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Den här rapporten om alkohol och högt 
blodtryck är den nionde rapporten skriven av 
en grupp av internationella medicinska och 
folkhälsoforskare från Kanada, Australien, 
USA och Sverige. Gruppen träffas varje år 
för att, utan ersättning, skriva en rapport 
i ett utvalt ämne som rör alkohol. Den här 
rapporten, liksom alla tidigare rapporter, 
har målsättningen att utvärdera den mest 
relevanta publicerade forskningen från hela 
världen och ge en sammanfattning av den 
bästa vetenskapliga kunskapen om ämnet.  

En viktig målsättning för arbetet är att inte 
bara redogöra för den bästa evidensen utan 
också att sammanfattningar och diskussioner 
är förståeliga och läsbara för en publik som 
inte är forskare. Kort sagt, det är viktigt 
för gruppen att våra sammanfattningar av 
vetenskaplig kunskap är förståeliga och 
praktiskt användbara. Målet är att bidra till att 
vetenskap har en levande meningsfull roll i, 
och bidrar till, samhället.

Som alla tidigare rapporter, är den här 
rapporten gjord i två övergripande steg. Först 
görs omfattande sökningar för att identifiera 
relevant publicerad forskning. I det andra 
steget går gruppen igenom sökresultatet 

och sammanfattar det. Detta görs genom att 
gruppens medlemmar träffas för att diskutera 
och bedöma styrkan i de vetenskapliga 
metoder som studierna använder, och få 
möjlighet att i grupp diskutera skriftliga utkast 
till rapporten. Till slut har alla författare skrivit, 
bedömt och redigerat alla delar av rapporten.  
Resultatet är en verklig grupprodukt som 
tagits fram under flera månader.

Att försöka sammanställa den bästa veten-
skapliga forskningen i en användbar form 
är ett personligt intresse och önskan hos 
alla i gruppen. Det är ett sätt att bidra till 
evidensbaserade åtgärder och strategier när 
det gäller alkohol för att i praktiken bidra till 
bättre folkhälsa i Sverige liksom i alla andra 
länder. Det här samarbetet ger var och en av 
oss i gruppen möjlighet att delta i att ta fram 
en sådan rapport och göra det i en interna-
tionell grupp av kollegor. Härnäst ser vi fram 
emot att träffas igen för att arbeta med 2024 
års rapport ”Alkohol och hjärnan”.

Harold D. Holder 
ordförande för  
forskargruppen
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Sammanfattning

•  Den här rapporten handlar om alkoholens 
försummade roll som bidragande orsak till 
högt blodtryck. Högt blodtryck är i sig den 
främsta orsaken till hjärtsjukdom, stroke, 
typ 2-diabetes och demens. 

•  Att alkohol orsakar högt blodtryck framgår 
av (i) fysiologisk forskning om alkoholens 
effekter på hjärta och blodkärl; (ii) epi-
demiologisk forskning om samband över 
tid mellan alkoholkonsumtion och högt 
blodtryck.

•  Kliniska och experimentella studier av hög 
kvalitet visar att alkohol höjer blodtrycket, 
särskilt några timmar eller dagar efter att 
man druckit alkohol och särskilt vid hög 
konsumtion.

•  Epidemiologiska studier av hög kvalitet 
visar att alkoholkonsumtion förstärker 
mekanismer som leder till högt blodtryck, 
som till exempel styvhet i artärer och ökad 
väggtjocklek i blodkärl. De här effekterna 
är tydligast vid berusningsdrickande, både 
efter enstaka tillfällen och vid regelbundet 
berusningsdrickande.

•  Randomiserade studier av hög kvalitet 
finner inga bevis för att alkohol i låga doser 
har gynnsamma effekter på blodtrycket. 
Studier med mendelsk randomisering 
jämför blodtryck hos människor som har 
eller saknar en genetiskt betingad intole-

rans för alkohol. Sådana studier minimerar 
riskerna för metodproblem som skevt 
urval till jämförelsegrupper och problem 
med omvända orsakssamband. Den här 
typen av studier finner starka samband 
mellan alkohol och blodtryck och finner 
ingen skyddande effekt av låg eller måttlig 
alkoholkonsumtion.

•  Observationsstudier finner också samstäm-
miga bevis för alkoholens negativa effekt 
på blodtrycket, särskilt för personer som 
dricker mycket vid ett och samma tillfälle 
(berusningsdrickande).

•  Det finns ökande vetenskapligt tvivel 
angående den tidigare utbredda tron på 
att alkohol i låga eller måttliga doser kan 
skydda mot hjärt-kärlsjukdom. Skeva urval 
i okontrollerade observationsstudier kan 
ge intryck av en sådan effekt. Men studier 
med starkare metodik (till exempel med 
mendelsk randomisering) visar enbart på 
negativa effekter av alkoholkonsumtion på 
ischemisk hjärtsjukdom, stroke och andra 
hjärt-kärlsjukdomar.

•  Kunskapen om alkoholens framträdande 
roll för uppkomsten av högt blodtryck och 
sjukdomar som orsakas av högt blodtryck, 
har efter hand börjat uppmärksammas i 
kliniska riktlinjer för behandling av högt 
blodtryck.
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•  Allmänna riktlinjer för alkoholkonsumtion 
och hälsa har sänkts i många länder som 
en följd av den växande skepsisen rörande 
nyttan med alkohol och evidens för att 
alkohol är skadligt redan vid låg konsum-
tion.

•  Screening av patienter i hälso- och sjukvår-
den, följd av lämpliga åtgärder för de som 
visar sig ha en riskkonsumtion kan vara 
effektivt i vissa fall. Men personal i hälso- 
och sjukvården behöver fler incitament, 
mer utbildning och stöd av specialister för 
att arbetssättet ska spridas ordentligt. 

•  Alkohol förbises ofta i primärpreventiva 
insatser och ses av personal i hälso- och 
sjukvården som mindre viktigt än fysisk 
aktivitet, matvanor och rökning för att 
förebygga högt blodtryck och andra 
sjukdomar.

•  Det mest kostnadseffektiva sättet att 
minska förekomsten av högt blodtryck 
och de sjukdomar som högt blodtryck 
orsakar är att införa åtgärder som minskar 
alkoholkonsumtionen i befolkningen.

•  Vi rekommenderar därför att regeringar 
inför åtgärder som höjer priset för, minskar 
tillgängligheten till och attraktionen hos 
alkohol för att minska konsumtionen och 
förbättra hälsan.

•  Vi rekommenderar att riskerna med 
alkoholkonsumtion för högt blodtryck lyfts 
fram i kliniska riktlinjer, i varningstexter 
på alkoholförpackningar och i åtgärder i 
primärvården.

•  Vi rekommenderar att alkoholkonsumenter 
minskar sin konsumtion till som mest ett 
svenskt standardglas per dag och inte 
dricker mer än två glas vid ett och samma 
tillfälle.

 Kliniska och 
experimentella 
studier av hög 
kvalitet visar 
att alkohol höjer 
blodtrycket, 
särskilt några 
timmar eller 
dagar efter att 
man druckit 
alkohol och 
särskilt vid hög 
konsumtion.
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1  Introduktion
I den här rapporten granskar vi en försummad 
fråga för att förebygga sjukdom och förtida 
död i hela världen: alkohol som orsak till högt 
blodtryck. Högt blodtryck är i sig en av de 
största orsakerna till allvarlig sjukdom, bland 
annat hjärtsjukdom, stroke, typ 2-diabetes 
och demens. På grund av de många svåra 
sjukdomar som högt blodtryck leder till är 
det ett av de allvarligaste och mest angelägna 
problemen för folkhälsoarbetet i dag. 
 Vi går igenom den vetenskapliga forsk-
ningen om fysiologiska mekanismer och risk 
för sjukdomar som alkoholens påverkan på 
blodtrycket orsakar, både på kort och lång 
sikt. Vi diskuterar vad detta innebär för att 
förebygga sjukdomar som har samband 
med högt blodtryck. Alkoholens roll för högt 
blodtryck är inte väl känd av allmänheten, 
av hälso- och sjukvårdspersonal eller av 
beslutsfattare. Vi diskuterar också outnyttjade 
möjligheter att förbättra kliniska riktlinjer 
liksom breda åtgärder på befolkningsnivå för 
att minska sjukdom och förlänga liv. 

1.1 Vad är blodtryck?
Blodtryck är, enkelt uttryckt, ett mått på det 
största trycket mot blodkärlens väggar som 
uppstår när blodet pumpas runt i kroppen. 
Blodtrycket är avgörande för livet. Det är 
det som gör att blodet cirkulerar i kroppen 
och underhåller alla avgörande fysiologiska 
funktioner, som till exempel transport av syre, 
näring och hormoner till kroppens olika delar 
och att avlägsna slaggprodukter och gifter.

 Blodtrycket varierar i takt med att hjärtat 
slår för att blodet ska cirkulera. Det mäts därför 
med två mått, ett som kallas systoliskt blodtryck 
och ett som kallas diastoliskt. Det systoliska 
trycket mäter trycket när hjärtat slår och det 
diastoliska trycket mäts mellan hjärtslagen när 
hjärtat	vilar.	Normalt,	friskt	blodtryck	definie-
ras vanligtvis som ett systoliskt blodtryck som 
är lägre än 120 millimeter kvicksilver (mmHg) 
och ett diastoliskt tryck lägre än 80 millimeter 
kvicksilver, det vill säga 120/80. Måttet 
millimeter kvicksilver beskriver helt enkelt hur 
högt en pelare med kvicksilver stiger när den 
utsätts för ett visst tryck. 

1.2 Vad är högt blodtryck?
Blodtrycket anses vara förhöjt när det 
systoliska blodtrycket ligger mellan 120 och 
129 mmHg och det diastoliska trycket är lägre 
än	80	mmHg.	Högt	blodtryck	definieras	som	
ett systoliskt tryck på mer än 130 mmHg och 
ett diastoliskt på mer än 80 mmHg,1,2 även 
om man ibland använder andra gränser för 
att behandla högt blodtryck med mediciner.
 Blodtrycket bör mätas på ett standardiserat 
sätt. Checklistor för blodtrycksmätning 
brukar ange att personen ska sitta bekvämt 
och vila i minst fem minuter innan mät-
ningen, med underarmen liggande på ett 
bord i brösthöjd (se till exempel www.cdc.
gov/bloodpressure/measure.htm, www.1177.
se/behandling--hjalpmedel/undersokning-
ar-och-provtagning/provtagning-och-mat-
ningar/matningar/blodtrycksmatning/).

På grund av de många 
svåra sjukdomar som 
högt blodtryck leder 
till är det ett av de 
allvarligaste och mest 
angelägna problemen för 
folkhälsoarbetet i dag. 
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1.3  Problemet med högt blodtryck 
globalt

Sjukdomsbördan som högt blodtryck orsakar 
är verkligen anmärkningsvärd. Globalt är 
högt blodtryck den enskilt största förebygg-
bara riskfaktorn av alla för sjukdom och för-
tida död och det är den största riskfaktorn för 
förtida död i alla fyra av världens regioner.3 
Högt blodtryck är den främsta riskfaktorn för 
vanligt förekommande hjärt-kärlsjukdomar 
som kranskärlssjukdom och stroke, men 
det är också en bidragande orsak till andra 
vanligt förekommande sjukdomar som till 
exempel typ 2-diabetes.4–6

 Ett av målen i Världshälsoorganisationens 
globala plan mot kroniska sjukdomar är att 
minska andelen personer med högt blodtryck 
med 33 procent till år 2030.7 Utvecklingen 
verkar gå i motsatt riktning enligt uppskatt-
ningar av den globala sjukdomsbördan.3 Från 
2010 till 2019 ökade andelen människor med 
högt blodtryck i alla regioner i världen. En 
uppskattning av den globala utvecklingen 
över längre tid, från 1990 till 2019,8 kom fram 
till att antalet personer med högt blodtryck 
i åldrarna 30 till 79 år dubblerades, från 
331 miljoner kvinnor och 317 miljoner män 
år 1990, till 626 miljoner kvinnor och 652 
miljoner män år 2019. Ökningarna beror 
till stor del på befolkningsökningen och en 
allt äldre befolkning. Om antalet justeras för 
åldersförändringar har andelen med högt 
blodtryck varit lika stor över denna tidspe-
riod.	Oavsett	detta	finns	två	tredjedelar	av	de	
1,28 miljarder människor med högt blodtryck 
i låg- och medelinkomstländer där tillgången 
till behandling i allmänhet är mycket mindre 
än i höginkomstländer.7 
 På grund av den enorma omfattningen av 
sjukdomsbördan som högt blodtryck orsakar 
är kostnaderna för behandling och kontroll 
av högt blodtryck oerhörda både för individer 
och nationella hälso- och sjukvårdsbudgetar 
(se till exempel9–13). I USA uppskattades de 
årliga kostnaderna för högt blodtryck till över 
51 miljarder dollar för åren 2012 och 2013.11 
Kranskärlssjukdom, vars största orsak är 
högt blodtryck, har beskrivits som ”… en av 
de största anledningarna till de katastrofala 

hälsoutgifterna”.14, s. 51 Hälso- och sjuk-
vårdskostnaderna för sjukdomen uppskattas 
öka med mer än 40 procent i USA mellan 
2010 och 2040.15

 Den globala kostnaden för hjärtsvikt, 
inklusive kostnader för hälso- och sjukvård, 
förtida död och förlorad produktivitet 
uppskattades för år 2012 till 108 miljarder US 
dollar per år och kostnaden uppskattas stiga 
snabbt i takt med att befolkningen åldras.16 
Därför görs det stora insatser för att förbättra 
effektiviteten	i	klinisk	praktik,	i	hälsosystem,	
i riktlinjer och global policy (se till exempel17). 
På samma sätt har investeringarna i forsk-
ning i fysiologi, genetik och läkemedel varit 
extraordinära.18

1.4  Fysiologi bakom högt blodtryck 
och konsekvenser för hälsa 

När hjärtat drar ihop sig pressas blod ut från 
hjärtats vänstra kammare till stora kropps-
pulsådern, aortan, och vidare ut i artärerna. 
Blodet strömmar sen ut i mindre artärer med 
muskelväggar. Spänningen i muskelväggarna 
i de små artärerna avgör hur avspända eller 
sammandragna de är. Om de är samman-
dragna	minskar	blodflödet	genom	dem.	Ett	
minskat	blodflöde	registreras	av	hjärnan,	
njurarna	och	på	andra	ställen.	Nervreflexer	
stimuleras och hormoner produceras. Detta 
leder i sin tur till att hjärtat slår kraftigare 
och att blodtrycket höjs för att motverka 
det	minskade	blodflödet	genom	de	små	
artärerna.	Det	är	viktigt	med	ett	bra	flöde	för	
flera	organ,	särskilt	för	hjärnan	och	njurarna.	
Sådana här justeringar av blodtrycket upp 
och ner är normala och sker hela tiden. Men 
för vissa personer blir sammandragningen 
kvar och det höga blodtrycket blir långvarigt. 
De har då utvecklat högt blodtryck.
 Högt blodtryck är en väl etablerad orsak 
till en lång rad av sjukdomar. Det gäller 
hjärt-kärlsjukdom,	vilket	de	flesta	förknippar	
med högt blodtryck, som hjärtinfarkt och 
stroke. Men det är mindre känt att det också 
gäller andra typer av sjukdomar som typ 
2-diabetes och demens.
 Hjärt-kärlsjukdomar är de mest kända 
sjukdomarna som orsakas av högt blodtryck. 

Globalt är högt blodtryck 
den enskilt största 
förebyggbara riskfaktorn 
av alla för sjukdom och 
förtida död och det är 
den största riskfaktorn för 
förtida död i alla fyra av 
världens regioner
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Det är bland annat ischemisk hjärtsjukdom, 
hjärninfarkt eller ischemisk stroke (när blod-
flödet	i	hjärnan	stoppas	av	en	blodpropp),	
hjärnblödning (hemorragisk stroke eller 
subaraknoidalblödning), hjärtmuskelsjukdom 
(kardiomyopati) och kronisk njursjukdom. 
En stor översikt med data på en miljon 
personer från 61 studier5 fann att risken att 
dö av hjärt-kärlsjukdomar ökade redan från 
115 mmHg systoliskt tryck och 75 mmHg 
diastoliskt utan några tecken på tröskel 
för ålder. Avsnitt 4 i den här rapporten ger 
en detaljerad översikt om alkoholens roll 
för hjärt-kärlsjukdomar orsakade av högt 
blodtryck.
 Dödlighet på grund av andra sjukdomar 
än hjärt-kärlsjukdom har också samband 
med högt blodtryck även om sambandet är 
mycket mindre tydligt än för dödlighet från 
hjärt-kärlsjukdomar.5	Det	finns	starka	belägg	
för att högt blodtryck är en riskfaktor för typ 
2-diabetes, vilka sammanfattats i två nypubli-
cerade forskningsöversikter.4,6 Högt blodtryck 
försämrar kroppens förmåga att absorbera 
glukos (blodsocker), ökar insulinresistensen 
och försämrar funktionen i musklernas 
blodkärl. Varje faktor för sig ökar risken för 
kroniskt högt blodsocker, det vill säga typ 
2-diabetes. 

 Kroniskt högt blodtryck har visats vara 
den vanligaste kärlrelaterade riskfaktorn för 
Alzheimers och demens.19 Högt blodtryck är 
förknippat med minskning av hjärnans volym 
och hjärnskador. Förutom högt blodtryck 
i sig orsakas detta av störning i ämnesom-
sättningen,	inflammation	och	oregelbunden	
hjärtrytm.

1.5  Varför är det viktigt att känna till 
alkoholens effekt på blodtrycket?

Högt blodtryck orsakar omfattande sjuklighet 
och dödlighet. Det är, över hela världen, en 
av de vanligaste åkommorna i hälso- och 
sjukvården. När en patient får diagnosen 
högt blodtryck skriver läkaren i allmänhet ut 
läkemedel	som	behandling.	Det	finns	många	
effektiva	läkemedel	mot	högt	blodtryck	och	
i	allmänhet	finns	de	tillgängliga	till	en	låg	
kostnad.20

 Men enligt Världshälsoorganisationens 
känner 46 procent av de som har högt 
blodtryck inte ens till att de har det. 
Dessutom är det nästan 60 procent som inte 
får behandling och det uppskattas att bara 
en av fem personer med högt blodtryck har 
blodtrycket under kontroll, det vill säga att 
det ligger under risknivån.7 Med tanke på de 
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omfattande kostnader som sjukdomar och 
dödlighet från högt blodtryck för med sig, de 
enorma resurserna som används för forsk-
ning om nya behandlingar med läkemedel 
och de intensiva ansträngningarna att införa 
metoder och policyer för att förbättra den 
kliniska	behandlingen,	är	dessa	siffror	inte	
imponerande. Vissa medicinska kommenta-
torer har beskrivit den globala processen för 
att komma till rätta med högt blodtryck som 
långsam och misslyckad. I stället har man 
rekommenderat omfattande förändringar 
på systemnivå när det gäller forskning och 
klinisk behandling. Mycket hopp verkar ha 
satts till större tillgång till behandling och 
screening med hjälp av ny digital teknik.17,18

 Man kan med säkerhet säga att möjlig-
heterna till kunskapsbaserat förebyggande 
för att minska individers och samhällens 
börda av sjukdomar från högt blodtryck inte 
har utnyttjats helt. Högt blodtryck är ett 
tillstånd som till stora delar går att förebygga 
och	många	riskfaktorer	har	identifierats.	
Världshälsoorganisationen rekommenderar 
bland annat att minska på salt, öka frukt 

och grönt i maten, träna mer regelbundet, 
undvika tobak, minska alkoholkonsumtion, 
minska på mättat fett och helt undvika 
transfetter.7 Trots detta har inte de här fakto-
rerna fått den uppmärksamhet de förtjänar 
i policyer, riktlinjer eller klinisk praxis. 
Detta gäller särskilt alkohol, som används av 
många och där en omfattande vetenskaplig 
litteratur visar på en tydlig negativ påverkan 
på	blodtrycket,	med	en	effekt	som	ökar	med	
konsumtionen. 
 I och med att nästan hälften av alla 
människor som har högt blodtryck är omed-
vetna om det, verkar det både uppenbart och 
nödvändigt att fokusera uppmärksamheten 
mer mot vanligt förekommande riskfaktorer 
som går att förändra. Alkohol är en sådan 
faktor.
 Den här rapporten tar upp hur olika nivåer 
av alkoholkonsumtion påverkar blodtrycket 
både akut och på lång sikt, och vad detta 
innebär för att förebygga allvarlig sjukdom 
och förtida död. Vi tar också upp belägg för 
åtgärder inom hälso- och sjukvården och för 
alkoholpolitiska åtgärder på befolkningsnivå.

FAKTA  DEFINITIONER

Blodtryck mäts i de stora artärerna, normalt i 
måttet ”millimeter kvicksilver”, mmHg. Det mäts 
vanligen med två mått (till exempel 137/75) där 
den högre siffran står för det systoliska blodtryck-
et och den lägre för det diastoliska. Det systoliska 
trycket är trycket när hjärtat slår och drar ihop 
sig och det diastoliska trycket är när hjärtat inte 
drar ihop sig. Ibland används ett medeltryck vilket 
är det viktade medelvärdet av de systoliska och 
diastoliska trycken.

Högt blodtryck är ett medicinskt tillstånd där 
man har ett förhöjt blodtryck. Begreppsmässigt 
innebär det antingen ett blodtryck som är högt 
i jämförelse med friska personer, eller en nivå 
som innebär en ökad risk för olika sjukdomar, 
till exempel stroke. Tidigare definierades detta 
som ett blodtryck på 140/90, vilket också gäller 
för de flesta studierna som den här rapporten 
utgår ifrån. Nuförtiden är det vanligare att högt 
blodtryck definieras som ett blodtryck högre än 
130/80, särskilt för personer med diabetes. De 
som har lägre blodtryck och tar blodtrycksmedi-
cin räknas också som att de har högt blodtryck. 

Mendelsk randomisering är en vetenskaplig 
metod som använder genetiska skillnader hos 
människor som påverkar hur mycket alkohol per-
sonerna dricker och därmed gör det möjligt att 
indirekt studera effekten av att dricka alkohol.

Överkorsningsstudier jämför effekten av en viss 
behandling eller åtgärd på en och samma person 
över tid (till exempel att undersöka blodtrycket 
hos en person under 4 veckor med alkoholkon-
sumtion och jämföra det med 4 veckor utan 
alkoholkonsumtion).

Randomiserad kontrollerad studie fördelar 
personer slumpmässigt till en åtgärd (till exempel 
ökande eller minskande alkoholkonsumtion) 
medan andra personer (”kontrollgruppen”) inte 
får någon åtgärd.

Observationsstudier använder självrapporterade 
data där deltagarna rapporterar hur mycket alko-
hol de dricker för att undersöka skillnader i risken 
för att få olika sjukdomar.

Högt blodtryck är 
ett tillstånd som 
till stora delar 
går att förebygga 
och många 
riskfaktorer har 
identifierats. 
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2  Blodkärlens fysiologi och 
alkohol

Regleringen av blodtrycket är komplex och 
förhöjt blodtryck orsakas delvis av mindre 
elastiska och mer sammandragna blodkärl. 
Alkohol	påverkar	blodkärlen	på	flera	olika	
sätt bland annat genom sympatiska nerv-
systemet. Det sympatiska nervsystemet är 
en del av det autonoma nervsystemet, det 
vill säga att det fungerar automatiskt utan 
att kontrolleras av viljan, och är ansvarigt 

för	vår	”kamp	eller	flykt-respons”.	Alkohol	
påverkar också blodtrycket genom hormoner 
från njurarna och levern (renin–angiotensin–
aldosteron-systemet), sammandragning och 
utvidgning av blodkärl (muskelmekanismer) 
och genom oxidativ stress som påverkar 
blodkärlens funktion.21 De här mekanismerna 
beskrivs mer detaljerat nedan. 

FO
TO

: JESSE O
RRIC

O
/U

N
SPLA

SH

ALKOHOL OCH BLODTRYCK    13



Det finns belägg för att 
endotelets förmåga att 
utvidga blodkärlen när 
blodflödet blir större, 
blir gradvis sämre med 
stigande konsumtion av 
alkohol. Effekten märks 
på personer med låg 
konsumtion men särskilt 
för personer som dricker 
större mängder.

2.1  Sammandragning och utvidgning 
av blodkärlen

De celler som täcker blodkärlens (artärernas) 
insida, det så kallade endotelet, producerar 
ämnen som påverkar hela cirkulations-
systemet. Endotelet reagerar på förändringar 
i	blodflödet,	blodtrycket,	inflammation	och	
hormoner, för att kontinuerligt justera och 
optimera spänningen i musklerna i artärernas 
vägg. 
 Djurstudier har visat att kronisk alko-
holkonsumtion ökar blodkärlets känslighet 
för sammandragande faktorer och försämrar 
dess förmåga till avslappning. Det gör att 
blodkärlen lättare drar ihop sig och får 
svårare att slappna av. Mekanismer för detta 
på molekylnivå är bland annat en ökning av 
kalcium inne i cellerna eller oxidativ stress 
vilket gör blodkärlen mer känsliga så att de 
drar ihop sig lättare, och en minskning av de 
molekyler som får kärlväggen att slappna av. 
Kliniska studier på människor har också visat 
att kronisk alkoholkonsumtion är förknippat 
med högre nivåer av sådana kärlsammandra-
gande faktorer i blodet.21

	 Det	finns	belägg	för	att	endotelets	förmåga	
att	utvidga	blodkärlen	när	blodflödet	blir	
större, blir gradvis sämre med stigande 
konsumtion	av	alkohol.	Effekten	märks	på	
personer med låg konsumtion men särskilt 
för personer som dricker större mängder.22–24

 Oxidativ stress beskriver en obalans mellan 
produktionen av reaktiva syremolekyler (fria 
radikaler) och kroppens förmåga att oskad-
liggöra de reaktiva molekylerna med hjälp 
av antioxidanter, eller förmågan att reparera 
skadan på cellerna som molekylerna orsakat. 
Detta	ökar	inflammationen	i	kärlsystemet	
vilket är en viktig mekanism för samman-
dragning	och	minskat	blodflöde	i	blodkärlen,	
vilket leder till höjt blodtryck. Alkohol för 
med sig oxidativ stress både direkt genom 
att öka produktionen av fria radikaler och 
indirekt genom att minska funktionen hos 
antioxidanter och öka cellens känslighet för 
andra stressfaktorer. Ökad oxidativ stress på 
grund av alkohol är förknippat med försäm-
rad	funktion	hos	endotelet,	inflammation	i	

blodkärlen och ökad kärlreaktivitet. Det är 
också förknippat med cellskador, både hos 
djur och människor.21,25

 Men att biologiska markörer för oxidativ 
stress ändras vid alkoholkonsumtion innebär 
inte att blodtrycket automatiskt påverkas. 
Studier har visat att kortvarig låg eller måttlig 
alkoholkonsumtion som minskar markörer 
för	oxidativ	stress	inte	har	någon	effekt	på	
blodkärlen, varken sammandragande eller 
avslappnande. Däremot har studier visat 
att berusningsdrickande ger en akut negativ 
effekt	på	blodkärlen	hos	människor,	bland	
annat	att	utvidgningen	av	de	fina	blodkärlen	
försämras, på grund av oxidativ stress. Både 
enstaka och upprepat berusningsdrickande 
medför oxidativ stress både i stora och små 
artärer. Hög alkoholkonsumtion under längre 
tid har också visats påverka blodkärlens 
funktion negativt.25

 Låg och måttlig alkoholkonsumtion 
verkar vara förknippat med en minskning av 
biologiska markörer för oxidativ stress men 
förändringarna leder inte till förbättringar av 
blodtrycket.25 
 Försämrad elasticitet i blodkärlen, eller 
kärlstyvhet, kan mätas med hur snabbt en 
blodtrycksvåg, det vill säga pulsen, färdas 
genom blodådrorna när hjärtat slår. En snabb 
pulsvåg visar att blodkärlen är styva vilket 
medför en större risk för högt blodtryck och 
hjärtsjukdom. Det är också nära förknippat 
med en ökad risk att dö.26–28 Kärlstyvhet kan 
bero	på	flera	saker.	Till	exempel	ökad	muskel-
spänning i och sammandragning av blodkär-
len orsakad av det sympatiska nervsystemet, 
ett tjockare lager av glatt muskelvävnad i 
kärlväggen, eller en mer allvarlig förändring 
av	kärlväggen	på	grund	av	inflammation,	
inslag	av	fettvävnad,	fibervävnad	eller	till	och	
med förkalkning. 
 Två nya och omfattande litteraturöversik-
ter om detta visar att konsumtion av alkohol 
kan öka kärlstyvheten redan vid så låga nivåer 
som ett glas per vecka, >15 gram alkohol/
vecka för kvinnor och >30 gram alkohol/
vecka för män29 eller >8 standardglas/vecka26. 
Högre alkoholkonsumtion och berusnings-
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drickande	har	allvarligare	effekter.	Minskad	
kärlstyvhet har påvisats i enskilda studier vid 
mycket låga doser av alkohol (till exempel 
mindre än 15 gram alkohol per vecka), men 
detta har inte kunnat visas i större studier och 
studier som sträcker sig över längre tid. Även 
enstaka tillfällen med berusningsdrickande 
ökar	kärlstyvheten,	och	det	finns	en	tydlig	
dos-responseffekt,	det	vill	säga	kärlstyvheten	
blir större ju högre alkoholkonsumtionen 
är.30–36

 Även ett enstaka tillfälle av berusnings-
drickande kan ge större aktivitet i det 
sympatiska nervsystemet vilket leder till 
ökad kärlstyvhet både genom omedelbar 
sammandragning av blodkärlen och genom 
att på lång sikt förändra blodkärlens upp-
byggnad, öka antalet glatta muskelceller i 

kärlväggarna (hyperplasi) och ansamling av 
fiberproteinerna	kollagen	och	elastin,	vilket	
ökar kärlväggarnas tjocklek och styvhet.26

2.2 Förändring av blodkärlsväggen
Flera	studier	av	alkoholens	effekt	på	
mänskliga celler i laboratorium har visat 
på	mekanismer	med	skyddande	effekt	på	
kärl väggarna. Men liknande studier har 
också visat att acetaldehyd, det ämne som 
alkohol i första steget bryts ner till i kroppen, 
har	motsatt	och	skadlig	effekt	på	mänsklig	
vävnad. 
 Motstridiga resultat har också visats i 
studier på människor respektive djur när det 
gäller	alkoholens	effekt	på	tjockleken	av	kärl-
väggen i halspulsådern (på engelska carotid 
intima-media thickness, förkortat CIMT). 
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Studier på djur har funnit en skyddande 
effekt	av	alkohol.37,38 Studier på människor 
har däremot visat att alkoholkonsumtion ökar 
kärlväggens tjocklek, oberoende av ålder, 
kön, blodtryck och en rad andra faktorer som 
medför ökad risk för hjärtsjukdom.39 Särskilt 
skadliga	effekter	på	halspulsåderns	kärlvägg	
har visats vid en alkoholkonsumtion på mer 
än 70 gram alkohol per vecka, motsvarande 
ungefär sex svenska standardglas per 
vecka.32,40

 Alkoholkonsumtion har också visats orsaka 
förkalkning både i stora kroppspulsådern 
och	i	hjärtats	kranskärl	och	effekten	ökar	
med	ökad	alkoholkonsumtion.	Effekten	är	
särskilt vanlig och tydlig hos personer som 
berusningsdricker.41–43

2.3 Hjärtat
Hjärtat och blodådrorna är beroende av 
varandra. För att det ena systemet ska 
fungera friskt måste det andra göra det 
också, och en skadad funktion hos det ena 
kan skada det andra. Om de små artärerna 
är sammandragna, till exempel, blir hjärtat 
mer belastat för att kunna pumpa ut det blod 
som behövs till kroppens organ, vilket ökar 
blodtrycket. Detta kan leda till att hjärtats 
vänstra kammare, som pumpar ut blodet i 
kroppen, ökar sin muskelmassa, så kallad 
vänstersidig hjärtkammarförstoring. Det har 
visats att alkohol inte bara förstärker den 
här	effekten,44 utan också försämrar hjärtats 
förmåga att slappna av.45

	 Det	finns	också	ett	viktigt	återkopp-
lingssystem mellan det autonoma (icke 
viljestyrda) nervsystemet och hjärtat som kan 
skadas av alkoholkonsumtion över tid.46 Det 
här är ett komplicerat regleringssystem som 
består av nervkontroll av både blodådrornas 
muskelspänning och hur fort hjärtat slår. Den 
direkta regleringen består av att receptorer i 
blodkärlens väggar känner av förändringar i 
blodtrycket (beroende på sammandragning 
eller utvidgning av de små artärerna) och 
signalerar till hjärtat att slå fortare eller 
långsammare för att upprätthålla balans 
i	hjärt-kärlsystemet	(baroreflex).	Det	här	
systemet har en ”gas” (det sympatiska nerv-
systemet) och en ”broms” (de parasympatiska 
nervsystemet). Alkoholkonsumtion har visat 
sig öka aktiviteten i det sympatiska nervsyste-
met (”gasen”) vilket gör att hjärtat slår fortare 
och de små artärerna drar ihop sig. Samtidigt 
försämras funktionen i det parasympatiska 
nervsystemet (”bromsen”).
	 En	annan	effekt	är	att	alkohol	aktiverar	
njurarnas hormonsystem (renin–angioten-
sin–aldosteron-systemet) som är mycket 
viktigt för att kontrollera blodtrycket. När 
artärerna som leder till njurarna drar ihop sig 
sätter njurarna igång en kaskad av hormoner 
som får blodkärlen att dra ihop sig och 
minskar hur mycket vätska som kroppen 
drar ut ur blodet som urin. Den här kombi-
nationen av större blodvolym i kroppen och 
sammandragna artärer ökar blodtrycket. 

Alkoholkonsumtion 
har också visats orsaka 
förkalkning både i stora 
kroppspulsådern och i 
hjärtats kranskärl och 
effekten ökar med ökad 
alkoholkonsumtion. 
Effekten är särskilt vanlig 
och tydlig hos personer 
som berusningsdricker.
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Det här avsnittet går igenom den epidemiolo-
giska forskningen som bidrar till vår förstå-
else av hur alkoholen påverkar risken för 
högt blodtryck. Studier i det här området har 
också, i olika grad, belyst hur risken påver-
kas av olika dryckesmönster (till exempel 
regelbunden användning eller tillfällen av 
berusningsdrickande), av egenskaper hos den 
som dricker (som ålder eller kön), och om 
kortsiktiga	respektive	långsiktiga	effekter	är	
olika. Många studier har inte bara undersökt 
alkoholens roll för blodtrycket i sig utan också 
risken för att utveckla högt blodtryck, det vill 
säga risken att uppfylla diagnoskriterierna för 
högt blodtryck. Det är också viktigt att förstå 
hur alkoholkonsumtion påverkar möjligheten 
att få ner blodtrycket under gränsvärdet hos 
dem som har högt blodtryck, både för dem 
som tar medicin och dem som inte har någon 
behandling. En fråga är om en minskning av 
alkoholkonsumtionen kan minska blodtrycket 
och leda till att det går under gränsvärdet. 
 En styrka i forskningen om alkoholens 
effekt	på	högt	blodtryck	är	att	forskare	har	
använt olika metoder i studierna. Det är bland 
annat randomiserade kontrollerade försök, 
överkorsningsstudier, studier med mendelsk 
(genetisk) randomisering och epidemio-
logiska observationsstudier (till exempel 
framåtblickande, prospektiva, kohortstudier 

och fall-kontrollstudier). Eftersom var och 
en av de här metoderna har sina egna styrkor 
och svagheter är det här avsnittet uppdelat i 
typ av metod. Snarare än att vara hinder för 
att förstå orsakssamband underlättar de olika 
varianterna tillsammans en mer balanserad 
tolkning av resultaten och stärker vår tillit till 
slutsatser och rekommendationer. 

3.1  Överkorsningsstudier och 
randomiserade kontrollerade 
experiment

Det har gjorts ett antal experiment av 
akuta	effekter	av	alkohol	på	blodtrycket.	
Försöken kan pågå i som mest en vecka och 
kan	ofta	handla	om	effekterna	av	ett	enda	
konsumtionstillfälle.	De	flesta	av	studierna	är	
överkorsningsstudier	där	effekten	på	samma	
person mäts vid olika tillfällen, dels i sam-
band med alkoholkonsumtion, dels utan. Det 
är	viktigt	att	lägga	märke	till	att	akuta	effekter	
av alkohol skiljer sig både från alkoholens 
effekter	på	blodtrycket	under	längre	tid,	och	
från	långtidseffekter	av	högt	blodtryck	på	
sjukdomar. En stor översikt av randomi-
serade kontrollerade experiment47 fann att 
effekten	av	alkohol	på	blodtrycket	kan	variera	
över tid men att detta beror på hur stor dos 
av alkohol som försökspersonerna intog. Låga 
doser av alkohol, mindre än 15 gram alkohol 

3  Forskningsresultat om 
alkoholens påverkan på 
blodtrycket 
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(ungefär 1,3 svenska standardglas) hade liten 
eller	ingen	korttidseffekt	på	blodtrycket.	En	
medelstor dos (15–30 gram alkohol) sänkte 
blodtrycket	signifikant	under	de	sex	första	
timmarna efter konsumtionstillfället, hade 
ingen	signifikant	effekt	efter	6	till	12	timmar	
och	medförde	en	icke-signifikant	höjning	av	
blodtrycket efter 12 timmar. Höga doser av 
alkohol (mer än 30 gram, vilket motsvarar 
mer än 2,5 svenskt standardglas) medförde 
en	icke-signifikant	sänkning	av	blodtrycket	
under	de	första	12	timmarna	och	en	signifi-
kant höjning efter det. Det har också gjorts 
experimentella mindre studier som pekar i 
samma riktning.48

 En systematisk översikt och metaanalys 
av kliniska försök inkluderade studier 
som	undersökte	effekten	på	blodtrycket	av	
att minska alkoholkonsumtionen från en 
vecka till 2 år (medeltal för alla studier var 
4 veckor). Översikten fann att för personer 
som drack mer än 24 gram alkohol per 
dag (två svenska standardglas) medförde 
en minskning av alkoholkonsumtionen att 
blodtrycket sjönk. Minskningen var störst för 
personer som drack sex standardglas eller 
mer per dag när de minskade konsumtionen 
med hälften. En minskning av alkoholkon-
sumtionen till nästan noll för personer 
som drack mellan 25 och 35 gram alkohol 
per dag (två till tre svenska standardglas) 
minskade	också	blodtrycket	signifikant.	
Det fanns ett dos-respons-förhållande både 
för friska deltagare och för personer med 
högt blodtryck eller andra riskfaktorer för 
hjärt-kärlsjukdom. Men det fanns få studier 
som undersökte minskningar för personer 
som från början drack mindre än 24 gram per 
dag. En minskning av alkoholkonsumtionen 
i	den	här	gruppen	hade	ingen	signifikant	
effekt	på	blodtrycket.	Resultaten	var	lika	för	
kvinnor och män, men det fanns mycket få 
studier gjorda på kvinnor. Författarna skriver 
att ”Eftersom det bara fanns tre försök som 
rapporterade resultat för kvinnor är vi 
mindre säkra på de sammanlagda uppskatt-
ningarna. På samma sätt fanns det bara ett 
försök med personer med högt blodtryck som 

konsumerade mindre än tre standardglas 
per dag. Med tanke på vikten för folkhälsan 
av både alkohol och högt blodtryck finns 
det ett stort behov av mer forskning för att 
klargöra effekten av alkoholkonsumtion 
för personer med högt blodtryck och lågt 
alkoholintag och för kvinnor.”49

 Andra stora översikter har omfattat 
deltagare som till största delen var högkonsu-
menter och alla studier fann att blodtrycket 
sjönk när alkoholkonsumtionen minskade. 
Effekten	var	dosrelaterad	och	störst	för	alko-
holkonsumenter som hade högre blodtryck 
vid	studiens	början.	Det	finns	inte	lika	mycket	
data på personer med lägre nivåer av alko-
holkonsumtion och beläggen för en sänkning 
av blodtrycket är svagare för denna grupp.50–54

 I ett längre randomiserat kontrollerat 
försök deltog 224 patienter i åldrarna 40 till 
75 år med typ 2-diabetes. Deltagarna blev 
slumpmässigt tilldelade 14 gram mineral-
vatten, vitt vin eller rödvin som dryck till 
middag med medelhavsdiet under två års tid. 
Blodtrycket	påverkades	inte	signifikant	av	
vinkonsumtionen.55

Sammanfattning
Sammantaget visar randomiserade kontrol-
lerade studier och överkorsningsstudier på 
mer än en vecka att, förutom vid låg genom-
snittlig konsumtion, alkoholkonsumtion ökar 
blodtrycket för både kvinnor och män. En 
minskning av alkoholkonsumtionen för per-
soner som dricker 24 gram alkohol eller mer 
per	dag	sänker	blodtrycket.	Det	finns	inga	
belägg för att alkoholkonsumtion på någon 
nivå sänker blodtrycket, eller skyddar mot 
högt blodtryck, i randomiserade eller över-
korsningsstudier. Det har gjorts för få studier 
på personer med högt blodtryck som dricker 
mindre än 24 gram alkohol per dag för att 
kunna dra slutsatser kring denna grupp. 
Det	finns	ännu	mindre	data	på	kvinnor.	Att	
dricka alkohol vid ett enskilt tillfälle kan till 
en början sänka blodtrycket varefter det kan 
stiga	efter	tolv	timmar.	Effekten	beror	på	hur	
mycket alkohol som konsumerades och är 
inte	relevant	för	långtidseffekter	av	alkohol	

För personer som 
drack mer än 24 
gram alkohol per 
dag (två svenska  
standardglas) 
medförde en 
minskning av alko-
holkonsumtionen 
att blodtrycket 
sjönk.
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på blodtrycket eller på sjukdomar orsakade av 
högt blodtryck. 

3.2 Mendelsk randomisering
Mendelsk	randomisering	(MR)	har	flera	
fördelar jämfört med randomiserade kon-
trollerade studier (på engelska Randomized 
Controlled Trials – RCT). På samma sätt som 
RCT-studier kan studier som använder men-
delsk randomisering minimera problem som 
vilseledande bakgrundsfaktorer och omvända 
orsakssamband, samtidigt som den speglar 
alkoholkonsumtionen genom hela livet bättre. 
Styrkan i mendelsk randomisering är att den 
använder objektiv information om deltagar-
nas alkoholkonsumtion i stället för att vara 
beroende av självrapporterad konsumtion. 
Genvariationerna	finns	slumpmässigt	från	
födseln och fungerar som indirekta markörer 
för olika nivåer av alkoholkonsumtion. Det 
är väl känt att genvarianterna leder till olika 
nivåer av alkoholkonsumtion och påverkar i 
normala fall konsumtionen under hela livet. 
Studierna har därför data från naturligt 
stabila konsumtionsgrupper. På grund av 
den slumpmässiga fördelningen av generna 
påverkas studierna mindre av vilseledande 
bakgrundsfaktorer som socio-ekonomisk 
status och miljö. 
 Gener som är nödvändiga för att bryta 
ner alkoholen i kroppen är bland andra 
aldehyddehydrogenas 2 (ALDH2, vanligare i 
östasiatiska befolkningar) och alkoholdehy-
drogenas 1B (ADH1B). Vissa varianter av de 
här generna avaktiverar enzymer som behövs 
för att bryta ner alkohol vilket påverkar 
balansen mellan de behagliga och obehagliga 
effekterna	av	alkoholkonsumtion.	Det	leder	
till lägre alkoholkonsumtion och större 
sannolikhet för att inte dricka alkohol alls. De 
flesta	studier	med	mendelsk	randomisering	
använder data från asiatiska befolkningar 
och varianter av genen ALDH2 som indirekt 
markör av nivån på alkoholkonsumtionen. 
Det beror till stor del på att denna variant är 
vanlig i asiatiska befolkningar (bärs av mer än 
30 procent av befolkningen) jämfört med de 
mindre vanliga (0,5–4 procent) och mindre 

kraftiga varianterna i europeiska befolkningar 
(det vill säga ADH1B och ADH1C). 
 En metaanalys av tvärsnittsstudier av för-
hållandet mellan alkohol och blodtryck som 
använde genetiska data med ALDH2 kom 
fram till att mäns alkoholkonsumtion hade 
ett tydligt linjärt förhållande till blodtryck. 
Varje gram alkohol per dag uppskattades höja 
blodtrycket med 0,2 mmHg. Män i studien 
som hade en genvariant som orsakar obehag 
vid alkoholkonsumtion hade också lägre risk 
för högt blodtryck än de som saknade denna 
genvariant. För kvinnor fann man inget 
samband mellan blodtryck och alkoholkon-
sumtion.	Men	de	flesta	studierna	var	gjorda	
på	japaner	och	de	flesta	kvinnorna	hade	en	
låg konsumtion oavsett genuppsättning, 
vilket gjorde att det fanns för lite variation 
mellan grupperna med olika genvarianter 
för att göra jämförelser. Författarnas slutsats 
var att tidigare observationsstudier kan ha 
underskattat	effekten	även	av	måttlig	kon-
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sumtion på blodtrycket.56 En aktuell studie 
från Sydkorea bekräftade dessa resultat. 
Studien fann ett linjärt förhållande mellan 
alkoholkonsumtion, blodtryck och risk att 
få högt blodtryck för män men inget sådant 
förhållande för kvinnor. Kvinnorna i studien 
drack nästan utan undantag alkohol i låga 
nivåer för alla genvarianter.57

 En studie undersökte alkoholkonsumtion 
och risken för högt blodtryck i en grupp 
personer med kinesiskt ursprung men från 
olika länder. Antalet personer i studien var 
relativt litet och analysen delades inte upp 
på kön. Gruppen följdes under fem år och 
personer med genvarianten som orsakar 
obehag som inte drack alkohol hade inte 
högre risk för högt blodtryck. Men personer 
med genvarianten som hade en måttlig/
hög	konsumtion	hade	en	signifikant	högre	
risk att få högt blodtryck.58 En studie av 
Au Yeung et al. (2013)59 undersökte 4 500 
män från södra Kina som drack i låga eller 
måttliga nivåer (i medeltal 13 gram alkohol 
per dag), eller inte alls. Studien fann ingen 

effekt	av	alkoholkonsumtion	på	det	systoliska	
blodtrycket (det högre) men fann en ökning 
av det diastoliska blodtrycket (det lägre). Det 
ökade i medeltal med ungefär 0,15 mmHg per 
10 gram konsumerad alkohol per dag. 
 En mycket stor studie undersökte förhål-
landet mellan alkoholkonsumtion, blodtryck 
och en rad hjärt-kärlsjukdomar hos 500 000 
kvinnor och män under en 10-årsperiod. 
Författarna använde både vanliga självrap-
porterade data och mendelsk randomisering 
(med hjälp av både ALDH2- och ADH1B-
varianter) för att mäta alkoholkonsumtionen 
och jämföra utfallet. För män visade både 
självrapporterad alkoholkonsumtion 
och mendelsk randomisering ett linjärt 
förhållande mellan systoliskt blodtryck 
och alkoholkonsumtion. Det systoliska 
blodtrycket ökade nästan med 5 mmHg för 
varje ökning av konsumtionen med 280 gram 
alkohol	per	vecka.	Studien	fann	ingen	effekt	
för kvinnor, varken på blodtryck eller på 
hjärt-kärlsjukdom. Den här studien har dock 
liknande	begränsningar	som	de	flesta	studier	
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från länder i Asien genom att bara ett fåtal 
kvinnor som deltog i studien drack alkohol. 
Det gör att skillnaden i alkoholkonsumtion 
mellan grupper med olika genvarianter inte 
blir tillräckligt stor för att kunna upptäcka 
skillnader i blodtryck eller sjukdom.60

 En mendelsk randomiseringsstudie av 
förhållandet mellan alkohol och blodtryck 
med 54 000 invånare i Köpenhamn med 
danskt ursprung använde två genvarianter för 
att bestämma konsumtionsnivåer (ADH1B 
and ADH1C). Studien jämförde blodtrycket 
i medeltal mellan olika konsumtionsgrupper 
och använde gruppen med en konsumtion av 
12–24 gram alkohol i veckan som jämförel-
segrupp eller baslinje. På samma sätt som de 
flesta	studier	med	mendelsk	randomisering	
från	Asien	hade	alkohol	en	skadlig	effekt	på	
både det systoliska och det diastoliska blod-
trycket. Högre nivåer av alkoholkonsumtion 
var förknippade med högre blodtryck. För 
personer med en alkoholkonsumtion på 108 
till 120 gram per vecka (9 till 10 standardglas) 
var det systoliska blodtrycket 0,5 mmHg 
högre än för jämförelsegruppen. I gruppen 
180 till 204 gram alkohol per vecka (15 till 17 
standardglas) var blodtrycket 2 mmHg högre 
och i gruppen 300 gram alkohol eller mer 
(mer än 25 standardglas) 4 mmHg högre. 
Det	var	ingen	signifikant	skillnad	mellan	
jämförelsegruppen och gruppen som drack 25 
till 96 gram alkohol i veckan (2 till 8 stan-
dardglas). Studien redovisade inte separata 
data för kvinnor och män eftersom resultaten 
var liknande för båda könen.61

 I en studie med mendelsk randomisering 
för över 220 000 deltagare av europeiskt 
ursprung	undersöktes	effekten	av	alkohol	
på en rad hjärt-kärlsjukdomar inklusive 
blodtryck. De som hade den genvariant som 
är förknippad med att inte dricka alkohol 
(ADH1B) hade lägre medelkonsumtion av 
alkohol, färre episoder av berusningsdrick-
ande och lägre systoliskt blodtryck i medeltal, 
jämfört med personer som inte hade den 
genvarianten. Både de som drack måttligt 
(mellan 0 och 166 gram per vecka, motsvarar 
ungefär mindre än 14 standardglas per vecka) 
och mycket (mer än 166 gram per vecka) 

hade ökad risk för förhöjt blodtryck (120-129 
mmHg) men bara högkonsumenterna hade 
högre risk för högt blodtryck (>130 mmHg) 
jämfört med de som inte drack alkohol.62 
 I den största studien hittills som använt 
mendelsk randomisering för att undersöka 
personer av europeiskt ursprung fann 
forskarna att för varje 12 gram alkohol (ett 
svenskt standardglas) som konsumerades 
per dag ökade det systoliska blodtrycket med 
nästan 3 mmHg. Resultatet var detsamma för 
kvinnor och män, men färre fall och mindre 
variation av konsumtionsnivåer gjorde att 
effekten	var	svagare,	med	större	osäkerhets-
intervall för kvinnor. Alkoholkonsumtion 
ökade	också	risken	för	förmaksflimmer,	
en sjukdom där högt blodtryck är en känd 
riskfaktor (se avsnitt 4.4).63

Sammanfattning
Studier som använder mendelsk randomi-
sering ger genomgående stöd för att alko-
holkonsumtion	ökar	blodtrycket	och	finner	
inga	belägg	för	en	skyddande	effekt.	Beläggen	
för att detta också gäller kvinnor är svagare, 
även om studier på personer med europeiskt 
ursprung stöder ett sådant samband (till 
exempel61,63). Det här beror sannolikt på 
begränsningar i undersökningsmetodiken, 
snarare	än	på	biologiska	skillnader.	Effekten	
av alkohol i låga doser på högt blodtryck 
är inte väl belagd i studier med mendelsk 
randomisering. Metodiken är begränsad när 
det	gäller	att	analysera	finare	skillnader	i	kon-
sumtionsnivåer (till exempel under 100 gram 
alkohol i veckan). Sammantaget visar den här 
forskningen att minskad alkoholkonsumtion 
är förknippad med lägre blodtryck, också för 
personer med låg eller måttlig konsumtion. 

3.3 Observationsstudier
Traditionella observationsstudier är relativt 
svaga vetenskapligt när det gäller att fastställa 
orsakssamband på grund av vilseledande 
bakgrundsfaktorer och urvalsproblem. Men 
de kan vara till hjälp för att förstå aspekter 
som är svåra att få från randomiserade 
kontrollerade experiment och mendelsk 
randomisering, till exempel dryckesmönster. 

Studier som använder 
mendelsk randomisering 
ger genomgående stöd 
för att alkoholkonsumtion 
ökar blodtrycket och 
finner inga belägg för en 
skyddande effekt. 
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Sammantaget tyder 
de här studierna på att 
berusningsdrickande i 
ungdomen, bland unga 
vuxna och personer i 
medelåldern ökar risken 
för högt blodtryck, både  
i utgångsläget och flera 
år senare. 

Observationsstudier kan också ha längre 
perioder för uppföljning än vad som är 
praktiskt möjligt för randomiserade kliniska 
experiment. 
 Flera översikter av observationsstudier 
kommer fram till att regelbunden alkoholkon-
sumtion ökar blodtrycket på ett dosrelaterat 
sätt, särskilt för män. En relativt ny meta-
analys av kohortstudier fann till exempel att 
mäns alkoholkonsumtion ökade risken för 
högt blodtryck även vid låga nivåer (12 till 
24 gram alkohol per dag, det vill säga ett till 
två standardglas). För kvinnor ökade risken 
bara vid höga konsumtionsnivåer och det sågs 
inget samband vid låga och måttliga nivåer.64 
Några äldre metaanalyser kom fram till att 
låga doser av alkohol (mindre än 10 gram per 
dag,	till	exempel)	har	en	viss	skyddande	effekt	
på kvinnors blodtryck.65,66 Men dessa resultat 
har blivit alltmer osannolika med tanke på 
resultaten från senare stora metaanalyser, 
randomiserade försök och studier med 
mendelsk randomisering som pekar antingen 
på	en	linjär	effekt	eller	ingen	effekt	alls.67

 Resultaten från vissa observationsstudier 
tyder på att alkoholkonsumtion kan leda till 
att personer med något förhöjt blodtryck 
senare utvecklar högt blodtryck.68,69 I en 
svensk kohortstudie av män var alkoholkon-
sumtion vid 40 års ålder en bestämningsfak-
tor för högt blodtryck vid 43 år och vid 46 års 
ålder var det den största riskfaktorn.
	 Resultaten	från	flera	observationsstudier	
tyder på att berusningsdrickande, det vill säga 
5 standardglas för män och 4 för kvinnor vid 
ett och samma tillfälle, kan ha en roll i att 
yngre personer, särskilt män, får högt blod-
tryck (se till exempel69–71). Sammantaget tyder 
de här studierna på att berusningsdrickande 
i ungdomen, bland unga vuxna och personer 
i medelåldern ökar risken för högt blodtryck, 
både	i	utgångsläget	och	flera	år	senare.	
Dessutom har både de som berusningsdricker 
ofta (till exempel varje vecka) och de som gör 
det sällan (till exempel 1 till 12 gånger per år) 

en högre risk för att få högt blodtryck eller ett 
förhöjt blodtryck, jämfört med personer som 
inte berusningsdricker.

3.4 Sammanfattning 
Sammantaget är alkoholkonsumtion en 
riskfaktor för högt blodtryck. Sambandet 
stöds av studier av samtliga typer av metoder 
och är tydligast för konsumtion på mer än 24 
gram alkohol per dag (två svenska standard-
glas). Men resultat från kohortstudier och 
studier med mendelsk randomisering tyder 
på att risken kan öka även av mycket låg 
konsumtion. Underlaget som visar att alkohol 
är en orsak till högt blodtryck är väl utvecklat 
för	män.	För	kvinnor	finns	det	mindre	data	
men studier med högre kvalitet visar på ett 
samband i samma riktning som för män. 
 Överkorsningsstudier och randomiserade 
experiment visar att minskningar av alko-
holkonsumtion också minskar blodtrycket när 
konsumtionen är högre än 24 gram per dag. 
Även	om	de	här	studierna	inte	finner	att	ris-
ken minskar vid en lägre alkoholkonsumtion 
än 24 gram per dag, bör man ha i minnet att 
det	finns	få	studier	gjorda	på	sådana	data,	och	
särskilt inte på deltagare med högt blodtryck. 
	 Vissa	äldre	studier,	i	de	flesta	fall	observa-
tionsstudier, har kommit fram till att alkohol 
i låga doser kan skydda från högt blodtryck 
hos kvinnor. Med hänsyn till nuvarande 
kunskapsläge, med olika typer av studier är 
det resultatet inte övertygande. Det är mer 
troligt att det är ett linjärt förhållande mellan 
alkoholkonsumtion och högt blodtryck, både 
för	kvinnor	och	män,	eller	att	det	inte	finns	
någon	signifikativ	riskökning	för	konsumtion	
vid låga nivåer. 
	 Resultaten	visar	att	sambandet	finns	hos	
personer både med och utan högt blodtryck. 
Men den vetenskapliga litteraturen är mer 
begränsad för personer med högt blodtryck. 
Dessutom skiljer inte studierna på personer 
som tar medicin för högt blodtryck och som 
har högt blodtryck men inte tar medicin. 
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Hjärt-kärlsjukdom är en samlingsterm för 
sjukdomar som påverkar hjärtat och blodkär-
len. Sjukdomsgruppen är den största orsaken 
till död och sjukdomar och står för ungefär 
en tredjedel av alla dödsfall i världen.72,73 Det 
är också den största orsaken till dödsfall i 
Sverige. Hjärt-kärlsjukdomar orsakar 214 
dödsfall per 100 000 personer för kvinnor i 
Sverige och 328 dödsfall för män. Det mot-
svarar ungefär 30 procent av alla dödsfall.74

 Högt blodtryck är den vanligaste påverk-
bara riskfaktorn för förtida död och för 
sjukdom i hjärt-kärlsjukdomar.75 För att 
minska de samhälleliga, hälsomässiga och 
ekonomiska kostnaderna för hjärt-kärl-
sjukdomar	är	det	avgörande	att	identifiera	
och förstå vilka riskfaktorer som är viktiga 
för högt blodtryck. Rökning, för lite fysisk 
aktivitet och ohälsosam kost är välkända 
som riskfaktorer för högt blodtryck bland 
personal inom hälso- och sjukvården liksom 
bland allmänheten. Alkoholens roll verkar 
vara betydligt mindre känd, trots decennier 

av forskning med starka bevis för kopplingen 
mellan hög alkoholkonsumtion och högt 
blodtryck (se avsnitt 3 och 5).
 Det här avsnittet ger en översikt av 
fysiologiska mekanismer och epidemiologisk 
forskning rörande fyra viktiga hjärt-kärlsjuk-
domar där alkohol och högt blodtryck spelar 
en viktig roll. 

4.1 Ischemisk hjärtsjukdom
Ischemisk hjärtsjukdom76 är namnet på en 
grupp av hjärtproblem som orsakas av en 
obalans	i	blodflödet	till	hjärtats	muskelväv-
nad. Sjukdomar som tillhör denna grupp är 
kranskärlssjukdom, hjärtsvikt, kärlkramp och 
hjärtinfarkt.	När	blodflödet	till	hjärtmuskeln	
hindras, antingen av åderförkalkning, blod-
proppar eller sammandragning av kranskär-
len – vilka alla kan påverkas av alkohol – får 
vävnaden för lite syre (ischemi) och cellerna 
börjar förstöra sig själva. När syretillförseln 
blir för liten får patienten smärtor men om 
syrenivån återställs blir det inga bestående 
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skador. Om syrenivåerna inte återställs 
kommer hjärtmuskeln att skadas permanent. 
Det kallas vanligtvis hjärtinfarkt och är ett 
livshotande tillstånd. Ischemisk hjärtsjukdom 
svarar för den största sjukdomsbördan av 
alla hjärtsjukdomar. Den orsakar nästan 20 
procent av alla dödsfall globalt14 och ungefär 
en tredjedel av alla dödsfall från hjärtsjuk-
dom i Sverige.74

 Högt blodtryck är en väl känd riskfaktor för 
ischemisk hjärtsjukdom,14 och hög alko-
holkonsumtion är en väl känd riskfaktor för 
högt blodtryck. Det är därför viktigt att förstå 
hur forskningen har behandlat och beskrivit 
det komplexa sambandet mellan alkohol och 
ischemisk hjärtsjukdom.
 Det råder enighet bland forskare att 
hög alkoholkonsumtion bidrar till ische-
misk	hjärtsjukdom.	Men	det	finns	olika	
uppfattningar om förhållandet mellan låg 
alkoholkonsumtion och risk för sjukdomen. 
Många äldre observationsstudier kommer 
fram till att låg eller måttlig alkoholkonsum-
tion skyddar mot ischemisk hjärtsjukdom. 
De här studierna har skapat och upprätthållit 
en tro på att måttlig alkoholkonsumtion är 
bra för hjärtat, både hos allmänheten och 
hälso- och sjukvårdspersonal. Under det 
senaste dryga decenniet tyder dock resultaten 
från ett antal nya studier, särskilt med 
mendelsk randomisering, att den skyddande 
effekten	funnen	i	observationsstudierna	har	
varit överdriven beroende på problematisk 
studiemetodik. De här nya studierna kommer 
fram	till	att	det	antingen	inte	finns	någon	
skyddande	effekt	mot	ischemisk	hjärtsjuk-
dom	alls	eller	att	det	finns	ett	skydd	bara	vid	
mycket låga nivåer av alkoholkonsumtion (till 
exempel mindre än ett halvt glas per dag).77–82

 En stor del av de skilda uppfattningarna i 
den här viktiga frågan kan förklaras med att 
de	flesta	studier	om	alkohol	och	ischemisk	
hjärtsjukdom har varit observationsstudier. 
Den typen av studier har ett stort antal 
problem som begränsar möjligheten att dra 
säkra slutsatser om orsakssamband (bland 
annat	omvända	orsakssamband,	felklassifice-
ringar, självrapportering, livsstilsrelaterade 

förväxlingsfaktorer samt socio-ekonomiska 
och	demografiska	egenskaper).	Det	finns	en	
lång rad slutsatser från observationsstudier 
som senare har visat sig vara felaktiga genom 
studier med starkare vetenskaplig utform-
ning. Trots detta har många kommentatorer 
dragit säkra slutsatser om den skyddande 
effekten	av	låga	doser	alkohol,	även	när	man	
samtidigt nämner att deras resultat kan vara 
påverkade av bakgrundsfaktorer.83 Många 
kliniska	och	experimentella	studier	finner	
också att alkohol skyddar mot ischemisk 
hjärtsjukdom,	genom	positiva	effekter	på	
vissa biologiska markörer eller riskfaktorer 
för hjärtsjukdom, till exempel genom att öka 
det ”goda kolesterolet”.84 Men även i detta fall 
har senare tids randomiserade kontrollerade 
studier (RCT-studier) och studier med 
mendelsk randomisering skapat tvivel kring 
om de påstådda skyddande mekanismerna för 
hjärt-kärlsjukdom faktiskt är reella riskmar-
körer för ischemisk hjärtsjukdom.85–90

 Det har publicerats många typer av veten-
skaplig kritik av hypotesen att alkohol i låga 
doser skulle skydda mot hjärtsjukdom. Bland 
annat har det påpekats att ischemisk hjärt-
sjukdom i första hand drabbar äldre och att 
äldre personer ofta drar ner på alkoholkon-
sumtionen i och med att de blir sjuka och tar 
medicin.91 Det borde inte förvåna då att de 
flesta	observationsstudier	på	ischemisk	hjärt-
sjukdom görs på äldre grupper där många 
har slutat dricka alkohol eller dragit ner på 
konsumtionen på grund av sjukdom. Många 
av de här studierna utgår från antagandet att 
”nuvarande” icke-konsumenter (det vill säga 
de som uppger att de inte har druckit alkohol 
den senaste månaden eller året) är den ideala 
gruppen för att jämföra sjuklighet med ”mått-
liga” eller låg-dos-konsumenter.82 Tyvärr 
är det få observationsstudier som korrekt 
kan återge deltagarnas alkoholkonsumtion 
över hela livet, vilket gör att studierna lätt 
missklassificerar	äldre	tidigare	alkoholkon-
sumenter som icke-konsumenter. I de allra 
flesta	observationsstudier92 består därför 
gruppen icke-konsumenter huvudsakligen av 
personer som slutat dricka alkohol och med 

Det har 
publicerats 
många typer av 
vetenskaplig kritik 
av hypotesen 
att alkohol i låga 
doser skulle 
skydda mot 
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påtagligt sämre hälsa och socio-ekonomisk 
profil	än	deras	motsvarighet	i	gruppen	”nuva-
rande” alkoholkonsumenter. När gruppen 
icke-konsumenter (där det ingår personer 
som tidigare druckit alkohol) jämförs med 
gruppen med lågkonsumtion, ser det ut som 
om icke-konsumenterna har sämre hälsa 
på grund av att de inte dricker alkohol. När 
man tar hänsyn till tidigare konsumtion och 
sämre hälsa i gruppen av icke-konsumenter 
försvinner	den	synbara	skyddande	effekten	av	
måttlig alkoholkonsumtion.62,82,93 Med andra 
ord, att dricka alkohol även i högre åldrar är 
troligen ett tecken på god hälsa snarare än en 
orsak till god hälsa.
 Sammanfattningsvis, de starka belägg 
som beskrivs i den här rapporten för att 
alkoholkonsumtion leder till förhöjt blodtryck 
akut och högt blodtryck över tid utan att 
det	finns	någon	säker	nivå	eller	skyddande	
effekter,	bidrar	till	ökande	tvivel	om	att	
alkohol skyddar mot ischemisk hjärtsjukdom. 
Men	det	finns	en	fullständig	samstämmighet	
om att alkoholkonsumtion på högre nivåer 
kraftigt ökar risken för den här mycket 
vanliga sjukdomen.

4.2 Stroke (slaganfall)
Högt blodtryck uppskattas orsaka 50 procent 
av all stroke globalt.94 Hjärnans blodförsörj-
ning	är	beroende	av	ett	stabilt	blodflöde	från	
artärerna.	Om	blodflödet	störs	skadas	hjärn-
cellerna	–	vi	kallar	det	en	stroke.	Det	finns	
två huvudsakliga typer av stroke, ischemisk 
stroke (hjärninfarkt) och hemorragisk stroke 
(hjärnblödning). Ischemisk stroke orsakas av 
en	blodpropp	som	minskar	blodflödet	vilket	
leder till syrebrist som skadar hjärncellerna. 
En hemorragisk stroke orsakas av att ett 
försvagat blodkärl brister och blod läcker ut i 
hjärnan som trycker ihop omgivande hjärn-
vävnad, vilket skadar hjärncellerna.
	 Det	finns	starka	vetenskapliga	belägg,	och	
samstämmighet, för att alkohol ökar risken 
för både ischemisk och hemorragisk stroke, 
särskilt vid högre nivåer av konsumtion.95,96 
På samma sätt som för ischemisk hjärtsjuk-
dom har observationsstudier visat en synbar 

skyddande	effekt	för	stroke	vid	låga	nivåer	
av alkoholkonsumtion. Det har skapat en 
pågående	debatt	om	huruvida	det	finns	en	
skyddande	effekt	eller	ej.
 Som framgår av den detaljerade beskriv-
ningen ovan (avsnitt 4.1) gör de inneboende 
begränsningarna hos observationsstudier 
(som	urvalsproblem,	felklassificering,	bak-
grundsfaktorer med mera) att de i allmänhet 
inte	är	lämpliga	för	att	studera	effekten	av	
alkoholkonsumtion på kroniska sjukdomar 
under livsförloppet.97 På samma sätt som 
ischemisk hjärtsjukdom är ischemisk stroke 
en sjukdom som är vanligare bland äldre. 
Det är också vanligt att äldre personer som 
uppger att de inte dricker alkohol i själva 
verket drack alkohol när de var unga eller 
i medelåldern, och att de slutade dricka på 
grund av hälsoproblem. Observationsstudier 
på äldre deltagare har sällan möjlighet 
att på ett tillfredsställande sätt beskriva 
tidigare dryckesmönster och blandar ofta in 
tidigare alkoholkonsumenter i gruppen av 
icke-konsumenter.91,92 En spansk studie av 
alkoholkonsumtion och total dödlighet bland 
äldre personer försökte ta hänsyn till detta, 
och tog bort tidigare alkoholkonsumenter 
från gruppen av icke-konsumenter och 
klassificerade	dem	i	stället	efter	sin	totala	
konsumtion under hela livet. Studien fann att 
jämfört med icke-konsumenter hade gruppen 
med låg konsumtion något högre dödlighets-
risk	men	skillnaden	var	inte	signifikant.98

 Studier av alkohol och hjärt-kärlsjukdom 
(det vill säga hjärtsjukdom och stroke 
sammantaget) med starkare metodik 
som använder någon form av mendelsk 
randomisering och som kontrollerar för 
bakgrundsfaktorer från livsstil och vanor, 
finner	konsekvent	en	ökad	risk	utan	någon	
säker eller skyddande nivå. En stor studie 
med data från UK Biobank99 (grunddata 
från 2006–2010, uppföljning till 2016) som 
använde mendelsk randomisering sökte efter 
bakgrundsfaktorer i förhållandet mellan alko-
holkonsumtion och hjärt-kärlsjukdom. De 
fann att låg alkoholkonsumtion var relaterad 
till hälsosammare livsstil. När man justerade 
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studien för de här faktorerna minskade inte 
bara	beläggen	för	en	skyddande	effekt	av	låg	
alkoholkonsumtion, det gav också en expo-
nentiellt ökad risk för alkoholkonsumtion 
på högre nivåer. Författarna avslutade med 
att säga ”ingen nivå av alkoholkonsumtion 
skyddar mot hjärt-kärlsjukdom” och att de 
negativa	effekterna	av	alkohol	har	en	”orim-
ligt stor påverkan på de som dricker mycket”.

4.3  Hjärtmuskelsjukdom 
(kardiomyopati)

Hjärtmuskelsjukdom är namnet för en grupp 
av sjukdomstillstånd som påverkar hjärtmus-
kelns förmåga att pumpa blod till kroppen. 
Om sjukdomen inte behandlas kan den leda 
till hjärtsvikt och död. Alkohol orsakar både 
strukturella och funktionella förändringar 
i	hjärtmuskelväggen	och	effekterna	är	
komplexa.	De	skadliga	effekterna	kan	vara	
direkta	och/eller	indirekta.	Alkoholens	effekt	
av att höja blodtrycket påverkar de indirekta 
effekterna.	

 Alkohol (det vill säga etanol) är direkt 
giftigt för hjärtmuskelcellerna. Djurstudier 
har visat att etanol orsakar både program-
merad celldöd och minskad cellfunktion 
(se till exempel100,101). Det här visar sig som 
en försämrad förmåga hos hjärtat att dra 
ihop sig och att slappna av, större vänster 
hjärtkammare och slutligen förtunning av 
den vänstra hjärtkammarväggen.102 Det är 
väl känt att hög konsumtion (mer än 80 
gram	alkohol	per	dag)	under	flera	år	ökar	
risken för hjärtmuskelsjukdom, och att när 
alkoholkonsumtionen under livstiden ökar 
så ökar också risken (det vill säga risken är 
dosberoende).102 När hjärtmuskelsjukdom 
uppträder tillsammans med en bakgrund av 
hög alkoholkonsumtion under ett antal år, 
kan diagnosen alkoholkardiomyopati ställas. 
Det är en av de mest kända komplikationerna 
av hög konsumtion och läkare har känt till 
sambandet i nästan två hundra år.
 Förutom alkoholens giftverkan på hjärtats 
muskelceller, ökar alkohol risken för hjärt-

Förhållande mellan alkohol och 6 hjärt-kärlsjukdomar enligt analys med mendelsk randomisering 
med hjälp av rs1229984 i ADH1B-genen, utan icke-konsumenter av alkohol
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Från Biddinger KJ, Emdin CA, Haas ME, et al. Association of Habitual Alcohol Intake With Risk of Cardiovascular Disease. JAMA Netw Open. 2022;5(3):e223849, 
online-bilaga, eFigure 8 (IV)
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muskelsjukdom genom att orsaka högt blod-
tryck. Alkoholkonsumtion ökar blodtrycket 
genom att det ökar motståndet i de perifera 
blodkärlen. Över tid kan detta leda till att 
hjärtmuskeln förstoras på grund av den ökade 
ansträngningen att pumpa ut blodet, vilket 
kan leda till hjärtmuskelsjukdom. Dessutom 
kan även måttlig alkoholkonsumtion orsaka 
ökad tjocklek på den vänstra hjärtkammar-
väggen. Ökad tjocklek på hjärtväggen påver-
kar hjärtats funktion, särskilt dess förmåga 
att slappna av och fyllas upp ordentligt. Det 
är också något som föregår kliniska symptom 
och alkoholkardiomyopati.
 Det har sagts att alkoholkardiomyopati 
kan kräva en konsumtion av mer än 90 gram 
alkohol dagligen (7,5 standardglas) i fem 
år eller mer för att åstadkomma tillräckliga 
förändringar på hjärtat.103 Uppskattningen 
kan vara för hög för kvinnor med tanke på 
att den baserat sig på data nästan enbart från 
män. Andra studier har kommit fram till att 
kvinnor har samma risk för hjärtproblem som 
män vid en genomsnittlig alkoholkonsumtion 
som är hälften av mäns konsumtion.104 Vissa 
studier pekar på att risken kan påverkas av 
vissa dryckesmönster, till exempel återkom-
mande berusningsdrickande i jämförelse 
med regelbunden alkoholkonsumtion eller 
skillnader beroende på typ av alkoholdryck 
(som vin, öl eller sprit), men stödet för detta 
är begränsat.100

 Det är möjligt att uppskatta hur många fall 
av	alkoholkardiomyopati	det	finns	i	högin-
komstländer med bra kvalitet i sjukvårdens 
register, men överlag har det visat sig vara 
svårt att göra tillförlitliga uppskattningar 
av hur stor roll alkoholkonsumtion har för 
hjärtmuskelsjukdom. Rehm et al. (2017)104 
noterade till exempel att det har gjorts för få 
studier för att det ska vara möjligt att göra 
en metaanalys för att uppskatta hur stor risk 
alkohol ger för hjärtmuskelsjukdom, men i en 
preliminär analys med data från 103 länder 
uppskattades att alkohol orsakade cirka 5,6 
procent av dödsfallen i sjukdomen. I länder 
där hög alkoholkonsumtion är mycket vanligt 
kan alkohol vara en underliggande orsak till 

mer än 60 procent av alla dödsfall i hjärtmus-
kelsjukdom.105

4.4 Förmaksflimmer
Förmaksflimmer	är	en	oregelbunden	och	
ofta mycket snabb hjärtrytm som kan ge 
upphov till blodproppar i hjärtat och hjärnan 
och kan orsaka hjärtsvikt eller stroke. I en 
äldre studie av den globala sjukdomsbördan 
uppskattades	förmaksflimmer	orsaka	mindre	
än en procent av alla dödsfall i världen. Dock 
är	förmaksflimmer	en	viktig	folkhälsofråga	
i och med att det uppträder samtidigt med, 
och förvärrar, en rad andra vanliga hjärt-kärl-
sjukdomar med hög dödlighet. Jämförelser 
mellan olika länder i världen visar att de 
nordiska länderna uppskattas ha den största 
andelen	dödsfall	på	grund	av	förmaksflimmer	
i världen.106

 Högt blodtryck är en riskfaktor för 
förmaksflimmer	genom	sitt	samband	med	
förstoring av hjärtkamrarna, förstoring av 
vänstra förmaket och försämrad elektrisk 
ledningsförmåga i förmaken. Samtliga 
förändringar kan bidra till utvecklingen av 
förmaksflimmer.	Alkoholkonsumtion	är	
en kraftig, dosrelaterad riskfaktor för nytt 
förmaksflimmer	och	för	att	förmaksflimret	
återkommer efter ingrepp som blockerar de 
elektriska	signalerna	som	orsakar	flimret,	
så kallad ablation. Risken ökar med all 
alkoholkonsumtion, jämfört med ingen 
alkohol.107–109 Det här kan delvis bero på alko-
holens påverkan på blodtrycket som i nästa 
steg	leder	till	förmaksflimmer,	men	också	på	
direkta	effekter	på	den	elektriska	regleringen	
av hjärtats rytm.
 En uppskattning har visat att för varje 
ytterligare 10 gram alkohol som konsumeras 
per	dag	ökar	risken	för	förmaksflimmer	med	
8 procent.107	Personer	med	förmaksflimmer	
som har en måttlig alkoholkonsumtion (till 
exempel 120 gram alkohol per vecka, det vill 
säga 10 svenska standardglas) kan minska 
symptomen eller bli symptomfria genom att 
inte dricka alkohol eller kraftigt minska sin 
konsumtion med cirka 80 procent, det vill 
säga till cirka 2 standardglas i veckan.

En uppskattning 
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5  Kunskap om alkohol och 
blodtryck

Tidigare	har	den	påstådda	skyddande	effek-
ten av alkohol i låga doser på hjärtsjukdomar 
som stroke och hjärtinfarkt fått stor upp-
märksamhet i vetenskapliga och hälso- och 
sjukvårdskretsar. Tron på att ”alkohol är bra 
för hjärtat” är vedertagen i många samhällen. 
Men vår översikt av den senaste forskningen 
i den här rapporten ger stöd för ett annat 
perspektiv. Vi menar att de ökande beläggen 
för att alkoholkonsumtion är negativt för 
blodtrycket,	och	att	den	skyddande	effekten	
inte är underbyggd, bör återspeglas i riktlinjer 
för alkoholkonsumtion både för allmänheten 
och för läkare som behandlar högt blodtryck. 
Det	finns	också	ökande	belägg	för	att	rutin-
mässig screening och kort rådgivning om 
alkohol i hälso- och sjukvården är förebyg-
gande för högt blodtryck.
 Utgående från en konsensuskonferens som 
byggde på systematiska översikter, meta-
analyser, kliniska riktlinjer och statistiska 
modeller, kom Rehm et al. (2017)110 fram till 
att screening följt av lämpliga åtgärder kan 
vara	effektivt	för	att	sänka	blodtrycket	för	
personer med riskbruk, skadligt bruk eller 
beroende. Men de konstaterade att ett sådant 
arbetssätt sällan förekommer i primärvården 
i Europa. De rekommenderade: 1) ökad 
användning av screening av högt blodtryck 
(evidensgrad: hög); 2) ökad användning av 
screening och kort rådgivning för riskbruk 
och skadligt bruk av alkohol för personer 

med nyupptäckt högt blodtryck (evidensgrad: 
hög); 3) kliniska åtgärder vid mindre allvar-
ligt skadligt bruk av alkohol och nyupptäckt 
högt blodtryck i primärvården (evidensgrad: 
måttlig); och, 4) screening för alkoholkon-
sumtion vid blodtryck som är svår att få 
kontroll på (evidensgrad: måttlig). De första 
tre åtgärderna uppskattades kunna påtagligt 
minska förekomsten av högt blodtryck och 
rädda hundratals liv i de berörda länderna.
 Med hjälp av en simulering uppskattade 
Rehm	et	al.	(2018)	effekten	av	förbättrad	
screening och åtgärder för alkoholproblem 
bland medelålders män och kvinnor med 
högt blodtryck i Spanien. De uppskattade 
effekterna	av	att	antingen	informera	personer	
om deras diagnos, ge vanlig behandling, 
genomföra screening eller genomföra 
lämpliga åtgärder för alkoholkonsumtion 
och/eller skadligt bruk. Åtgärderna upp-
skattades kunna resultera i att 9 procent av 
männen	fick	sitt	blodtryck	under	kontroll,	
varav en tredjedel berodde på åtgärderna mot 
alkohol. För kvinnor uppskattades 7 procent 
få blodtrycket under kontroll varav halva 
effekten	orsakades	av	alkoholåtgärderna.	
Totalt uppskattades åtgärderna leda till att 
412 dödsfall i hjärtsjukdomar (346 män och 
66 kvinnor) skulle kunna undvikas varje år i 
Spanien.111

 Den största utmaningen för att sådana 
här åtgärder ska genomföras är bristen på 
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kännedom och kunskap både bland allmän-
heten och bland personal i primärvården. 
Enkäter bland hälso- och sjukvårdspersonal 
i Europa har fått blandade svar när det gäller 
alkoholens roll i att behandla högt blodtryck. 
Även om det var accepterat med screening av 
alkoholkonsumtion för patienter med högt 
blodtryck bland läkare i primärvård från 
fem europeiska länder (Frankrike, Tyskland, 
Italien, Spanien och Storbritannien) uppgav 
deltagarna hinder för att utföra alkohol-
s creening som ont om tid, stigma och 
underskattning av alkoholens roll.112 Läkares 
kännedom om vilka förändringar i livsstil som 
förbättrar hälsan är störst för fysisk aktivitet 
och att gå ner i vikt. Den är lägst för rökning 
och alkoholkonsumtion. Dessa skillnader 
återspeglas också i de rekommendationer de 
ger till sina patienter.113

 En frågeundersökning över internet till 
spanska läkare i primärvården visade att 
alkohol oftast sågs som en ganska oviktig 
fråga för behandling av högt blodtryck och att 
den var svår att ta upp. De största hindren för 
screening av alkoholkonsumtion för blod-
tryckspatienter uppgavs vara ont om tid, brist 
på klinisk betydelse och rädsla för negativa 
reaktioner från patienterna.114

 En enkät om uppfattningar och behand-
lingssätt bland tyska läkare som arbetade 
med högt blodtryck och hjärt-kärlsjukdom 
ställde frågor till hjärtläkare, läkare inom 
internmedicin och allmänläkare.115 Över 
80 procent av läkarna uppgav att de ibland 
bedömde alkoholkonsumtionen hos patienter 
som fått en diagnos, men att färre än en 
tredjedel screenade regelbundet nya patienter 
med högt blodtryck, eller patienter med 
svårbehandlat blodtryck, för alkoholkonsum-
tion. I medeltal rekommenderade läkarna 
en alkoholkonsumtion på som mest 13 gram 
(ungefär ett standardglas) alkohol per dag 

för kvinnor och 20 gram (knappt två stan-
dardglas) per dag för män, vilket stämmer 
överens	med	de	flesta	moderna	riktlinjerna	
för alkoholkonsumtion. Men vissa läkare 
uppgav att de aldrig tar upp alkoholkon-
sumtion i behandling av högt blodtryck för 
patienter med en känd hög konsumtion eller 
ett alkoholberoende. 
 En fransk studie116 av patienter med högt 
blodtryck	fann	att	fler	än	hälften	uppgav	att	
de inte fått något råd om livsstil som del av 
behandlingen.	En	majoritet	fick	behandling	
med läkemedel. En tredjedel av stillasittande 
patienter	fick	rekommendationer	om	fysisk	
aktivitet och en något mindre andel av 
överviktiga	patienter	fick	rekommendationer	
att	gå	ner	i	vikt.	Bara	20	procent	fick	rekom-
mendationer om matvanor (till exempel att 
minska	saltmängden)	och	bara	11	procent	fick	
rekommendation att minska alkoholkonsum-
tionen. 
 Beläggen har ökat för att tydliga, fram-
trädande, väl utformade och obligatoriska 
etiketter	på	alkoholförpackningar	är	effektiva	
för att öka medvetenhet om alkohol som risk-
faktor för olika sjukdomar.117–119 En relativt 
ny kanadensisk undersökning, till exempel, 
fann att information på förpackningarna om 
att alkohol är en riskfaktor för bröstcancer 
och för tjock- och ändtarmscancer ökade 
kännedomen från mycket låga nivåer, ökade 
samtalen	om	alkohol,	ökade	stödet	för	effek-
tiva åtgärder som höjda priser och medförde 
att konsumenter övervägde att minska sin 
konsumtion.120,121 Analyser av försäljningsdata 
visade också att konsumtionen på befolk-
ningsnivå	hade	minskat	signifikant	i	samband	
med att varningsetiketterna infördes.122 
Varningsetiketter	kan	också	vara	ett	effektivt	
sätt att öka allmänhetens och hälso- och 
sjukvårdspersonalens kännedom om alkoho-
lens roll som orsak till högt blodtryck.
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6  Riktlinjer och åtgärder  
i hälso- och sjukvården

Många länder har riktlinjer för alkoholkon-
sumtion. I dessa beskrivs alkoholens 
roll som riskfaktor för sjukdom och 
död. Ofta bygger detta på rapporter från 
Världshälsoorganisationen, WHO, som har 
konstaterat att alkohol är en orsak till över 
200 sjukdomar, skador och andra hälsotill-
stånd. Riktlinjerna har sänkts i många länder 
på den senaste tiden. Det beror både på ökad 
kännedom om riskerna med alkohol redan 
vid låg konsumtion för vanliga sjukdomar 
som cancer,123 och på stigande skepsis 
rörande	alkoholens	påstådda	positiva	effekt	
vid låg konsumtion (se till exempel78).
 Det är vanligt att riktlinjerna rekommen-
derar begränsningar av alkoholkonsumtionen 
per dag eller vecka. USA:s riktlinjer, till 
exempel, rekommenderar att män inte 
dricker mer än 2 glas, och kvinnor inte mer 
än 1 glas, de dagar man konsumerar alkohol. 
Riktlinjer som utgår från konsumtionen i 
medeltal rekommenderar ofta begränsningar 
per dryckestillfälle, för män inte mer än 4 glas 
och för kvinnor inte mer än 3 glas. Storleken 
på olika länders standardglas varierar och 
storleken måste anges i riktlinjerna. Många 
länder använder 10 gram alkohol som 
standardglas, men måttet varierar mellan 8 
och 14 gram i olika länder.
 Australien124, Storbritannien125 och 
Kanada126 har alla nyligen sänkt nivåerna i 
sina riktlinjer efter omfattande översikter av 

forskningslitteraturen. De australiska riktlin-
jerna rekommenderar inte mer än 100 gram 
eller 10 standardglas per vecka för både kvin-
nor och män, och inte mer än 4 standardglas 
under en och samma dag. Nederländerna127,128 
och Danmark129 har också sänkt riktlinjerna 
till liknande nivåer. I den senaste översikten 
av det här området har Canadian Centre on 
Substance Use and Addiction126 föreslagit en 
uppdatering av riktlinjerna som anger att all 
alkoholkonsumtion innebär någon risk, med 
en kontinuerlig riskökning för ett stort antal 
alkoholrelaterade skador. Risken beskrivs 
som låg eller försumbar för maximalt 2 glas 
per vecka, måttlig risk för mellan 3 och 6 glas 
per vecka och stigande risk för högre konsum-
tionsnivåer.
 USA:s riktlinjer är högre, inte mer än 
2 glas per dag för män (196 gram per vecka) 
och inte mer än 1 glas per dag för kvinnor 
(98 gram per vecka).130 Wood et al. (2018)131 
uppskattade att den här högre nivån för män 
(cirka 200 gram per vecka) innebar mellan 
ett eller två års kortare livslängd jämfört 
med Storbritanniens riktlinje på 100 gram 
per vecka, för personer som drack på den 
maximala nivån i respektive riktlinje.
	 Det	finns	inga	officiella	riktlinjer	i	Sverige,	
men i de nationella riktlinjerna för sjukdoms-
förebyggande arbete från Socialstyrelsen 
definieras	fortfarande	riskkonsumtion	för	
män som en alkoholkonsumtion på mer än 
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14 standardglas per vecka (168 gram) och mer 
än 5 standardglas vid ett och samma tillfälle 
(60 gram). Motsvarande nivåer för kvinnor är 
9 standardglas per vecka (126 gram) och 4 vid 
ett och samma tillfälle (48 gram).132 

6.1  Särskilda riktlinjer för 
hjärtsjukdom och högt blodtryck 

Nya internationella kliniska riktlinjer för att 
förebygga hjärtsjukdom och högt blodtryck 
konstaterar att alkoholkonsumtion ökar 
risken för högt blodtryck linjärt utan någon 
helt säker nivå eller minskad risk. 
 En ny översikt från World Heart 
Federation78 konstaterade att alkohol har 
spelat en stor roll som orsak till att hjärt-kärl-
sjukdomar globalt har ökat med nästan det 
dubbla. Det inkluderar bland annat hjärtsjuk-
dom orsakad av högt blodtryck, hjärtmus-
kelsjukdom,	förmaksflimmer	och	stroke.	Det	i	
flera	decennier	mycket	spridda	budskapet	att	
alkohol förlänger livet huvudsakligen genom 
att minska risken för kranskärlssjukdom 
beskrivs som en myt.
 Riktlinjer för förebyggande och behandling 
av hjärt-kärlsjukdomar från den europeiska 
kardiologföreningen (European Society of 
Cardiology) och andra medicinska fören-
ingar133 rekommenderar en övre ”säker” nivå 
på 100 gram alkohol i veckan (motsvarande 
drygt 8 svenska standardglas). De baserar 
detta på epidemiologiska resultat som 
innebär att alkohol ökar risken för alla typer 
av stroke, kranskärlssjukdom, hjärtsvikt 
och	flera	mindre	vanliga	typer	av	hjärt-kärl-
sjukdom, men att alkohol också minskar 
risken för hjärtinfarkt. De hänvisar också till 
resultat från genetiska studier med metodik 
som	kraftigt	minskar	vilseledande	effekter	av	
bakgrundsförhållanden, exempelvis livsstils- 
och miljöfaktorer.
 De här resultaten tyder på att personer som 
under sin livstid aldrig har druckit alkohol 
har den lägsta risken för hjärt-kärlsjukdom. 
Studier som använder mendelsk randomise-
ring pekar också på att alkoholkonsumtion 
leder till ökning av blodtryck och BMI, som 
båda är viktiga riskfaktorer för hjärt-kärl-

sjukdom. Tillsammans understryker de här 
resultaten att alkoholkonsumtion, oavsett 
nivå, medför försämrad hälsa i befolkningen 
med ökad risk vid högre nivåer av konsum-
tion.
 Även riktlinjerna från International Society 
of Hypertension från 2020134 anger att hög 
alkoholkonsumtion är en riskfaktor för högt 
blodtryck	och	att	det	finns	ett	positivt	linjärt	
förhållande mellan alkoholkonsumtion, 
blodtryck, förekomsten av högt blodtryck och 
risken för hjärt-kärlsjukdom.

6.2 Insatser i hälso- och sjukvården
Det är allmänt accepterat att hög alko-
holkonsumtion är en riskfaktor för många 
sjukdomar	och	skador.	I	många	länder	finns	
det också riktlinjer för personal i hälso- och 
sjukvården att fråga patienter om deras alko-
holvanor för att kunna erbjuda rådgivning 
vid risk- eller skadligt bruk. Arbetssättet har 
stöd från Världshälsoorganisationen sedan 
1980-talet.135

	 Det	finns	många	vetenskapliga	studier	om	
sådana här åtgärder inom hälso- och sjuk-
vården,	men	systematiska	översikter	finner	
bara	måttliga	effekter	av	åtgärderna.136,137 De 
flesta	studierna	på	området	är	utvärderingar	
under experimentella förhållanden som inte 
självklart ger samma resultat som att använda 
metoderna praktiskt i kliniskt arbete. 
 Svårigheterna att införa åtgärderna i prak-
tiken har lett till en omvärdering av dem.137,138 
Särskilt rutinmässig screening har ifrågasatts 
av praktiserande läkare. Ett alternativ som 
kan vara mer genomförbart är riktad screen-
ing, det vill säga att fråga om alkohol när det 
framstår som medicinskt relevant, i stället för 
att fråga alla patienter. Högt blodtryck är ett 
uppenbart exempel med tanke på alkoholens 
roll som riskfaktor. Men, som sagts tidigare, 
det	finns	ett	stort	antal	medicinska	tillstånd	
för vilka alkohol kan vara en viktig faktor. 
Även om det visats att rutinmässig screening 
upptäcker	fler	patienter	med	risk-	eller	
skadligt bruk än riktad screening,139 har detta 
faktum inte varit tillräckligt för att övertyga 
hälso- och sjukvårdspersonal. Det här visar 
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på	en	konflikt	mellan	folkhälsoperspektivet,	
där hälso- och sjukvården ses som en arena 
där man möter en stor del av befolkningen, 
och det kliniska perspektivet där fokus är 
det aktuella hälsoproblemet. Å andra sidan 
är det allmänt accepterat att ställa frågor om 
levnadsvanor och hälsa vid det första läkar-
besöket och vid allmänna hälsokontroller. Då 
bör naturligtvis inte frågor om alkoholvanor 
uteslutas, tillsammans med andra levnads-
vanor som rökning, fysisk aktivitet och 
matvanor.
 Ett annat problem med traditionell scree-
ning och kort rådgivning är osäkerhet vad 
man ska göra om patienten inte bara visar sig 
ha ett risk- eller skadligt alkoholbruk, utan är 
beroende. Ungefär en tredjedel av patienter 
med riskbruk är också beroende. Enligt 
nuvarande riktlinjer ska dessa erbjudas vård 
av en beroendespecialist, men detta verkar 
inte ske ofta. En metaanalys fann inga belägg 
för att kort rådgivning ökade antalet patienter 
i beroendevården.140	De	flesta	patienter	
med alkoholproblem vill inte remitteras till 

beroendespecialister, ofta beroende på att 
den typen av vård upplevs som stigmatise-
rande.141 Att inte veta hur man ska hjälpa 
sådana patienter bidrar till en tveksamhet 
till att fråga om alkohol överhuvudtaget. En 
lösning på detta problem är en kombination 
av åtgärder där beställare av hälso- och 
sjukvård tar med levnadsvanor i avtalen med 
utförare och inkluderar behandling av alko-
holberoende, tillsammans med utbildning av 
personal i sådan behandling. Majoriteten av 
patienter med alkoholberoende har ett svagt 
eller måttligt beroende med god prognos.142

	 Det	finns	enkla	men	effektiva	arbetssätt	
som kan hjälpa allmänläkare att behandla 
dessa patienter.143 Patienter med kraftigt 
beroende, ofta med samtidig psykisk sjuklig-
het och sociala problem, kan behöva remitte-
ras till en beroendeklinik. Beroendekliniker 
som har total avhållsamhet som behandlings-
mål bör vidga sin verksamhet till att också 
erbjuda behandling som syftar till reducerad 
konsumtion för att bättre motsvara de 
önskemål som många patienter har. 
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7 Åtgärder på befolkningsnivå
De huvudsakliga åtgärderna för att minska 
hälsoriskerna med alkohol och högt blodtryck 
har historiskt varit riktlinjer för konsumtion 
och korta insatser i hälso- och sjukvården. 
Ingen av de åtgärderna har dock visat sig vara 
effektiva	på	befolkningsnivå.138,144

	 Ett	mer	kostnadseffektivt	angreppssätt	är	
att använda politiska åtgärder som minskar 
den totala konsumtionen i en befolkning, till 
exempel stigande priser, minskad tillgänglig-
het och begränsningar av marknadsföringen 
av alkohol. Det har visats i många länder 
världen över att när den totala konsumtionen 
av alkohol sjunker i en befolkning minskar 
också antalet högkonsumenter och nivån 
på skadorna, till exempel alkoholrelaterad 
kronisk sjukdom.145–147 Som sagts tidigare i 
rapporten kan risken för högt blodtryck öka 
redan vid låga nivåer av alkoholkonsumtion 
men är särskilt förhöjd vid högre konsum-
tionsnivåer. 
	 Det	finns	starka	allmänna	belägg	för	att	
vissa	alkoholpolitiska	åtgärder	är	effektiva	för	
att minska konsumtionen över hela skalan 
av alkoholkonsumenter vilket också innebär 
att riskerna för högt blodtryck minskar. 
Det har också visats i ett fåtal studier på 
befolkningsnivå, till exempel i en studie 
av Razvodovsky (2014)148 som undersökte 
förhållandet över tid mellan total alkoholkon-
sumtion per person i medeltal med dödlighet 
från högt blodtryck för både kvinnor och 
män i Ryssland. Uppgifterna på den totala 
konsumtionen baserade sig på försäljning i 

detaljhandel, justerad för underrapportering 
med hjälp av statistik över behandling av 
alkoholpsykos, en metod för uppskattning 
av total alkoholkonsumtion i Ryssland som 
föreslagits av Norström.149 Analysen fann att 
alkoholkonsumtionen	var	signifikant	relate-
rad till dödlighet på grund av högt blodtryck. 
Författarna uppskattade att en ökning av den 
totala alkoholkonsumtionen med en liter per 
person och år medförde 6,3 procents ökning i 
dödlighet på grund av högt blodtryck för män 
och 4,9 procents ökning för kvinnor. 
 Två systematiska översikter och metaanaly-
ser av studier om alkohol och högt blodtryck 
i Storbritannien (Roerecke et al. (2017)49 
och Roerecke (2021)150 fann att minskad 
alkoholkonsumtion var starkt kopplad till 
lägre blodtryck, särskilt för personer som 
drack mer än två glas per dag. Resultaten har 
i allmänhet bekräftats av senare studier.50,51 I 
en modellering som använde data från deras 
metaanalys, uppskattade Roerecke et al. 
(2018)64 att minskning i alkoholkonsumtion 
skulle leda till påtaglig minskning av antalet 
patienter med sjukhusvård och av antalet 
dödsfall i hjärt-kärlsjukdom varje år.
 Att avstå från alkohol i så lite som en 
månad kan ge påtagliga minskningar i 
uppmätt värde på blodtrycket. En studie 
visade på en minskning av blodtrycket med 
7,2 mmHg för personer med hög alkoholkon-
sumtion. 
 Små förändringar av blodtrycket i medeltal 
i en befolkning kan ha stor betydelse för 

Att avstå från 
alkohol i så lite 
som en månad 
kan ge påtagliga 
minskningar i 
uppmätt värde  
på blodtrycket. 
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sjukdom och dödlighet. Om blodtrycket 
ökar med så lite som 2 mmHg i medeltal 
i en befolkning, medför det en ökning av 
dödsfallen i stroke med 10 procent och i 
kranskärlssjukdom med 7 procent.151

	 Det	finns	ett	antal	studier	som	har	visat	
att även relativt små minskningar av alko-
holkonsumtionen i medeltal i en befolkning 
kan	minska	flera	sorters	alkoholrelaterade	
skador, bland annat dödsfall i skrumplever, 
trafikolyckor	på	grund	av	rattonykterhet,	våld	
och fosterskador. Eftersom alkoholpolitiska 
åtgärder kan minska alkoholkonsumtionen 
i	en	befolkning	finns	det	goda	skäl	att	
argumentera för sådana åtgärder även för 
att minska förekomsten av högt blodtryck. 
Tyvärr inkluderar bara hälften av världens 
riktlinjer för högt blodtryck rekommendatio-
ner om att minska alkoholkonsumtionen.49,154

	 På	senare	tid	finns	det	en	del	tecken	
på en positiv utveckling. Till exempel, en 
europeisk arbetsgrupp för prevention av 
hjärt-kärlsjukdom i klinisk praktik som 
bestod av medlemmar från Europeiska 
Kardiologföreningen (European Society of 
Cardiology), Europeiska Föreningen för 
Preventiv Kardiologi (European Association 
of Preventive Cardiology, EAPC) och repre-
sentanter för 12 kardiologiska organisationer 
från EU:s medlemsstater, publicerade nyligen 
en rekommendation att begränsa alkoholkon-
sumtionen till mindre än 100 gram per vecka 
(ungefär 8 svenska standardglas) för både 

kvinnor och män.133 De framförde att en 
högre konsumtion minskade den förväntade 
livslängden och att epidemiologisk forskning 
tyder på att ökad alkoholkonsumtion var 
förknippad med alla typer av hjärt-kärlsjuk-
domar utom hjärtinfarkt.
 Men, arbetsgruppen rekommenderar också 
åtgärder på befolkningsnivå som de åtgärder 
som	har	den	största	effekten.	Bland	åtgär-
derna	de	nämner	finns	alkoholskatt,	mini-
mipriser, åldersgränser i detaljhandel och 
restauranger,	åtgärder	mot	trafikonykterhet,	
statliga detaljhandelsmonopol för alkohol, 
och förbud mot reklam, marknadsföring och 
sponsring. De lade även till att varnings-
etiketter	kan	bidra	till	effektiviteten	av	de	
andra åtgärderna. Nya studier visar också att 
varningsetiketter kan ha en särskild roll för 
att	främja	införandet	av	mer	direkt	effektiva	
åtgärder.117 Väl utformade etiketter med 
tydligt synliga hälsovarningar kan också leda 
till minskningar av alkoholkonsumtionen.122

 När man diskuterar risker med högt 
blodtryck på befolkningsnivå är det viktigt att 
förstå att även små förändringar av blod-
trycket i medeltal i en befolkning kan leda till 
avsevärda minskningar i sjukdom och död.155 
En sänkning av blodtrycket i medeltal med 
bara 2 mmHg kan medföra 4 procent lägre 
dödlighet i hjärtsjukdomar, 6 procent lägre 
dödlighet i stroke och 3 procent lägre total 
dödlighet.

När man diskuterar risker 
med högt blodtryck på 
befolkningsnivå är det 
viktigt att förstå att även 
små förändringar av 
blodtrycket i medeltal i 
en befolkning kan leda 
till avsevärda minskningar 
i sjukdom och död.
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8  Sammanfattning och 
rekommendationer 

8.1 Sammanfattning
Högt blodtryck är en rubbning i cirkulations-
systemet och det enskilt största hotet mot liv 
och hälsa i hela världen. Det uppskattas ha 
orsakat 10,8 miljoner dödsfall, eller 19,2 pro-
cent av alla dödsfall, globalt 2019,3 huvudsak-
ligen från olika typer av hjärt-kärlsjukdomar. 
I den här rapporten diskuterar vi resultat från 
forskning om alkoholens betydande, men 
samtidigt underskattade, roll som orsak till 
högt blodtryck. Vi riktar också uppmärksam-
heten på den betydande men underutnyttjade 
möjligheten att förebygga ohälsa och död 

genom åtgärder som minskar både individers 
och befolkningars alkoholkonsumtion.
 Vi har också försökt reda ut den avsevärda 
komplexiteten i den vetenskapliga forsk-
ningen och tagit upp styrkor och svagheter i 
olika	forskningsupplägg,	och	hur	effekten	av	
alkohol varierar med dosen, om nivåerna i 
blodet stiger eller sjunker och med dryckes-
mönster över tid. Vi har även beskrivit olika 
biologiska mekanismer som upprätthåller 
ett hälsosamt blodtryck och hur alkohol 
kan störa dessa. För att dra slutsatser om 
orsakssamband mellan riskfaktorer och hälsa 
är det viktigt att se att biologiska mekanismer 
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och hälsoförändringar stämmer överens. Vi 
har tagit oss an detta genom att ta hänsyn till 
resultat både från kliniska och experimentella 
studier tillsammans med storskaliga studier 
av befolkningar och hur hälsan varierar 
med alkoholkonsumtionen genom livet. Vi 
har lagt särskild vikt vid studier som använt 
randomiserade kontrollerade metoder och 
studier på befolkningsnivå som använt 
mendelsk randomisering, det vill säga använt 
genetiska	faktorer	för	att	minimera	effekterna	
av bakgrundsfaktorer, exempelvis livsstils- 
och	demografiska	faktorer.	Vi	har	även	lagt	
särskild vikt vid systematiska översikter som 
summerar resultaten från publicerade studier 
med hög kvalitet. 
	 Det	finns	ingen	säker	nivå	på	sikt	av	alko-
holkonsumtion när det gäller risk för högt 
blodtryck och inte heller någon skyddande 
effekt.	Risken	stiger	med	ökad	konsumtion	
även från en låg eller måttlig nivå. 
 Slutsatsen att alkohol är orsak till det 
observerade sambandet mellan konsum-
tionsnivå och högt blodtryck, stöds av studier 
av hög kvalitet på både människor och djur. 
Sådana studier har visat att alkohol har en 
tydlig roll för att försämra en rad indikatorer 
på ett friskt fungerande cirkulationssystem 
som oxidativ stress, artärernas styvhet, 
förstoring av hjärtkamrarnas väggar och 
blodtrycket i sig. 
 Vi har också övervägt hela skalan av åtgär-
der på både individuell nivå och befolknings-
nivå som kan bidra till att människors risk 
minskar för att drabbas av högt blodtryck och 
de allvarliga sjukdomar som högt blodtryck 
kan orsaka. Det är lättast att åstadkomma på 
befolkningsnivå förutsatt att regeringar kan 
övertalas att införa politiska åtgärder som är 
effektiva	för	att	minska	alkoholkonsumtionen	
i	befolkningen.	De	mest	effektiva	åtgärderna	
är att höja eller vidmakthålla höga priser på 
alkohol, begränsa tillgängligheten till alkohol 
och begränsa reklam och marknadsföring 
av alkoholvaror. När alkoholkonsumtionen 
minskar i medeltal i en befolkning är det 
främst de som har en hög konsumtion som 
står för minskningen. Men alla konsumenter 

över hela skalan av konsumtionsnivåer 
minskar sin konsumtion och därigenom också 
sin risk för alkoholrelaterade sjukdomar. 
 Allt oftare, men inte alltid, innehåller 
riktlinjer för specialistbehandling av högt 
blodtryck rekommendationen att ge råd 
till patienter att minska eller avstå från att 
dricka	alkohol.	Det	finns	mindre	enighet	
kring	vilka	metoder	som	är	mest	effektiva	i	
hälso- och sjukvårdens förebyggande arbete. 
Vi rekommenderar dock att alkohol alltid tas 
med i screening av allmän hälsa, tillsammans 
med andra levnadsvanor som fysisk aktivitet, 
matvanor och rökning. Läkare och annan 
personal i hälso- och sjukvården behöver 
utbildning i hur man bäst ger råd till patien-
ter för att de ska uppnå sina hälsomål. De 
behöver också kunna få stöd från specialister 
och lätt tillgängliga stödtjänster. 
 Viktigast av allt är att kännedomen om 
orsakssambandet mellan alkoholkonsumtion, 
högt blodtryck och de allvarliga sjukdomar 
som högt blodtryck kan orsaka ökar i hela 
befolkningen, bland hälso- och sjukvårds-
personal och bland de beslutsfattare som 
ansvarar för de politiska åtgärder som 
påverkar pris, tillgänglighet och acceptansen 
av	alkoholkonsumtion.	Det	finns	en	ökande	
enighet om att krav på obligatoriska hälso-
varningar på alla alkoholförpackningar är 
ett nödvändigt första steg till att främja 
ett  mindre riskfyllt drickande och öka 
allmänhetens	stöd	för	effektiva	åtgärder	på	
befolkningsnivå.	Vi	ger	att	antal	specifika	
rekommendationer nedan som återspeglar  
de här slutsatserna.

8.2 Rekommendationer
Med tanke på det starka sambandet mellan 
alkohol och högt blodtryck, och med tanke 
på det stora antalet människor som har högt 
blodtryck och som drabbas av sjukdomar 
orsakade av högt blodtryck, syftar följande 
rekommendationer till: i) öka kännedomen 
om sambandet hos allmänheten och bland 
hälso- och sjukvårdspersonal; och ii) åtgärder 
som förebygger och minskar alkoholens 
bidrag till högt blodtryck.

Det finns ingen säker nivå 
på sikt av alkoholkonsum-
tion när det gäller risk för 
högt blodtryck och inte 
heller någon skyddande 
effekt. Risken stiger med 
ökad konsumtion även 
från en låg eller måttlig 
nivå. 
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Rekommendationer till regeringar och 
samhälle 
Det	effektivaste	sättet	att	sänka	blodtrycket	i	
en befolkning är att minska riskfaktorerna på 
befolkningsnivå. När det gäller alkohol är det 
mest	effektiva	sättet	att	minska	konsumtio-
nen, särskilt högkonsumtion, och att införa 
effektiva	alkoholpolitiska	kontrollåtgärder.	
•	 Inför	effektiva	åtgärder	som	ökar	eller	

vidmakthåller priset på alkohol (t.ex. 
höjda skatter, minimipriser), minska den 
fysiska tillgängligheten till alkohol (t.ex. 
minskade öppettider, begränsa hemleve-
ranser av alkohol, höjda åldersgränser) 
och minska den sociala attraktionen hos 
alkoholprodukter (t.ex. begränsningar av 
alkoholreklam och krav på obligatoriska 
varningsetiketter).

• Öka kännedomen om kopplingen mellan 
alkohol och högt blodtryck bland allmän-
heten och bland personal i hälso- och 
sjukvården.

• Anslå tillräckliga medel för att upptäcka 
och behandla ohälsosamt alkoholbruk.

Rekommendationer till hälso- och sjukvården 
Även om det är viktigt att minska alkoholkon-
sumtionen i befolkningen för att bidra till 
att undvika högt blodtryck är hälso- och 
sjukvården ryggraden för behandling av högt 
blodtryck. Trots detta händer det att patienter 
med högt blodtryck inte får frågor om sin 
alkoholkonsumtion eller får information om 
hur denna hör ihop med deras blodtryck.
• Ta med råd om alkoholkonsumtion i 

riktlinjer för behandling av högt blodtryck.
• Ge lämplig stimulans, inklusive tillräcklig 

ersättning, för rådgivning och behandling 
av alkoholbruk och/eller skadligt bruk.

• Öka kapaciteten och utveckla evidens-
baserade riktlinjer för screening, korta 
interventioner och behandling av riskbruk 
och skadligt bruk i primärvården.

Rekommendationer till individer 
När det gäller alkohol, på samma sätt som för 
hälsan i allmänhet, är mindre alkohol bättre. 
Personer som inte dricker alkohol bör inte 
börja dricka av hälsoskäl. För en del kan det 
vara svårt att minska sin konsumtion. Inte 
desto mindre:
• För alla som dricker alkohol är det positivt 

för hälsan att minska konsumtionen i 
enlighet med nationella riktlinjer. För ett 
antal länder innebär det att minska sin 
konsumtion till som mest 100 gram alkohol 
i veckan och inte dricka mer än ett svenskt 
standardglas (12 gram) majoriteten av 
dagarna och inte mer än två standardglas 
vid ett och samma tillfälle.

• För alla som dricker alkohol är det viktigt 
att	undvika	att	dricka	4	eller	fler	glas	vid	ett	
och samma tillfälle, både för kvinnor och 
män, för att minimera alkoholens inverkan 
på hälsan, inklusive blodtrycket. 

• För de som dricker alkohol och har högt 
blodtryck, särskilt om blodtrycket inte är 
under kontroll med hjälp av andra levnads-
vanor eller medicin, bör ytterligare minsk-
ning av alkoholkonsumtionen övervägas, 
inklusive försök att avstå helt, för att se 
om det hjälper för att få blodtrycket under 
kontroll.

Det effektivaste 
sättet att sänka 
blodtrycket i en 
befolkning är  
att minska risk- 
faktorerna på  
befolkningsnivå. 
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