styrs. Områden för högre 
funktioner, som dorsolaterala prefrontala 

cortex, nedre delen av parietalloben, och 
tinningslobens övre gyrus utvecklas sist. De 
svarar för högre funktioner som beteendekon-
troll, planering och bedömning av risker av 
beslut. I obduktioner har det visats att dessa 
förändringar av den grå substansen beror på 
programmerad celldöd av kopplingar mellan 
nerver, så kallade synapser. Många synapser 
bildas i barndomen och försvinner sedan 
under tonåren109, synapserna koncentreras 
och	blir	mer	effektiva.	
 De synapserna som bevaras är troligen 
de som används mest. Samtidigt som den 
grå substansen minskar sker en snabb 
ökning av den vita substansen, som leder 
informationen i nerverna, från barndom 
till ung vuxen ålder.110 Kort sagt, under den 
naturliga utvecklingen av hjärnan under 
tonåren dominerar ofta riskbenägenhet och 
sensationssökande beteenden. 

Alkohol och tonårshjärnan:  
Ett cirkulärt samband
När alkohol läggs till denna naturliga utveck-
lingsprocess ökar högriskbeteenden och en 
mer mogen riskbedömning, för egen del eller 
för andras, minskar. Systematiska forsknings-
översikter	finner	en	kontinuerlig	samverkan	
mellan utvecklingen av ungdomars hjärna 
och neurologiska förändringar, påverkan från 
alkohol, särskilt berusningsdrickande, och 
nuvarande och framtida funktionsstörningar 
och sjukdomar hos unga vuxna och även hos 
äldre. 
 Tapert (2022)111 har summerat forskningen 
om alkoholens inverkan på hjärnan för 
ungdomar och unga vuxna så här:
• Berusningsdrickande i tonåren är kopplat 

till en ökad risk för minskad grå hjärnsub-
stans under tonåren.

•  Åldern när man dricker alkohol för första 
gången är förknippad med, och verkar 
föregå, störningar i den vita hjärnsubstan-
sen. 

•  Måttlig till hög alkoholkonsumtion och 
konsumtion med baksmälla under tonåren 
kan påverka den neurokognitiva funktionen 
negativt. 

Systematiska forsknings-
översikter finner en 
kontinuerlig samverkan 
mellan utvecklingen 
av ungdomars hjärna 
och neurologiska 
förändringar, påverkan 
från alkohol, särskilt 
berusningsdrickande, och 
nuvarande och framtida 
funktionsstörningar och 
sjukdomar hos unga 
vuxna och även hos äldre. 
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•  Högkonsumerande ungdomar har en 
påtagligt ökad känslighet för olika faktorer 
som triggar alkoholbegär, särskilt när det 
gäller alkoholreklam.

En översikt av aktuell forskning kom fram 
till att kroniskt alkoholintag under kritiska 
utvecklingsperioder kan orsaka skada på 
kognitiva och relaterade kretsar i hjärnan.1 
Alkoholkonsumtion har således långvariga 
skadliga	effekter	på	kognitiv	flexibilitet,	med	
särskilt tydlig nedsatt omvänd inlärning 
(det vill säga förmåga att aktivt undertrycka 
eller skifta beteende för att få belöning 
när reglerna för att få belöning ändras). 
Alkoholexponering under samtliga utvärde-
rade utvecklingsstadier, det vill säga foster-
perioden, ungdom, ung vuxen och medelål-
der, gav uppenbara funktionsnedsättningar. 
Perioderna då neurologiska och kognitiva 
beteendestörningar uppträder är relaterade 
till både när personen exponeras för alkohol 
(debutålder för alkoholkonsumtion) och i vil-
ket	utvecklingsstadium	personen	befinner	sig	
när undersökningen görs. Till exempel, efter 
exponering för alkohol i tonåren minskar den 
prefrontala kontrollen av målstyrda beteen-
den till förmån för vanebaserade beteenden. 
Denna	förändring	i	kognitiv	flexibilitet	är	för-
bunden med sämre kopplingar mellan olika 
delar av hjärnan. Sämre kopplingar mellan 
vissa delar av hjärnan kan i sin tur innebära 
mer alkoholkonsumtion i vuxen ålder, vilket 
resulterar i ytterligare kognitiv nedgång – 
vilket belyser det cykliska och dubbelriktade 
förhållandet mellan alkoholanvändning och 
kognition.1 
 I en annan översikt112 sammanfattas 
samspelet mellan tonårsperioden, kön, 
stressnivåer och alkoholkonsumtion. 
Neuroradiologiska (magnetresonanstomo-
grafi,	MRT)	studier	har	funnit	en	minskning	
av volymen i den prefrontala hjärnbarken hos 
ungdomar med alkoholberoende113, speciellt 
hos kvinnor.114 Förändringar i mikrostruktu-
ren i den vita substansen under tidig ung-
dom har kopplats till familjens historia av 
alkoholanvändning och framtida berusnings-

drickande. Ungdomar som fortsatte dricka sig 
berusade tenderade att ha överdrivet mogna 
kopplingar mellan striatum (som reglerar 
beteende) och den frontala hjärnbarken, men 
otillräcklig mognad av frontallobs-regioner.115

 Ungdomars alkoholkonsumtion innebär 
också en risk för nuvarande och framtida 
psykiska sjukdomar.116 I en studie av nästan 
500 000 svenska män fann man44 att 
berusningsdrickande i tonåren var den största 
riskfaktorn för att utveckla tidig demens. 
Flera longitudinella studier visar att alkoho-
lanvändning i tidiga tonåren innebär en högre 
risk för alkoholanvändning i sena tonåren och 
tidig vuxen ålder.117-119 Dessutom kan alko-
holkonsumtion i tonåren indirekt innebära 
högre risk för svår depressiv sjukdom (MDD) 
i senare vuxen ålder (till exempel övre 20 
till 30-årsåldern). Tonårsdrickande har 
beskrivits indirekt leda till depressiv sjukdom 
genom två utvecklingsvägar: (i) konsumtion 
vid 17 års ålder vilket ökar sannolikheten 
för alkoholanvändning vid 22 års ålder, 
vilket ger högre risk för bruk av alkohol och 
andra droger vid 23 års ålder, vilket leder till 
högre risk för depression vid 30 års ålder; 
(ii) alkoholanvändning vid 17 års ålder ökar 
sannolikheten för större depressiva symptom 
vid 22 och 23 års ålder, vilket ger större risk 
för en diagnos i svår depressiv sjukdom vid 
30 års ålder.119 

Sammanfattning
Utöver	befintliga	utmaningar	som	en	normal	
hjärnutveckling innebär, kan tonårsdrickande 
öka risken för skador som olyckor och döds-
fall	från	trafikolyckor,	extremsport	och	andra	
tävlingsaktiviteter,	konflikter	och	våld	samt	
självskadebeteende inklusive självmord. Man 
kan säga att förhållandet mellan ungdomars 
hjärnutveckling och riskbeteenden förstärks 
genom att dricka alkohol. På samma sätt kan 
riskbeteenden i sig öka önskan att dricka 
alkohol, särskilt i större volymer och att 
dricka sig berusad, liksom att använda andra 
droger.

Alkoholexponering 
under samtliga 
utvärderade utveck-
lingsstadier, det vill 
säga foster perioden, 
ungdom, ung vuxen 
och medelålder, gav 
uppenbara funktions-
nedsättningar.
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Mental ohälsa är en viktig och förebyggbar 
orsak till dödlighet och sjuklighet. Globalt 
ökar förekomsten och sjukdomsbördan av 
depressioner kraftigt i 20-årsåldern men 
fortsätter att vara hög under hela medelål-
dern, särskilt för kvinnor.120

 WHO beskriver depression som ihållande 
nedstämdhet och avsaknad av intresse för 
sådant som tidigare känts belönande och 
roligt. Sömnstörningar, ökad eller minskad 
aptit, trötthet och koncentrationssvårigheter 
är också vanliga symptom vid depression, och 
ibland kan depression leda till självmord.121,122 
Depression är en av de vanligaste psykiska 

sjukdomarna i befolkningen. Uppskattningar 
av andelen drabbade går från 5–8 procent 
(klinisk intervju) till 17 procent (självrap-
porterat).122,123 Ångestrelaterade sjukdomar 
och depression har ökat avsevärt sedan covid 
19-pandemin.120  
 När det kommer till den globala bördan 
av förebyggbara skador är självmord och 
självskadebeteenden rankade som tvåa, 
näst	efter	trafikolyckor.	Självmord	är	en	
ledande orsak till förtidig död för människor 
i tjugoårsåldern124	och	fler	än	700	000	
människor globalt beräknas ta sina liv varje 
år.125 Självmord förekommer inom alla 

4  Alkohol och psykisk ohälsa 
från ung vuxen ålder till 
medelåldern
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åldersgrupper men högst självmordsfrekvens 
har gruppen över 85 år. I Sverige är självmord 
dubbelt så vanligt för män (16,9 per 100 00) 
än för kvinnor (7,7 per 100 000).126

4.1 Alkohol och depression
Sambandet mellan en hög alkoholkonsumtion 
och depression är väl känt. Epidemiologiska 
och kliniska studier visar på ett starkt sam-
band mellan dem. Men hur orsakssambandet 
ser ut är komplicerat och det är oklart vad 
som är orsak och verkan. Även om debatten 
pågår har forskningen över tid allt mer 
kommit fram till att hög alkoholkonsumtion 
är den primära orsaken och att depression 
kommer som en följd av denna höga kon-
sumtion. Bidragande till uppkomsten av 
depression	är	alkoholberoendets	effekter	på	
personens sociala, ekonomiska, och juridiska 
omständigheter. Andra underliggande 
faktorer till detta orsakssamband är neu-
ropsykologiska och metaboliska förändringar 
till följd av alkoholexponering.127

	 Att	det	finns	ett	samband	mellan	alko-
holkonsumtion och depression har stärkts 

av senare tids observationsstudier. Två 
systematiska översikter från 2020128,129 och 
en ny kohortstudie130 kommer alla fram till 
att alkoholberoende och depression är starkt 
kopplade till varandra. Människor med en 
affektiv	störning	(en	diagnosgrupp	där	bland	
annat depression ingår) beräknas ha dubbelt 
så hög risk för att samtidigt ha ett alkoholbe-
roende.	Det	finns	en	dos-responskoppling	där	
risken för depression är högst hos personer 
med ett svårt beroende, en lägre risk hos 
personer med mildare form av beroende 
och inget samband alls mellan risken för 
depression och alkoholanvändning utan 
beroende.128 Många av de här studierna hittar 
inget samband mellan hög konsumtion eller 
berusningsdrickande och depression. Detta 
väcker frågan om vad alkoholberoende är och 
vad diagnosen betecknar. Vad är ett beroende 
annat än en skadlig nivå av alkoholkonsum-
tion?	I	en	inflytelserik	kritik	av	diagnossys-
temet	fann	Rehm	med	flera	att	alla	kriterier	
för alkoholberoende (ICD-10 eller DSM5) 
orsakas av en hög alkoholkonsumtion.131

 I andra observationsstudier har forskare 
undersökt	effekterna	av	måttlig	alkoholkon-
sumtion och risken för depression. Nya över-
sikter (till exempel 132-134), inklusive studier av 
Sveriges befolkning (till exempel 135),	finner	
att personer med en låg till måttlig alko-
holkonsumtion har mindre sannolikhet att 
lida av depression, i jämförelse med personer 
som inte dricker alkohol. I den förmodligen 
största översikten som gjorts fram till idag 
(111 artiklar) rapporterades det att personer 
med en måttlig alkoholkonsumtion har 
mindre depression i jämförelse med personer 
som inte dricker alls och i jämförelse med 
personer som har en hög alkoholkonsum-
tion.132 Men författarna är noga med att 
framhålla att problem som kvarvarande 
förväxlingsfaktorer och särskilt förhållandet 
att personer ofta slutar dricka alkohol på 
grund av sjukdom, är väldigt vanliga i dessa 
observationsstudier och att detta mycket väl 
kan förklara de skenbara fördelarna med 
måttlig alkoholkonsumtion. Ett annat vanligt 
problem vid observationsstudier är omvänt 
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orsakssamband, vilket innebär att riktningen 
på orsaksförhållandet i verkligheten är 
motsatt till vad som framkommer av studien. 
Enkelt uttryckt, snarare än att depression 
skulle bero på att man slutat dricka alkohol, 
kan psykisk sjukdom, inklusive depression, 
leda till att människor slutar dricka. Studier 
som har undersökt om behandling av alko-
holproblem leder till minskade depressiva 
symptom pekar på att detta troligen är fallet. 
En metaanalys av fem studier av åtgärder 
som riktade in sig på hög alkoholkonsumtion 
fann	signifikant	nedgång	av	depressiva	symp-
tom136 och en färsk longitudinell studie visade 
att en minskning av konsumtionen, eller att 
helt sluta dricka, ledde till mindre depressiva 
symptom.137 Slutligen, en nyligen genomförd 
studie138 undersökte särskilt om omvänt 
orsakssamband kunde förklara observerade 
J-formade kurvor för alkohol och depression, 
med hjälp av en omvänd Mendelsk randomi-
seringsmetod. Studien visade att individer 
med en genetisk känslighet för depression 
hade större sannolikhet för att dricka 
alkohol, samma individer hade också större 
sannolikhet för att sluta dricka alkohol och bli 
nykterister. Studiens resultat talar starkt för 
att	omvänt	orsakssamband	och	felklassifice-
ring (där personer har slutat dricka på grund 
av sjukdom) förklarar de skenbara fördelarna 
med låg och måttlig alkoholkonsumtion i 
konventionella observationsstudier.  
 (Se faktaruta 2 för en mer detaljerad 
förklaring av kvarvarande förväxlingsfaktorer 
och	felklassificering	i	observationsstudier.)

4.2 Alkohol och självmord
Det	finns	stark	evidens	för	ett	orsakssamband	
mellan alkohol och självmord. Omkring 
15 procent av alla självmord globalt upp-
skattas vara orsakade av alkohol.25 Som 
en rad systematiska översikter har visat 
ökar självmordsrisken både vid akut och 
kroniskt alkoholbruk. Akut kan alkohol öka 
impulsiviteten som kan leda till självmord (se 
till exempel 139). Kroniskt kan ett långvarigt 
alkoholberoende öka risken för självmord 
som en konsekvens av ökad frekvens av 

depression (se till exempel 140). I en ny metaa-
nalys av 33 studier141, var risken för självmord 
94 procent högre bland alkoholkonsumenter 
jämfört med personer som inte drack alkohol. 
Dessutom	finns	vissa	belägg	för	en	dos-re-
sponseffekt,	upp	till	en	viss,	mycket	hög,	
nivå (förmodligen då motoriska färdigheter 
påverkas, till exempel mer än 4 promille), 
där alkohol ökar risken för att skjutvapen 
(eller annan våldsam metod) används som 
självmordsmetod.142,143 
 Studier på befolkningsnivå visar på ett 
starkt samband mellan alkohol och själv-
mord, både när det gäller alkoholkonsumtion 
i genomsnitt per person och andel självmord 
i	en	befolkning,	eller	effekten	av	politiska	
åtgärder som minskar alkoholkonsumtionen. 
En studie med data från Sverige144 fann att 
självmord ökar med 13 procent för varje 
ökning av alkoholkonsumtionen per person 
med en liter. I USA verkar sambandet vara 
något svagare med en ökad risk för självmord 
på 2,3 procent för varje liter ren alkohol som 
konsumerats.145 I USA rapporteras också att 
närmare 30 procent av alla pojkar i tonåren 
med FASD har försökt ta sina liv, vilket är 
19 gånger högre än riksgenomsnittet.146 En 
systematisk litteraturöversikt147 har visat att 
politiska åtgärder som minskade alkoholens 
fysiska tillgänglighet eller ökade priset 
på	alkohol	i	de	flesta	fall	också	minskade	
självmorden både i Europa och i USA. En 
annan översikt av 17 studier148 fann också 
att en restriktiv alkoholpolitik bidrog till 
att förebygga självmord på befolkningsnivå 
och till att minska andelen självmord med 
koppling till alkohol.

Sammanfattning
Det	finns	en	tydlig	koppling	mellan	
alkoholkonsumtion, speciellt en hög 
alkoholkonsumtion, och psykisk ohälsa. 
Alkoholberoende ökar risken för depression 
och både akut och kroniskt hög alkoholkon-
sumtion ökar risken för självmord. Det är 
osannolikt att låg till måttlig alkoholkon-
sumtion	skulle	ha	en	skyddande	effekt	mot	
depression.

Det finns en tydlig 
koppling mellan alko-
holkonsumtion, speciellt 
en hög alkoholkonsum-
tion, och psykisk ohälsa. 
Alkoholberoende ökar 
risken för depression och 
både akut och kroniskt 
hög alkoholkonsumtion 
ökar risken för självmord.
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5  Den åldrande hjärnan
För den åldrande hjärnan orsakar alkohol ett 
antal unika utmaningar. Att åldras innebär 
nya kroniska hälsoproblem som nedsatt syn, 
hörsel- och balansproblem, muskelsvaghet, 
social isolering, ökad läkemedelsanvändning 
och en allmän minskning av förmågan att 
återhämta sig. När vanliga åldersrelaterade 
försämringar i fysisk och neurologisk funk-
tion kombineras med årtionden av alko-
holkonsumtion kan det ge oväntade problem.
	 De	flesta	människor	förändrar	sitt	
dryckesmönster ju äldre de blir. I allmänhet 
brukar alkoholkonsumtionen minska med 
åldern. En del människor som haft en hög 
alkoholkonsumtion i 20 och 30-årsåldern 
kan bli helnyktra senare i livet. Därför är det 
intressant att ny forskning från bland annat 
Sverige visar på en omvänd trend med ökat 
bruk bland de äldre åldersgrupperna, jämfört 
med samma åldersgrupper tidigare.149-153

 Då en rad tillstånd som uppträder i högre 
ålder antingen beror på eller förvärras 
av alkohol kan ökad förekomst av hög 
alkoholkonsumtion ha direkta sociala och 
ekonomiska konsekvenser. Det här avsnittet 
sammanfattar belägg för alkoholens relation 
till tre tillstånd som är särskilt viktiga för 
äldre: demens, stroke och fallolyckor.

5.1 Alkohol och demens
Demens är ett samlingsnamn för en rad 
olika neurodegenerativa sjukdomar som 
påverkar hjärnans förmåga att komma ihåg, 
bearbeta	information	och	lära	sig.	Effekterna	

av demens går utöver det som förväntas med 
normalt åldrande och påverkar individens 
förmåga att genomföra vardagliga aktivite-
ter, kommunicera med andra och reagera 
passande på sin omgivning.
 Demens är rankat som den femte största 
dödsorsaken globalt154	och	hittills	finns	ingen	
effektiv	behandling.	Allteftersom	befolk-
ningen åldras och det sker en förbättring av 
upptäckt och diagnos, förespås antalet fall av 
diagnostiserad demens tredubblas under de 
kommande tre decennierna.155 
 På grund av detta anses det vara av största 
vikt att minska exponering för påverknings-
bara riskfaktorer för att minska demens och 
samhällets kostnader för sjukdomen.156 Då 
tillstånd som kan leda till svåra neurodege-
nerativa tillstånd (särskilt i senare skeden) 
ofta	kräver	omfattande	vård	är	de	finansiella	
och sociala kostnaderna betydande. Wimo 
et al. (2023)157 uppskattade de årliga globala 
kostnaderna för demens till 1 313 miljarder 
US-dollar (för 55,2 miljoner människor med 
demens) där 16 procent går till sjukvårdskost-
nader, 34 procent till kostnader för den 
sociala sektorn och 50 procent till informell 
vård, det vill säga vård av släktingar i hemmet 
och liknande. En svensk studie uppskattade 
att de sociala kostnaderna för demens år 2012 
var cirka 398 000 kronor per person – cirka 
520 000 kronor eller 47 000 US dollar i 
dagens valuta – och att cirka 60 procent 
av den totala nationella kostnaden var för 
institutionsvård.158 

När vanliga ålders-
relaterade försäm-
ringar i fysisk och 
neurologisk funk tion 
kombineras med  
årtionden av alkohol-
konsumtion kan  
det ge oväntade 
problem.
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En högkvalitativ riks-
täckande fransk studie 
fann att hög alkoholkon-
sumtion var den största 
påverkbara faktorn för 
alla typer av demens. 
Studien fann också att 
alkoholkonsumtion var 
kopplat till alla andra 
oberoende riskfaktorer 
för demens.

	 Det	finns	olika	former	av	demens	inklusive	
alkoholrelaterad demens, vaskulär demens, 
Lewykroppsdemens och frontallobsdemens. 
Den vanligaste formen är Alzheimers sjuk-
dom, som står för 60–70 procent av fallen.159 
Alzheimers sjukdom är vanligast från 65 års 
ålder och uppåt, men ungefär ett fall av tio 
inträffar	bland	yngre	personer	(det	vill	säga	
presenil demens) – i ovanliga fall redan före 
medelåldern. Ålder är den största riskfaktorn 
för demens, men en rad andra riskfaktorer, 
förutom	alkohol,	har	identifierats,	inklusive	
(men inte begränsat till) övervikt, diabetes, 
tobaksbruk, dåliga kostvanor, för lite träning, 
högt blodtryck och genetiska markörer.
 Flera trovärdiga biologiska mekanismer 
kan förklara varför alkohol är en riskfaktor 
för demens. En sannolik förklaring är de 
sammanlagda	effekterna	av	alkoholens	
direkt skadliga påverkan på hjärnan. Bland 
annat hjärncellsdöd orsakad av neurotoxiska 
effekter	av	alkoholens	nedbrytningsprodukter	
som	acetaldehyd,	eller	inflammatoriska	
processer som påverkar hjärnans struktur 
och funktion. Förutom dessa förklaringar 
kan	mer	indirekta	effekter	spela	en	viktig	
roll, till exempel att alkohol kan orsaka 
B-vitaminbrist (tiaminbrist)4 och kan höja 
blodtrycket, kopplat till vaskulär demens.160 
Vissa former av demens är en komplikation 
av hög alkoholkonsumtion och kallas alkohol-
demens	eller	Korsakoffs	sjukdom.161 För dessa 
tillstånd är det tydligt från diagnosen att 
patientens hjärna har skadats av en långvarig 
hög konsumtion, men utgående från symp-
tomen är det svårt att skilja alkoholrelaterad 
demens från Alzheimers sjukdom. Det är 
värt att lägga märke till att i en högkvalitativ 
rikstäckande fransk studie fann man att hög 
alkoholkonsumtion var den största påverk-
bara faktorn för alla typer av demens (särskilt 
presenil demens, det vill säga demens före 65 
års ålder). Studien fann också att alkoholkon-
sumtion var kopplat till alla andra oberoende 
riskfaktorer för demens.162,163 En viktig svensk 
studie utförd på värnpliktiga män fann att 
sjukvårdsbehandlad alkoholförgiftning under 
tonåren var den viktigaste riskfaktorn för 
vaskulär,	ospecificerad	och	alkoholrelaterad	

demens med diagnos före 65 års ålder 
(presenil demens).44

	 De	flesta,	men	inte	alla	(till	exempel	164), av 
de senaste översikterna och metaanalyserna 
av observationsstudier kommer fram till 
att hög alkoholkonsumtion ökar risken för 
demens, inklusive tidig demens.162,165-170 Men 
många av de här metaanalyserna kommer 
också fram till att i lägre doser verkar alkohol 
minska risken för demens. Till exempel fann 
Kilian et al. (2023)166, med hjälp av data från 
sju europeiska studier, att storkonsumenter 
(det vill säga minst 24 gram ren alkohol per 
dag) hade högre risk för mild kognitiv för-
sämring och demens jämfört med nykterister, 
medan låg till måttlig alkoholanvändning (det 
vill säga < = 24 g per dag) innebar en lägre 
risk för demens jämfört med nykterister. 
	 Det	finns	många	skäl	att	misstänka	att	
fynd av skydd mot demens i samband med 
en låg nivå av alkoholkonsumtion (det vill 
säga J-formade eller U-formade kurvor) är 
falska. Över hela fältet har översikter noterat 
betydande metodologiska problem med de 
icke-randomiserade observationsstudierna 
som utgör huvuddelen av studierna om 
alkohol och demens (till exempel 168). Ofta 
nämns problem som inkonsekvent mätning 
av alkoholanvändning och/eller demens, 
dålig kontroll av potentiella förväxlingsfakto-
rer (till exempel socioekonomisk status) och 
otillräcklig	uppmärksamhet	på	effekterna	av	
bortfall i gruppen av storkonsumenter. Det är 
vanligt att personer med hög alkoholkonsum-
tion är underrepresenterade i studiepopula-
tioner och personer med ett alkoholberoende 
har en betydligt lägre livslängd (24–28 färre 
levnadsår) jämfört med personer som har 
en låg till måttlig alkoholkonsumtion.171 En 
annan viktig faktor är ”omvänt orsakssam-
band”. När människor blir dementa dricker 
de mindre alkohol eller slutar dricka helt. 
I det prekliniska skedet av demens (det vill 
säga innan det har upptäckts eller diagnosti-
serats) kan en fortsatt låg alkoholkonsumtion 
återspegla en bättre kognitiv funktion 
snarare än att vara en orsak till en förbättrad 
kognitiv funktion.
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 Dessutom, som diskuteras i faktaruta 2, 
är	studier	sårbara	för	felklassificering	och	
skevhet	om	de	inte	kan	identifiera	före	
detta alkoholkonsumenter i gruppen 
icke-alkoholkonsumenter, eller inte kan 
fördela tidigare konsumenter i de grupper 
de tillhörde när de drack alkohol. Det har 
till exempel visats att före detta alkoholkon-
sumenter har en 20–60 procent högre risk 
för demens jämfört med personer med en 
nuvarande måttlig alkoholkonsumtion.172 
När före detta alkoholkonsumenter tas bort 
från jämförelsegruppen som inte dricker, 
minskar	de	synbara	skyddseffekterna	för	
demens bland personer med en måttlig 
alkoholkonsumtion.173 Dessutom, snarare än 
att ta hänsyn till alkoholvanorna under ett 
livstidsförlopp (som ofta börjar redan under 

tonåren)	är	de	allra	flesta	observationsstudier	
begränsade till att bedöma senaste tidens 
eller nuvarande konsumtionsnivåer bland 
deltagare som redan har blivit gamla. Dessa 
metodologiska problem innebär en stor risk 
för	felklassificering	(urvalsfel).174 Mendelska 
randomiseringsstudier (som är mindre 
känsliga	för	felklassificering	och	omvända	
orsakssamband) har i vissa fall visat på 
motsatta resultat till observationsstudiernas 
skyddande	effekter.	De	Mendelska	studierna	
finner	blandade	resultat,	men	finner	inga	
bevis för att låga till måttliga alkoholnivåer 
minskar risken för demens.175-177 Faktum  
är att resultat från studien av Andrews et  
al. (2020)176 tyder på att låg till måttlig  
alkoholkonsumtion är förknippat med att  
få Alzheimers tidigare.
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 Slutligen, senare tids storskaliga neurora-
diologiska studier av representativa grupper 
ur befolkningen i allmänhet, visar konsekvent 
att	det	finns	ett	negativt	linjärt	samband	
mellan alkoholanvändning och hjärnstruktur. 
Ju mer alkohol som konsumeras under livet, 
desto	mer	hjärnatrofi	och	desto	mindre	
återstående hjärnvolym. Oavsett nivån på 
alkoholkonsumtionen är minskningen i volym 
överallt i hjärnan tydlig, både av den gråa och 
den vita hjärnsubstansen i allmänhet, liksom 
av tjockleken och mikrostrukturen av den vita 
substansen i hjärnbarken.4 Hippocampus, ett 
område i hjärnan som är viktigt för minnet, 
är särskilt påverkat.178 De här resultaten 
stämmer överens med experimentella studier 
på möss som visar att, även vid låga till 
måttliga nivåer, kan regelbunden alkoho-
lanvändning öka både beteendemässiga och 
neurologiska förändringar hos möss med 
preklinisk Alzheimers sjukdom (till exempel 
179-181). Sammanfattningsvis, i takt med att 
fler	neuroradiologiska	och	experimentella	
laboratoriestudier kunnat genomföras, har 
argumenten för biologiska mekanismer 
för	en	skyddande	effekt	av	låg	till	måttlig	
alkoholkonsumtion blivit alltmer osannolika.

5.2 Alkohol och stroke
Stroke drabbar vanligtvis (men inte endast) 
äldre personer. Stroke kan vara både hjärnin-
farkt (blodpropp i hjärnan, ischemisk stroke) 
och hjärnblödning (hemorragisk stroke). 
Hjärninfarkt är den vanligaste formen av 
stroke	och	inträffar	när	blodflödet	till	hjärnan	
blockeras eller minskar. Hjärnblödning 
innebär	också	ett	avbrutet	blodflöde	till	
hjärnan, men uppstår från ett brustet 
blodkärl som kan skapa tryck på omgivande 
vävnad. Förutom för tidig död medför stroke 
också omfattande sjuklighet som till stor del 
inträffar	i	äldre	åldrar	då	människor	är	mer	
sårbara för långvarig försvagning och lång-
sam återhämtning som kräver omfattande 
sjukvårdsresurser. I både Europa och USA är 
stroke den ledande neurologiska sjukdomen 
när det gäller sjukdomsbörda (DALY).182,183 

Den ekonomiska bördan av stroke i hälso- 
och sjukvården och på samhället är mycket 
stor (till exempel för USA cirka 103 miljarder 
USD).184

 Både observationsstudier och Mendelska 
randomiseringsstudier visar att konsumtion 
av mer än låga till måttliga nivåer av alkohol, 
oavsett om det är regelbundet eller episodiskt 
(särskilt när det gäller berusningsdrickande), 
är en riskfaktor för både hjärninfarkt och 
hjärnblödning.11 En av de viktigaste meka-
nismerna är att alkoholkonsumtion kan höja 
blodtrycket och ett förhöjt blodtryck är den 
största riskfaktorn för stroke.160

 Tidigare översikter och metaanalyser av 
observationsstudier har funnit att en låg 
alkoholkonsumtion skyddar mot hjärninfarkt 
(ischemisk stroke), men inte mot hjärnblöd-
ning.	Detta	skenbara	skydd	finns	för	både	
män och kvinnor och förekommer vid en 
mycket låg användning (det vill säga mindre 
än ett standardglas per dag för män och 
ungefär ett standardglas per dag för kvin-
nor).185,186 Men, som nämnts ovan för demens, 
ger observationsstudiernas icke-slumpmäs-
siga karaktär ofta olika typer av systematiska 
fel och förväxlingsfaktorer som kan påverka 
resultatet. Då alkoholkonsumtionen kan för-
ändras avsevärt under en livstid och tenderar 
att minska med åldern till följd av skröplighet 
och ohälsa, kan systematisk snedvridning av 
urval	av	deltagare	i	studien	och	i	klassificering	
i konsumtionsgrupper lätt uppstå på ett sätt 
som gör att det ser ut som att alkohol har 
skyddande	effekter.174 Det är därför värt att 
notera att tre stora observationsstudier som 
separerat tidigare alkoholkonsumenter från 
individer som aldrig druckit, inte fann några 
bevis för att lågt till måttligt alkoholintag 
i medelåldern skyddar mot stroke.10,187,188 
Dessutom	finner	Mendelska	randomise-
ringsstudier, som inte är känsliga för samma 
systematiska fel som observationsstudier, 
inga bevis för att ett lågt alkoholintag skyddar 
mot stroke.189,190

Ju mer alkohol som 
konsumeras under 
livet, desto mer 
hjärnatrofi och desto 
mindre återstående 
hjärnvolym. 
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5.3 Alkohol och fallolyckor
Äldre människor ramlar oftare än yngre. 
Globalt är fallolyckor en stor bidragande fak-
tor till sjuklighet och dödlighet. För personer 
75 år och äldre rankas fallolyckor som den 
åttonde största orsaken till sjukdomsbör-
dan.191 För äldre är fallolyckor den främsta 
orsaken till dödsfall av olyckor.192 Fallskador 
ger stora sjukvårdskostnader med tanke på 
deras höga förekomst och långa återhämt-
ningstider. De kommer att öka avsevärt i och 
med att befolkningen åldras.
 Sammanlagda data från akutavdelningar 
i 28 länder visar att både frekvent alko-
holkonsumtion och berusningsdrickande 
kraftigt ökar risken för fall med koppling till 
alkohol.193 En metaanalys av fem studier som 
mätte alkoholintag i samband med fallolyckor 
fann ett uttalat dos-responsförhållande. För 
varje 10 grams ökning av alkoholkonsumtion 
per dryckestillfälle ökade risken för att 
falla med 15 procent.23 Resultat från en 
experimentell studie pekade på att även låg 
nivå av alkoholintag påverkar stabiliteten för 
personer	över	65	år,	och	effekten	var	särskilt	
anmärkningsvärd för de som redan har dålig 
balans.194 Två skandinaviska studier, en från 
Sverige195 och en från Norge196, bekräftar att 
högre alkoholkonsumtion hos äldre ökar 
fallrisken. I den norska studien var risken för 
fallskador hos personer 60 år och äldre som 
uppgav att de drack sig berusade minst en 
gång i månaden mer än tio gånger så stor.
	 Det	finns	en	rad	orsaker	till	att	fallolyckor	
inträffar	lättare	när	hjärnan	har	utsatts	
för alkohol. Experimentella studier har 
visat att även låga till måttliga nivåer av 
alkohol påverkar balansen, visuellt fokus 
och reaktionstiden.25 Neuroradiologiska 
studier med MR bekräftar också att alkohol 
direkt försämrar funktionen hos lillhjärnan 
(som reglerar balans) och hjärnbarken 
(ansvarig för bearbetning av ny information). 
Försämring av dessa hjärnstrukturer kan leda 
till yrsel, vinglighet och minskad förmåga 
att uppmärksamma farliga situationer.25 De 
fysiska förändringar som åtföljer åldrandet, 

som minskad alkoholtolerans på grund av 
mindre kroppsvätska, långsammare lever-
funktion, användning av läkemedel, försäm-
rad balans och ökad förvirring, pekar på en 
ökad känslighet hos äldre för alkoholens 
psykomotoriska	effekter.197-200 Om det funnits 
ett regelbundet högt alkoholintag under 
livstiden är en viss grad av kognitiv försäm-
ring eller demens sannolik. Flera studier har 
visat att demens ökar risken för att falla.201-203 
Sjukdomar i det perifera nervsystemet, som 
påverkar gång och balans, är också vanligare 
vid högre alkoholkonsumtion och kan göra att 
äldre alkoholkonsumenter har lättare för att 
falla.

Sammanfattning
För den åldrande hjärnan är alkohol, speciellt 
över låga nivåer, en stor riskfaktor för tre 
neurologiska tillstånd som ofta är dödliga 
eller annars allvarliga: demens, stroke och 
fallolyckor.

Det finns en rad orsaker 
till att fallolyckor inträffar 
lättare när hjärnan har 
utsatts för alkohol. 
Experimentella studier 
har visat att även låga till 
måttliga nivåer av alkohol 
påverkar balansen, 
visuellt fokus och 
reaktionstiden.
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6  Sammanfattning, slutsatser 
och rekommendationer

Alkohol är ett av de främsta påverkningsbara 
hoten mot den mänskliga hjärnan likväl som 
den allmänna fysiska hälsan. Alkohol kan 
orsaka eller bidra till ett stort antal neuro-
logiska sjukdomar: utvecklingsförsening, 
inlärningssvårigheter, uppmärksamhets-
störning, hyperaktivitet, alkoholberoende, 
depression, stroke, demens, traumatiska 
hjärnskador och krampanfall för att nämna 
några. Antalet icke-neurologiska tillstånd till 
följd	av	alkoholens	akuta	eller	kroniska	effekt	
på hjärnan är likaledes mycket stort: förgift-
ningar och överdoser, självmord och mord, 

fallolyckor, sexuella övergrepp, bilolyckor 
med mera.
 Om dessa problem förorsakats av 
något annat ämne än alkohol är det svårt 
att föreställa sig att den belastning som 
alkoholen faktiskt har på människors hälsa 
och samhället verkligen skulle tolereras. Att 
öka kunskapen om dessa förhållanden kan 
förhoppningsvis öka förståelsen och insikten 
om omfattningen av och storleken på dessa 
samband. Vi hoppas att denna rapport är 
användbar i det avseendet. 
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För att åstadkomma 
meningsfulla förändringar 
behöver alkoholkonsum-
tionen minska nationellt. 
Därför behövs insatser 
som kan minska den 
genomsnittliga konsum-
tionen i befolkningen, 
högkonsumtion och 
berusningsdrickande. 

Men ökad medvetenhet, eller en ökad inre 
motivation, hos enskilda personer kommer 
inte att leda till någon meningsfull förändring 
i Sverige eller i andra länder med liknande 
inbyggda sociala, ekonomiska och politiska 
kopplingar till försäljning och konsumtion av 
alkohol. För att åstadkomma meningsfulla 
förändringar behöver alkoholkonsumtionen 
minska nationellt. Därför behövs insatser 
som kan minska den genomsnittliga kon-
sumtionen i befolkningen, högkonsumtion 
och berusningsdrickande. Eftersom alkohol 
är en laglig produkt som regleras politiskt 
finns	lyckligtvis	sådana	åtgärder	i	form	av	
alkoholpolitiska	åtgärder.	De	mest	effektiva	
av dessa åtgärder är att vidmakthålla eller 
öka priset på alkohol, begränsa tillgången 
till samt begränsa marknadsföring och 
reklam av alkohol. Minskning av den totala 
alkoholkonsumtionen i samhället är i första 
hand en följd av minskad konsumtion hos 
storkonsumenter, men också hos dem som 
berusningsdricker men som totalt sett dricker 
”måttliga” mängder alkohol. För att förbättra 
hjärnhälsan i befolkningen rekommenderar 
vi därför att folkvalda strävar efter att införa 
åtgärder som gör priset mindre överkomligt, 
som minskar tillgängligheten av och accep-
tansen för alkohol. 
 Även om screening och riktade insatser kan 
fungera	för	människor	som	identifierats	med	
ett	riskbruk	av	alkohol	behövs	fler	incitament,	
mer utbildning och stöd av specialister för 
att utövare ska kunna implementera insatser 
bredare	och	mer	effektivt.	Alkohol	är	ofta	
försummat inom vården av både utövare och 
patienter och anses vara en mindre viktig 
riskfaktor för ohälsa än regelbunden motion, 
kost och att inte röka. 

Alkoholpolitiska åtgärder
För att minska alkoholens påverkan och 
skada på människors kognition genom livet 
är det viktigt att använda politiska åtgärder 
som begränsar den totala alkoholkonsumtio-
nen. Åtgärder som forskningen har visat är 
effektiva	för	detta	är:	
• Minskad ekonomisk överkomlighet: 

Detta kan uppnås genom åtgärder på 
prissättning eller genom beskattning. 
I alkoholhaltiga drycker är det andelen 
etanol som orsakar en direkt skada. 
Därför är det bäst att sätta skatten utifrån 
volymen av etanol i en alkoholhaltig dryck. 
Högkonsumenter tenderar dessutom att 
välja den billigaste alkoholen. Att införa 
åtgärder som höjer eller upprätthåller höga 
minimipriser	är	effektivt	för	att	minska	
konsumtion och skador.

• Minskad tillgänglighet: Begränsade 
öppettider för alkoholförsäljning, begrän-
sad butikstäthet och begränsad tillgång 
för personer under laglig inköpsålder har 
bevisats	vara	effektiva	åtgärder	för	att	
minska eller upprätthålla en lägre alko-
holkonsumtion i befolkningen. Ett bibe-
hållande av detaljhandelsmonopol, som 
Systembolaget i Sverige, kan vara en viktig 
mekanism för att begränsa och förebygga 
en ökad alkoholkonsumtion.

• Minskad acceptans: Begränsningar av 
marknadsföring och reklam för alkohol 
kan	vara	effektivt	för	att	minska	acceptans	
och konsumtion, speciellt hos ungdomar 
och unga vuxna. Genom att märka 
förpackningar av alkoholdrycker med 
hälsovarningar, exempelvis för cancerrisk, 
kan allmänhetens stöd öka för ovan 
nämnda åtgärder för att göra priset mindre 
överkomligt och att minska tillgänglighe-
ten. Om varningsetiketterna dessutom är 
väl	utformade	kan	det	ha	direkta	effekter	
på alkoholkonsumtionen på befolknings-
nivå.204 
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