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Under de senaste decennierna har alkoholmissbruk bland aldre 6kat, sarskilt i

utvecklade lander med en vaxande och aldrande befolkning (Heuberger RA et al,
2009)

Andelen aldre som konsumerar for mycket alkohol har férdubblats under de

senaste tio aren (Substance Abuse and Mental Health Services Administration, 2019, Latanioti
M et al, 2020)

“Baby boomers” kannetecknas av en hdgre frekvens av intensiv konsumtion

och alkoholrelaterade storningar (AUD) jamfdrt med andra generationer (Grucza
RA et al, 2018), (Al-Rousan T et al, 2022)
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Farmakokinetik

Alkoholkonsumtion

« Langsammare metabolism av alkohol till f6ljd av nedsatt
leverfunktion och minskad aktivitet av alkoholdehydrogenas

» Nedsatt njurfunktion kan bidra till en langre och mer intensiv
effekt av alkoholen

» Andelen kroppsfett ar hdgre och andelen muskelmassa ar
lagre hos aldre individer.

Farmakodynamik

» Minskad total kroppsmassa kan leda till hogre
blodalkoholkoncentration (BAC)

» Alkohol kan interagera med lakemedel som ofta forskrivs till
aldre individer och darigenom 06ka risken for negativa
kliniska utfall
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Negativa effekter av alkohol pa aldre

F . Okad kanslighet och negativa
reaktioner pa alkohol

 Uttorkning

» Okade halsoproblem




Okade halsoproblem

o Kardiovaskulara sjukdomar

e Gastrointestinala sjukdomar

e Osteoporos

 Epilepsi

e Psykiatriska sjukdomar

« Kognitiv svikt/demensutveckling
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Heterogenitet-begransningar

= Subjektiva metoder for bedomning av alkoholkonsumtion (Xu W et al, 2017)

= Otillracklig standardisering av alkoholkonsumtion (llomaki J et al, 2015)

Y Otillracklig kontroll av foérvaxlingsfaktorer och interaktioner mellan alkohol och kliniskt relevanta faktorer
(Marco LYD et al, 2014)

\/ Det finns metodologiska svarigheter att sarskilja individer med tidigare alkoholkonsumtion fran nykterister,
vilket leder till att grupperna for alkoholkonsumtion blir suboptimalt sammansatta

|ﬁ Underrepresentation av individer med alkoholmissbruk till f6ljd av metodologiska skal (exklusionskriterier)
eller minskad motivation att delta i forskningsstudier
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Riskbruk av alkohol (Socialsyrelsen)

Riskbruk av alkohol definieras som att dricka nagot av foljande:

» 10 standardglas* eller mer per vecka

« 4 standardglas eller mer per dryckestillfalle (sa kallad intensivkonsumtion) en
gang i manaden eller oftare.

Dessa granser galler for bade méan och kvinnor, men
vardpersonalen behover alltid gora en individuell bedomning.

*1 standardglas innehaller 12 gram alkohol, vilket motsvarar till exempel 50 cl folkél, 33 cl
starkdl, 12—15 cl vin eller knappt 4 cl sprit.
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Potentiellt modifierbara riskfaktorer for
demens

Ho6g alkoholkonsumtion anses vara en
viktig riskfaktor for utveckling av demens
och sarskilt Alzheimers sjukdom

(Livingston et al, The Lancet, 2020)
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Hog alkoholkonsumtion ar en riskfaktor for demens
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Samband mellan alkoholkonsumtion per vecka och risk for demens efter alder. Cox-regressionsanalys justerad for
sociodemografiska faktorer. Prickade linjer representerar 95 % konfidensintervall (Sabia S et al, 2018)
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Bidragande faktorer

« Alkohol i sig har ingen skyddande
effekt pa nedgangen av den

Geriainc Psychiay langsiktiga kognitiva banan

—_— * Den reglerande effekten av
The regulatory roles of socio-economic status, social and S(_)Cioe konom |Sk status (S ES),
intellectual activity in the relationship between alcohol : . g
consumption and cognitive decline trajectory in middle-aged sociala och intellektuella aktiviteter
and elderly Chinese: A prospective cohort study bromsar skadan av

- g oD alkoholkonsumtion pa nedgangen

av kognitiv funktion
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Har latt till mattlig alkoholkonsumtion verkligen skyddande effekt?

* Genetiska data
 Mendelsk randomisering

» Analyserna foreslog ett linjart samband
mellan alkoholkonsumtion och demensrisk,

vilket indikerar att det inte finns nagon saker

niva av alkoholkonsumtion nar det galler

demensrisk

“ abstainer bias”

Denna studie motsager tidigare forskning som
foreslog att latt till mattlig drickande kan skydda
mot demens: Ingen niva av alkoholkonsumtion
ar saker

Association between alcohol consumption and incidence of  ®
dementia in current drinkers: linear and non-linear mendelian

randomization analysis

11



o¥A Ly,
Sl

s8> Karolinska | j¢

ﬁ’%@ F institutet. | AR QLINSKA
Zheng L, Liao W, Luo S, Li B, Liu D, Yun Q, et al. Association between alcohol consumption

and incidence of dementiain current drinkers: linear and non-linear mendelian randomization

analysis. EClinicalMedicine. 2024 Oct;76(102810):102810.

Samband mellan alkoholkonsumtion per vecka och risken for att Samband mellan genetiskt predikterat alkoholkonsumtion per vecka
utveckla demens bland nu_yarande alkoholkonsumenter. och risken for att utveckla demens, baserat pa icke-linjar Mendelsk
Analyserna har justerats for demografiska och genetiska faktorer, randomiseringsanalys bland nuvarande alkoholkonsumenter.

inklusive alder, geografiskt omrade, socioekonomisk status,
utbildningsniva samt forekomst av APOE g4-allelen. Ett J-format
samband &r tydligt bade for hela kohorten och for manliga
alkoholkonsumenter
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Alkohol-relaterad hjarnskada

» Direkt neurotoxisk effekt
e Tiaminbrist

» Leverencefalopati

e Traumatisk hjarnskada

o Stroke

» Epilepsi

« Ovriga alkohol-relaterade hjarnsjukdomar

Alkohol-relaterad kognitiv svikt

 Alkoholdemens
» Korsakoff syndrom

13



S .
B2 Karolinska
) 7 Institutet

KAROLINSKA

UNIVERSITETSSJUKHUSET

* *
Wi 18°

Regioner som paverkas av alkoholrelaterade hjarnsjukdomar

Alkohol-relaterad hjarnskada anvands som
ett paraplybegrepp for att inkludera alla
former av kognitiv svikt som kan vara
relaterade till hog alkoholkonsumtion

Heterogen profilering

Hjarnavbildning har gjort det majligt for
forskare att genomféra studier av den
dynamiska banan av hog
alkoholkonsumtion

Véagledande punkter

(Zahr NM et al, 2017)

14
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Vad ar alkoholdemens?

« Alkoholdemens uppstar till foljd av I1angvarig och hég alkoholkonsumtion (AUD) som leder till
funktionella och strukturella hjarnskador

 Vanligast paverkas visuospatiala funktioner, minne och exekutiva uppgifter

« Kliniskt liknar alkoholdemens ofta frontallobs- eller subkortikal demens — med paverkan pa
frontallob, hypothalamus och cerebellum

« Viss kognitiv aterhamtning kan ske vid langvarig abstinens

« Alkoholdemens &r daligt erkand som egen diagnos — saknar tydlig patofysiologisk profil och har
oklara etiologiska mekanismer
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Alkoholdemens-demens med tidig debut

Proportionen av alkoholdemens ar signifikant
ho redbland individer < 65ha_r, jamfort med aldre
Individer, circa 10 ganger hogre Alkoholmissbruk &r
en viktig riskfaktor '
for utveckling av

(Cheng et al, 2017)
demens med tidig

debut
(Schwarzinger et al, 2018)

il
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Diagnostiska utmaningar och kriterier

Diagnostiken forsvaras av forvaxlingsfaktorer: livsstil, samsjuklighet (psykiatri, trauma, vaskulara risker)

Anvands ofta kriterier fran DSM-IV-TR, DSM-5 eller ICD-10-CM

Enligt Oslin et al (2004), kravs:

25 ars konsumtion av 35 standardglas/vecka (man) eller 28 (kvinnor)

260 dagars abstinens for att bedoma stabilisering/forbattring

Perioden med hog konsumtion ska ha intraffat inom 3 ar fran demensdebut

Epidemiologiska data ar begransade —incidens och prevalens ar svar att faststalla

17



a i< Karolinska
‘ﬁ%& 5 Institutet

Wng 18°

KAROLINSKA

UNIVERSITETSSJUKHUS

Alkoholdemens och Wernicke-Korsakoff syndrom (WKS)

*Alkoholdemens och WKS o6verlappar kliniskt och etiologiskt, sarskilt via tiaminbrist.
*WKS kannetecknas av triaden: okulomotoriska storningar, cerebellar dysfunktion och mental paverkan.

*Alkoholdemens ger global kognitiv svikt, medan WKS har uttalad minnesstérning jamfért med andra
funktioner.

*Vissa forskare ser alkohoholdemens som en variant av WKS — bada saknar tydlig patologisk avgransning.
*Hypoteser om uppkomst av alkoholdemens:

*Neurotoxisk effekt av alkohol (glutamat-excitotoxicitet, oxidativ stress, nedsatt neurogenes).
*Tiaminbrist som leder till WKS-liknande hjarnskador.
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Alkoholdemens- Neuropsykologisk profilering

2 basala system (Pitel et al, 2015) Kortikal and subkortikal patologi (Maillard et al,
2020)
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Alkoholdemens-
Neuropsykologisk
profilering
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Komplex och multifaktoriell profilering (Schmidt et al, 2005)

Nedsatta funktioner: episodiskt minne, exekutiva funktioner,
emotionell och social kognition samt visuospatiala och
motoriska symptom (Brust et al 2010)

Sprak och semantiska funktioner ar vanligtvis inte paverkade
(Saxton et al 2020)

Partiell eller total forbattring relaterad till abstinens kan
upplevas. Forbattring kan mestadels noteras i exekutiva
funktioner snarare &n minne

| jamforelse med de 6vriga demenssjukdomar sadsom
Alzheimers sjukdom, noteras inte kontinuerlig forsamring av
symtom



Diagnostisk avbildning

Den radiologiska profilen for alkohol-relaterad kognitiv
svikt ar komplex och heterogen.

1. Alkoholdemens: Krympning av frontalloberna och sarskilt omradet av
mediala prefrontala cortex verkar upptrada tidigt i processen av
alkoholrelaterade hjarnskador (George O et al, 2012)

2. Wernicke-Korsakoff encefalopati: forandringar av 6dematds karaktar ses
framst i thalamus, corpora mammillaria, cerebellum och pons (zahr NM et
al, 2014)

Graden av hjarnatrofi ar relaterad till graden och mangden av livstids
alkoholkonsumtion (Harper C et al, 2009)




Bor alkoholkonsumtionen upphora
Innan demensutredning?

Ja, helst. Internationella riktlinjer rekommenderar vanligtvis en period av alkoholfrihet — minst
cirka 60 dagar — innan en fullstandig demensutredning paborjas (Kovacic-Petrovic Z et al, 2025)

« Kognitiv svikt relaterad till alkohol (alkoholrelaterad demens, ARD) kan delvis forbattras vid
nykterhet

« Fortsatt alkoholkonsumtion kan forsvara neuropsykologiska tester, vilket gor det svart att
skilja mellan reversibel alkoholrelaterad kognitiv svikt och irreversibel neurodegenerativ demens
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Alkoholstopp (Sverige)

Minnesutredning bor tidigast genomféras efter minst 4—6 manaders dokumenterad nykterhet vid misstanke om
alkoholdemens, eftersom kognitiva funktioner kan forbattras avsevart efter alkoholstopp ( Alkoholrelaterad demens | Demenscentrum)

Reversibilitet: Den storsta forbattringen sker ofta under de forsta 3—6 manaderna, men ytterligare forbattring kan forekomma
upp till ett ar eller langre, sarskilt inom vissa kognitiva doméaner, sdsom abstraktionsférmaga och exekutiva funktioner

(Eldholm R et al, 2020)

Individuell bedomning: Vid langvarig och hég alkoholkonsumtion, eller vid uttalad initial kognitiv svikt, kan det vara motiverat
att vanta annu langre innan slutlig demensdiagnos stalls

Viktigt: Om patienten aterfaller i alkoholkonsumtion kan den kognitiva funktionen aterférsamras


https://www.demenscentrum.se/fakta-om-demens/demenssjukdomar/alkoholrelaterad-demens
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Vad gor man om utredningen ar akut?
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« Om det inte ar mojligt att vanta pa nykterhet pa grund av klinisk bradska
(t.ex. snabb forsamring, sékerhetsrisker), rekommenderas foljande:

1.Genomfor bilddiagnostik och likvoranalys: Dessa paverkas inte direkt av
alkoholkonsumtion och kan ge viktig diagnostisk information (Hargreaves TL et al, 2025)

2.Dokumentera alkoholanvandningen noggrant: Inkludera mangd, varaktighet och
konsumtionsmaonster i anamnesen

3.Anvand strukturerade kognitiva tester (t.ex. MoCA, MMSE) med forsiktighet, med
vetskap om att resultaten kan paverkas av berusning eller abstinens

4.0vervag tiaminbehandling: Sarskilt om Wernicke-Korsakoff misstanks

5.Upprepa kognitiva tester efter stabilisering: Om majligt, gér en ny bedomning efter en
period med minskad eller upphord alkoholkonsumtion

24



Screening for alkoholkonsumtion

Screeningsverktyg

« CAGE-frageformular: validerat for aldre vuxna, men har begransad férmaga att identifiera binge drinking och
att skilja mellan tidigare och aktuell alkoholkonsumtion

SMAST-G: validerat for aldre individer
 AUDIT-C: validerat for aldre individer, mindre tidskravande och lampligt for kliniska miljoer (Steward D et al, 2021)
« Lifetime drinking history (LDH): retrospektiv, intervju-baserat procedur (Koenig LB et al, 2009)
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Livslang alkoholkonsumtion

Livslang alkoholkonsumtion &r en viktig riskfaktor for kognitiv svikt och demens, och boér alltid
kartlaggas vid utredning av misstankt alkoholrelaterad kognitiv paverkan

*Aktuell konsumtion kan underskattas, sarskilt hos aldre och vid kognitiv svikt

Validerade verktyg sasom LDH (Lifetime Drinking History) kan anvéandas i Sverige for att
identifiera riskfylld och skadlig alkoholkonsumtion 6ver tid

Kompletterande anamnes om tidigare konsumtionsménster och eventuella perioder av hdg
konsumtion &r avgorande.

*Biomarkorer och intervjuer med anhoriga kan ge ytterligare information
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Paverkas hjarnavbildning och likvoranalys av
alkoholbruk?

 Avbildning (MR/DT): Kronisk alkoholkonsumtion ar kopplad
till hjarnatrofi, sarskilt i frontallober, lillhjarna och hypotalamus. Dessa
forandringar ar synliga och kan stodja diagnosen (Hargreaves TL et al, 2025)

e Likvorbiomarkorer: Kan fortfarande anvandas for att bedoma
Alzheimerpatologi (t.ex. fosfo-tau, beta-amyloid), aven hos personer med
alkoholberoende. Tolkningen bor dock ta hansyn till eventuell
alkoholrelaterad neurodegeneration (Azuar J et al, 2021)

27



S “V.r

KA
3:% g{:g Karolinska OLINSKA

UNIVERSITETSSJUKHUSET

Institutet

o 1w

Biomarkorer | CSF

Total-tau och Neurofilament kan vara forh6jda hos personer med akut Wernickes encefalopati (Zahr N et at,
2024)

CSF-markorer: total-Tau och Amyloid-beta forekommer endast hos cirka 11 % av patienter med
alkoholberoende (AUD) som har kognitiva nedsattningar (Kucikiené D et al, 2022)

Det dvergripande monstret av forandringar i cerebrospinalvatskan - inklusive Amyloid-beta, total-Tau och
fosfo-Tau - kan tydligt sarskilja akut och kronisk Wernickes-Korsakoffs syndrom (WKS) samt alkoholdemens
fran Alzheimers sjukdom (Matsushita S et al, 2008)



Ovriga biomarkorer

Blodprover
» Blood alcohol concentration (BAC): direkt matning
* Leverfunktionstester: AST/ALT, ALP, GGT, PT, INR
» Carbohydrate-deficient transferrin (CDT): detektionsfonster upp till 2-3 veckor

* Phosphatidylethanolamine (PEth): detektionsfonster upp till 3-4 veckor, mest kansliga
biomarkor for aktuell regelbunden konsumtion

(Harris JC et al, 2021)
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Slutsatser

Tung och langvarig alkoholkonsumtion ar en oberoende riskfaktor for utveckling av demens.
Diagnosen alkoholdemens ar fortfarande kontroversiell — behov av evidensbaserade riktlinjer.

Alkoholdemens kopplas ofta till varianter av Wernicke-Korsakoffs syndrom (WKS) — forbattrad
forstaelse for klinisk variation kan underlatta diagnostik.

Skyddande effekt av lag till mattlig alkoholkonsumtion mot demens ar inte tillrackligt belagd.

Minskad hdg alkoholkonsumtion kan vara en effektiv strategi for demensprevention.
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Tack for er uppmarksamhet
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