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Forord

Der er ingen tvivl om, at et alkoholforbrug over genstandsgraenserne, som lyder pa
maksimalt 14 genstande om ugen for kvinder og 21 for maend, medfgrer en gget risiko
for en lang raekke somatiske og psykiske lidelser. Det er grunden til, at Sundhedsstyrel-
sen i effektive kampagner i mere end 15 ar har udbredt dette budskab, senest suppleret
med en opfordring om at holde det daglige forbrug under 5 genstande. Det er dog
muligt, at der er grupper i befolkningen, for hvilke alkoholindtag i moderate maengder
kan vaere gavnligt.

Det har saledes vaeret naevnt, bade i den videnskabelige og populaervidenskabelige lit-
teratur de seneste 10 ar, at alkohol - herunder saerligt rgdvin - er sundhedsfremmende.
Denne péstand bruges ofte som et argument for at vedligeholde et moderat alkohol-
forbrug og til tider at definere “moderat” meget liberalt. Der foreligger da ogsa talrige
videnskabelige studier, som har undersggt effekten pa risikoen for livsstilssygdomme
af et moderat alkoholindtag - dvs. et indtag inden for Sundhedsstyrelsens genstands-
graenser. Men der savnes et samlet overblik over, hvorvidt effekten af et sddant mode-
rat alkoholindtag varierer efter a) typen af drikkevarer (rgdvin, ¢l, spiritus etc.), b) hvor
ofte der drikkes samt c) personens kgn og alder.

Motions- og Ernzeringsradet nedsatte i foraret 2006 en arbejdsgruppe, som skulle
vurdere, hvad der er det optimale niveau og menster for alkoholindtag inden for gen-
standsgraenserne. Det gaelder for savel maend som kvinder i forskellige aldersgrupper i
forhold til livsstilssygdommene fedme, type 2-diabetes, hjerte-kar-sygdom og kreeft.

Litteraturgennemgangen er primaert baseret pa de studier, som har underspgt effekten
af et moderat alkoholindtag blandt voksne. Rapporten fokuserer pa risikoen af alkohol-
indtag for udvikling af de naevnte livsstilssygdomme.

Motions- og Ernzeringsradet haber, at rapporten vil blive brugt som en stgtte til at opti-
mere og differentiere radgivningen om alkohol.

Morten Grgonbak
Formand
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Resumeé

Danskere har et hgjt forbrug af alkohol i forhold til indbyggerne i flere andre nordiske
og europaiske lande. Der er store udsving i forbruget inden for forskellige aldersgrup-
per, ken, socialklasser samt mht. hvilken type drikkevarer (1, vin, spiritus etc.), der indta-
ges. Danske maend drikker langt mere end kvinder, og de, der drikker for meget, findes
isaer blandt de 16-24-arige, men ogsa de 45-66-arige har et hgjt ugentligt forbrug.
Samtidig er der en social skaevhed i andelen af danskere, der overskrider genstands-
granserne, idet personer med leengst uddannelse drikker mest.

Genstandsgranser skal forstas som en gvre graense for et alkoholforbrug, der ikke er
skadeligt, og de er i Danmark pa hgjst 21 genstande om ugen for maend og hgjst 14
genstande om ugen for kvinder. Disse maksimumniveauer er fastsat ud fra en afvej-
ning af bade de positive og negative virkninger, som alkoholindtag har pa risikoen for
ded og udviklingen af alvorlige fysiske sygdomme, som f.eks. hjerte-kar-sygdomme og
kraeft. Det tyder dog p3, at forskellige niveauer af alkoholindtag inden for genstands-
graenserne samt forskellige drikkemgnstre har forskellige sundhedsmaessige effekter,
afhaengigt af alder, kgn og typen af alkohol.

Der er grund til at tro, at alkohol kan vaere forbundet med gget risiko for fedme, idet al-
kohol er meget energiholdigt (30 ki/g). Samtidig pavirker alkohol alle dele af energiba-
lancen. Alkohol er ikke appetitstillende, men omvendt gger den forbraendingen. Resul-
tater fra epidemiologiske studier om sammenhangen mellem alkoholindtag og fedme
er dog langt fra entydige. Det ser ikke ud til, at alkohol i mindre og moderate maengder
er en vaesentlig risikofaktor for fedmeudvikling. Drikkemgnstret synes derimod at veere
af betydning. Det er vist, at personer, som fordeler alkoholen over flere af ugens dage, er
slankere end personer, som drikker den samme maengde alkohol, fordelt pa feerre dage.

Alkoholindtagelse ser ud til at vaere associeret med en beskyttelse mod udvikling af
type 2-diabetes. | de fleste studier findes en U-formet relation mellem alkoholindta-
gelse og incidensen af type 2-diabetes. Saledes ser det ud til, at personer med moderat
alkoholindtagelse har den laveste risiko for diabetes, mens personer med ingen eller
stor alkoholindtagelse har en hgjere risiko. Den laveste risiko for diabetes ses ved

et dagligt alkoholindtag pa ca. 1 genstand for kvinder og ca. 3 genstande for maend.




Drikkemgnstret ser ogsa ud til at spille en vigtig rolle mht. risikoen for at udvikle type
2-diabetes. Saledes gger en hgj alkoholindtagelse (= 210 g alkohol) fordelt pa 1-3 dage
risikoen for diabetes mellitus ca. 5 gange, mens samme alkoholmaengde fordelt over en
uge ikke er forbundet med en gget risiko. Der er holdepunkter for, at en mekanisme bag
den beskyttende effekt mod udvikling af type 2-diabetes af et moderat alkoholindtag,
kan tilskrives en alkoholinduceret forbedring af insulinfplsomheden.

Epidemiologiske undersggelser har vist, at et moderat alkoholindtag er associeret med
beskyttelse mod hjerte-kar-sygdomme. Effekten omfatter savel risikoen for iskeemisk
hjertesygdom som risikoen for iskeemisk stroke, mens effekten pa haemorrhagisk stroke
er usikker. Dette er bedst dokumenteret for midaldrende maend, mens der kun findes
fa data fra personer under 40 ar. Den laveste risiko for hjerte-kar-sygdom forekommer
ved indtagelse af 1-3 genstande/dggn hos maend og lidt mindre hos kvinder. Der er god
evidens for, at den hjertebeskyttende effekt af alkohol mindskes eller forsvinder ved
binge-drinking (defineret som = 5 genstande indtaget ved samme lejlighed). Enkelte,
men ikke alle studier har vist en mere udtalt hjertebeskyttende effekt af vin end af ¢l
og spiritus. Dette kan skyldes, at kosten er forskellig hos eksempelvis vin- og gldrik-
kere. Den gunstige effekt af alkohol er sandsynligvis multifaktoriel, men en ggning af
koncentration af HDL-kolesterol menes at vaere af stgrst betydning.

Alkohol er associeret med kraeft i mundhule, sveelg, spisergr, lever, tyk- og endetarm
samt bryst. De seneste drs forskning har vist en gget risiko for kraeft i mundhule, svaelg
og spisergr ved et dagligt alkoholindtag pa = 3 genstande, bade hos rygere og ikke-ry-
gere. Effekten af et moderat alkoholindtag pa risikoen for primaer leverkraeft er usikker,
hvorimod en hgj alkoholindtagelse er associeret med en pget risiko. Der er fundet pget
risiko for tyk- og endetarmskrzeft ved et alkoholindtag pa = 2,5 genstande pr. dag. Der
er endvidere en raekke studier, som viser, at risikoen for brystkraeft hos bade pree- og
postmenopausale kvinder gges proportionalt med antallet af genstande pr. dag med en
3-10 % pget risiko for brystkraeft for hver ekstra daglig genstand. Der kan ikke identifi-
ceres forskelle i risikoen for de forskellige kraeftsygdomme ved indtagelse af forskellige
typer af drikkevarer (vin, gl, spiritus etc.).

De fleste studier af alkohols indflydelse pa risikoen for livsstilssygdomme er udfert
blandt midaldrende eller zeldre (her defineret som personer over 45-50-ars-alderen).
Det betyder, at vi ikke kender helbredskonsekvenserne af et alkoholforbrug gennem
hele voksenlivet. For midaldrende og zeldre kvinder optraeder den laveste risiko for type
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2-diabetes og hjerte-kar-sygdom ved et dagligt alkoholindtag pa ca.1genstand. Hos
midaldrende og zeldre kvinder skal den nedsatte risiko for hjerte-kar-sygdom og type
2-diabetes vurderes i forhold til den ggede risiko for brystkraeft. Ca. 4.000 kvinder far
hvert ar diagnosticeret brystkrzeft, og ca. 1.300 dg¢r arligt af sygdommen. Omvendt dgr
ca.12.000 danske kvinder arligt af hjerte-kar-sygdom. Pa denne baggrund vurderes det,
at et alkoholindtag pa 1 genstand dagligt medferer den laveste risiko for sygdom for
midaldrende og aeldre kvinder. For midaldrende og zldre mand ses den laveste risiko
for type 2-diabetes ved et dagligt alkoholindtag pa ca. 3 genstande, mens den laveste
risiko for hjerte-kar-sygdom ses ved et dagligt alkoholindtag pa ca.1-3 genstande. Et
jeevnt alkoholindtag fordelt over alle ugens dage ser ud til at vaere mere gunstigt end et
hejt indtag pa fa dage.
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Summary

Danish people consume large amounts of alcohol compared to citizens of other coun-
tries in Europe. There are large variations in consumption behaviour with regard to dif-
ferent age groups, gender, social position and type of beverage consumed (beer, wine,
spirits, etc.). Danish men consume much more alcohol than Danish women. Especially
people being 16-24 years of age but also people being 45-66 years old have a high
weekly intake of alcohol. In addition, there is a social gradient in drinking behaviour of
the Danish people, i.e. the people with the highest education level consume the largest
amount of alcohol.

In Denmark, the upper recommended level of alcohol intake is 21 and 14 units per week
for men and women, respectively. These maximum levels of intake are based on scien-
tific literature showing beneficial as well as non beneficial health effects of alcohol on
the risk of diseases such as cardiovascular disease and cancer. However, it seems that
different levels of alcohol intake under the upper recommended level of intake and vari-
ations in drinking pattern have different health effects depending on age, gender and
type of beverage consumed.

Alcohol intake may cause an increased risk of obesity since it is high in energy (30 ki/g).
The energy balance is influenced both positively and negatively by alcohol, thus, alcohol
increases energy expenditure but is not satiating. Epidemiological studies examin-

ing the associations between alcohol intake and the risk of obesity are inconsistent.
However, alcohol in small or moderate amounts does not seem to affect the risk of
obesity. On the other hand, the drinking pattern seems to be of importance for the risk
of obesity. It is found that persons having a steady alcohol intake have less tendency to
be overweight than persons who drink the same alcohol amount within fewer days.

Alcohol intake appears to be associated with a decreased risk of developing type 2
diabetes. Most studies show a U-shaped relationship between alcohol intake and the
incidence of type 2 diabetes. Thus, persons consuming moderate amounts of alcohol
seem to have the lowest risk of diabetes while persons who do not consume alcohol or
persons who consume large amounts of alcohol do have an increased risk of developing
type 2 diabetes. The lowest risk is found at a daily alcohol intake of 1 unit for women




and 3 units for men. The drinking pattern also seems to be of importance in terms of
the risk of developing type 2 diabetes. Thus, an intake of = 210 g of alcohol within 1-3
days increases the risk of diabetes 5-fold, while drinking the same amount distributed
during 1 week does not increase the risk. It has been suggested that one possible
mechanism behind the protective effect of alcohol on the risk of type 2 diabetes is
mediated via improved insulin sensitivity.

Epidemiological studies have shown associations between alcohol intake and reduced
risk of cardiovascular disease. These associations are found for ischemic heart disease
and ischemic stroke while the effect of alcohol on hemorrhagic stroke is uncertain. The
protective effect on the risk of cardiovascular disease is mainly found for middle-aged
men while there are few studies concerning persons below 4o years of age. The lowest
risk of cardiovascular disease is observed at a consumption level of 3 units per day for
men and a smaller amount for women. There is good evidence that the heart protective
effect of alcohol is diminished with binge drinking (defined as = 5 units consumed at
the same time). Some, but not all studies, have shown a relatively better heart protec-
tive effect of wine than of beer and spirits. This may, however, be due to differences in
the diet of persons drinking respectively wine or beer. The beneficial effect of alcohol is
thought to be multifactorial, with an increased concentration of HDL cholesterol being
most important.

Alcohol is associated with cancer of the mouth, pharynx, oesophagus, liver, colorectum,
and breast. Research in recent years has shown increased risk of cancers in the mouth,
pharynx and oesophagus at a daily alcohol intake of = 3 units for smokers as well as
non smokers. The effect of consuming alcohol in moderate amounts on the risk of liver
cancer is uncertain, whereas a high intake of alcohol increases the risk of liver cancer.
An increased risk of cancer of the colon and rectum has also been demonstrated at an
intake of = 2.5 units per day. Moreover, many studies have shown an increased risk of
breast cancer in both pre- and postmenopausal women. The risk of breast cancer seems
to increase proportionally with 3-10 % for every daily unit of alcohol. No differences on
the risk of cancer have been found for different beverages (wine, beer, spirits, etc.).

Most studies examining the effect of alcohol on the risk of lifestyle diseases have been
performed with middle-aged or elderly people (in this report defined as persons above
45-50 years old). This means that the health effect of alcohol consumption during the
entire adulthood is unknown. For middle-aged and elderly women, there appears to
be the lowest risk of type 2 diabetes and cardiovascular disease at an alcohol intake
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of 1 unit per day. For this population, however, it is of importance also to consider the
increased risk of alcohol on breast cancer. Approximately 4,000 women are diagnosed
with breast cancer per year and approximately 1,300 die of the disease every year. On
the other hand, approximately 12,000 Danish women die of cardiovascular disease
every year. Taking these data into consideration, it is assumed that the lowest risk

of disease is found at an alcohol intake of 1 unit per day for middle-aged and elderly
women. For middle-aged and elderly men, the lowest risk of type 2 diabetes is found at
a daily alcohol intake of 3 units and the lowest risk of cardiovascular disease is found at
a daily intake of 1-3 units. In general, a steady alcohol intake seems to be more benefi-
cial than a high intake concentrated on few days.
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Kommissorium

Baseret pa den videnskabelige litteratur gnskes en vurdering af helbredsmaessige for-
dele og ulemper ved indtagelse af alkohol med henblik pa iszer fedme, type 2-diabetes,
hjerte-kar-sygdom og kraeft for forskellige befolkningsgrupper.

Hvor det er muligt, pnskes en vurdering af betydningen hos voksne af kgn, alder samt
drikkemgnstret for alkohols indflydelse pa disse sygdomme. Rapporten tager primaert
udgangspunkt i alkoholindtagelse inden for genstandsgraenserne.

Arbejdsgruppens sammensatning:

Adj. professor, overlaege, dr.med. Kjeld Hermansen (formand)
professor, overlaege, dr.med. Erik Berg Schmidt
afdelingsleder, overlaege, ph.d. Anne Tjgnneland

forsker, cand.scient., ph.d. Janne S. Tolstrup

forskningschef, professor, drmed. & ph.d. Morten Grenbaek.

Cand.scient.i human ernzering Karina Jgrgensen har vzeret tilknyttet gruppen som
videnskabelig sekretaer.
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1.

1.1

1.2

Alkoholindtaget i Danmark

Introduktion

Danskere har et hgjt alkoholforbrug i forhold til indbyggere i flere andre nordiske og
europeiske lande. 14 % af den danske befolkning drikker mere, end Sundhedssty-
relsens genstandsgraenser tilrdder. Det er kendt, at en overskridelse af genstands-
graenserne kan have en raekke skadevirkninger bade af sundhedsmaessig og social
karakter.

Nesten alle voksne danskere drikker alkohol. Det fremfares ofte, at det ikke er sund-
hedsskadeligt at drikke alkohol, s& leenge man holder sig inden for genstandsgraen-
serne. Ofte fremhaves serligt radvin for sin positive virkning pa risikoen for hjerte-
kar-sygdom. Omvendt hgrer man ogsa, at selv moderat alkoholindtag er forbundet
med en foraget risiko for at udvikle forskellige kreeftsygdomme, f.eks. brystkreeft. Det
tyder derfor pa, at forskellige niveauer af alkoholindtag og forskellige drikkemgnstre
kan have forskellige sundhedsmeessige effekter afhaengigt af alder, kan og typen af
drikkevarer (vin, gl, spiritus etc.).

Formélet med denne rapport har vaeret at vurdere det optimale forbrug inden for
genstandsgraenserne for voksne mand og kvinder i forskellige aldersgrupper. Fokus
i rapporten er rettet mod effekterne af alkohol pa fedmeudvikling, type 2-diabetes,
hjerte-kar-sygdom og kreeft, da disse tilstande og sygdomme udger store helbreds-
og samfundsmaessige problemer. De psykiske, sociale, kriminalitets- og ulykkes-
befordrende samt gkonomiske konsekvenser af alkohol er ikke behandlet her. Det
skal understreges, at de anvisninger, der findes i rapporten, ikke geelder personer,
der har problemer med at kontrollere deres alkoholindtag, personer der har en
tilstand, som forvarres ved alkoholindtag, personer der indtager medicin, som inter-
agerer med alkohol, personer med slaegtninge som har alkoholrelaterede problemer,
personer med psykiske problemer, personer under 18 ar, gravide, ammende eller per-
soner, der deltager i aktiviteter, som kraever psykisk og/eller fysisk bevagenhed.

Alkoholforbruget i Danmark

Alkoholforbruget i Danmark kan opgares pa befolkningsniveau og pé individniveau.
Mens vi har ganske praecise oplysninger om befolkningens alkoholforbrug ar for ér,
findes der kun sparsomme data for forbruget pa individniveau.
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1.2.1

Liter alkohol pr. dansker

Salgstal

Fra Danmarks Statistik foreligger hvert ar tal for, hvor mange liter alkohol der i gen-
nemsnit s&lges pr. voksen dansker. Tallene kan korrigeres for hjemmebraenderi og
grensehandel, som begge kun bidrager beskedent til det samlede hillede (1). | det
20. drhundrede sas store udsving i det samlede forbrug, fra et hgijt forbrug fer farste
verdenskrig til et lavt efter krigen. Forbruget i Danmark har siden starten af 1970°erne
ligget pé et konstant, relativt hgijt niveau. 1 2005 blev der saledes i gennemsnit solgt
11,4 liter ren alkohol pr. dansker over 14 ar, se figur 1.1 (3).
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Figur 1.1

Danskernes alkoholforbrug gennem mere end 100 ar. Kurven viser salgstal ifslge Danmarks Sta-
tistik, udtrykt som antal liter ren alkohol pr. voksen dansker pr. &r.
Kilde: Modificeret efter Thorsen, 1990 (1) og Danmarks Statistik, 2005 (3).

Tal fra salgsstatistikker kan vaere gode pejlepunkter for udviklingen i det samlede
forbrug, men bag disse tal gemmer der sig store udsving inden for forskellige alders-
grupper, kan, social klasse samt mht., hvilken type drikkevarer (vin, gl, spiritus etc.),
der indtages. Forbruget er meget skaevt fordelt, og det antages, at en relativt lille del,
ca. 10 % af befolkningen, drikker mere end halvdelen af den konsumerede alkohol (4).
Preecise tal findes ikke, men det menes, at omkring 19.000 danskere arligt modtager
et offentligt alkoholbehandlingstilbud (5;6).
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1.2.2 Individniveau - hvem drikker over genstandsgranserne?

1.2.3

Sundheds- og sygelighedsundersggelserne (SUSY) 2005 fra Statens Institut for Fol-
kesundhed viser, at 14 % af befolkningen drikker mere end genstandsgraenserne (7).
Det betyder, at omkring 500.000 danskere har et alkoholforbrug, der overskrider 21
genstande om ugen for meand og 14 for kvinder (8). Undersggelsen viser, at meend
drikker langt mere end kvinder. Af figur 1.2 ses det, at de, der drikker for meget, isaer
findes blandt de 16-24-arige, men ogsa de 45-66-arige har et ganske hgijt ugentligt
forbrug, og der er sket en relativ stigning i forbruget blandt de aldre (9). En mere
grundig undersggelse - ved hjeelp af 7-dages kostinterviews i Danskernes kostvaner
- viser den samme tendens, men pé et lidt hgjere niveau (10).

Andel der har overskredet genstandsgraensen

% [11994 [ 2000 M 2005 % [11994 [ 2000 [H 2005

25 25

20 20

15 15

10 10

5 5

0 0

16-24 & 25-44 &r 45-64ar 65+ ar 16-24 &r 25-44 a&r 45-64ar 65+ ar
Mazend Kvinder

Figur 1.2

Procentvis andel maend og kvinder der drak mere end genstandsgranserne i 1994, 2000 og 2005.

Kilde: Modificeret efter Ekholm et al, 2006 (7).

Udvikling over tid

Tre landsrepraesentative SUSY-undersggelser foretaget i 1994, 2000 og 2005 har de-
taljeret afdeekket danskeres alkoholforbrug (7). Figur 1.2 viser, at der i alle tre under-
segelser var flere maend, der drak over 21 genstande om ugen end kvinder, der drak
over 14 genstande om ugen. For bade maend og kvinder var der feerre i gruppen af 25-
44-arige med et overforbrug. Dette ma anses for positivt, da gruppen repraesenterer
starstedelen af foraeldrene i de danske smabgrnsfamilier.
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1.2.4

1.2.5

Hvem drikker mest?

Som det fremgar af figur 1.3, er der en social skeevhed i andelen af danskere, der
overskrider genstandsgraenserne (7). Personer med leengst uddannelse drikker mest.
Denne skeevhed er den modsatte af, hvad man skulle forvente ud fra erfaringer med
forebyggelsesperspektiver for andre risikofaktorer som rygning, hvor de leengst
uddannede opfanger og efterlever sundhedsbudskaber bedst. Der er for eksempel
nasten ingen storrygere tilbage i gruppen af personer med en leengerevarende ud-
dannelse. For alkohol har vi altsa en slags forebyggelsesparadoks.

Andel der har overskredet genstandsgraensen opdelt pa

uddannelsesgrupper

% []1994 [@ 2000 [ 2005 % []1994 [ 2000 [ 2005
20 20
18 18
16 16
14 — 14
12 12
10 10

8 8

6 6

4 4+—

2 2 —
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Kort Mellem Lang Kort Mellem Lang
Maend Kvinder

Figur 1.3

Procentvis andel maend og kvinder med henholdsvis kort, mellem eller lang uddannelse, som
drak mere end genstandsgraenserne i 1994, 2000 og 2005.

Kilde: Modificeret efter Ekholm et al, 2006 (7).

International sammenligning

Danskere har et hgjt forbrug af alkohol i forhold til indbyggere i flere andre nordiske
og europaiske lande. | 2002 drak danskerne i gennemsnit 9,5 liter ren alkohol om
aret. Til sammenligning drak nordmeend 4,4 liter, italienere 7,4 liter og engleendere
9,6 liter (2). Der er sket store &ndringer i forbruget i mange af de andre europaiske
lande; svenskerne er begyndt at drikke mere de sidste ar; mens f.eks. franskmeen-
dene drikker meget mindre end tidligere. Dette afspejler sig forblaffende hurtigt i
sygeligheden, eksempelvis er hyppigheden af skrumpelever faldet ganske dramatisk
i forbindelse med det faldende alkoholforbrug i Frankrig (11).
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2.2

De officielle genstandsgraenser
i Danmark

Genstandsgreenserne er fastsat ud fra en afvejning af bade de positive og negative
virkninger, som alkoholindtag har pa risikoen for dad og udviklingen af alvorlige
fysiske sygdomme, som f.eks. hjerte-kar-sygdom og kreeft (8). Genstandsgraenserne
er baseret pé resultater bade fra forskning vedrarende alkoholrelateret dad og re-
sultater fra forskning vedrerende centrale alkoholrelaterede sygdomme. Forsknings-
resultaterne stammer hovedsageligt fra epidemiologiske undersaggelser baseret

pa store befolkningsgrupper. Befolkningsundersggelser bidrager med viden om
genstandsgraenser som et gennemsnitligt mal, der kan anvendes af den generelle
befolkning. Der er individuel variation i virkningen af alkoholindtag, afhangig af
personkarakteristika (kan, alder, genetisk variation mv.), hvilket betyder, at nogle
maend og kvinder taler mere alkohol end andre.

Hvorfor maksimumgraenser og ikke et anbefalet forbrug?
Retningslinierne for alkoholindtag - primart fra kampagner om genstandsgranser

- har udelukkende omhandlet overgangen fra et alkoholindtag uden helbredsmaes-
sige gener til et forbrug med negative helbredskonsekvenser. Det er der flere gode
grunde til. For det farste er andelen af danskere, der slet ikke drikker alkohol meget
lille - antageligt 3 % af meaend og 7 % af kvinder - og mange af disse har gode grunde
hertil. Nogle er f.eks. tidligere alkoholikere, mens andre er afholdende af religigse
eller andre érsager. Yderligere vil eventuelle udsagn om alkohols positive helbreds-
effekter veere meget komplekse. Det tyder pd, at de positive effekter er forskellige
for maend og kvinder, for yngre og &ldre, og méske afhaengig af savel drikkemgnster
som type af drikkevarer.

Vurdering af maksimumgraenser

Nar man skal vurdere maksimumgraenser for et alkoholindtag, ber man tage alvor-
lige og hyppige helbredskonsekvenser i betragtning. Fysiske helbredskonsekvenser
vil vise sig i befolkningens dedelighed. Mange store befolkningsundersagelser fra
forskellige lande har beskrevet en U-formet eller J-formet sammenhang mellem
indtag af alkohol og dedelighed, se figur 2.1 og 2.2. Et hgjt dagligt indtag af alkohol
indebeerer en forgget risiko for dad. De, der intet drikker, har en lidt hgjere risiko for
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ded end dem, der drikker let til moderat. Saledes tyder det p4, at let til moderat indtag
af alkohol har en vis gavnlig virkning pa helbredet. Det er saledes vanskeligere at
radgive om alkoholindtag end om faktorer, der overvejende er helbredsskadelige,
som f.eks. rygning.

Maksimumgenstandsgraenser for voksne mand og kvinder kan vurderes ved at se
pa, hvilket alkoholindtag de fleste befolkningsundersagelser finder skadeligt, det

vil sige ager risikoen for dgd. Risikoen forbundet med alkoholindtag er forskellig for
mend og kvinder. Et stort antal befolkningsundersggelser viser, at dgdeligheden
blandt kvinder stiger ved et indtag over ca. 2 genstande pr. dag (12-18). Derimod viser
et stort antal befolkningsundersagelser blandt mand, at der er en stigende dadelig-
hed i et ganske bredt omrade fra 1 til 5 genstande pr. dag (16-26). P& neer to under-
sggelser blandt yngre maend (25;27) viser undersggelserne, at de afholdende har en
gget dedelighed i forhold til personer, der drikker let til moderat.

En anden made at vurdere genstandsgrenser pa er at udveelge de undersggelser,
der inkluderer personer observeret over den leengste periode. Disse undersggelser
vil nemlig bedst afspejle langtidseffekterne og dermed kunne give mere relevante
oplysninger om, hvilket alkoholindtag der medfarer en signifikant foraget risiko. Hvis
det forudsaettes, at alkoholoplysningerne er palidelige, at der er kontrolleret ideelt for
andre forklarende arsager, og at der ikke er fejlkilder pa grund af manglende opfalg-
ning pé personer i undersggelserne, vil maksimumgreenserne for alkoholindtag veere
bestemt af den biologiske forskel i dedelighed mellem forskelligt alkoholindtag samt
af den statistiske sikkerhed, hvormed denne forskel er bestemt.
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Relativ dgdelighed

Figur 2.1
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Resultater fra en stor befolkningsundersggelse foretaget pa 276.802 maend. Figuren viser den

relative dedelighed ved et givent antal genstande indtaget pr. dag. Referencegruppen (relativ

risiko = 1,00) er afholdende. De lodrette linier er 95 % sikkerhedsgreenser.

Kilde: Modificeret efter Sundhedsstyrelsen 2005 (28).

Relativ dgdelighed

Figur 2.2
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Resultater fra en stor befolkningsundersggelse, foretaget pa 85.709 kvinder. Figuren viser den

relative dadelighed ved et givent antal genstande, indtaget pr. dag. Referencegruppen (relativ

risiko = 1,00) er afholdende. De lodrette linier er 95 % sikkerhedsgreenser.

Kilde: Modificeret efter Sundhedsstyrelsen, 2005 (28).
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2.3

Figur 2.1 viser resultaterne fra en undersggelse af mere end 276.000 mand, som

var medlemmer af American Cancer Society og blev fulgti 12 ar (19). Figur 2.2 viser
resultaterne fra en undersggelse af mere end 85.000 kvindelige sygeplejersker fulgt i
12 ar med henblik pa alkoholassocieret dad af alle arsager (13). Disse undersggelser
har den fordel, at de inkluderer et meget stort antal personer, og at sikkerhedsgraen-
serne bliver ganske snavre, séledes at man med 95 % statistisk sikkerhed kan sige,
ved hvilket alkoholindtag dadsrisikoen er foraget. Det fremgar af figurerne, at den
ggede risiko for kvinder begynder ved et lavere indtag end hos mand. En svaghed
ved undersggelsen vist pa figur 2.2 er, at greensen skal seettes mellem den naest-
hgjeste og hajeste kategori af alkoholindtag; sidstnaevnte indeholder bade personer
med et meget hgijt alkoholindtag og personer med f.eks. et forbrug pa tre genstande
pr. dag. Ikke desto mindre er det rimeligt at konkludere, at de @vre graenser for et
gennemsnitligt ugentligt indtag uden signifikant stigning i dedeligheden fra niveauet
af afholdende ligger mellem 12 og 17 genstande pr. uge for kvinder (144-204 g alkohol)
og lidt under 23 genstande pr. uge for maend (276 g alkohol).

Genstandsgraenserne

Genstandsgreenser skal forstds som en gvre graense for et alkoholforbrug, der ikke
er skadeligt. De nuveaerende danske genstandsgraenser ligger pa hgjst 14 genstande
om ugen for kvinder og hgijst 21 genstande om ugen for meend (8). Forskellen mel-
lem genstandsgraenserne for meand og kvinder skyldes, at kvinder, bade pé grund af
relativt mere fedt og mindre kropsmasse, har mindre vand at oplase alkoholen i end
mand. Derfor bliver deres lever udsat for en relativt hgjere dosis alkohol. Samtidig
er kvinders lever mindre, og kvinder er derfor leengere tid om at omseette en given
meangde alkohol end mand. Desuden kan kanshetingede forskelle i mavesakkens
alkoholomsettende enzymer spille en rolle. Traditionelt er genstandsgraenser som
sagt blevet fastsat pa baggrund af sammenhangen mellem alkoholforbrug og dade-
lighed uanset arsag.

Fastseettelse af genstandsgraenser kompliceres af, at man ikke méler en genstand
ens i alle lande, ligesom en genstand gl ikke ngdvendigvis har den samme effekt pa
helbredet som en genstand vin.

1 1987 anbefalede briterne, pa baggrund af de medicinske konsekvenser af alkohol,
for farste gang de kendte genstandsgranser: Hgjst 21 genstande om ugen for meaend
og hajst 14 genstande om ugen for kvinder. En engelsk genstand bestar af 8 g alkohol,
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baseret pa indholdet af en almindelig engelsk al (2 pint), mens en dansk genstand
bestar af 12 g, baseret pa indholdet af en almindelig dansk al. Ikke desto mindre blev
disse genstandsgraenser dengang direkte overfert til danske forhold. Antages det, at
de britiske anbefalinger er korrekte, burde de danske genstandsgrenser ligge pa 9

genstande om ugen for kvinder og 14 for maend.

Genstande og promiller

En dansk genstand bestar af 12 g alkohol. Det svarer til indholdet i:
1 pilsner (33 cl), 1 glas vin (12 cl), 1 glas hedvin (8 cl), 1 glas spiritus (4 cl).

Som tommelfingerregel kan alkoholmaengden udregnes ved falgende formel:
(Antal centiliter x alkohol % x 8) / 100 = antal gram alkohol.

Alkoholpromillen er et udtryk for, hvor mange gram alkohol der findes pr. liter blod.
En persons alkoholpromille bestemmes pa falgende made:

Kvinder: (12 x antal genstande) / (0,55 x kropsvaegt i kg) = promille

Mzand: (12 x antal genstande) / (0,68 x kropsvagt i kg) = promille.

Der er fundet store forskelle i betydningen af et hyppigt og episodisk alkoholforbrug
for den samlede dedelighed og for hjertedadelighed (11;29). Dette har betydet, at
Sundhedsstyrelsen nu har suppleret den traditionelle udmelding om de henholdsvis
14 0g 21 genstande om ugen som et maksimalt forbrug til ogsa at indeholde anbefa-
linger om at holde sig under 5 genstande pr. gang eller pr. dag (2;28;30).

Genstandsgranser

* Meand: Hgjst 21 genstande pr. uge

» Kvinder: Hgjst 14 genstande pr. uge

¢ Episode-relateret alkoholindtag (binge-drinking) frarades. Det defineres som 5 el-
ler flere genstande, indtaget ved samme lejlighed. Denne definition er geeldende
for bade maend og kvinder.
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2.4

Genstandsgraenserne er ikke geeldende for personer, der:
e Erunder 18 ar

e Ergravide

e Ammer

e Har en sygdom der forveerres ved alkoholindtag

¢ Indtager medicin der interagerer med alkohol

* Har problemer med at kontrollere deres alkoholindtag.

Alkohol, sygelighed og dedelighed

Den komplekse U- eller J-formede sammenhang mellem alkohol og total sygelighed
og dagdelighed udspringer af de "hjerte-positive” virkninger af et let til moderat alko-
holforbrug og af de skadelige virkninger af et hgjt alkoholforbrug for en lang reekke
andre lidelser. Senest har diskussionen iseer handlet om den eventuelle lineaere sam-
menhang mellem alkohol og brystkreeft, der kan have betydning for den store gruppe
kvinder, der har et let til moderat alkoholforbrug (se ogsa afsnit 6.7).

Den mest hensigtsmaessige made, hvorpa man vurderer den overordnede effekt af
et let til moderat alkoholforbrug pa forskellige somatiske sygdomme, er at undersgge
effekten pa den samlede sygelighed og dgdelighed. | en rapport fra Ernaeringsradet
fra 2000 blev der gjort forsgg pa dette, idet den @tiologiske fraktion, som felge af
alkoholforbrug med hensyn til hjertesygdom og total dedelighed, blev beregnet. Der
blev dengang taget udgangspunkt i hypotetiske forbrugstal baseret pé data fra Ho-
vedstadens Center for Prospektive Befolkningsstudier, og det blev antaget, at 9 % af
befolkningen var afholdende, og dermed i gget risiko for hjertesygdom, samt at

27 % af befolkningen havde et forbrug, der var helbredsskadeligt over genstands-
grenserne (31;32).

Ved disse beregninger fandtes det, at 2 % af dedsfaldene af hjertesygdom (svarende
til ca. 200 dedsfald) kunne undgas, hvis den fraktion af befolkningen, der ikke drikker
alkohol, begyndte at drikke let til moderat. Det fandtes endvidere, at ca. 7.500 deds-
fald arligti Danmark kunne undgas, hvis de 27 %, der har et forbrug over genstands-
grenserne, senkede deres forbrug til et let til moderat forbrug.

Det vil veere hensigtsmaessigt med en mere detaljeret tilgang til beregningerne, hvor-
under man tog hgjde for specielt kan og alder, idet den ggede risiko for brystkreeft,
se afsnit 6.7, selvfglgelig mest afspejles blandt kvinder, og den positive effekt af al-
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kohol tydeligst ses hos midaldrende og eldre mand og kvinder. Der er dog sparsom
viden om alders- og kensstratificerede relative risici for savel alkohols betydning for
brystkreeft som alkohols betydning for hjerte-kar-sygdom, hvorfor det ikke er muligt
at komme med palidelige estimater for atiologiske fraktioner i disse undergrupper af
befolkningen.

Fejlkilder ved de epidemiologiske undersogelser og data

Alle epidemiologiske befolkningsundersggelser af alkohols virkninger mé fortolkes i
lyset af en raekke vigtige fejlkilder. For det farste er det sandsynligt, at alkohol under-
rapporteres enten bevidst eller ubevidst, og at denne underrapportering er forskellig,
afhaengig af det reelle forbrug og senere sygdomsudvikling. Desuden drikkes alkohol
af mange forskellige grunde, og drikkemgnstret er teet korreleret med andre faktorer,
der kan spille en rolle for sygelighed og dedelighed.

Selv i de bedst kontrollerede studier er der mulighed for sakaldt “residual con-
founding”, som betyder skeavvridning af resultaterne. Derfor er det ofte en fordel

at supplere befolkningsundersagelserne med klinisk randomiserede, kontrollerede
forsag. | denne type af undersggelser udvaelges en gruppe personer tilfeeldigt og
eksponeres eksempelvis for alkohol over en bestemt tidsperiode. Personerne folges
over tid og sammenlignes med en kontrolgruppe for at observere de skadelige hel-
bredsvirkninger, alkoholen har haft. Denne type studier er det af etiske grunde ikke
muligt at gennemfare.

En alternativ metode til at belyse, om sammenhangen mellem alkoholindtag og
dadelighed er biologisk forarsaget, er at undersgge betydningen af andringer i alko-
holindtag for dedeligheden. En opgerelse fra 2004 viser, at &ndringer i alkoholindtag
har betydning for risikoen for dad, hvilket understatter en biologisk forklaring pa sam-
menhangen. Desuden har personer med et let til moderat alkoholindtag, hvor indta-
get er jeevnt i perioden, den laveste risiko for ded af alle arsager (33).
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Alkohol og fedme

Forekomsten af fedme i Danmark er steget drastisk i lgbet af de sidste 50 ar. Ifglge
selvrapporterede data fra Sundheds- og sygelighedsundersggelsen (SUSY) er ca.
40 % af voksne maend og ca. 26 % af voksne kvinder overvaegtige (defineret som

25 < BMI < 30,0 kg/m2), og ca. 11-12 % af bdde maend og kvinder har egentlig fedme
(BMI = 30 kg/m?) med deraf folgende gget risiko for bl.a. hjerte-kar-sygdom, type
2-diabetes og kreeftsygdomme (7). Fedme udger derfor en alvorlig trussel mod
folkesundheden.

Der er god grund til at tro, at alkohol kan veere forbundet med gget risiko for fedme.
Energiindholdet i alkohol (30 kJ/g) er betydeligt hgjere end i kulhydrat (17 kJ/g) og
protein (17 kJ/g), men mindre end i fedt (38 kJ/g). Energien fra alkohol kan derfor
repraesentere en vigtig energikilde, som skal tages i betragtning i energibalancen.
Alkoholindtagelse pavirker alle dele af energibalancen, sével energiindtagelsen som
forbraendingen, og desuden virker alkohol ikke appetitstillende. P& baggrund af fed-
meepidemien er det derfor vigtigt at besvare spargsmalet: Hvad betyder alkohol for

fedmeudviklingen?

Alkohol og appetitregulering

Energi, som indtages i form af alkohol, ser ikke ud til at have samme appetitstillende
egenskaber som energi indtaget i form af de andre makroneeringsstoffer (kulhydrat,
fedt og protein). Det vil sige, at der ikke kompenseres for den energi, som indtages
fra alkohol gennem en samtidig reduktion af energiindtaget fra andre kilder, som det
er tilfeldet for de andre makronaeringsstoffer (34). Dette indikerer, at et moderat al-
koholindtag teoretisk set er forbundet med en positiv energibalance, som kan fare til
veaegtagning (35). Herudover har alkohol muligvis en akut appetitstimulerende effekt,
sdledes at indtag af alkohol umiddelbart fer eller sammen med et maltid forer til et
starre energiindtag fra maden end indtag af andre kalorieholdige drikkevarer far eller
sammen med et maltid (36). Denne tendens er dog ikke fundet i alle studier (37;38).
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Alkohol og energiomsaetning

Alkohol gger termogenesen, hvilket betyder, at en vis andel af energien fra alkohol
afseettes som varme i kroppen. Denne andel udger ca. 20 % af den tilgengelige
energi fra alkohol, en andel, som er noget starre end den termogenetiske veerdi fra
de andre makronaringsstoffer (39). Til sammenligning udger den termogenetiske
veerdi for et gennemsnitsmaltid ca. 10 % af den tilgeengelige energi (40). Det betyder,
at alkoholkalorierne delvist opvejes af termogenesen og derved bhidrager mindre i det
samlede energiregnskab, og derfor maske har en relativt mindre fedende virkning.

Alkohol kan ogsé pavirke kroppens fedtomsaetning indirekte gennem aktive meta-
bolitter, som dannes under alkoholnedbrydningen. Dette medfarer en heemning af
fedtoxidationen, dvs. omsaetningen af fedt til energi (lipolyse), og samtidig stimuleres
opbygningen af fedt i leveren (lipogenese) (41). Alti alt vil resultatet af disse proces-
ser medfagre en nedsat omsaetning af fedt.

Alkohol og fedme

Resultater fra epidemiologiske studier om sammenhangen mellem alkoholindtag og
fedme er langt fra entydige. Nogle har fundet, at alkohol er associeret med en gget
fedmerisiko (42-44), mens andre har fundet det modsatte eller ingen sammenhang
(45-50). Dog peger resultater fra de fleste prospektive studier i retning af, at alkohol
i mindre og moderate mangder nappe er en betydende risikofaktor for fedmeudvik-
ling (47-50).

To tveersnitsstudier af nyere dato har vurderet, om drikkemanstret er relateret til fed-
meforekomst. Studierne viste overraskende, at drikkemanstret synes at veere mindst
lige sa vigtig som maengden af alkoholindtaget: For den samme mangde af alkohol,
f.eks. opgjort som antal ugentlige genstande, var personer, som fordelte alkoholen
over flere af ugens dage, slankere end personer, som drak den samme mangde alko-
hol fordelt pa feerre dage (51;52).

Det vil altsa sige, at alkohol ser ud til at have en mere fedende effekt, nar man drikker
meget alkohol ad gangen sammenlignet med, at man drikker lidt alkohol ofte. Det er
dog stadig uvist, om disse fund skyldes en anden adfeerd blandt svert overvagtige
end blandt slanke personer i forhold til alkohol, eller om der er en reel sammenhang
mellem alkoholdrikkemgnstret og risikoen for fedme. | sé fald kunne den biologiske
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mekanisme vere, at et hyppigt alkoholindtag aktiverer det mikrosomale ethanol-
oxiderende system (MEOS), hvilket er et alternativt enzymsystem, der kan nedbryde
alkohol. MEOQS er energiforbrugende, og anses generelt kun for at veere aktivt blandt
storforbrugere af alkohol. Det er uvist, om et hyppigt indtag af sma alkoholmaengder
ogsa kan aktivere MEOS. | sa fald kunne det betyde, at der blev kompenseret for den

ekstra energi fra alkohol via MEOS.

Der er indtil videre kun fremsat meget fa teorier om, hvordan drikkemgnstret kan pa-
virke fedmeudviklingen. Dette bar afdekkes i fremtidige studier.

Der er nogen evidens for, at alkohol har en mere fedende effekt, nar den indtages
samtidig med en fed kost og hos overvagtige og sveert overveaegtige personer.
Desuden afhanger den fedende virkning af alkohol sandsynligvis ogsa af den ge-
netiske baggrund (53). Pa nuvaerende tidspunkt er det dog ikke muligt at identificere
personer med serlig stor risiko for vaegtagning i forbindelse med alkoholindtag. Det
anbefales pa baggrund af den nuveaerende viden, at man i forbindelse med moderat
alkoholindtagelse reducerer energiindholdet i den gvrige kost, samt at man gger den
fysiske aktivitet. Slutteligt skal naevnes, at ovenstaende sammenfatning primeert geel-
der for moderate alkoholforbrugere.

Delkonklusion

Pé trods af, at alkoholiske drikke er energirige og ikke-appetitstillende, samt at der
under alkoholnedbrydningen dannes visse metabolitter, som ha&emmer omsatningen
af fedt i kroppen, er der ikke fundet en entydig sammenhang mellem alkoholindtag
og fedmeudvikling i epidemiologiske langtidsstudier. Dette skyldes muligvis, at al-
kohols fedende virkning er individuel og afhanger af det enkelte individs genetiske
baggrund, kostvaner, drikkemanster og kropssammensatning.
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Alkohol og type 2-diabetes

Diabetes mellitus omfatter stofskiftesygdomme med forhgjet plasmaglukose, der
skyldes en defekt insulinsekretion, nedsat insulinfglsomhed (insulinresistens) eller
begge dele. Type 2-diabetes, der udger 90-95 % af alle diabetestilfeelde, udvikles,

nar insulinproduktionen er utilstreekkelig til at kompensere for insulinresistensen.
Forekomsten af type 2-diabetes er globalt gget eksponentielt de senere ar fra ca. 35
mio. i 1985 til ca. 171 mio. i 2000. Arsagen til den eksplosive veaekst i type 2-diabetes er
sandsynligvis miljefaktorer, idet den genetiske baggrund naeppe har @ndret sig mar-
kant over den korte tidsperiode. Det er sldende, at den store stigning i antallet af type
2-diabetes er sket parallelt med fedmeepidemien.

Type 2-diabetes er associeret med en alvorlig pavirkning af helbredet, og er en
vaesentlig risikofaktor for hjerte-kar-sygdom. Hovedparten af personer med type 2-
diabetes dor saledes af hjerte-kar-komplikationer. Type 2-diabetes er ogsa en af de
vigtigste arsager til blindhed, nyresvigt og amputationer. Den gkonomiske byrde af
diabetes mellitus er allerede enorm (54), men vil fortseette med at stige globalt, paral-
lelt med den forventede stigning, fra ca. 171 mio. diabetikere i 2000 til 370 mio. i 2030
(55).

Primeer forebyggelse med kost og livsstilseendringer er en meget vigtig samfunds-
maessig opgave set i lyset af type 2-diabetes’ sveerhedsgrad, den betydeligt nedsatte
livskvalitet og livsleengde ved type 2-diabetes, samt det faktum, at der ikke findes
helbredende behandling. Vigtigheden af primer forebyggelse af type 2-diabetes un-
derstreges af de nyere studier, som overbevisende har afdekket kostens vigtige rolle
for udviklingen af type 2-diabetes (56-59). | fire prospektive, randomiserede, kontrol-
lerede studier - the Finnish Diabetes Prevention Study (59), the Diabetes Prevention
Program fra USA (56), the Da Qing IGT and Diabetes Study fra Kina (57) og the Indian
Diabetes Prevention Programme fra Indien (58) - blev det vist, at livsstilseendringer
omfattende kost og @get fysisk aktivitet kan forsinke eller forebygge videreudvik-
lingen af nedsat glukosetolerans til type 2-diabetes. Det ser ud til, at savel kostens
energiindhold som fedt-, kulhydrat- og fiberindhold spiller en rolle for udviklingen af
type 2-diabetes (56-59). Der findes ikke interventionsundersggelser, som specifikt har
fokuseret pa alkohols rolle, men en raekke epidemiologiske studier tyder p4, at alko-
holindtagelsen influerer pa risikoen for at udvikle type 2-diabetes (60-81).
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| dette afsnit omtales a) sammenhangen mellem alkoholindtagelse og forekomsten
af type 2-diabetes og b) effekten af alkohol pa blodglukoseregulationen, herunder
risikoen for hypoglykeemi ved type 2-diabetes.

Association mellem alkoholindtag og forekomst af type 2-diabetes
Alkoholindtagelse ser ud til at pavirke risikoen for at udvikle type 2-diabetes. Resulta-
terne fra epidemiologiske studier tyder p4, at alkohol beskytter mod udvikling af type
2-diabetes (60-81). Hvor staerk en association, der er fundet mellem alkoholindtagelse
og forekomsten af type 2-diabetes, atheenger bl.a. af de krav, der i den enkelte un-
dersggelse er blevet benyttet til at sige, at en person har diabetes mellitus. | nogle til-
feelde baseres diagnosen diabetes mellitus pa anvendelsen af en oral glukosebelast-
ning, i andre studier benyttes faste plasma- eller blodglukosevardier, en del studier
bygger pa selvrapporteret sygdom, mens andre benytter brug af diabetesmedicin
som udslagsgivende for diagnosen. Heldigvis anvender en raekke studier et objektivt
mal for diagnosen diabetes mellitus (65;71;73;74;77,81).

| de fleste studier (65;67,71;73;74,77-79;81) - inklusiv en metaanalyse, som bygger pa
kohortestudier (63) - findes en U-formet relation mellem alkoholindtagelse og inci-
densen af type 2-diabetes. Personer med moderat alkoholindtagelse har den laveste
risiko for diabetes, og personer med ingen eller stor alkoholindtagelse har tilsynela-
dende en hgjere risiko (63;71). En anden metaanalyse beskriver sammenhangen mel-
lem moderat alkoholindtag og risikoen for type 2-diabetes (82). De 15 kohortestudier,
som omfattede 11.959 nye type 2-diabetes tilfeelde hos 369.682 personer, viste ogsa
en U-formet association mellem alkoholindtag og incidensen af type 2-diabetes (82).
Den laveste risiko for diabetes fandtes i de studier, hvor den daglige alkoholindta-
gelse var ca. 1 genstand hos kvinder (72) og ca. 3 genstande hos mand (60). En dag-
lig alkoholindtagelse pé 1-3 genstande reducerer i de omtalte undersggelser risikoen
for at udvikle type 2-diabetes med 30-60 %, sammenlignet med ingen indtagelse.
Ifalge en metaanalyse af Carlson et al medfarer moderat alkoholindtagelse séledes
ca. 30 % mindre risiko for at udvikle type 2-diabetes, sammenlignet med ingen indta-
gelse (63). Personer med alkoholindtagelse over 3 genstande dagligt har derimod en
op til 43 % eget risiko for at udvikle type 2-diabetes sammenlignet med personer, der
kun har en moderat indtagelse af alkohol (63). Denne forskel er dog noget usikker og
er kun statistisk signifikant i enkelte studier (74;81).
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Studierne har kun sjeeldent tilstreekkelig statistisk styrke til at sige noget sikkert om
risikoen for type 2-diabetes ved stor alkoholindtagelse. To nye metaanalyser viste
ingen reduktion i type 2-diabetes-incidensen hos dem, der indtog mere end 48 g alko-
hol pr. dag. De fleste data fra metaanalyserne er baseret pé alkoholindtag hos maend
(82;83). I en hollandsk kohorte af 16.330 maend i alderen 49-70 ar, fulgt over ca. 6 ér,
fandt Beulens et al en invers association mellem alkoholindtag og risikoen for type
2-diabetes (83).

Det er tankeveaekkende, at ogsa drikkemanstret ser ud til at spille en vigtig rolle med
hensyn til risikoen for at udvikle type 2-diabetes. Saledes gger en indtagelse af en hgj
alkoholdosis (= 210 g) pa 1-3 dage risikoen for diabetes mellitus ca. 5 gange, mens
samme alkoholmangde fordelt over en uge ikke er forbundet med en gget risiko (69).
Den reducerede risiko for diabetes mellitus var ogsa til stede efter korrektion for
alder, BMI, rygning, fysisk aktivitet, disposition for type 2-diabetes, kost og sociogko-
nomiske forhold (63). Der er ikke foretaget korrektion for taljemal og hofte-talje-ratio i
studierne (63;71).

Hodge og medarbejdere (69) fandt i Melbourne Collaborative Cohort Study i en
multietnisk gruppe af mand og kvinder, at det tilsyneladende iser var vin, der er as-
socieret med en lavere risiko for type 2-diabetes. Der er dog behov for at fa bedre
belyst, hvilken rolle typen af akoholholdige drikke (gl, vin, spitritus etc.), hyppigheden
af alkoholindtagelse, drikkemgnstret, kan og etnicitet spiller.

Der er holdepunkter for, at en vigtig mekanisme bag den beskyttende effekt af en
moderat alkoholindtagelse pa udvikling af type 2-diabetes, er en alkoholinduceret
forbedring af insulinfalsomheden (84;85).

Alkohols akutte indflydelse pa glukoseomsatningen

Alkohol skal omseettes hurtigt for at minimere potentielle toksiske effekter. | modseet-
ning til andre makronaringsstoffer kan alkohol ikke deponeres i kroppen og bliver
derfor farst omsat (oxidation). Alkohol nedseetter oxidationen af fedt, protein og
kulhydrat, og mere end 90 % af alkoholen omsattes i leveren. Alkohols indvirkning pa
blodglukose er kompleks og ikke fuldt afklaret (86-88).
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4.3

4.3.1

Nogle effekter er direkte knyttet til virkningen af alkohol eller alkohols nedbrydnings-
produkter acetaldehyd og acetat, mens andre effekter er indirekte og formentlig
skyldes en alkoholinduceret stigning i NADH/NAD-ratioen (NAD = nicotinamid adenin
dinucleotid). Stigningen i NADH/NAD-ratioen og i laktat/pyruvat-ratioen bidrager

til at haemme nydannelsen af glukose (glukoneogenesen). Normalt vil mangel pa
glukose medfare frisaettelse af leverglykogen, men glykogenolysen heemmes ogsé af
alkohol. Er der et normalt indhold af leverglykogen, pavirkes blodglukose ikke nasvne-
vaerdigt hos raske. Men er glykogendepoterne i leveren nedsat efter l&engere tids fa-
ste, kan alkohol fremkalde lav blodglukose (hypoglykeemi). Det ses iser hos kroniske
alkoholikere, men kan ogsa optraede hos personer, som springer flere maltider over,
men fortseetter med at drikke store maengder alkohol.

En anden type hypoglykeemi, som beskrives i forbindelse med alkoholindtagelse, er
reaktiv hypoglykeemi. Efter indtagelse af et kulhydratrigt maltid med alkohol, er der
beskrevet en betydelig insulinstigning, som kan fare til hypoglykaemi 2-3 timer efter
maltidet. Meget tyder dog pa, at det neermere er kulhydratindtagelsen og ikke alko-
hol, der er ansvarlig for denne type hypoglykaemi.

Der er saledes ikke tegn pa, at alkohol stimulerer insulinsekretionen - hverken hos

raske eller ved type 2-diabetes (89;90). Som tidligere naevnt er der en reekke undersg-
gelser, der tyder pa, at alkohol forbedrer insulinfalsomheden (84;85;91) muligvis via en
ggning af adiponektin, pavirkning af fedtveevets inflammatoriske status eller @ndring

af den intermediaere metabolisme (92).
Alkohols indflydelse pa blodglukoseregulation ved type 2-diabetes

Studier over den akutte effekt af alkohol

Det er feelles for de fleste undersagelser af alkohols indflydelse pa blodglukose ved
type 2-diabetes, at de kun omfatter meget sma populationer (5-20 personer), at studi-
erne er akutte, og at der indtages fra 1til 6 genstande. | nogle undersagelser indta-
ges alkohol med et maltid og i andre uden.

Koivisto (93) fandt, at 1 g alkohol/kg legemsveegt indtaget sammen med et maltid gav
en let stigning i insulinniveauet ved type 2-diabetes, men ingen umiddelbar pavirk-
ning pa blodglukose (93). Samme resultat sas ved type 2-diabetes efter indtagelse af
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2 glas radvin til frokost (94). En senere undersggelse af effekten af radvin og mad ved
type 2-diabetes viste en let nedsat blodglukosestigning 60-90 minutter efter maltidet
(95), men denne effekt skyldtes tilsyneladende ikke alkohol, men muligvis tanninind-
holdet i radvinen (95). Selv indtagelse af 300 ml tar eller sgd hvidvin til et let maltid
havde ingen indvirkning pé blodglukose eller insulinniveauet hos patienter med type
2-diabetes (96). End ikke kombinationen af moderat motion og moderat alkoholindta-
gelse fremkaldte hypoglykaemi hos overvaegtige med type 2-diabetes (97).

| en eksperimentel undersggelse af dizetbehandlet type 2-diabetes blev hypoglykaemi
fremkaldt med en sakaldt hyperinsulineemisk, hypoglykemisk clamp med insulininfu-
sion, hvorved blodglukose blev saenket til 2,8 mmol/l (98). Indtagelse af 3 genstande
alkohol forud for denne insulinfremkaldte hypoglykemi e&ndrede ikke den tid, der
gik, far blodglukosen igen blev normal, efter at insulininfusionen var stoppet (98). Hos
dizetbehandlede personer med type 2-diabetes fremkalder moderate alkoholmaeng-
der uden fadeindtagelse tilsyneladende heller ikke hypoglykeaemi (99). | sidstneevnte
studie @ndrede en moderat intravengs infusion af alkohol ikke insulinfalsomheden
(bedemt med euglykeemisk, hyperinsulineemisk clamp) hos de dieetbehandlede med
type 2-diabetes (44).

Hos personer med type 2-diabetes, der behandles med insulinstimulerende sulfonyl-
urinstoffer, kan disse disponere til hypoglykaemi i forbindelse med alkoholindtagelse
(100). Det er muligt, at der ogsa er en gget risiko for alkoholinduceret hypoglykaemi
hos insulinbehandlede personer med type 2-diabetes. Derimod er der tilsyneladende
ikke starre risiko for, at antidiabetisk tabletbehandling med metformin eller glitazoner
gger risikoen for hypoglykeemi ved samtidig alkoholindtagelse (101). Det bar haves in
mente, at en meget stor alkoholindtagelse sammen med metformin i sjeeldne tilfelde
kan gge risikoen for laktatacidose.

Forholdene ved type 2-diabetes adskiller sig fra det, man ser ved type 1-diabetes.
Ved type 1-diabetes @ger den alkoholinducerede haemning af glukosenydannelsen
(glukoneogenesen) i forbindelse med insulinbehandlingen risikoen for hypoglykeemi
ganske betydeligt, hvis der ikke samtidigt indtages ekstra kulhydrater eller insulin-
dosis reduceres. Ved type 1-diabetes tager det endvidere leengere tid, far hypo-
glykeemien forsvinder, nar der er indtaget alkohol. Det kan derfor give vaesentlige
problemer at indtage starre alkoholmangder for personer med type 1-diabetes.
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4.3.2

4.4

Studier over kronisk hgjt alkoholindtag

Hos diabetikere, som gennem laengere tid har indtaget store maengder alkohol, ses
der darlig blodglukosekontrol, som imidlertid bliver bedre, nar alkoholindtagelsen
opharer (102;103). Den darlige regulation skyldes maske i lige sa hgj grad andre livs-
stilsfaktorer og psykologiske omsteendigheder som alkoholindtagelse per se.

Delkonklusion

En moderat alkoholindtagelse hos bade maend og kvinder ser ud til at veere asso-
cieret med den laveste risiko for at udvikle type 2-diabetes. Risikoreduktionen er af
starrelsesordenen ca. 30 %. Den laveste risiko for type 2-diabetes ses ved en daglig
alkoholindtagelse pa ca. 1 genstand hos kvinder og ca. 3 genstande hos maend. Med
hensyn til den tilsyneladende positive association mellem moderat alkoholindtagelse
og risikoen for type 2-diabetes, mangler en raekke forhold at blive klarlagt, bl.a. be-
tydningen af drikkemenstret og typen af drikkevarer (rgdvin, hvidvin, gl, spiritus etc.)
samt eventuel interaktion med andre risikofaktorer, som fedme og familieer disposi-
tion for type 2-diabetes. Det er uklart, hvordan en hgj alkoholindtagelse influerer pa
risikoen for at udvikle type 2-diabetes.

Ved disetbehandlet type 2-diabetes pavirker sma og moderate maengder alkohol
ikke blodglukoseniveauet i neevneveaerdig grad. Personer med type 2-diabetes, som
behandles med insulin eller sulfonylurinstof, kan have gget risiko for at udvikle
hypoglykeemi ved moderat eller starre alkoholindtagelse. Derfor tilrddes insulin- el-
ler sulfonylurinstofbehandlede personer med type 2-diabetes at indtage kulhydratrig
mad sammen med alkohol. Der mangler valide data ved type 2-diabetes om lang-
tidseffekten af alkohol pa blodglukosekontrollen. Ved type 1-diabetes gger et starre
alkoholindtag risikoen for hypoglykaemi.
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5.2

Alkohol og hjerte-kar-sygdom

Trods faldende incidens de senere &r er hjerte-kar-sygdom stadig den hyppigste
dedsérsag i Danmark. Saledes dar over 24.000 personer af hjerte-kar-sygdom, heraf
godt halvdelen af iskeemisk hjertesygdom, nogenlunde ligeligt fordelt mellem mand
og kvinder (104). Dadeligheden af hjerte-kar-sygdomme stiger med alderen, men
hjerte-kar-sygdomme var i 1998 arsag til en fierdedel af dedsfald hos personer under
75 &r (104). Der var knapt 140.000 indleeggelser pa grund af hjerte-kar-sygdomme, og
af de samlede indleeggelser stod hjerte-kar-sygdomme for ca. 17 % af forbruget af
sengedage (104).

Alkohol og den aterosklerotiske proces

Areforkalkning (aterosklerose) med komplicerende trombose (blodprop) er af af-
gerende betydning for udvikling af hjerte-kar-sygdom. Tidlige obduktionsstudier
indikerede, at et hgjt alkoholforbrug kan heemme denne proces (105), men hverken
senere humane obduktionsstudier eller dyreeksperimentelle undersggelser har givet
konklusive resultater angaende, hvorvidt alkoholindtagelse pavirker udviklingen af
aterosklerose (106-108). Ligeledes er det ukendt, hvordan alkohol influererer pa sam-
mensatningen af humane aterosklerotiske plaques, der er af afgarende betydning
for akutte kliniske manifestationer (109). Der er desuden vist en invers sammenhang
mellem alkoholindtag og aterosklerose i kranspulsérerne, uden at der tilsyneladende
er en gvre granse af alkoholforbrug (110). Der var feerrest forandringer hos personer
med konstant drikkemgnster i forhold til patienter med et uregelmaessigt og periodisk
stort indtag af alkohol. Nogle tveersnitsundersagelser har desuden vist, at et moderat
forbrug af alkohol er associeret til mindre forsnaevring af halspulsaren (nedsat karo-
tisaterosklerose) og nedsat progression af aterosklerose sammenholdt med intet
alkoholforbrug eller et meget hgjt alkoholindtag (111-113), mens andre ikke har pavist
nogen sammenheng (114;115). | et enkelt studie var lejlighedsvis meget hgj alkohol-
indtagelse associeret til gget progression af aterosklerose i halspulsarerne (116).

Alkohol og hjertesygdom

Gennem de seneste 30 ar har en lang raekke epidemiologiske studier fokuseret pa
alkohols betydning for hjertesygdom og akut myokardieinfarkt. De farste af disse
var mindre prospektive eller case-kontrol-studier (117), der indikerede, at der var en
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beskyttende effekt af alkohol pa udviklingen af hjertesygdom, hvilket stgrre studier
understettede (18;20;118-120). De senere prospektive studier havde desuden mulig-
hed for mere detaljeret at beskrive sammenhangen mellem alkohol og hjertesygdom
i forskellige undergrupper (alder, kan) af befolkningen, samt at belyse betydningen af
drikkemgnstre og typer af drikkevarer indeholdende alkohal.

Store amerikanske undersagelser af sygeplejersker og leeger har en fremtraedende
plads i denne forskning (13;120-124). Et eksempel er en analyse med 72.290 personars
opfalgning af 44.059 mand, der deltog i Health Professionals-undersggelsen, hvor
der fandtes en invers sammenhang mellem alkoholindtag og risiko for hjertesygdom
(125). Enindtagelse af 30 g alkohol reducerede saledes risikoen med ca. 40 % (125).
Multiple Risk Factor Intervention Trial fra USA fulgte 11.688 maend med hgj risiko for
hjertesygdom, og risikoen for dad af hjertesygdom blev sat i relation til alkoholindta-
gelse. Sammenholdt med gruppen uden alkoholindtag var der en reduktion i dedelig-
hed af hjertesygdom pa 26 % (< 7 genstande/uge), 25 % (7-14 genstande/uge), 50 %
(14-21 genstande/uge) og 49 % (> 21 genstande/uge) i de fire grupper, der konsume-
rede alkohol. Jo hgjere alkoholindtag, jo hgjere plasma HDL-kolesterol. Efter korrek-
tion for HDL-kolesterol faldt effekten pa hjertesygdom (126). Effekten af et moderat
indtag af alkohol pa risikoen for hjertesygdom er fundet i befolkninger fra forskellige
lande og verdensdele (118;127-135).

Det til dato sterste studie med 490.000 amerikanske deltagere i Cancer Prevention
Study Il viste efter 9 ars opfelgning, at ded af hjertesygdom var 30-40 % lavere hos
savel meaend som kvinder med kendt hjertesygdom, der indtog mindst en genstand
dagligt. Effekten var tilsvarende hos personer, der indtog 2-3 eller > 4 genstande
dagligt, men mindre hos personer, der forud var hjerteraske (18). Dette sammenholdt
med et par tidligere amerikanske studier er med til at fastsla, at effekten af alkohol
pa hjerte-kar-sygdom er starst hos &ldre, og maske ikke tilstede hos yngre individer
(13;18) - et feenomen, der har stor betydning i forbindelse med forebyggelse.

Typer af alkohol og hjertesygdom

| det sakaldte MONICA-studie var dgdeligheden af hjertesygdom i Frankrig lav trods
et hgjt fedtindtag, det sakaldte "Franske Paradox”, hvilket blev tilskrevet en hgj ind-

tagelse af vin (136). Renaud har efterfalgende rapporteret en nedsat risiko for ded af
hjerte-kar-sygdom i den gstlige del af Frankrig blandt personer med et moderat vin-

forbrug fulgti ca. 10 ar (24) og en nedsat total dedelighed blandt 36.583 midaldrende
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meend fulgti 13-21 ar (137). | en undersggelse, som primaert omfattede europziske
befolkninger, fandtes en invers korrelation mellem indtagelsen af alkohol - seerligt
vin - og mortalitet af hjertesygdom, men ikke med total mortalitet (138). Korrelations-
studier blev senere stottet af studier fra bl.a. Danmark og England, der pegede pa en
potentiel mere hjertebeskyttende effekt af vin end af andre typer alkohol (139;140),
mens andre ikke fandt forskel (141). Dette skyldes maske, at kosten er forskellig hos
eksempelvis vin- og aldrikkere (142-144).

Drikkemgnster og hjertesygdom

Drikkemgnstret har vist sig at spille en vigtig rolle for udviklingen af hjertesygdom.
Resultater fra et studie blandt amerikanske mand tyder p&, at den hjertebeskyttende
effekt af alkohol afhaenger mere af, hvor ofte end af hvor meget, man drikker. Jo hyp-
pigere mandene drak alkohol, jo lavere var deres risiko for at udvikle hjertesygdom
(120). Et dansk studie har fundet samme tendens hos maend, men ikke hos kvinder
(29), hvilket betyder, at sammenhangen mellem drikkefrekvens og hjertesygdom ma-
ske er kansbetinget. Studier, som har undersegt sammenhangen mellem binge-drin-
king og hjertesygdom, finder samstemmende ingen eller en gget risiko (129;134;145-
147). Der er saledes evidens for, at den hjertebeskyttende effekt af alkohol svaekkes
eller forsvinder ved binge-drinking. Et italiensk studie har desuden peget pa, at det
maske iseer er gavnligt, nar alkohol indtages i forbindelse med maltider (148), et re-
sultat som dog ikke er entydigt (120).

Alkohol og stroke

Stroke (slagtilfeelde) kan inddeles i cerebrale infarkter, oftest pa aterotrombotisk
basis (iskeemisk) og de mindre hyppige blgdninger (heemorrhagier), der ofte har bag-
grund i forhgjet blodtryk (hypertension).

Tabel 5.1 viser resultaterne fra en reekke epidemiologiske studier, som undersggte
effekten af alkohol pa risikoen for stroke. | Nurses’ Health Study sas en beskyttende
effekt af et moderat alkoholindtag pa risikoen for iskeemisk stroke (123), og dette er
bekraftet i en reekke andre starre studier (18;127;149-153). Radvin synes i nogle til-
feelde at have bedre effekt end hvidvin, gl og steerk spiritus (151;153).

| et svensk studie (154) blandt 15.077 midaldrende maend og kvinder, fulgt i 20 ar, var
der ingen sammenhang mellem alkoholindtag og haemorrhagi. Hos kvinder var der
derimod en 40 % risikoreduktion i iskeemisk stroke ved dagligt indtag af op til5 g
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5.6

5.6.1

5.6.2

alkohol sammenholdt med kvinder, der aldrig drak alkohol. Derimod fandtes ingen
effekt hos svenske mend. | Physicians’ Health Study med 21.870 deltagere fulgti 12,2
ar havde alkohol ingen effekt pa risikoen for haeemorrhagisk stroke, mens indtagelse
af = 1 genstand pr. uge reducerede risikoen for iskeemisk stroke med ca. 20 % (155).
Et gennemgaende traek i undersggelserne er en tilsyneladende beskyttende effekt af
alkohol mod iskeemisk stroke.

Derimod er det fundet, at risikoen for heemorrhagisk stroke er ueendret eller gget ved
et hgjt alkoholindtag. Dette understreges ogsa i et review af Puddey et al (156), der
konkluderede, at 20-40 g alkohol/dag nedsetter risikoen for iskeemisk stroke, mens
> 60 g/dag eger risikoen for bade iskeemisk og haemorrhagisk stroke (132,149;157-
159).

Alkohols effekt pa risikofaktorer for hjerte-kar-sygdom

Der er foretaget en raekke undersggelser, herunder kortvarige interventionsunderse-
gelser, med det formal at klarleegge mekanismerne bag den mulige gunstige effekt af
alkohol pa hjerte-kar-sygdom.

Lipider

Mange studier har overbevisende dokumenteret en sammenhang mellem alkohol-
indtagelse og @get HDL-kolesterol (142;153;162-168). Effekten pa HDL skyldes sand-
synligvis @get syntese af apolipoprotein A (167;169-172), men andre mekanismer kan
veaere af betydning (173;174). | en metaanalyse af 40 korttidsstudier fandt man, at 30 g
alkohol/dag @gede HDL-kolesterol med knap 10 % (167). Effekten af alkohol p& LDL-
kolesterol varierer, men LDL-kolesterol er ofte relativt lavt hos kroniske alkoholikere
(142;164;172;175;176). Enkelte studier tyder p4, at alkohol reducerer forekomsten af
de mere aterogene sma tette LDL-partikler (121;172;177), mens triglyceridniveauet
stiger ved et forbrug > 30 g/dagn (91).

| et mindre studie fandt man, at lipidprofilen var uafheengig af drikkemenstret (176).

Blodtryk

Alkoholindtagelse er en risikofaktor for udvikling af forhgjet blodtryk (hyperten-
sion) i mange epidemiologiske undersggelser, iseer ved et stort alkoholindtag
(156;167;178;179).
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5.6.3

McFadden et al (180) konkluderede i deres review, at moderat korttidsindtagelse af
alkohol ggede systolisk og diastolisk blodtryk signifikant med henholdsvis 2,7 og 1,4
mmHg. | en metaanalyse, omfattende 15 randomiserede studier og 2.234 personer,
var reduktion i alkoholindtagelse forbundet med et systolisk blodtryksfald pa 3,3 og et
fald i diastolisk blodtryk pa 2,0 mmHg (181).

Epidemiologiske studier publiceret efter 2003 viser, at hypertension er hyppigere ved
et ugentligt alkoholindtag pa > 30 genstande sammenholdt med personer, der ikke
drak alkohol (182). Omvendt var alkoholindtagelse (uanset typen af drikkevarer) posi-
tivt korreleret til blodtryk hos maend - men ikke kvinder - i en spansk undersagelse af
neesten 5.000 personer (142). Der er imidlertid ogsa studier, der har fundet en J-for-
met sammenhang mellem blodtryk og alkoholindtagelse med lavest blodtryk ved en
lav/moderat indtagelse af alkohol (167;179;183).

En af forklaringerne pa de divergerende resultater afdeekkes muligvis i studier, hvor
degnblodtryksmaling har veeret benyttet, idet blodtrykket faldt timer efter indtagelse
af alkohol til aftensmaden, men steg om natten og naste morgen (184-186). Endelig

var daggnblodtrykket 2-3 mmHg hgjere hos mend efter indtag af gl med 5 % alkohol

end efter gl med et lavt alkoholindhold (166).

Nogle epidemiologiske studier har fundet, at radvin har gunstigere effekt pa blodtryk-
ket end andre drikkevarer med alkohol (187;188), mens dette ikke har vaeret tilfeeldet i

andre undersggelser (189).

Effekten af alkohol er ogsa undersggt hos personer med hypertension. | Health Pro-
fessionals-studiet blev 11.711 maend med hypertension fulgt i 16 ar (83). Man fandt,
at risikoen for hjertesygdom var nedsat blandt alkoholforbrugere sammenholdt med
dem, der ikke drak alkohol. | Physicians™ Health Study var total mortalitet og ded af
hjerte-kar-sygdom 27-44 % lavere hos hypertensive personer, der drak alkohol ugent-
ligt eller dagligt sammenlignet med dem, der sjeeldent eller aldrig drak alkohol (190).

Haemostase

Renaud et al (191) fandt, at alkohol heemmer trombocytaggregation, hvilket ogsa er
rapporteret i andre undersggelser (174;192). Nogle studier har vist, at plasminogen
activator inhibitor-1 stiger efter indtagelse af alkohol (193-195), mens effekten pa
andre fibrinolysemal er usikker (196). Et fald i fibrinogen efter alkohol er set i adskil-
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lige (142;168;175;193;197-199), men ikke alle studier (200;201). | en metaanalyse af 40
studier faldt fibrinogen med fa procent efter indtagelse af alkohol (167).

Endotel

Endoteldysfuntion er et karakteristisk og tidligt fund ved aterosklerose, som afspejler
sig ved undersagelse af flow-medieret vasodilation (FMD) af arteria brachialis (202).
Effekten af alkohol pa FMD har imidlertid givet divergerende resultater (178;185;203-
208). | et tveersnitsstudie af alkohols betydning for stivhed af arterier var der en
gunstig effekt af moderate doser af alkohol, men ikke ved indtagelse af > 20 ugentlige
genstande i en undersagelse af 374 maend (209). Endotelfunktion kan ogsa vurderes
ved maling af andre substanser med pro- eller antiaterosklerotisk/trombotisk effekt,
der produceres i karvaeggen, men ogsé her gaelder det, at der ikke er konklusive data
for disses pavirkning af alkohol (193;206;208;210;211).

Inflammation
Inflammation er central i aterogenesen, og der er fa data, der kunne tale for en effekt
af alkohol i kliniske studier pa diverse inflammatoriske markarer (92;168;211;212).

Glukose/insulin

Som tidligere neaevnt er der visse holdepunkter for en gunstig effekt af alkoholind-
tag pé insulinfalsomhed og risikomarkerer hos personer med metabolisk syndrom
(84;85;91;92;213;214).

Andet

Adiponektin er et hormon, der dannes i fedtvaev, og som har flere gunstige effekter i
relation til risiko for hjertesygdom, f.eks. gger det insulinfalsomheden, er antiinflam-
matorisk og gger HDL-kolesterol. Der er fundet en positiv association mellem adipo-
nektin og alkoholindtagelse (165;215).

Homocystein er en risikomarkgr for vaskulaer sygdom, men interventioner, der har
nedsat plasma homocystein, har ikke reduceret risikoen for hjertesygdom (216), og
effekten af alkohol pa homocysteinniveauet i plasma er usikker (217).

Delkonklusion
Epidemiologiske undersggelser har vist en positiv association mellem et moderat ind-
tag af alkohol og hjerte-kar-sygdom. Dette er bedst dokumenteret hos midaldrende
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maend, mens der er fa data hos personer under 40 ar. Der synes at veere den laveste
risiko for hjerte-kar-sygdom ved 1-3 genstande/dggn hos mand og lidt lavere alko-
holindtag hos kvinder, mens et forbrug over genstandsgranserne gger risikoen for
hjerte-kar-sygdom og dad, iseer af stroke, maligne arytmier og kardiomyopati.

Den gunstige effekt af moderat alkoholindtag synes at veere knyttet til alkohol per
se. For radvin er der maske en ekstra udtalt effekt pa hjerte-kar-sygdom pga. indhol-
det af bl.a. antioxidanter som polyfenoler. Den gunstige effekt af alkohol er givetvis
multifaktoriel. Starst betydning regnes en ggning af plasma HDL-kolesterol at have,
men en gunstig effekt pd heemostasen, insulinfalsomheden og fedtveevet bidrager
formentlig ogsa.

Drikkemanstret spiller en vigtig rolle, idet et stabilt indtag synes at have en gunsti-
gere effekt end det samme antal genstande fordelt pa feerre (fa) dage.
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Kroeft

Antallet af nye kreefttilfeelde stiger i Danmark, fra omkring 9.000 tilfaelde i midten

af 40’erne til over 32.000 tilfeelde ved artusindskiftet (218). Det betyder, at hver 3.
dansker far diagnosticeret kreeft, far de fylder 75 ar. De 5 hyppigste kreeftformer for
kvinder er brystkreeft, alm. hudkreeft, lungekraeft, tyktarmskreeft og livmoderkraeft. For
mend er de 5 hyppigste kraeftformer alm. hudkreeft, lungekreeft, prostatakreeft, tyk-
tarmskreeft og kreeft i urinblaeren (218).

Mekanismer og eksperimentelle data

Alkohols (ethanols) primeere nedbrydningsprodukt er acetaldehyd, der er toksisk,
mutagent og gger tumordannelse hos dyr (219). Acetaldehyd pavirker DNA-syntese
og -reparation. En raekke studier har vist, at polymorfier i de gener, der koder for
enzymer ansvarlige for oxidation af ethanol og acetaldehyd (ALDH1, ALDH2) har be-
tydning for den alkoholrelaterede kreeftrisiko. | nogle studier er det vist, at polymor-
fierne kan modificere den alkoholrelaterede kraeftrisiko. Disse fund stotter saledes
hypotesen om acetaldehyds rolle i den alkoholrelaterede kreaeftudvikling. Ogsa andre
gener af betydning for folatmetabolisme og DNA-reparation har i nogle studier vist
at have en gen-alkohol interaktion i relation til forskellige kreeftformer. | dyreforsag
er det fundet, at alkohol bade pavirker igangsattelsen og udviklingen af den syg-
domsproces, som kan fare til kreeft (pavirker bade initierings- og promotionsstadiet i
carcinogenesen).

Andre mekanismer, som muligvis kan ligge bag den kreaftfremkaldende effekt af
alkohol, er alkohols virkning som oplgsningsmiddel for andre kraeftfremkaldende stof-
fer fra f.eks. tobaksrag. Endvidere kan alkohol &ndre folatmetabolismen og dermed
pavirke DNA-methylering, og herigennem kontrollen af gener, der har en rolle i kreeft-
udviklingen. Alkohol kan pavirke indtagelse, absorption og metabolisme af B,,- og
Bg-vitamin. Ogsé mangel p& A-vitamin har veeret foreslaet som en alkoholmedieret
kreeftfremkaldende mekanisme. Endelig @ger alkohol gstrogenkoncentrationen i
blodet, hvilket spiller en rolle for hormonafhangige kreeftformer, som for eksempel
brystkreeft (220). Boffetta et al (221) har anslaet, at 3,6 % af alle krafttilfeelde pa
verdensplan kan tilskrives alkoholindtagelse, en andel der er hgjest i Central- og
@steuropa.
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| det falgende gives en summarisk oversigt over evidensen af alkohols betydning for
en raekke vigtige kreeftformer. Hvor det er muligt, vil betydningen af drikkevarer (gl,
vin, spiritus etc.) og drikkemgnster inddrages, og de mulige specifikke mekanismer,
hvorigennem alkohol virker kraeftfremkaldende pa den naevnte kraeftform, vil blive

diskuteret.

Antallet af tilfeelde af de enkelte kreeftformer angives som det gennemsnitlige antal
nye tilfeelde pr. &r i Danmark i perioden 1996-2000 (222).

Kraeft i mundhule, svaelg og spisergr

Kreeft i mundhule og sveelg er forholdsvis sjeeldne kraeftformer i Danmark med om-
kring 200 tilfeelde for hver af de to typer for meaend og kvinder tilsammen. Sygdommen
er hyppigst hos mend, hvor der ogsa ses en stigende tendens.

Kreeft i spiseraret er ogsa hyppigst hos maend. | Danmark har vi arligt 253 tilfeelde
blandt meand og 101 tilfeelde blandt kvinder, ogsa denne kraeftform er stigende blandt
maend. Disse kraeftformer ses hyppigst blandt rygere, og det har veeret kendt siden
1950°erne, at alkohol ager risikoen for kreeft i mundhule, sveelg, strube og spiserar.
Undersagelser har vist en sammenhang mellem, hvor l&nge man har drukket og
hvor meget alkohol, der er indtaget og hyppigheden af de naevnte sygdomme. Der

er pavist en multiplikativ effekt af alkohol og rygning, dvs. at risikoen for alkohol skal
ganges med risikoen for rygning for at fa den samlede effekt (220;223;224). Denne
effekt kan forklares med, at alkohol kan virke som oplgsningsmiddel for de kreeftfrem-
kaldende stoffer i tobaksragen, og de omrader, som kommer i direkte kontakt med
alkoholen, skulle derfor vaere saerligt udsatte, eksempelvis tunge og sveelg (225;226).

De seneste ar er der publiceret en del undersggelser, som har vist en gget effekt af
alkohol, ogsé hos ikke-rygere (227-230). | en ny undersggelse omfattende 15 case-
kontrol-studier fandtes blandt aldrig-rygere en fordoblet risiko (OR = 2,04; 95 % ClI
1,29-3,21) for kraeft i sveelg og luftrar ved et forbrug pa = 3 genstande dagligt, sam-
menlignet med aldrig-drikkere (231).

Der har ikke kunnet pavises konsistente forskelle vedrgrende typen af drikkevarer
(el, vin, spiritus etc.). Generelt var den type af drikkevarer, som var associeret med
den hgjeste indtagelse ogsa associeret med den hgjeste risiko (232).
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6.4

Det er saledes klart, at alkoholindtagelse, og ikke mindst rygning, er ansvarlig for
langt de fleste tilfeelde af kreeft i mundhule, svaelg og spisergr udgaet fra pladeepitel.
Daglig alkoholintagelse kan gge risikoen for disse kreeftformer 2-3 gange ved en
indtagelse pa omkring 50 g/dag. Dette geelder dog ikke adenocarcinomer i spiseraret,
som udgar omkring 20-25 % af alle tilfeelde af spisergrskreeft.

Krzeft i mavesakken

Kreeft i mavesakken er blandt de 20 hyppigste kreeftformer hos maend og kvinder.
Sygdommen er sjeelden far 40-ars-alderen og stiger herefter med alderen. Hyppighe-
den i Danmark er faldet steerkt siden 1943, men sygdommen er meget hyppig i flere
asiatiske lande. | Danmark diagnosticeres érligt 321 tilfeelde blandt maend og 196
tilfeelde blandt kvinder. Sygdommen har en darlig prognose. Mindre end 15 % er i live
efter 5 ar. Infektion med bakterien Helicobacter Pylori er steerkt associeret med fore-
komsten af mavekreft. Tidlige studier har typisk ikke kontrolleret for Helicobacter
Pylori, hvorfor resultaterne er forbundet med stor usikkerhed om effekten af alkohol.

| et review fra 1994 pavistes en signifikant association med alkoholindtagelse i kun to
ud af 12 kohortestudier (233). Efterfalgende kohortestudier har ikke konsistent kunnet
statte disse fund. | et nyere norsk studie fandtes ingen direkte sammenhang mel-
lem alkoholindtagelse og kreeft i mavesakken, men for deltagere, der rag mere end
20 cigaretter dagligt, fandtes en 4-5 gange gget risiko ved en samtidig indtagelse af
alkohol pa mere end 5 gange i labet af 14 dage (234).

Der er pa nuvaerende tidspunkt ikke evidens for en klar sammenhang mellem indta-
gelse af alkohol og udvikling af kreeft i mavesaekken.

Krzeft i leveren

Der diagnosticeres arligt gennemsnitligt 160 og 101 tilfeelde af primeer leverkraeft
blandt henholdsvis mand og kvinder i Danmark. Forekomsten var stigende indtil
1980'erne. Herefter har der veaeret en stagnerende tendens hos meand og faldende
hyppighed hos kvinder. P& verdensplan er Danmark et lavrisikoomrade.

En hgj alkoholindtagelse er en risikofaktor for skrumpelever. En metaanalyse fandt
saledes en 27 gange hgjere risiko ved en daglig alkoholindtagelse pa mere end 100 g
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sammenlignet med personer, der ikke drak alkohol (235). Skrumpelever er samtidig en
veletableret risikofaktor for primeer leverkreeft. Saledes fandtes i en undersggelse af
patienter med leverkreeft, at omkring 80 % havde skrumpelever (236). Det er imidlertid
ikke alle patienter med skrumpelever, som udvikler kreeft, sa den direkte kraeftfrem-
kaldende effekt af alkohol pé levercellerne diskuteres stadig. Flere faktorer kan spille
ind, som tobaksrygning, typen af drikkevarer (gl, vin, spiritus etc.), kost og forhold re-
lateret til sociogkonomisk status (236). Alkohols nedbrydningsprodukt, acetaldehyd,
har vist sig at kunne skade levercellerne direkte og medfare en gget proliferation af
disse (237).

Da alkohols kreeftfremkaldende effekt pa leveren ofte farst viser sig, efter at patien-
terne har udviklet skrumpelever og andre leversygdomme, og da disse patienter ofte
nedsatter deres alkoholforbrug, er det vanskeligt at vurdere den kvantitative betyd-
ning af alkohol pa udviklingen af primeer leverkreeft.

Kraeft i bugspytkirtlen

Kreeft i bugspytkirtlen er forholdsvis hyppig, med arligt omkring 700 tilfeelde i Dan-
mark, naesten lige hyppig hos mend og kvinder. Sygdommen, der har en meget darlig
prognose, har i de seneste ar vist tendens til en stagnation. Sygdommen er hyppigere
hos rygere.

| en metaanalyse af 17 studier - heraf 4 kohortestudier - som havde undersggt sam-
menhangen mellem alkoholindtagelse og blandt andet kreeft i bugspytkirtlen, blev
der ikke fundet nogen signifikant sammenhang (238). Der er imidlertid en etableret
association mellem en hgj alkoholindtagelse og udviklingen af en kronisk beteendelse
i bugspytkirtlen, som igen har veeret associeret til udviklingen af kreeft i bugspyt-
kirtlen.

At alkohol kan have betydning for udviklingen af kraeft i bugspytkirtlen kan séledes
ikke udelukkes. Yderligere forskning ma belyse denne sammenhang (239).

Kraeft i tyk- og endetarm

Disse kraeftformer er meget hyppige med et arligt gennemsnit pa i alt 959 og 1.122 til-
feelde af henholdsvis tyktarmskraeft hos meand og kvinder. Mens tyktarmskraeft i flere
ar har veeret stigende, har der veeret et svagt fald i hyppigheden af endetarmskraeft.
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Kreeftformerne er associeret med en vestlig livsstil og ses meget sjeldent i f.eks.
Indien. Tyktarmskreeft er blevet sat i relation til en raekke livsstilsfaktorer, som over-
vaegt, fysisk inaktivitet, rygning, hajt alkoholindtag og et hgjt indtag af radt ked.

En reekke undersggelser statter en sammenhang mellem alkoholindtagelse og udvik-
lingen af kraeft i tyk- og endetarm. | en analyse af 8 kohortestudier fra USA og Europa,
baseret pé 4.687 cases med mellem 6 og 16 ars opfelgning, fandtes en stigende risiko
for kreeft ved et alkoholindtag pa = 30 g/dag med en dosis/respons-sammenhang
med 16 % sgning for 30-45 g alkohol/dag og 41 % ggning for = 45 g alkohol/dag sam-
menlignet med intet indtag (240). Der fandtes en association for bade den gverste og
nederste del af tyktarmen samt endetarmen, mens der ingen klar forskel var i risikoen
for de forskellige typer drikkevarer (gl, vin, spiritus etc.). Disse fund er bekraefteti en
nyere prospektiv undersggelse fra Japan (241), baseret pa 307 cases blandt maend. |
denne undersggelse fandt man en 4,2 gange @get risiko ved en hgj alkoholindtagelse
pa > 45,6 g/dag for den nederste del af tyktarmen og en 1,8 gang foraget risiko for
kreeft i endetarmen sammenlignet med personer, der aldrig har drukket alkohol (241).
Undersggelsen fandtingen sammenhang for gverste del af tyktarmen (241).

Hypotesen om, at alkohol gger risikoen for tyk- og endetarmskraeft, er fremkommet
gennem de seneste 10-15 ar, selv om studier allerede tilbage til 1970'erne paviste en
sammenhang mellem alkoholindtagelse og endetarmskraeft.

En raekke kostfaktorer menes ogsa at have indflydelse pé risikoen for tyk- og en-
detarmskraeft. Saledes kan et lavt folatindtag @ge risikoen. Da alkoholindtagelsen
pavirker folatmetabolismen, er der muligvis en interaktion mellem indtagelsen af folat
og alkohol, saledes at risikoen for tyk- og endetarmskraeft er hgjere hos personer,
som samtidig har en lav folatindtagelse fra kost og kosttilskud. | den tidligere omtalte
analyse af kohortestudier (240) viste stratificerede analyser, at risikoen for tyk- og
endetarmskreeft tenderede til at veere hgjere, om end ikke signifikant, for de perso-
ner, som var henholdsvis i den laveste tertil for folatindtagelse, i de laveste to tertiler
for methioninindtagelse, som ikke anvendte kosttilskud eller som var tidligere eller
nuvarende rygere.

Risikoen for tyk- og endetarmskreeft gges altsa ved moderat indtagelse af alkohol. |
et ekspertmade, afholdt i 2007, inden for International Agency for Research of Cancer
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(IARC), WHO, som vil blive publiceret i IARC Monographs Volume 96, blev det vurde-
ret, at en indtagelse af alkohol pa omkring 50 g/dag ager risikoen for kreeft i tyk- og
endetarm med 40 % sammenlignet med personer, der ikke drikker alkohol (242).

Kraeft i brystet

Brystkreeft er den hyppigste kreeftsygdom blandt kvinder, og hyppigheden har veeret
stot stigende siden 1960’erne. Der diagnosticeres arligt ca. 4.000 kvinder med bryst-
kreefti Danmark, og ca. 1.300 kvinder der &rligt af sygdommen (243). En kvindes livs-
tidsrisiko for at fa sygdommen far 75-ars-alderen er nasten 9 %.

Den stigende indtagelse af alkohol blandt kvinder @ger antallet af brystkreefttilfaelde.
Alkoholindtagelse hos kvinder medfarer flere tilfeelde af brystkreeft end antallet af
alle andre alkoholrelaterede kreeftformer tilsammen (232).

Der er gennem de seneste 10-15 ar publiceret en del data fra prospektive studier,
som viser, at risikoen for brystkreeft gges proportionalt med antallet af genstande

pr. dag. Bl.a. blev der i 2002 publiceret en stor undersggelse, baseret pa 80 % af

den tilgengelige internationale litteratur om alkohol og brystkreeft. Resultaterne
viste en 7,1 % gget risiko for hver ekstra daglig genstand (244). At der er en moderat
men signifikant risikoforggelse bekrzeftes af en helt ny undersggelse af 4.285 inva-
sive brystkreefttilfeelde fra det europaeiske EPIC-studie, baseret pé data fra 274.688
kvinder fra 10 lande (245). Der var en 13 % @get risiko ved en daglig indtagelse pa

> 19 g/dag sammenlignet med referencegruppen, der indtog mellem 0 og 1,5 g/dag
(245). Denne tilsyneladende beskedne risikoforagelse er dog af stor betydning, da
naesten alle kvinder i Danmark drikker alkohol, og fordi brystkreeft er den hyppigste
kraeftform blandt kvinder i Danmark. Alkohol gger risikoen for brystkreeft hos kvinder,
bade for og efter overgangsalderen. Betydningen af binge-drinking er kun undersggt
i ganske fa studier (246), mens betydningen af drikkevarer (gl, vin, spiritus etc.) er
undersagt i flere studier. Pa det foreliggende grundlag kan der ikke identificeres for-
skelle i risikoen ved indtagelse af forskellige typer drikkevarer, som gl, vin og spiritus
(245;247;248).

Betydningen af livstidsindtagelse og tidlig alkoholdebut har vaeret undersggti en
reekke studier. Den sammenfattende konklusion er, at det er alkoholindtagelsen i
tiden op til sygdommens diagnose, som er den helt afgarende faktor for den enkelte
kvindes risiko.
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Alkohol har formentlig flere virkningsmekanismer i relation til udviklingen af bryst-
kreeft. Alkohol gger koncentrationen af gstrogenmetabolitter i serum og nedsaetter
koncentrationen af gstrogenbindende proteiner hos bade premenopausale og post-
menopausale kvinder (249).

Alkoholindtagelse har, som tidligere naevnt, en negativ indflydelse pé folatabsorption
og metabolisme. Flere prospektive undersggelser har fundet, at den ggede risiko

for brystkreeft ved alkoholindtagelse kan reduceres, hvis der samtidig indtages til-
streekkelig folat. | en metaanalyse af undersggelser fra 1996-2006, der inkluderede 9
prospektive kohortestudier og 14 case-kontrol-studier, fandt man i resultaterne for
fire ud af de fem prospektive studier tegn p4, at en hgj folatindtagelse kan nedsaette
risikoen for brystkreeft associeret med alkoholindtagelse (250).

Der er saledes overbevisende holdepunkter for, at selv en moderat alkoholindtagelse
gger risikoen for brystkreeft hos kvinder, mens det stadig ikke er afklaret, hvor steerk
indflydelse en reekke modificerende forhold, som folatindtagelse, brug af hormoner i
overgangsalderen og genetisk praedisposition, har pd denne sammenhang.

Enkelte undersggelser viser, at ogsa brystkreeft hos mand gges ved alkoholind-
tagelse. | en nyere europaeisk multicenter case-kontrol-undersggelse fandtes en
risikoforggelse pa 16 % pr. 10 g daglig alkohol (251). Brystkreeft hos maend er dog en
meget sjelden sygdom, med omkring 20 tilfeelde arligt i Danmark.

Kraeft i lungerne

Lungekreeft er en hyppig sygdom hos bade maend (2.015 tilfeelde) og kvinder (1.460
tilfeelde), med en livstidsrisiko for at f& sygdommen for 75 &r pé 6 % for meend og 5 %
for kvinder. Mere end 90 % af tilfeeldene hos mand og 80 % hos kvinder kan tilskrives
tobaksrygning.

| en analyse af 7 prospektive kohorteundersggelser, der omfattede 3.137 tilfeelde af
lungekreeft, fandt man en gget risiko for de meend, som drak mere end 30 g/dag sam-
menlignet med dem, som ikke drak alkohol, og mest udtalt for ikke-rygende maend
(252). Det er dog vanskeligt fuldstaendig at udelukke “residual confounding” fra
rygning, sa alkohols faktiske betydning for udviklingen af lungekraeft er vanskelig at
kvantificere.
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6.10

6.1

Kraeft i prostata

Kreeft i prostata er en hyppig kreeftform hos maend. Forekomsten stiger med alderen,
og forekomsten har vaeret stigende, specielt siden midten af 1990°erne, hvilket til dels
maé tilskrives bedre diagnostik. Antallet af tilfaelde pr. ar i Danmark er 1.744, og pro-
gnosen viser en relativ 5 ars overlevelse pa 43 %.

Alkohol ser ikke ud til at gge risikoen for prostatakreeft, om end resultater fra nyligt
publicerede kohortestudier er inkonsistente (253-256).

Andre kraeftformer
For en raekke reekke andre kraeftformer foreligger der enkelte undersggelser, der ikke
muliggar en samlet konklusion.

En raekke prospektive studier har ikke kunnet pavise nogen association mellem alko-
holindtagelse og risikoen for eggestokkekraeft (257,258). Der er ligeledes heller ikke
fundet nogen sammenhang mellem alkoholindtagelse og kreeft i livmoderen, senest i
et prospektivt hollandsk kohortestudie med 280 cases og 11,5 ars follow-up (259).

En reekke case-kontrol-studier og prospektive kohortestudier har fundet en invers
beskyttende sammenhang mellem moderat alkoholindtagelse og nyrekreeft. Dette er
blevet bekreeftet i en analyse af 12 prospektive studier. En alkoholindtagelse pa

> 15 g/dag var associeret med en 28 % lavere risiko for nyrekreeft, ssmmenlignet med
ikke-drikkere (260). Arsagen til denne inverse sammenhang tilskrives alkohols effekt
pa kolesterolkoncentrationen og insulinresistens (261-263).

Delkonklusion

Alkoholindtag er en vigtig &rsag til en reekke kreeftsygdomme, det geelder kraeft i
mundhule, sveelg, spiserar, lever, tyk- og endetarm samt brystkraeft hos kvinder (232).
Denne sammenhang er pévist i en raekke epidemiologiske studier, og i langt de fleste
undersagelser tyder det pa, at det er ethanol per se, der gger risikoen, og at der ikke
er forskellig effekt afhaengig af, hvilke drikkevarer (g, vin, spiritus etc.) der indtages.

Konklusionen er i overensstemmelse med den konklusion, man naede frem til pa
ekspertmadet pa IARC (242).
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At to sa hyppige kraeftformer, som brystkreeft og kraeft i tyk- og endetarm, er asso-
cieret med alkoholindtagelse, betyder, at en raekke tilfeelde af disse kraeftformer ville
kunne forebygges, hvis alkoholindtagelsen blev nedsat i Danmark. Antallet af kvinder
med brystkreeft, som skyldes alkoholindtagelse, overgar ifalge Bofetta og Hashibe
(232) antallet af samtlige andre alkoholrelaterede kraeftformer.

Risikoen for brystkreeft @ges proportionalt med indtaget af alkohol, en 10 g/dag hajere
indtagelse medfarer en 3-10 % hagjere risiko.

Undersggelser har ikke kunnet vise en starre risiko for brystkreeft ved tidlig drikke-

start - heller ikke, at en starre risiko for brystkreeft er afheengig af den samlede livs-
tidsindtagelse, nar der tages hgjde for nuveerende indtagelse. Det ser ud til, at det

i hgj grad er indtagelsen af alkohol i tiden op til sygdommens diagnose, som er den
afgerende faktor.
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7.

7.1

7.1

Konklusion

Rapporten tager udgangspunkt i betydningen af alkohol for udviklingen af fedme,
type 2-diabetes, hjerte-kar-sygdom og forskellige kraeftformer. Udgangspunktet har
veeret gnsket om at undersgge disse sammenhange ved et alkoholforbrug under
genstandsgraenserne. Der er séledes ikke i naervaerende rapport foretaget naermere
vurdering af effekterne for storforbrugere af alkohol. Det har ikke veaeret hensigten at
komme med generelle anvisninger for alkoholforbrug, da disse allerede foreligger,
men i stedet at udarbejde mere differentierede oplysninger, athangig af alder, ken og
drikkemgnster.

Langt de fleste undersagelser af alkohols betydning for helbredet omfatter midald-
rende eller &ldre (her defineret som personer over 45-50-ars-alderen). Det betyder,
atvi ikke preecist kender helbredskonsekvenserne af et alkoholforbrug gennem hele
voksenlivet. Vi ved derfor ikke, om den positive association mellem alkoholforbrug
og type 2-diabetes samt mellem alkohol og hjerte-kar-sygdom opstar som fglge af et
moderat alkoholforbrug gennem hele voksenlivet eller blot over en kortere arraekke.
Der er tegn pa, at alkohols effekt medieres via forskellige mekanismer, hvoraf nogle
er mere akutte, mens andre er mere langvarige. Der er ikke fundet en entydig sam-
menhang mellem alkoholindtag og fedmeudvikling. Derimod ser der ud til at veere en
lineeer sammenhang mellem tiltagende alkoholforbrug og stigende hyppighed af en
reekke kreeftformer.

Unge

Der mangler studier, som har undersggt effekten af alkohol pa risikoen for livsstils-
sygdomme blandt unge. Det ser dog generelt ikke ud til at veere hensigtsmaessigt at
“binge-drikke".

Unge kvinder

Alkohol er den kendte kostfaktor, der er steerkest associeret til udvikling af bryst-
kreeft. En lang reekke prospektive kohorteundersagelser har vist, at risikoen for bryst-
kreeft er linesert sammenhangende med alkoholforbruget med en stigning i relativ
risiko pa ca. 7 % for hver ekstra daglig genstand. Der ser ikke ud til at veere en nedre
risikofri greense, hvad angar brystkraeft.

61



7.1.2

7.2

7.2.1

Unge maend
Et forbrug under genstandsgreenserne har sandsynligvis hverken skadelige eller
gavnlige somatiske effekter blandt yngre mand.

Midaldrende og zldre

Et moderat alkoholindtag ser ud til at veere associeret med den laveste risiko for at
udvikle type 2-diabetes hos bade maend og kvinder. Drikkemgnstret ser ud til at spille
en rolle for udviklingen af type 2-diabetes, idet indtag af hgje doser (= 210 g) p& 1-3
dage ager risikoen ca. 5 gange, mens samme alkoholmangde fordelt over en uge
tilsyneladende ikke er forbundet med en gget risiko.

En lang raekke epidemiologiske undersagelser fra forskellige lande har vist, at et
moderat indtag af alkohol er associeret med den laveste forekomst af hjerte-kar-
sygdom. Dette feenomen er absolut bedst dokumenteret hos midaldrende og eldre
maend, men er i de seneste ar ogsa fundet hos midaldrende kvinder. Her synes drik-
kemgnstret ogsé at have betydning. Et stabilt alkoholindtag fordelt over ugens dage
synes at veere bedre end at indtage den samme totale alkoholmangde pa fa dage.

Alkoholindtag er associeret med forekomsten af en raekke kraeftsygdomme, bl.a.
kreefti mundhule, svaelg, spiserar, lever, tyk- og endetarm samt i bryst. Isar bryst-
kreeftrisikoen ser ud til at spille en vaesentlig rolle og at veere forhgjet ved et let til
moderat forbrug af alkohol.

Midaldrende og zeldre kvinder
Den laveste risiko for type 2-diabetes og hjerte-kar-sygdom ses ved et dagligt alko-
holindtag pé ca. 1 genstand hos kvinder.

Alkohol gger risikoen for brystkraeft hos midaldrende savel som hos de yngre kvinder,
og risikoen stiger proportionalt med antallet af genstande. For midaldrende og aldre
kvinder (her defineret som personer over 45-50-ars-alderen) skal den nedsatte risiko
for hjerte-kar-sygdom og type 2-diabetes derfor vurderes i forhold til den ggede risiko
for brystkreeft. Der er dog sparsom viden om de alders- og kensstratificerede relative
risici for savel alkohols betydning for brystkraeft som for hjerte-kar-sygdom, hvorfor
det ikke synes muligt at komme med paélidelige estimater for atiologiske fraktioner i
denne gruppe af befolkningen. Ca. 4.000 kvinder diagnosticeres hvert &r med bryst-
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kreeft, og ca. 1.300 der arligt af sygdommen. Omvendt der ca. 12.000 danske kvinder

arligt af hjerte-kar-sygdom. Pa denne baggrund vurderes det, at et alkoholindtag pa 1

genstand dagligt giver den samlede laveste sygdomsrisiko for midaldrende og aldr
kvinder.

Drikkemgnstret er sandsynligvis ogsa af betydning hos kvinder, men méaske mere
komplekst end for maend.

Midaldrende og &ldre maend

Den laveste risiko for type 2-diabetes ses ved et dagligt alkoholindtag pé ca. 3 gen-
stande. For maend, der drikker alkohol, ser risikoen for at udvikle hjerte-kar-sygdom
ligeledes ud til at veere reduceret med den laveste risiko ved et dagligt forbrug pa

e

1-3 genstande. Nyere undersagelser blandt mend har vist en klar betydning af drik-

kemanstret, idet et “steady” forbrug ser ud til at veere mere hensigtsmeaessigt end et

"binge-forbrug”.
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8. Ordliste

Aterosklerose Ved aterosklerose forekommer forsnaevring af arterier,
hvorved blodgennemstrgmningen helt eller delvist blokeres.
Forsnasvringen er opstaet ved aflejring af kolesterolholdige
"skumceller” og bindevaev - sékaldte plaques - pa indersiden
af arterievaeggen.

Akut myokardieinfarkt Blodprop i hjertet.
Binge-drinking Indtagelse af 5 eller flere genstande ved samme lejlighed.
Case-kontrol-studie Man sammenholder data fra cases, som omfatter personer,

der har udviklet sygdom med data fra raske kontrolpersoner.

Cerebrale infarkter Blodprop i hjernen.

Cochrane review Cochrane databasen indeholder bl.a. opdaterede systemati-
ske oversigter (sammenfatninger) af randomiserede kontrol-
lerede forsgg og kliniske behandlingsresultater inden for
sundhedsomradet. Oversigterne udarbejdes af Cochranes
arbejdsgrupper.

Confounder En faktor, som kan have indflydelse bade pa den formodede
risikofaktor (drsagen) og sygdommen (virkningen). Eksempler
pa confoundere kan vaere kan, alder, fedme, rygning mv.

Diabetes mellitus Sukkersyge. Sygdom karakteriseret ved utilstraekkelig insulin-
sekretion, nedsat insulinfalsomhed, nedsat glukosetolerance

og tendens til udvikling af organskader.

Endotel Celler, som beklaeder indersiden af alle blodkar og hjertet.
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Fibrinolyse

Glukoneogenese

Glukose

Glykogen

Glykogenolyse

Hjerte-kar-sygdomme

Hyperinsulinaemi

Hypoglykaemi

Haemostase

Infarkt

Inflammation

Insulin

Nedbrydning af proteinet fibrin, som udger grundsubstansen
i et blodkoagel (starknet blod). Nedbrydningen sker vha.
enzymet plasmin.

Dannelse af glukose fra eksempelvis fedt eller protein.

Et kulhydrat, som alle organismens celler kan forbreende.

Et forgrenet kulhydrat opbygget af glukosemolekyler. Det
findes deponeret i muskler og lever.

Omdannelse af glykogen til glukose.

En samlet betegnelse for sygdomme i hjerte- og kar-
kredslabene.

Forhgjet koncentration af insulin i blodet.

Abnormt lav koncentration af glukose i blodet.

Standsning af en bladning.

Veevsded som folge af steerkt nedsat eller ophaevet blodgen-
nemstrgmning.

Beteendelse. Et kompleks af processer i hindeveev som orga-
nismens lokale reaktion pa cellebeskadigelse.

Et hormon der dannes i betacellerne i de langerhanske ger
i bugspytkirtlen. Insulin stimulerer vaevenes optagelse og
forbreending af glukose, dannelsen af muskelglykogen m.m.
Fremstilles vha. genteknologi og anvendes til behandling af
diabetes mellitus (sukkersyge).
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Interventionsforsgg

Iskaemisk hjertesygdom

Kardiomyopati

Kohortestudie

Laktat

Laktatacidose

Maligne arytmier

MEOS

Metaanalyse

NAD

NADH

En mulig association mellem en eksponerende faktor og et
bestemt udfald, bar, nar det er muligt, afpraves i en interven-
tionsundersggelse. Her fglges principperne fra den randomi-
serede, kliniske undersggelse (se ogsa under randomiseret
design). | interventionsundersggelsen gives en bestemt type
behandling, f.eks. en given kost, og effekten sammenholdes
med effekten hos kontrolpersoner.

Sygdom i hjertet forarsaget af iltmangel i hjertemusklen.
Sygdom i hjertemuskulaturen.

Udgangspunktet er en gruppe personer eller en gruppe
patienter, som falges over tid. Ved at registrere relevante
risikovariable, nar personerne indgar i kohorten, kan disse
seettes i relation til udviklingen af forskellige heendelser.

Maeelkesukker.

Forhgjet surhedsgrad af blodet som falge af maelkesyre-

ophobning.

Alvorlige forstyrrelser i hjerterytmen.

Et enzymsystem som kan nedbryde alkohol.

En metaanalyse er en samlet, systematisk statistisk bear-
bejdning af mange ensartede videnskabelige undersggelser,
udfgrt over samme emne.

Forkortelse for nicotinamid adenin dinucleotid, der er et vigtigt
koenzym for mange enzymer involveret i oxidations- og reduk-

tionsprocesser.

Den kemiske skrivemade for reduceret NAD.
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Odds Ratio (OR)

Percentil

Pyruvat

Randomiseret design

Somatisk

Stratificeret

Stroke

Trombose

Trombocytaggregation

0dds for udfaldet i en behandlingsgruppe divideret med odds i
kontrolgruppen. Eksempel: Hvis Odds Ratio for brug af folsyre
efter anbefalingen f.eks. er 1,96 for hgjtuddannede, betyder
det, at sandsynligheden (udtrykt ved odds) for, at personen

har fulgt anbefalingen er 96 % starre for hgjtuddannede i
forhold til sammenligningsgruppen.

Angives i procent. 95 %-percentilen defineres som den obser-
vation, for hvilken det gaelder, at 95 % af observationerne er
omfattet af observationen.

Et produkt af glykolysen.

Random betyder tilfeeldig. Formalet med randomisering er at
sikre, at der ikke er nogen eller noget, der har indflydelse pa,
om en given forsggsperson kommer i den ene eller den anden
gruppe. Erfaringen viser nemlig, at dette let medfarer utilsig-
tede forskelle mellem grupperne.

Betyder legemligt og er det modsatte af psykisk.

Ved stratificering fordeles egenskaber som f.eks. kan og alder

ligeligt mellem grupper.

Slagtilfeelde. Feellesbetegnelse for de kliniske symptomer, der
optreeder ved en akut vaskulaer katastrofe i hjernen forarsaget
af blodprop (iskeemisk stroke) eller hjerneblgdning (haemor-
rhagisk stroke).

Dannelse eller forekomst af blodprop i hjerte eller blodkar.

Sammenklumpning af blodplader.
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Tvaersnitsundersggelser

Type 2-diabetes

Atiologisk fraktion

| en tvaersnitsundersggelse vurderes forekomsten af en
tilstand, sygdom eller andre karakteristika i en veldefineret

population pé et bestemt tidspunkt.

Skyldes nedsat insulinvirkning (insulinresistens) kombineret
med utilstreekkelig insulinsekretion. Denne type (tidligere kaldt
aldersdiabetes, el. “gammelmandssukkersyge”, samt non
insulin-dependent diabetes mellitus (NIDDM) eller insulin-uaf-
heaengig sukkersyge) diagnosticeres med stigende hyppighed
og anses for en livsstilssygdom.

Angiver hvor stor en andel af det samlede antal tilfeelde af
sygdom eller dedsfald, som kan forebygges, safremt befolk-
ningen falger de aktuelle anbefalinger.
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Forskningschef, professor, drmed. &
ph.d. Morten Grenbaek

Center for Alkoholforskning

Statens Institut for Folkesundhed
Syddansk Universitet
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Institut for Folkesundhedsvidenskab

Tillidsposter/repraesentation i felgende radgivende
organer: Lebende medlem af forskellige udvalg under
Sundhedsstyrelsen og Indenrigs- og Sundhedsmini-
steriet.

Royalty: Medforfatter af en reekke videnskabelige og
populeervidenskabelige bager om ernaring, alkohol,
socialepidemiologi og forebyggelse.

Personlig sponsorstatte/legater: Forskerpriser (bl.a.
Helsefondens og Anna Borchs Mindelegat).

Andet: Videnskabelige foredrag til mader, kongresser
og symposier, som kan veere helt eller delvist sponso-
reret af firmaer.
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