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Leversteatos, eller leverförfettning, kan påvisas hos 20–30 
procent av befolkningen [1] och är den vanligaste leversjukdo-
men i västvärlden. Överförbrukning av alkohol har länge an-
setts vara den huvudsakliga orsaken till den höga prevalensen 
[2]. Under de senaste årtiondena har man emellertid riktat 
allt större uppmärksamhet mot icke-alkoholorsakad fett
leversjukdom (non-alcoholic fatty liver disease; NAFLD). 
Epidemiologiska studier har visat att icke-alkoholorsakad 
fettleversjukdom är den vanligaste orsaken till förhöjda tran-
saminaser i befolkningen. Hos 5–10 procent av de drabbade 
progredierar tillståndet till cirros och leversvikt [3, 4]. Icke-
alkoholorsakad fettleversjukdom har ett nära samband med 
insulinresistens och anses vara metabola syndromets mani-
festation i levern [5].

Icke-alkoholorsakad fettleversjukdom och alkoholorsakad 
fettleversjukdom uppvisar en identisk histologisk bild, och för 
att skilja tillstånden åt utgår man från den uppgivna alkohol-
konsumtionen. Det finns ingen allmänt accepterad gräns för 
hur mycket alkohol man kan dricka utan att få steatos. De 
amerikanska riktlinjerna stipulerar att diagnosen icke-alko-
holorsakad fettleversjukdom kan ställas om alkoholkonsum-
tionen maximalt är 10 g/d för kvinnor och 20 g/d för män. Så-
ledes kan en kvinna med fettlever som konsumerar ett glas 
vin per dag enligt dessa riktlinjer inte anses ha icke-alkohol
orsakad fettleversjukdom utan diagnostiseras med alkoholor-
sakad fettleversjukdom, vilket torde innebära att hon får råd 
om att minska alkoholkonsumtionen.

Frågan om låga till måttliga mängder alkohol verkligen kan 
inducera leversteatos är mycket intressant eftersom många 
människor med sådan alkoholkonsumtion och samtidig le-
versteatos ofta informerats om att deras alkoholvanor har 
gett upphov till leverförfettningen. 

Prospektiv studie
I en prospektiv studie [6] inkluderade vi 32 kvinnor och 12 
män, vilka randomiserades till att under tre månader anting-
en avstå helt från alkohol eller dagligen konsumera ett glas vin 
(150 ml; 16 g alkohol) för kvinnor och den dubbla mängden för 
män. Fettinnehållet i levern mättes vid inklusionen och efter 
tre månader med referensmetoden protonmagnetresonans-
spektroskopi. Leverblodprov, blodfetter samt markörer för 
insulinresistens analyserades parallellt. Medianalkoholkon-
sumtionen vid inklusionen var 13 g/vecka i bägge grupperna. 
Hos de deltagare som randomiserades till att dricka vin inne-
bar studien att alkoholkonsumtionen ökade med 1,6 till 56 
gånger, det vill säga många deltagare var normalt närmast ab-
solutister medan andra hade betydligt högre alkoholintag. 

Vid inklusionen sågs ingen korrelation mellan fettinnehål-
let i levern och den uppgivna alkoholkonsumtionen, inte hel-
ler mellan leverblodprov och den habituella alkoholkonsum-
tionen. Däremot sågs tydliga korrelationer mellan fettinne-
hållet i levern och flera antropometriska, biokemiska och me-
tabola parametrar. 

Hos dem som randomiserades till abstinens sågs inga för-
ändringar beträffande fettinnehållet i levern, leverblodprov 
eller blodfetter. Inte heller sågs någon statistiskt säkerställd 
förändring av leverns fettinnehåll i vingruppen som helhet. 
En person i vingruppen hade leversteatos vid inklusionen. 
Hos henne sjönk leverns fettinnehåll från 22,1 till 14,6 pro-
cent. Hos de 20 personerna utan leversteatos vid inklusionen 
som konsumerade vin sågs en tendens till ökning av leverns 
fettinnehåll (median före: 1,1 procent [0,2–3,9 procent], medi-
an efter: 1,1 procent [0,5–5,2 procent]). Denna tendens blev 
statistiskt säkerställd när man jämförde med fettinnehållet i 
levern hos de deltagare utan leversteatos vid inklusionen som 
randomiserades till abstinens. Ingen av de individer som ran-
domiserades till att konsumera vin dagligen utvecklade le-
versteatos, det vill säga att triglyceridinnehållet i levern över-
steg 5,6 procent.

Leverproven var oförändrade hos dem som randomiserades 
till abstinens. I vingruppen sågs en liten ökning av ALAT från 
0,35 ± 0,15 till 0,40 ± 0,17 µkat/l och av ASAT från 0,38 ± 0,07 
till 0,43 ± 0,10 µkat/l, men ingen av deltagarna utvecklade 
transaminasnivåer överstigande övre referensvärdet. I vin-
gruppen sågs en reduktion av LDL-kolesterol från 3,0 ± 0,9 till 
2,7 ± 0,9 mmol/l (P=0,008) medan blodfetterna var oföränd-
rade hos dem som randomiserades till abstinens.

Studiens resultat är intressanta ur flera aspekter. Ingen 
försöksperson utvecklade leversteatos trots att man använde 
betydligt högre doser alkohol än vad som anges i de amerikans
ka riktlinjerna för att ställa diagnosen icke-alkoholorsakad 
fettleversjukdom. Således är det svårt att ur ett vetenskapligt 
perspektiv hävda att alkoholen är orsaken till leverförfett-
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ningen hos kvinnan som konsumerar ett glas vin dagligen. 
Visserligen sågs en minimal statistisk ökning av fettmängden 
i levern hos dem utan steatos vid inklusionen, men ökningen 
var så pass liten att den inte går att detektera med de metoder 
som används kliniskt för att påvisa leversteatos. Studiens du-
ration får anses vara en kort tidsperiod ur ett kliniskt per-
spektiv. Vad som händer med fettmängden i levern vid längre 
tids låg till måttlig alkoholkonsumtion är inte känt, men det 
ska poängteras att fett i levern mobiliseras och sannolikt lag-
ras in inom några veckor, varför tre månader i detta samman-
hang kan vara till fyllest för att dra slutsatser. Exempelvis har 
man visat att 30–45 minuters motionscykling tre gånger i 
veckan påtagligt reducerar fettmängden i levern inom fyra 
veckor trots frånvaro av viktnedgång [7].

Studien ger heller inga belägg för att en flera månaders låg 
till måttlig alkoholkonsumtion kan förklara transaminaser 
överstigande övre referensvärdet. Tidigare har man även vi-
sat att betydligt högre alkoholkonsumtion (63 g/d) under fem 
veckor inte gav upphov till transaminasnivåer överstigande 
övre referensgränsen [8]. Således måste alkoholkonsum-
tionen antingen pågå under en längre tid, utgöras av större 
mängder eller ha lett till mer uttalad leverskada om transami-
nasstegringar enkom ska förklaras av alkohol. Av intresse är 
att vi tidigare visat att fyra veckors övernutrition ger upphov 
till tydligt stegrade transaminaser [9]. 

En statistiskt säkerställd ökning av transaminasnivåerna 
inom referensområdet sågs, något som inte kan uteslutas 
avspegla en negativ effekt på levern på lång sikt. Studien moni
torerade bara fetthalten i levern och inte inflammation och fi-
bros, histologiska avvikelser som i det längre perspektivet kan 
vara mer allvarliga för leverfunktionen. Det kan inte heller 
uteslutas att andra substanser än alkohol kan bidra med såväl 
positiva som negativa effekter. Exempelvis har man i en djur-
modell visat att resveratrol, en substans i rödvin, minskade 
fettmängden i levern i samband med övernutrition [10]. 

Frågan huruvida en låg till måttlig alkoholkonsumtion kan 
vara skadlig för levern hos patienter med andra leversjukdo-
mar kan studien inte besvara. Vid hepatit C synes det rimligt 
att avråda från alkoholkonsumtion eftersom alkohol har as-
socierats med progress av leverfibros [11]. Vilket råd man ska 
ge till en individ med metabola syndromet samt hög risk för 
kardiovaskulär sjukdom och icke-alkoholorsakad fettlever-
sjukdom är mer oklart. Å ena sidan har hög episodisk alkohol-
konsumtion associerats med progress av leverfibros vid icke-
alkoholorsakad fettleversjukdom [12], å andra sidan har mått

lig alkoholkonsumtion associerats med lägre förekomst av 
såväl transaminasstegringar [13] som icke-alkoholorsakad 
fettleversjukdom [14]. Även om några slutsatser inte kan dras 
av en enskild observation är det intressant att den individ som 
hade den högsta fetthalten i levern uppvisade en påtaglig 
reduktion efter tre månaders vinkonsumtion. 

I slutet av studien hade halten av LDL-kolesterol sjunkit 
med 10 procent. Skillnaden mellan grupperna uppgick då till 
cirka 16 procent. Tidigare undersökningar har visat att ett 
måttligt alkoholintag kan höja HDL-kolesterol [15]. Detta 
bekräftades inte av vår studie. Ur behandlingssynvinkel är sän-
kningen av LDL-kolesterol intressant då just detta med bety-
dligt bättre dokumentation har visats minska kardiovaskulär 
risk jämfört med höjning av HDL-kolesterol. En sänkning på 
mellan 10 och 16 procent som följd av ett habituellt intag av en 
måttlig mängd alkohol passar med den goda kardiovaskulära 
prognos som ses hos dem som följer så kallad medelhavsdiet 
där vin är en typisk måltidsdryck.

Slutsatser
Sammanfattningsvis så ger inte ett måttligt alkoholintag hos 
friska personer upphov till kliniskt märkbar påverkan på 
transaminaser. Det leder inte heller till leversteatos inom tre 
månader. Mängden fett i levern relaterar också betydligt bätt-
re till markörer för fetma och insulinresistens än till habitu-
ellt intag av alkohol. Trots att deltagarna i vår studie redan 
från början hade relativt bra blodlipidnivåer sjönk LDL-ko-
lesterol hos dem som randomiserats till dagligt alkoholintag. 
Vår studie talar starkt för att det inte lönar sig att minska ett 
måttligt intag av alkohol i syfte att minska leverförfettning. 
Resultatet ligger snarare i linje med SBU:s Mat vid diabetes, 
att ett måttligt intag kan innebära en fördel ur kardiovaskulär 
synvinkel. Det bör dock observeras att långtidseffekter på be-
roendeproblematik inte belyses i studien då personer med 
riskbeteende hos närstående, eller som själva hade haft såda-
na problem, var exkluderade från deltagande. 

nPotentiella bindningar eller jävsförhållanden: Inga uppgivna.
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