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Epidemiologi
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Under de senaste decennierna har alkoholmissbruk bland äldre ökat, särskilt i 
utvecklade länder med en växande och åldrande befolkning (Heuberger RA et al, 
2009)

Andelen äldre som konsumerar för mycket alkohol har fördubblats under de 
senaste tio åren (Substance Abuse and Mental Health Services Administration, 2019, Latanioti 
M et al, 2020)

“Baby boomers” kännetecknas av en högre frekvens av intensiv konsumtion 
och alkoholrelaterade störningar (AUD) jämfört med andra generationer (Grucza 
RA et al, 2018), (Al-Rousan T et al, 2022)



Alkoholkonsumtion 
och äldre
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Farmakokinetik
• Långsammare metabolism av alkohol till följd av nedsatt 

leverfunktion och minskad aktivitet av alkoholdehydrogenas
• Nedsatt njurfunktion kan bidra till en längre och mer intensiv

effekt av alkoholen
• Andelen kroppsfett är högre och andelen muskelmassa är

lägre hos äldre individer. 

Farmakodynamik
• Minskad total kroppsmassa kan leda till högre 

blodalkoholkoncentration (BAC)
• Alkohol kan interagera med läkemedel som ofta förskrivs till 

äldre individer och därigenom öka risken för negativa
kliniska utfall



Negativa effekter av alkohol på äldre

• Ökad känslighet och negativa 
reaktioner på alkohol 

• Uttorkning

• Ökade hälsoproblem
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Ökade hälsoproblem

• Kardiovaskulära sjukdomar
• Gastrointestinala sjukdomar
• Osteoporos
• Epilepsi
• Psykiatriska sjukdomar
• Kognitiv svikt/demensutveckling
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Heterogenitet-begränsningar
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Subjektiva metoder för bedömning av alkoholkonsumtion (Xu W et al, 2017)

Otillräcklig standardisering av alkoholkonsumtion (Ilomaki J et al, 2015)

Otillräcklig kontroll av förväxlingsfaktorer och interaktioner mellan alkohol och kliniskt relevanta faktorer 
(Marco LYD et al, 2014) 

Det finns metodologiska svårigheter att särskilja individer med tidigare alkoholkonsumtion från nykterister, 
vilket leder till att grupperna för alkoholkonsumtion blir suboptimalt sammansatta

Underrepresentation av individer med alkoholmissbruk till följd av metodologiska skäl (exklusionskriterier) 
eller minskad motivation att delta i forskningsstudier 



Riskbruk av alkohol (Socialsyrelsen)
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Riskbruk av alkohol definieras som att dricka något av följande: 

• 10 standardglas* eller mer per vecka
• 4 standardglas eller mer per dryckestillfälle (så kallad intensivkonsumtion) en

gång i månaden eller oftare. 

Dessa gränser gäller för både män och kvinnor, men 
vårdpersonalen behöver alltid göra en individuell bedömning. 
*1 standardglas innehåller 12 gram alkohol, vilket motsvarar till exempel 50 cl folköl, 33 cl 
starköl, 12–15 cl vin eller knappt 4 cl sprit.



Alkoholkonsumtion 
som en riskfaktor 
för demens
Potentiellt modifierbara riskfaktorer för 
demens

Hög alkoholkonsumtion anses vara en 
viktig riskfaktor för utveckling av demens 
och särskilt Alzheimers sjukdom
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(Livingston et al, The Lancet, 2020)



Hög alkoholkonsumtion är en riskfaktor för demens
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Samband mellan alkoholkonsumtion per vecka och risk för demens efter ålder. Cox-regressionsanalys justerad för 
sociodemografiska faktorer. Prickade linjer representerar 95 % konfidensintervall (Sabia S et al, 2018)



Bidragande faktorer 

• Alkohol i sig har ingen skyddande 
effekt på nedgången av den 
långsiktiga kognitiva banan 

• Den reglerande effekten av 
socioekonomisk status (SES), 
sociala och intellektuella aktiviteter 
bromsar skadan av 
alkoholkonsumtion på nedgången 
av kognitiv funktion
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Har lätt till måttlig alkoholkonsumtion verkligen skyddande effekt?

• Genetiska data
• Mendelsk randomisering
• Analyserna föreslog ett linjärt samband 

mellan alkoholkonsumtion och demensrisk, 
vilket indikerar att det inte finns någon säker 
nivå av alkoholkonsumtion när det gäller 
demensrisk

“ abstainer bias”

Denna studie motsäger tidigare forskning som 
föreslog att lätt till måttlig drickande kan skydda 
mot demens: Ingen nivå av alkoholkonsumtion 
är säker
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Zheng L, Liao W, Luo S, Li B, Liu D, Yun Q, et al. Association between alcohol consumption
and incidence of dementia in current drinkers: linear and non-linear mendelian randomization
analysis. EClinicalMedicine. 2024 Oct;76(102810):102810.

Samband mellan alkoholkonsumtion per vecka och risken för att 
utveckla demens bland nuvarande alkoholkonsumenter.
Analyserna har justerats för demografiska och genetiska faktorer, 
inklusive ålder, geografiskt område, socioekonomisk status, 
utbildningsnivå samt förekomst av APOE ε4-allelen. Ett J-format 
samband är tydligt både för hela kohorten och för manliga 
alkoholkonsumenter

Samband mellan genetiskt predikterat alkoholkonsumtion per vecka 
och risken för att utveckla demens, baserat på icke-linjär Mendelsk 
randomiseringsanalys bland nuvarande alkoholkonsumenter.
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Alkohol-relaterad hjärnskada
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Alkohol-relaterad hjärnskada
• Direkt neurotoxisk effekt
• Tiaminbrist
• Leverencefalopati
• Traumatisk hjärnskada
• Stroke
• Epilepsi
• Övriga alkohol-relaterade hjärnsjukdomar

Alkohol-relaterad kognitiv svikt
• Alkoholdemens
• Korsakoff syndrom



Regioner som påverkas av alkoholrelaterade hjärnsjukdomar
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Alkohol-relaterad hjärnskada används som 
ett paraplybegrepp för att inkludera alla 
former av kognitiv svikt som kan vara 
relaterade till hög alkoholkonsumtion

Heterogen profilering

Hjärnavbildning har gjort det möjligt för 
forskare att genomföra studier av den 
dynamiska banan av hög 
alkoholkonsumtion

Vägledande punkter 

(Zahr NM et al, 2017)



Vad är alkoholdemens?
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• Alkoholdemens uppstår till följd av långvarig och hög alkoholkonsumtion (AUD) som leder till 
funktionella och strukturella hjärnskador

• Vanligast påverkas visuospatiala funktioner, minne och exekutiva uppgifter

• Kliniskt liknar alkoholdemens ofta frontallobs- eller subkortikal demens – med påverkan på 
frontallob, hypothalamus och cerebellum

• Viss kognitiv återhämtning kan ske vid långvarig abstinens

• Alkoholdemens är dåligt erkänd som egen diagnos – saknar tydlig patofysiologisk profil och har 
oklara etiologiska mekanismer



Alkoholdemens-demens med tidig debut

Alkoholmissbruk är 
en viktig riskfaktor 
for utveckling av 
demens med tidig 
debut
 (Schwarzinger et al, 2018)
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Proportionen av alkoholdemens är signifikant 
högre bland individer < 65 år, jämfört med äldre 
individer, circa 10 gånger högre     
                                                 (Cheng et al, 2017) 



Diagnostiska utmaningar och kriterier
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Diagnostiken försvåras av förväxlingsfaktorer: livsstil, samsjuklighet (psykiatri, trauma, vaskulära risker)

.

Används ofta kriterier från DSM-IV-TR, DSM-5 eller ICD-10-CM

Enligt Oslin et al (2004), krävs:

≥5 års konsumtion av 35 standardglas/vecka (män) eller 28 (kvinnor)

≥60 dagars abstinens för att bedöma stabilisering/förbättring

Perioden med hög konsumtion ska ha inträffat inom 3 år från demensdebut

Epidemiologiska data är begränsade – incidens och prevalens är svår att fastställa



Alkoholdemens och Wernicke-Korsakoff syndrom (WKS)
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•Alkoholdemens och WKS överlappar kliniskt och etiologiskt, särskilt via tiaminbrist.

•WKS kännetecknas av triaden: okulomotoriska störningar, cerebellär dysfunktion och mental påverkan.

•Alkoholdemens ger global kognitiv svikt, medan WKS har uttalad minnesstörning jämfört med andra 
funktioner.

•Vissa forskare ser alkohoholdemens som en variant av WKS – båda saknar tydlig patologisk avgränsning.

•Hypoteser om uppkomst av alkoholdemens:
•Neurotoxisk effekt av alkohol (glutamat-excitotoxicitet, oxidativ stress, nedsatt neurogenes).
•Tiaminbrist som leder till WKS-liknande hjärnskador.



Alkoholdemens- Neuropsykologisk profilering
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Kortikal and subkortikal patologi (Maillard et al, 
2020)

2 basala system (Pitel et al, 2015)



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)

Språk och semantiska funktioner är vanligtvis inte påverkade 
(Saxton et al 2020)

Partiell eller total förbättring relaterad till abstinens kan 
upplevas. Förbättring kan mestadels noteras i exekutiva 
funktioner snarare än minne

I jämförelse med de övriga demenssjukdomar såsom 
Alzheimers sjukdom, noteras inte kontinuerlig försämring av 
symtom



Diagnostisk avbildning

Den radiologiska profilen för alkohol-relaterad kognitiv 
svikt är komplex och heterogen. 
1. Alkoholdemens: Krympning av frontalloberna och särskilt området av 

mediala prefrontala cortex verkar uppträda tidigt i processen av 
alkoholrelaterade hjärnskador (George O et al, 2012)

2. Wernicke-Korsakoff encefalopati: förändringar av ödematös karaktär ses 
främst i thalamus, corpora mammillaria, cerebellum och pons (Zahr NM et 
al, 2014)

Graden av hjärnatrofi är relaterad till graden och mängden av livstids 
alkoholkonsumtion (Harper C et al, 2009)



Bör alkoholkonsumtionen upphöra 
innan demensutredning?

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

• Kognitiv svikt relaterad till alkohol (alkoholrelaterad demens, ARD) kan delvis förbättras vid 
nykterhet

• Fortsatt alkoholkonsumtion kan försvåra neuropsykologiska tester, vilket gör det svårt att 
skilja mellan reversibel alkoholrelaterad kognitiv svikt och irreversibel neurodegenerativ demens



Alkoholstopp (Sverige)
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Minnesutredning bör tidigast genomföras efter minst 4–6 månaders dokumenterad nykterhet vid misstanke om 
alkoholdemens, eftersom kognitiva funktioner kan förbättras avsevärt efter alkoholstopp ( Alkoholrelaterad demens | Demenscentrum)

Reversibilitet: Den största förbättringen sker ofta under de första 3–6 månaderna, men ytterligare förbättring kan förekomma 
upp till ett år eller längre, särskilt inom vissa kognitiva domäner, såsom abstraktionsförmåga och exekutiva funktioner
(Eldholm R et al, 2020)

Individuell bedömning: Vid långvarig och hög alkoholkonsumtion, eller vid uttalad initial kognitiv svikt, kan det vara motiverat 
att vänta ännu längre innan slutlig demensdiagnos ställs

Viktigt: Om patienten återfaller i alkoholkonsumtion kan den kognitiva funktionen återförsämras

https://www.demenscentrum.se/fakta-om-demens/demenssjukdomar/alkoholrelaterad-demens


Vad gör man om utredningen är akut?
• Om det inte är möjligt att vänta på nykterhet på grund av klinisk brådska 

(t.ex. snabb försämring, säkerhetsrisker), rekommenderas följande:
1.Genomför bilddiagnostik och likvoranalys: Dessa påverkas inte direkt av 

alkoholkonsumtion och kan ge viktig diagnostisk information (Hargreaves TL et al, 2025)

2.Dokumentera alkoholanvändningen noggrant: Inkludera mängd, varaktighet och 
konsumtionsmönster i anamnesen

3.Använd strukturerade kognitiva tester (t.ex. MoCA, MMSE) med försiktighet, med 
vetskap om att resultaten kan påverkas av berusning eller abstinens

4.Överväg tiaminbehandling: Särskilt om Wernicke-Korsakoff misstänks
5.Upprepa kognitiva tester efter stabilisering: Om möjligt, gör en ny bedömning efter en 

period med minskad eller upphörd alkoholkonsumtion
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Screening för alkoholkonsumtion
Screeningsverktyg 

• CAGE-frågeformulär: validerat för äldre vuxna, men har begränsad förmåga att identifiera binge drinking och 
att skilja mellan tidigare och aktuell alkoholkonsumtion

SMAST-G: validerat för äldre individer
• AUDIT-C: validerat för äldre individer, mindre tidskrävande och lämpligt för kliniska miljöer (Steward D et al, 2021)

• Lifetime drinking history (LDH): retrospektiv, intervju-baserat procedur (Koenig LB et al, 2009)



Livslång alkoholkonsumtion
•Livslång alkoholkonsumtion är en viktig riskfaktor för kognitiv svikt och demens, och bör alltid 

kartläggas vid utredning av misstänkt alkoholrelaterad kognitiv påverkan
•Aktuell konsumtion kan underskattas, särskilt hos äldre och vid kognitiv svikt

•Validerade verktyg såsom LDH (Lifetime Drinking History) kan användas i Sverige för att 
identifiera riskfylld och skadlig alkoholkonsumtion över tid

•Kompletterande anamnes om tidigare konsumtionsmönster och eventuella perioder av hög 
konsumtion är avgörande.

•Biomarkörer och intervjuer med anhöriga kan ge ytterligare information



Påverkas hjärnavbildning och likvoranalys av 
alkoholbruk?
• Avbildning (MR/DT): Kronisk alkoholkonsumtion är kopplad 

till hjärnatrofi, särskilt i frontallober, lillhjärna och hypotalamus. Dessa 
förändringar är synliga och kan stödja diagnosen (Hargreaves TL et al, 2025)

• Likvorbiomarkörer: Kan fortfarande användas för att bedöma 
Alzheimerpatologi (t.ex. fosfo-tau, beta-amyloid), även hos personer med 
alkoholberoende. Tolkningen bör dock ta hänsyn till eventuell 
alkoholrelaterad neurodegeneration (Azuar J et al, 2021)
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Biomarkörer i CSF
Total-tau och Neurofilament kan vara förhöjda hos personer med akut Wernickes encefalopati (Zahr N et at, 
2024)

CSF-markörer: total-Tau och Amyloid-beta förekommer endast hos cirka 11 % av patienter med 
alkoholberoende (AUD) som har kognitiva nedsättningar (Kučikienė D et al, 2022)

Det övergripande mönstret av förändringar i cerebrospinalvätskan - inklusive Amyloid-beta, total-Tau och 
fosfo-Tau - kan tydligt särskilja akut och kronisk Wernickes-Korsakoffs syndrom (WKS) samt alkoholdemens
från Alzheimers sjukdom (Matsushita S et al, 2008)



Övriga biomarkörer
Blodprover

• Blood alcohol concentration (BAC): direkt mätning
• Leverfunktionstester: AST/ALT, ALP, GGT, PT, INR

• Carbohydrate-deficient transferrin (CDT): detektionsfönster upp till 2-3 veckor
• Phosphatidylethanolamine (PEth): detektionsfönster upp till 3-4 veckor, mest känsliga 

biomarkör för aktuell regelbunden konsumtion
(Harris JC et al, 2021)



Slutsatser
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• Tung och långvarig alkoholkonsumtion är en oberoende riskfaktor för utveckling av demens.

• Diagnosen alkoholdemens är fortfarande kontroversiell – behov av evidensbaserade riktlinjer.

• Alkoholdemens kopplas ofta till varianter av Wernicke-Korsakoffs syndrom (WKS) – förbättrad 
förståelse för klinisk variation kan underlätta diagnostik.

• Skyddande effekt av låg till måttlig alkoholkonsumtion mot demens är inte tillräckligt belagd.

• Minskad hög alkoholkonsumtion kan vara en effektiv strategi för demensprevention.



Tack för er uppmärksamhet

31


	Alkoholdemens: orsaker, symtom och utredning
	Epidemiologi
	Alkoholkonsumtion och äldre
	Negativa effekter av alkohol på äldre
	Ökade hälsoproblem
	Heterogenitet-begränsningar
	Riskbruk av alkohol (Socialsyrelsen)
	Alkoholkonsumtion som en riskfaktor för demens
	Hög alkoholkonsumtion är en riskfaktor för demens
	Bidragande faktorer 
	Har lätt till måttlig alkoholkonsumtion verkligen skyddande effekt?
	Zheng L, Liao W, Luo S, Li B, Liu D, Yun Q, et al. Association between alcohol consumption and incidence of dementia in current drinkers: linear and non-linear mendelian randomization analysis. EClinicalMedicine. 2024 Oct;76(102810):102810.
	Alkohol-relaterad hjärnskada
	Regioner som påverkas av alkoholrelaterade hjärnsjukdomar
	Vad är alkoholdemens?
	Alkoholdemens-demens med tidig debut
	Diagnostiska utmaningar och kriterier
	Alkoholdemens och Wernicke-Korsakoff syndrom (WKS)
	Alkoholdemens- Neuropsykologisk profilering
	Alkoholdemens-�Neuropsykologisk profilering
	Diagnostisk avbildning
	Bör alkoholkonsumtionen upphöra innan demensutredning?�
	Alkoholstopp (Sverige)
	Vad gör man om utredningen är akut?�
	Screening för alkoholkonsumtion
	Livslång alkoholkonsumtion
	Påverkas hjärnavbildning och likvoranalys av alkoholbruk?�
	Biomarkörer i CSF
	Övriga biomarkörer
	Slutsatser
	Tack för er uppmärksamhet

