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Sammanfattning 

Ultraljudsundersökningar av arteria carotis communis (CCA) utförs med ultraljud vid 

bedömning av kärlförändringar och flödeshastigheter (FH) samt utredning av sjukdomar i CCA. 

Lumendiameter (LD) i CCA är en markör för riskfaktorer som leder till stroke, hjärtinfarkt och 

ateroskleros. Syftet med den aktuella studien är att studera om det sker någon vasoaktiv 

förändring i CCA vid konsumtion av koffein för unga vuxna. Det var 33 försökspersoner som 

delades upp i grupper beroende på deras koffeinkonsumtionsvanor och undersöktes med 

ultraljud liggande med huvudet riktat 45 ° åt motsatt sida. Försökspersonerna hade innan 

undersökning inte konsumerat koffein på 12 timmar och nikotin på 6 timmar. Undersökningen 

utfördes innan konsumtion av koffeindryck och 45 minuter efter koffeinkonsumtion. En 

signifikant skillnad efter konsumtion av koffein påvisades i lågkonsument gruppen (grupp 1) 

(p.0,06) och högkonsument gruppen (grupp 3) (p=0,05). En positiv korrelation mellan LD innan 

och efter konsumtion (r=0,955; p <0,01) samt FH innan och efter konsumtion (r=0,393; p 

<0,01) av koffein kunde påvisas. För att minska risken att felaktiga värden registreras vid 

ultraljuds duplex så bör koffeinintag innan undersökning hämmas. 

Nyckelord: Carotisduplex, Kaffe, Receptorer, Vasoaktiv. 

  



 
 

Summary 

Effect of caffeine on blood pressure, flow rate and lumen diameter in common carotid 

artery 

Ultrasound examinations of the common carotid artery (CCA) are performed with ultrasound 

when assessing vascular changes and flow velocity as well as investigating diseases in the CCA. 

Lumen diameter (LD) in CCA is a marker for risk factors leading to stroke, heart attack and 

atherosclerosis. The purpose of the current study is to study whether there is any vasoactive 

change in CCA when consuming caffeine in young adults. The 33 participants were divided 

into groups according to their caffeine consumption habits and examined with an ultrasound 

machine lying down with its head facing 45 ° to the opposite side. Prior to the study, the 

participants had not consumed caffeine in 12 hours and nicotine in 6 hours. The study was 

performed before consuming caffeinated beverages and 45 minutes after consuming caffeine. 

A significant difference after caffeine consumption was detected in the low consumer group 

(group 1) (p=0.06) and highest consumer group three (p=0.05). A positive correlation between 

LD before and after consumption (r = 0.955; p <0.01) and flow velocity before and after 

consumption (r = 0.393; p <0.01) of caffeine were demonstrated. In order to reduce the risk of 

incorrect values being recorded during ultrasound duplex, caffeine intake before the 

examination should be inhibited. 

Keywords: Carotid duplex, caffeine, receptor, Vasoactive.  
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Bakgrund 

Anatomi 

Den gemensamma halsartären, Arteria carotis communis (CCA) dexter (dx) är en gren från 

truncus brachiocephalicus medan CCA sinister (sin) är en gren från arcus aorta. Artärväggen 

består av tre lager; tunica intima, tunica media och tunica adventitia. Tunica intima är uppbyggt 

av endotelceller, tunica media (TM) består till största del av glatt musklatur och tunica 

adventita består av bindväv och fäster kärlet med den omgivande vävnaden. Vagina carotica är 

fibrös bindväv som omger bland annat CCA. Vid den övre gränsen av cartilago thyroidea (i 

nivå med fjärde eller femte cervikalkotan) befinner sig bifurcatio carotidis som delar in CCA 

till arteria carotis interna (ICA) och arteria carotis externa (ECA). ECA leder syrerikt blod 

till ansiktet och nacken, medan ICA leder blod till hjärnan (1,2). Beroende på kön och ålder kan 

lumendiameter (LD) i CCA variera, män i 20–45 åldern har en diameter på 6.45 ± 0.10 mm i 

slutdiastole och kvinnor en LD på 6.03 ± 0.08 i slutdiastole (3). 

 

Fysiologi 

I bifurkationen av CCA är glomus caroticum (GC) lokaliserad och har en väsentlig roll i 

kardiorespiratoriska regleringen. I de neurosekretoriska sensoriska GC cellerna finns det kemo- 

och baroreceptorer. Glomus caroticum celler registrerar partialtrycket av syre och koldioxid 

(PO2/PCO2) samt pH-värdet i blodet. Glomus cellerna som frisläpper signalsubstanser och 

aktiverar afferenta sensoriska nerver som förenar sig med nervus glossopharyngeus 

(kranialnerv IX) (4). 

Flödeshastigheten (FH) i kärlen varierar med blodets viskositet, viskositeten är en vätskas 

tjocklek och är beroende av temperaturen i mediet. Viskositeten är anledning till att flödet i 

kärlet är laminärt, FH i kärlet är i stort sett noll intill väggen medan det maximala värdet för FH 

är i mitten av kärlet (5). Kärlväggarna har en stor kapacitet för eftergivlighet varav denna 

elastiska förmåga minskas med åldern och olika sjukdomstillstånd. Den genomsnittliga högsta 

systoliska flödeshastigheten i vila hos unga friska vuxna är 100 cm/s i CCA (6). 

Förändringar i diametern på kärlet har en direkt inverkan på det lokala blodtrycket genom 

flödesmotståndsförändring. Flödesmotståndet i kärlet är omvänt proportionellt mot kärlradien 

upphöjt till fyra (r4). Detta innebär att en vasodilatation kommer att leda till en minskning i 
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flödesmotståndet och det lokala blodtrycket kommer att sjunka. Likadant leder en 

vasokonstriktion i kärlet till att flödesmotståndet ökar och det lokala blodtrycket ökar (7).  

Variabler som ingår i regleringen av blodcirkulationen är arteriellt blodtryck och 

hjärtminutvolymen, blodtrycket uppskattas av hjärtminutvolymen och det vaskulära 

motståndet. Hjärtminutvolymen påverkas av det metabola behovet av syretillförsel till vävnad 

och organ. Vid lågt artärtryck behövs ökat vaskulärt motstånd, motståndet kommer att leda till 

en ökad belastning till hjärtat som påverkar hjärtminutvolymen (8). Människokroppen påverkas 

kontinuerligt av gravitationens inverkan, sittande och stående jobbar kroppen mot gravitationen 

vilket kroppen motverkar med ett högre blodtryck. Liggande så behövs inte ett lika högt tryck 

då blodtrycket inte behöver kompensera för gravitations inverkan. Förändring i kroppsposition 

påverkar kroppens diastoliska blodtryck (9).  

Patofysiologi  

Dilatation av arteriella kärl är associerad med vaskulära förändringar och förändringar i de 

vaskulära glatta muskelcellerna som har en väsentlig roll i reglering av kärldiametern och 

ansvarar för vasodilatation och vasokonstriktion (10). 

Ateroskleros är ett kroniskt sjukdomstillstånd som utlöses av low-density lipoprotein (LDL) 

ackumulation i arteriella kärlväggen (11). De tidigaste förändringarna som leder till bildandet 

av åderförkalkning sker i endotellagret. Det första svaret av endotelskada kan resultera i 

minskad produktion av kväveoxid (12). Det finns större benägenhet för ateroskleros i områden 

som inte är raka och i bifurkationer då turbulens i dessa områden leder till skada på 

endotelväggen. Cirkulerande LDL kan i dessa områden penetrera kärlväggen och ackumulera i 

subendotelet i tunica intima. Inflammation av kärlväggen sker genom att monocyter i 

blodomloppet rekryteras till de området genom cytokiner och kemokiner som släpps av 

vävnaden. Monocyter differentierar till makrofager som fagocyterar patogena och skadade 

celler medan de frisätter inflammatoriska faktorer (11). Makrofager differentierar även till 

skumceller som bildar inkapslat aterosklerotiskt plack. Ackumulering av LDL med de 

inflammatoriska processerna leder till förkalkning av kärlväggens intima (13). 

 Den vanligaste definitionen av utvidgning av CCA är när den är >150 % av normal diameter 

(14). En studie utförd 2018 med 4887 försökspersoner visade att en större CCA lumendiameter 

var associerad med en högre prevalens av stroke, det var även associerat med hjärt- och 

kärlsjukdomar (15). 
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Koffein och dess vaskulära effekter 

Koffein är en av de mest populära konsumerade substanser i världen på grund av dess 

stimulerande effekt på centrala nervsystemet (16). Koffein innehåller xantin vilket är en 

purinbas som påverkar kroppen molekylärt på olika sätt. Xantin ökar intracellulär produktion 

av calcium som stimulerar produktion av kväveoxid i endotelceller som dilaterar vaskulära 

glatta muskelceller och resulterar i en vasodilitation. Koffein agerar som en antagonist för 

adenosinreceptorer och beroende på vilken receptortyp som vävnaden har leder det till en 

vasodilatation eller vasokonstriktion. I största delen av kroppen kommer adenosin leda till 

vasodilatation (aortan, a. mesenterica och kranskärlen) men kan även leda till vasokonstriktion 

(A. pulmonalis, afferenta arterioler) (tabell 1) (17,18). A2a receptorer har identifierats genom 

immuohistokemi i CCA som påvisats leda till en vasodilatation (17,18,19). Koffein stimulerar 

även endotelcellernas produktion av kväveoxid (NO) som leder till vasodilatation artärerna. 

Purinbasen xantin leder till att vaskulära glatta muskelceller inhiberar fosfodiesteras som leder 

till ackumulering av cAMP (Cyclic Adenosine Monophosphate) och en vasodilatation. Den 

direkta effekten som koffein har på kärltonus i glatt muskelceller är en initial kontraktion följt 

av en större dilatering (17, 18).  

Halveringstiden för koffein kan variera mellan 1,5–9,5 timmar, medelvärdet för halveringstiden 

är ungefär 5 timmar (20). Plasma koncentrationen av koffein i blodet är som högst 30–40 

minuter efter intag och avtar gradvis (21). Den högsta rekommenderade intaget av koffein för 

en vuxen är 400 mg (motsvarande fyra till fem koppar bryggkaffe) per dag enligt European 

Food Safety Authority (22).  

Tabell 1. Vaskulära modifierad effekten av adenosin hos kaniner (modifierad efter Echeverri 

D et al. (17,18). 

Vaskulatur Effekt Receptor 

Koronara kärl Vasodilatation A2a 

Pulmonella artär Vasokonstriktion A1 

Pulmonella artär Vasodilatation A2b 

mikrocirkulation Vasodilatation A2b 

Renal generell cirkulation  Vasodilatation A2a 

Afferenta arterioler Vasokonstriktion A1 

Aortan  Vasodilatation A2b 
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Ultraljudsmetodik 

Ultraljudsupplösningen påverkas av propagerande frekvensen som transducern transmitterar. 

Höga ultraljudsfrekvenser är bra på ytliga områden och ger en bättre upplösning medan en 

lägre frekvens tränger djupare igenom men har en sämre upplösning. För att uppnå en bra 

upplösning på de ytliga halskärlen används en frekvens på 7,5 MHz (23). Flödeshastigheten 

har en påvisad högre validitet med ultraljudsteknik enligt lännergren (7). Ultraljudsmetodik är 

en noninvasiv metod, som används för att undersöka CCA med bra precision för diagnostik av 

kärlformation (24). Ultraljudsvågor förlorar energi när de propagerar igenom vävnad på grund 

av absorption av vävnaden. Absorptionen skiljer sig i olika typer av vävnaden, hur mycket 

som omvandlas till värme beror på absorptionskoefficienten som beror på vävnadstypen, 

ultraljudsfrekvensen och durationen. Uppvärmningen av vävnaden beräknas genom den 

akustiska effekten som sänds av givaren genom den effekt som krävs för att orsaka en 

maximal temperaturökning på 1°C. Detta indexvärde betecknas som termiskt index och 

används för att bedöma potentiella risker för patienten vid uppvärmning av vävnad (23). 

När longitudinella ultraljudsvågor propagerar genom vävnad vibrerar vävnaden på en 

mikroskopisk nivå och denna vibration leder till acceleration och förskjutning av 

vävnadskomponenter. På en diagnostisk nivå är dessa vibrationer mycket små och inte 

skadliga, det finns däremot risk för kavitation. Kavitationer uppstår under negativt tryck i 

oscillationsfasen, luftbubblor krymper och expanderar med frekvensen. Om luftbubblan 

expanderat under lågtrycket av frekvensen och i högtrycksfasen kollapsar leder det till en 

kraftig implosion i relation till storleken som kan skada näraliggande vävnad. För att undvika 

kavitationer ska undersökningen enbart utföras med ett mekaniskt indexvärde under 1,9 (23). 

Mekaniskt index räknas ut genom ultraljudsvågens maximala undertryck (P) i megaPascal 

delat på roten ur frekvensen (25). 

Vid mätning av FH med dopplerteknik är den optimala infallsvinkeln mellan blodflödet och 

trasducern 0° grader. Det är däremot väldigt svårt att lägga transducern parallellt med 

flödesriktningen. Om vinkelfel uppstår leder det till att mätvärdet och hastigheten 

underskattas, större infallsvinkel innebär att det sker en större underskattning. För att 

motverka denna felkälla används vinklar mellan 55–60° (26). Optimal insyn med är ultraljud i 

CCA är uppnådd med huvudet tiltat 45° grader i motsatt riktning till undersökta kärl och den 

undersökta ombeds slappna av på grund av att spänningar i sternocleidomastoid muskeln 
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leder till sämre ultraljuds penetration (27). Vanliga felkällor vid användning av ultraljud kan 

vara utövarens kompetens, bristande kunskap om teknisk utrustning, otillräcklig optimering 

av bilderna samt handhavandet. Det är därmed viktigt att utövaren har kompetens inom 

ultraljudsteknik (28).  

 

Problemformulering 

Carotisduplex undersökningar är en vanlig undersökning som utförs av biomedicinsk 

analytiker. Bland annat granskas CCA efter kärlförträngningar som påverkar FH, ofta på grund 

av ateroskleros.  

En större LD är associerad med en högre prevalens för stroke samt hjärt- och kärlsjukdomar 

(15). Koffeinkonsumtion leder till vasodilatering genom kväveoxid frisläpp på endotelnivå och 

genom att agera som antagonist för adenosin receptorer som dilaterar kärlen med A2a 

receptorer som finns i CCA (17,18,19). Om det finns en signifikant korrelation i lumendiameter 

på CCA i relation till koffeinkonsumtion skulle det kunna leda till misstanke om riskfaktor för 

andra sjukdomar vid klinisk undersökning. 

Syfte 

Syftet med studien är att undersöka hur blodtrycket, flödeshastigheten och lumendiameter i 

arteria carotis communis påverkas efter konsumtion av 2 mg koffein per kilogram kroppsvikt 

hos frivilliga män och kvinnor inom åldersspannet 20–27 år. Dessutom att undersöka om det 

finns någon skillnad beroende på koffeinkonsumtion vanor. 

 

Material och metod 

Urval 

Den genomförda studien bestod av ett tillgänglighetsurval av män och kvinnor i åldern 20-27 

år från Jönköpings län, antalet inkluderade försökspersoner var 37 varav 3 exkluderades. 

Försökspersonerna deltog frivilligt och informerades om studien av författaren. 

Försökspersonerna skulle som krav vara fria från kända hjärt- och kärlsjukdomar, diabetes 

mellitus samt pågående infektion då det kan påverka resultatet. För att tidigare konsumerade 

koffeinprodukter inte ska ha en inverkan på resultatet blev försökspersonerna i 
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informationsbrevet instruerade att inte konsumera produkter innehållande koffein 12 timmar 

innan undersökning (kaffe, energidryck, te och läsk) samt undvika nikotin.  

Eftersom större mängder koffein kan påverka foster och ammande barn (29) frågades kvinnliga 

försökspersoner om potentiell graviditet samt om de ammade och eventuellt exkluderades. 

Nikotin har en vasodilatande effekt (30) och därmed ombads försökspersonerna att inte använda 

nikotinprodukter på sex timmar innan undersökningen. Andra läkemedel som Treo® innehåller 

även koffein (31) och skulle inte konsumeras innan undersökning. 

Innan undersökningen informerades försökspersonerna muntligt och skriftligt samt signerade 

en information- och samtyckesblankett (se bilaga 1). 

 

Utrustning och datainsamling  

Studien utfördes i Jönköping på Hälsohögskolans studentklinik mellan vecka 16-17.  

Ultraljudsmaskinen PHILIPS EPIQ 7 ultrasound system (USA, årsmodell 2017) med 

inställningen carotisduplex användes för att utföra den aktuella studien. 37 försökspersoner 

undersöktes med PHILIPS linjära transducer L12-3 som har en frekvens mellan 3-12MHz. 

Blodtrycket togs auskultatoriskt med manuell blodtrycksmanschett på höger arm i sittande läge. 

För att korrekt blodtryck skulle erhållas så användes markörer på insidan av 

blodtrycksmanschetten. Ultraljudsregisteringen utfördes tre gånger av en student medan 

placeringen och bildkvalitén kontrollerades och diskuterades av två studenter för en ökad 

precision, ett medelvärde av de tre mätningarna registrerades. 

 Energidrycken Celsius innehåller 0,563 mg koffein/ml (32), försökspersonerna fick under 

undersökningen en mängd beroende på deras kroppsvikt. Vid ankomst informerades 

försökspersonerna om undersökningen och frågades om de följt instruktionerna, om de inte följt 

instruktionerna fick blev de exkluderade. Försökspersonerna fick även möjlighet att fråga frågor 

och utrycka osäkerheter. De blev frågade om de har några kända hjärt-och kärlsjukdomar, 

diabetes mellitus, om de var gravida och ifall de ammade. Deras kön och estimerade vikt noteras 

och blev senare frågades dem om deras koffeinvanor, mängden koffein räknas ut i mg beroende 

på vilken dryck och frekvensen. Om försökspersonen inte dricker kaffe eller vid konsumtion av 

koffein motsvarande 0–99 mg per dag anges de vara i grupp 1, grupp 2 innefattar 100–199 mg, 

grupp 3 innefattar ≥ 200 mg. 
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Gruppindelningen utgår ifrån halveringstiden av koffein (20). Högre koffeinkonsumtionsvanor 

leder till en högre mängd koffein i plasman (17,18). Försökspersonerna tog sedan av sig 

klädesplagg som täcker halsregionen och ligga ner på britsen. Vid ultraljudsundersökningen 

användes den optimala positionen som var att försökspersonerna fick ligga på britsen med 

huvudet tiltat i 45° mot vänster axel. Mätningarna som gjordes på CCA hade en vinkel på 60° 

och lumendiametern mättes i slutsystole. En kontroll av eventuell plackbildning gjordes först 

genom att följa kärlet från truncus brachocephalicus till bifurcatico carotids i tvärsnitt med 

probens skåra ifrån kroppen. Vid misstanke av plack exkluderas försökspersonerna och bilderna 

visades till lärare som bestämde om de skulle hänvisas till vårdcentral. Efter kontrollen vinklas 

transducern 90 ° medurs för att proben pekar mot försökspersonens huvud längs kärlet i 

långaxel vy. Mätningen av lumendiameter och flödeshastighet utfördes där kärlet var rakt och 

det fanns bra insyn, området markeras sedan med en markör. LD mätningen utfördes i 

uppskattad slutsystole när kärlet är som störst. Efter mätningarna utfördes en blodtrycksmätning 

på försökspersonen.  

De fick sedan en Celcius innehållande 0.56 mg koffein per ml som var proportionell till deras 

vikt (2mg/kg) kroppsvikt (20) och ombads dricka upp den och sedan vänta 40 minuter. Efter att 

de hade väntat utfördes samma undersökning igen på markerat ställe utan kontroll av plack, 

samt blodtrycksmätning. Den totala undersökningstiden estimerades vara 60 minuter lång. 

Analys 

Insamlade mätvärden analyserades i programmet IBM SPSS statistics version 18. Ett 

Kolmogorov-Smirnov normalitets test gjordes för att studera fördelningen genom P-värdet 

samt få fram medelvärden av LD, FH, SBT, DBT, Vikt och längd över försökspersonerna. 

Alla P-värden som var under 0,05 kontrollerades även skewness och kurtosis. Vid normal 

distribution har skewness och kurtosis värden nära noll.  

De individuella grupperna (1-3) ansågs däremot innehålla för få mätvärden att utföra ett 

parametriskt test. Ett icke-parametriska test; Wilcoxon signed rank test utfördes i stället för att 

se om det finns en signifikant skillnad. Ett Spearmans korrelationstest utfördes även för att se 

om det fanns någon korrelation mellan blodtryck, flödeshastighet, lumendiameter, vikt och 

BMI. Vid ett P-värde <0,05 ansågs det vara statistiskt signifikant. 
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Etiska överväganden  

Undersökningen utfördes i överensstämmelse med etisk egengranskning formulär förutsedd 

utav Jönköping University (se bilaga 2).  

För att undvika skada ska mekaniska och termiska indexvärden kontrolleras (33).  Enligt punkt 

5 kommer ett fysiskt ingrepp att utföras på försökspersonerna, ultraljud är däremot ofarligt om 

utövaren använder rätt frekvens, håller koll på undersökningstiden ifrån termiska och 

mekaniska indexvärden. 

Det högsta rekommenderade dagliga intaget av koffein motsvarar 400 mg (22). Punkt 6 talar 

om fysisk eller psykisk påverkan på försökspersonerna då konsumtion av koffeintabletter 

förekommit, men den mängden som de kommer att få understiger rekommenderade dagliga 

dosen. 

Den fysiologiska påverkan som försökspersonerna kommer att uppleva är inte skadligt om 

länge de inte har en allergi som kommer frågas efter i samtyckesformuläret. Punkt 7 talar om 

uppenbar risk för försökspersonen, men eftersom ultraljuds indexvärden har kontrollerats och 

utövare har god undersöknings erfarenhet är det av liten sannolikhet. Punkt 19, 21 och 22 angår 

sekretess, eftersom det inte finns något säkerställt sätt att garantera anonymitet anges de vara 

tveksamt att garantera, endast utövaren kommer att kunna verifiera försökspersonernas 

uppgifter och all annan information kommer att vara kodad.  

En god forskningssed utförs genom att utövaren ansvar för att insamlad material bevaras 

anonymt, att försökspersonerna behandlas med respekt, värdighet och med hänsyn till deras 

integritet. Genom att använda sig av pseudonymisering kan data lättare bevaras konfidentiellt 

(34). Undersökningen utfördes med avseende att inte sätta försökspersonen en obekväm 

situation. Varje deltagande försöksperson ska känna sig säker att tidigare eller påkomna 

tillstånd är privata. Varje försöksperson har behandlats med respekt, värdighet och hänsyn till 

försökspersonen integritet, deras åsikter och upplevelser har inte ignorerats, vid obehag hade 

all försökspersoner möjlighet att avsluta undersökningen direkt. Genom pseudonymisering var 

insamlingen av data bevarad konfidentiellt, inget namn skrevs ner, de fick i stället en kod som 

inkluderar kön, ålder och deltagarnummer enligt: M/K→20–27→1–37. M/K är kön, 20–27 är 

åldern och 1–37 är ordningen som försökspersonerna undersöks, koden var utformad för 

bevaring av pseudoanonymitet bland försökspersonerna.  
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Resultat 

Studieresultatet speglar undersökning utförd på 37 försökspersoner varav 3 exkluderades. Två 

exkluderades på grund av att de druckit koffeindryck <12 timmar innan undersökning och en 

hade rökt två timmar innan. Åldersspannet på försökspersonerna var mellan 20–27. Alla 

försökspersoner skrev på en samtyckesblankett. Resultatet presenterar data från 33 

försökspersoner varav 16 män och 17 kvinnor. I tabell 2  presenteras en översikt av 

populationens vikt, längd, BMI (body mass index) och ålder. 

Tabell 2. Demografisk data för män och kvinnor 

Demografiska data för kvinnor 

Variabler Medelvärde Standardavvikelse Min Max Range 

Vikt (kg) 66,6 ± 8,6 48 80 22 

Längd (cm) 165,7 ± 5,9 154 175 21 

BMI (kg/m2) 24,2 ± 2,7 19,2 28,7 9,5 

Ålder (år) 22 ±1,3 20 24 4 

Demografiska data för män 

Variabler Medelvärde Standardavvikelse Min Max Range 

Vikt (kg) 78,8 ± 15,3 50 106 56 

Längd (cm) 176,8 ± 6,8 160 187 27 

BMI (kg/m2) 25,1 ± 3,9 25,1 31,6 6,5 

Ålder (år) 23 ± 2,0 20 27 7 

Minimumvärde: Min, Maximumvärde: Max, Body mass index: BMI. Kilogram:kg, Centimeter: cm, 

kvadratmeter:m2. 

Blodtryck 

En signifikant skillnad i blodtrycket kunde påvisas innan och efter koffeinkonsumtion i det 

systoliska värdet hos lågkonsumentgruppen med ett p-värde som understiger 0,05 (tabell 3). 

Medelkonsumenterna och högkonsumenterna hade ingen signifikant skillnad i SBT eller DBT. 

  



10 
 

Tabell 3. Jämförelse av det systoliska och diastoliska blodtrycket före och efter konsumtion av 

koffein för de olika indelade koffeinkonsument grupper mätt med blodtrycksmätare, samt 

differansen och signifikansen. 

Variabler   G1 Lågkonsument G2 Medelkonsument G3 Högkonsument 

Antal försökspersoner   15 8 10 
 

SBT-I (mmHg) 115±14 129±10,6 112±14,5 

SBT-E (mmHg) 123±13 129±9,2 114±13 

Differans (mmHg) 8±23,1 0,5±10 2±15,8 

P-värde   0,01 0,61 0,86 

DBt-I (mmHg) 70±8,6 84±4,5 71±9,8 

DBT-E (mmHg) 71±9,4 84±7,8 71±6 

Differans (mmHg) 1±9,6 0,5±8,3 0,5±9,9 

P-värde   0,73 0,45 0,95 

Värden angivna som medelvärde ± standardavvikelse. SBT: systoliskt blodtryck, DBT: diastoliskt blodtryck, (I): 

innan, (E): efter, mmhg: millimeterkvicksilver. 

Flödeshastighet 

En signifikant skillnad i flödeshastigheter kunde påvisas mellan före och efter konsumtion av 

koffein i lågkonsument gruppen (tabell 4). Flödeshastigheten i medel- och 

högkonsumentgruppen har inga statistiska signifikanta skillnader.  
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Tabell 4.  Jämförelse mellan flödeshastigheterna i CCA mellan de tre olika 

koffeinkonsumentgrupperna 

Variabler   G1 Lågkonsument G2 Medelkonsument G3 Högkonsument  

Antal försökspersoner   15 8 10  

FH-I (cm/s) 152,7±15,8 142,3±24,7 152,6±30,7 

FH-E (cm/s) 132,5±22,5 140,1±28,2 130,9±22,4 

Differans (cm/s)   20,23±6,7 2,2±3,5 21,7±8,4 

P-värde   <0,05 0,89 0,17 

Värdena är angivna som medelvärde ± standardavvikelse. FH: flödeshastighet, Total N: antalet försökspersoner, 

(I): innan, (E): efter. G1: grupp 1, G2: grupp 2, G3: grupp 3. 

 

Lumendiameter 

En signifikant skillnad mellan LD kunde ses innan och efter konsumtion av koffein i 

lågkonsumentgruppen och högkonsumentgruppen i CCA (tabell 5). 

Tabell 5. Jämförelse av LD före och efter konsumtion av koffein.  

Variabler   G1 Lågkonsument G2 Medelkonsument G3 Högkonsument  

Antal försökspersoner   15 8 10  

LD-I (cm) 0,64±0,08 0,61±0,061 0,66±0,06  

LD-E (cm) 0,66±0,07 0,63±0,06 0,68±0,07  

Skillnad (cm) 0,02±0,01 0,03±0,01 0,02±0,01  

P-värde 
 

                   <0,01 0,07                                <0,05  

Värden angivna som medelvärde ± standardavvikelse. LD: lumendiameter, (I): innan, (E): efter. G1: grupp 1, 

Total N: antalet försökspersoner, G2: grupp 2, G3: grupp 3. 
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Korrelation 

Ett icke-parametriskt Spearman korrelationstest utfördes mellan LD, FH, SBT, diastoliskt 

blodtryck (DBT), vikt och BMI. Det förekom flera signifikanta korrelationer. 

Blodtryck 

SBT innan konsumtion var positivt korrelerat med: SBT efter konsumtion (r=0,754**; P 

<0,001) (figur 1). DBT innan konsumtion (r=0,763**; P <0,001), DBT efter konsumtion 

(r=0,640**; P <0,001) samt vikten (r=0,524**; P=0,02). 

SBT efter konsumtion var positivt korrelerad med: DBT innan koffeinkonsumtion 

(r=0,491**; P=0,04), DBT efter koffeinkonsumtion (r=0,707**; P <0,001), vikten (r=0,525**; 

P=0,002) och BMI (r=0,384*; P=0,03). 

DBT innan koffeinkonsumtion var positivt korrelerat med: DBT efter koffeinkonsumtion 

(r=0,707**; P <0,001) (figur 1). 

 

Figur 1. Scatterplot som visar spridning och korrelation mellan DBT innan koffeinkonsumtion och DBT efter 

(r=0,707**; P <0,001) (A) samt SBT innan koffeinkonsumtion och SBT efter (r=0,754**; P <0,001) (B). 

 

Flödeshastighet 

FH innan konsumtion av koffein var positivt korrelerat med: FH efter konsumtion 

(r=0,627**; P <0,001) (figur 2), SBT innan konsumtion (r=0,359*; P=0,04) och SBT efter 

konsumtion (r=0,376*; p=0,03). FH efter konsumtion var även positivt korrelerat med SBT 

innan konsumtion (r= 0,409*; P=0,02) och SBT efter konsumtion (r=0,410*; p=0,02). 
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Lumendiameter 

 LD innan koffein hade en positiv korrelation med LD efter koffein (r=0,995**; P <0,001) 

(figur 2), vikten (r=0,558**; P <0,001) samt BMI (r=0,451**; P=0,08). LD efter konsumtion 

hade även en positiv korrelation med vikten (r=0,549**, P <0,001) och BMI (r=0,452**; 

P=0,008).  

 

Figur 2. Scatterplot som visar spridning och korrelationen mellan lumendiameter innan och efter 

konsumtion av koffein (A) (r=0,955; P <0,001) samt flödeshastighet före och efter konsumtion 

av koffein (B) (r=0,393; P <0,001). ”r” är styrkan av sambandet mellan två variabler, samt 

riktningen på en scatterplot. 

Diskussion 

Metoddiskussion  

Syftet med studien var att undersöka hur LD och FH i CCA påverkas vid konsumtion av koffein 

samt hur BT påverkas vid koffeinkonsumtion. Det var även för att se om det finns någon 

skillnad i förändringen mellan låg-, mellan- och hög konsumenter av koffein. Genom att 

undersöka frivilliga personer med ultraljudsteknik kunde syftet besvaras. Det finns däremot 

flera faktorer i metoden som kan haft inverkan på resultatet. 

Försökspersonerna 

En av de viktigaste aspekterna av rekryteringsprocessen enligt Patel M et al. är att uppskatta 

den nödvändiga urvalsstorleken, det är viktigt att beräkna antalet försökspersoner för att få 

provstorlek som visar kliniskt resultat. En undersökning som har för få försökspersoner kan 

leda till studier som är oetiska eller också slösaktiga, de kan även leda till missvisande resultat. 

För många leder i stället till onödiga utgifter och tidspendering.  
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Eftersom etiska principer måste följas och hänsyn tas till potentiella försökspersoner som vägrar 

att delta, måste den nödvändiga urvalsstorleken justeras för att återspegla antalet avslag på 

grund av ovilja att delta eller exkludering på grund av annan anledning (35). 

I denna studie rekryterades 37 försökspersoner, 3 av dem exkluderades då de inte följt 

instruktionerna. En av försökspersonerna hade rökt två timmar innan och två hade konsumerat 

koffein mindre än 12 timmar innan undersökning. Målet var att få med 30 försökspersoner och 

därmed försöktes 40 rekryteras i förberedelse till uteslutning eller ovilja att delta av deltagarna. 

Enligt Teixeira et al. visade sig att självrapporterad vikt och längd vanligtvis korrelerar till 

uppmätt längd och vikt. Däremot har både män och kvinnor en tendens att underskatta sin vikt 

samtidigt som de har överskattat sin längd (36). Vikt och längd var både självrapporterade i 

denna studie och kan därmed har underskattats och överskattats respektive. 

Blodtrycksmätning 

Vid blodtrycksmätning är det viktigt att blodtrycksmanschettens blåsans bredd ska vara minst 

40% av armens omfång och blåsans längd 80 % av armens omfång. Vid mindre 

blodtrycksmanschett kan det leda till falskt för högt blodtryck (upp till 15 mmhg) och om den 

är för stor leder det till falskt för lågt tryck (37). För att motverka falska blodtryck gjordes en 

visuell kontroll, 80% av överarmen skulle täckas samt fanns det markeringar på insidan av 

manschetten användes för korrekt val av manschettstorlek. 

För att blodtrycket ska stabiliseras efter en förändring i kroppsposition bör minst 8 minuter 

passera enligt Bartling et al. (38). Tidigare studier har använt sig av en viloperiod på 5 minuter 

(39,40) eller 25 minuter (41). De genomförda blodtrycksmätningarna hos flera försökspersoner 

kan därmed ha utförts för tidigt då deltagarna endast vilade i 5 minuter.  

För att motverka att få falskt för högt diastoliskt tryck samt falskt lågt systoliskt tryck är det 

viktigt att utövaren inte släpper ut luften ur blodtrycksmanschetten för snabbt, luften ska 

tömmas ungefär 3 mmHg per pulsslag (7).  I denna studie utgick utövaren utifrån klinisk 

erfarenhet och släppte luften ur blodtrycksmanschetten närmare 5mmhg per sekund men 

ändrade hastigheten som luft släpptes ut vid första ljud samt pumpade manschetten upp igen 

för att dubbelkolla blodtrycksvärden. Den erhållna kliniska erfarenheten som utövaren innehar 

är på studentnivå och potentiellt otillräcklig och skulle kunna vara anledning till felkälla.  

Registrering av flödeshastigheten och lumendiameter 

Vid undersökning av halskärlen kan flera faktorer som doppler infallsvinkel, gain (förstärkning 

av reflekterade ultraljudsvågen) och placering av transducer skilja vid handhavandet av olika 
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undersökare och kan påverka flödeshastighetsmätningarnas reproducerbarhet och 

repeterbarhet. Enligt Mckenna et al ökar reproducerbarhet och repeterbarheten när 

infallsvinkeln är 60° (42). Faktorer som gain, markörens placering ska kan skilja mellan olika 

undersökare och påverka reproducerbarheten och repeterbarheten vid 

flödeshastighetsmätningar. Sådana felkällor motverkades genom att alltid ha två studenter i 

undersökningsrummet som hjälptes åt samt kontrollera varandra. Enligt Saba et al finns det en 

stor tendens för variation samt felkällor mellan olika utövare vid undersökning och mätning av 

LD, detta är särskilt sant hos oerfarna ultraljudsundersökare (43). Registrering av FH och LD 

gjordes därför alltid av samma utövare men för att öka reproducerbarheten och reliabilitet 

utfördes undersökningarna under översikt av två studenter, dvs studenterna hjälptes åt att 

kontrollera varandra. Författaren tog sekvenser av bilder och stillbilder och sparade dem, 

bilderna och sekvenserna diskuterades sedan bland studenterna. 

I hjärtcykeln är det systole som pumpar ut blodet i kärlen (7) och en potentiell felkälla som 

uppkom i samband med insamlingen var att ett elektrokardiogram (EKG) inte användes, det var 

därför svårt att säkerställa att mätningarna av lumendiametern faktiskt gjordes i slutsystole i 

samma tidpunkt vid hjärtcykeln. En genomförd undersökning utfördes av Zhao et al för att 

utreda tillämpningsvärde av EKG med ultraljud vid diagnos av kardiomyopati och ansåg att 

EKG i kombination med ultraljudsundersökning är en värdig applicering (44). I denna studie 

mättes LD i uppskattad slutsystole när kärlet är som störst, en kort sekvens sparades som 

användes för att uppskatta när kärlet var som störst. 

Mätningarna av LD och FH gjordes endast en gång vid start av undersökningarna men efter 

diskussion med medstudent konstaterades det att tillförlitligheten ökar om medelvärdesbildning 

utförs. Därför ändrades utförandet under datainsamlingen och i stället för enskilda mätningar 

på LD och FH utfördes i stället tre för att öka tillförlitligheten av resultaten. 

Koffein 

Enligt Echevarri et al. är halveringstiden för koffein mellan 2,5–4,5 timmar (17,18), medan 

andra studier konstaterar att den är mellan 1,5–9,5 timmar och har ett medelvärde på cirka 5 

timmar (20). Enligt Grant et al. är den estimerade halveringstiden för koffein 4–6 timmar men 

påverkas av faktorer som BMI, nikotin, antidepressiva läkemedel, orala p-piller såväl som ålder 

(45). Den angivna tiden som deltagarna i studien skulle hålla sig från konsumtion av koffein 

var 12 timmar och utgick ifrån att halveringstiden var ungefär 5 timmar. Nämnda variabler som 

kan påverka halveringstiden har inte tagits i beaktande och kan påverka mätresultatet.  
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Enligt Teekachunhatean et al är plasmakoncentrationen av koffein efter oral konsumtion högst 

30–40 minuter efter intag (21)). Andra studier som White JR et al och Willson C et al 

konstaterar att koncentrationen är som högst 30–120 minuter efter konsumtion (46,47). Denna 

studie antogs koncentrationen vara högst 40 minuter efter konsumtion av koffeindrycken. 

Etiska problem 

Uppgifterna kodades inför undersökningen för att upprätthålla konfidentiella insamlade data. 

Kodning utfördes med bokstäver och siffor för att möjliggöra identifiering efteråt för författaren 

om försökspersonerna skulle vilja dra tillbaka sin medverkan efter undersökningen. Data som 

samlades in under studien är inte möjlig att spåra tillbaka till någon individ. Datainsamlingen 

gjordes mitt i covid-19 pandemin vilket kunde medföra etiska dilemman. Studenten arbetade 

utifrån folkhälsomyndigheternas rekommendationer. Annat etiskt dilemma kunde varit att 

upptäcka patologiska förändringar i kärlen. Det gjordes en planering inför studien ifall om det 

skulle upptäckas kärlförändringar hos deltagarna. Vid upptäckten av patologiska förändringar 

ombeds deltagarna att kontakta sin vårdcentral för vidare utredning 

Resultatdiskussion  

I studien delas försökspersonerna in i grupper beroende på deras konsumtionsvanor, vid 

analyseringen av grupperna visade det sig vara normalfördelade men icke-parametriska 

analyser utfördes på grund av det låga antal erhållna mätvärdena.  

Användning av icke-parametriska test är bättre när provstorleken är liten (48). Det totala antalet 

analyserade mätvärden var 33, för ökad tillförlitliga resultat hade flera försökspersoner behövts 

rekryterats. Det är viktigt att statistical power är hög, ett experiment kan annars för lätt att ge 

icke-signifikanta resultat, på grund av brist på mätvärden. Den huvudsakliga metoden för att 

öka statistical power är att öka antalet observationer (försökspersoner) (49). 

Resultatet i denna studie visade en signifikant skillnad i det systoliska blodtrycket men inte det 

diastoliska. Systoliska blodtrycks ökning stämmer överens med tidigare forskning som använt 

sig av koffein kapslar (50) och olika energidrycker med och utan socker (51). I denna studie 

kunde inte en signifikant statistisk skillnad i det diastoliska blodtrycket vilket skiljer ifrån Mort 

et al och Grasser et al (50,51). 

Mort et al granskade 20 studier, den inkluderade skillnad i förändring av systoliska och 

diastoliska blodtrycket mellan högtolerans och lågtolerans grupper. Toleransen utgick ifrån 

koffeinkonsumtionsvanor. Enligt Mort et al var blodtrycksökningen hos lågtoleransgruppen var 
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över medianen (+4,6/5,2 mmhg) medan högkonsumentgrupperna hade ett minskat blodtryck 

svar (+3,7/4,4 mmhg) (50). Denna studie påvisade endast en signifikant skillnad i 

lågkonsumentgrupperna och inte i högkonsument gruppen för systoliskt blodtryck. Resultatet 

från de diastoliska värdena kunde inte statistiskt påvisas. 

Grasser et al. undersökte olika koffeinprodukters påverkan på blodtrycket, studien påvisade att 

det systoliska och diastoliska blodtrycket hade en signifikant ökning vid konsumtion av koffein 

motsvarande 200mg samt 2mg/kg kroppsvikt (51). Andra studier som Farag et al stödjer 

premissen att blodtrycksförändringar är mest framträdande i grupper som har låg 

koffeinkonsumtions vanor (52). Detta stämmer överens med lågkonsumentgruppen i denna 

studie och skiljer sig ifrån resultatet från medel- och högkonsumentgrupperna.  

Enligt Sharabi et al så finns det en statistisk signifikant korrelation mellan både systoliskt och 

diastoliskt blodtryck i relation till vikt, korrelation förblev signifikant även vid justering av 

ålder, hur fysiskt aktiva och om de rökte eller inte (53). Den aktuella studien visade ett positivt 

samband mellan det systoliska blodtrycket innan koffeinkonsumtion och vikten vilket 

överensstämmer med Sharabi et al.  

Den aktuella studien visade signifikanta förändringar i flödeshastigheten före och efter 

konsumtion av koffein i lågkonsument gruppen (tabell 4). Då inga tidigare studier hittats som 

testat påverkan av koffein på FH i CCA så finns det inget att jämföra resultaten med. Enligt 

Lännergren så kommer ett minskat motstånd leda till en lägre hastighet samtidigt som ett högre 

tryck leder till en högre FH (7). Paradoxiskt så ökar det systoliska blodtrycket mest hos 

lågkonsumentgruppen samtidigt som vasodilitation är lägst i låg och högkonsument gruppen. 

Däremot så är inte antagandet att alla kärl dilaterar, samtidigt som flödesmotståndet är omvänt 

proportionellt mot diametern, detta innebär att en vasodilatation ha en större inverkan lokalt på 

FH. 

Den genomförda studien visar en signifikant skillnad i LD hos låg- och 

högkonsumentgrupperna, den starkaste korrelationen i denna studie var mellan LD innan och 

efter konsumtion av koffein (figur 2). Likt FH så hittades inga tidigare studier som undersökt 

LD i CCA i relation till koffeinkonsumtion, det finns därmed inget att jämföra resultaten med. 

En felkälla som kan ha påverkat resultatet är antalet försökspersoner i de olika grupperna. Det 

fanns en statistisk signifikant skillnad i LD i grupp ett och tre med en medelvärdes ökning på 

21mm. Grupp två hade ingen signifikant skillnad, medelvärdes ökningen var däremot 25mm 

(tabell 5). 
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Ett p-värde på 0,06 innebär att det finns 6 % sannolikhet att erhållna resultatet är på grund av 

en slump (54). Grupp två hade en signifikans på 0,069 vilket innebär att det är 6,9% chans att 

resultatet är slumpmässigt. Medelkonsumentgruppen erhöll endast 8 försökspersoner och kan 

vara för få och därmed anledning till felaktigt resultat. 

Denna studie utfördes för att ta reda på om koffein skulle kunna påverka riskbedömning eller 

diagnostisering i CCA vid kliniskt utförda ultraljuds duplex undersökningar. Resultatet visar 

att individer med en låg och hög koffeinkonsumtionsvana har en signifikant inverkan på LD i 

CCA samtidigt som lågkonsumenters har en inverkan på det systoliska BT och FH vid 

koffeinintag innan undersökning. Det är en biomedicinsk analytikers ansvar att säkerställa att 

undersökningsresultat är korrekt (55). För att minska risken att felaktiga värden registreras vid 

ultraljuds duplex så bör koffeinintag innan undersökning hämmas. 

Slutsatser 

De statistiska signifikanta skillnader som presenteras i resultatet vid intag av (2mg/kg) koffein 

hos individer med låg koffeinkonsumtionsvanor (0-99mg) är en ökning i det systoliska 

blodtrycket och LD samt en minskning i FH i CCA dx. Resultatet påvisar även att hos individer 

med hög koffeinkonsumtionsvanor (>200mg) har en statistisk signifikant ökning i LD vid 

konsumtion av koffein. Det är en biomedicinsk analytikers ansvar att säkerställa att 

undersökningsresultat är korrekt, och för att minska risken att felaktiga värden registreras vid 

ultraljuds duplex så bör koffeinintag innan undersökning hämmas. Vidare forskning med flera 

försökspersoner och längre vilotid rekommenderas för att studera påverkan av koffein på BT, 

FH och LD.  
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