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Abstrakt 

Social ångest medför en rädsla för att bli bedömd av andra. Flertalet studier har visat att 

personer med social ångest reagerar psykofysiologiskt annorlunda på social stress, dock med 

motstridiga resultat. Vidare har immunförsvarsaktivering vid social exponering observerats, 

samt samband mellan tidig livsstress och social ångest, vilket tros bero på att tidig livsstress 

innebär en tidig aktivering av immunförsvaret. Genom Neutrofil-Lymfocyt-Kvoten (NLR) har 

samband mellan immunförsvarsfunktion och olika former av psykisk ohälsa kartlagts. I 

föreliggande studie undersöktes huruvida social ångest påverkade förändringsmönstret i 

tillståndsångest, hjärtfrekvens, lymfocyter och neutrofiler samt NLR vid akut social stress. 

Uppsatsens syfte var att undersöka om social ångest kunde förklara variation i vuxna 

personers upplevda ångestrespons vid social stress, samt i hjärtfrekvens, antalet lymfocyter, 

neutrofiler och NLR.  Studien inkluderade 302 deltagare, 192 kvinnor och 110 män, i åldern 

18 – 59 år. Deltagarnas nivåer av social ångest kartlades initialt. Deltagarna utsattes för Trier 

Social Stess Test (TSST), under vilket deras tillståndsångest, hjärtfrekvens, lymfocytantal, 

neutrofilantal samt NLR mättes. Datan analyserades genom Repeated Measures-ANCOVA, 

med tid som inompersonsfaktor, kön som mellangruppsfaktor samt social ångest och ålder 

som kovariater. Analyserna replikerades genom linjära mixed models på logtransfererade 

data. Resultatet visade att social ångest påverkade förändringsmönstret av tillståndsångest vid 

TSST, samt att deltagare med lägre social ångest uppvisade den mest uttalade ökningen av 

hjärtfrekvens. Inget samband påvisades mellan social ångest och nivåer av neutrofiler, 

lymfocyter eller NLR under TSST. Resultatet belyser ett behov av vidare forskning kring 

diskrepans mellan subjektiva upplevelser och fysiologiska responser vid social ångest, samt 

ett behov av vidare forskning om social ångest och immunfunktion. 

 

Nyckelord: social ångest, Trier Social Stress Test, hjärtfrekvens, neutrofiler, lymfocyter  
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Immunfunktion vid social ångest hos vuxna 

Social ångest innebär att sociala situationer präglas av oro och obehag. Om dessa 

känslor är uttalade och ihållande samt påverkar ens vardagsliv kan de utmynna i diagnosen 

Social fobi (Socialstyrelsen, 2017) eller Social Anxiety Disorder (American Psychiatric 

Association, 2022; World Health Organization, 2022). Flertalet epidemiologiska studier har 

visat på könsskillnader i förekomsten av social ångest, där social ångest är vanligare hos 

kvinnor än hos män, såväl i europeisk som i amerikansk kontext (Asher et al., 2017). Tidigare 

forskning har vidare visat att stigande ålder korrelerar med lägre grad av social ångest hos 

vuxna (Gretarsdottir et al., 2004).  

Tidigare forskning har uppgett delvis skilda uppskattningar för prevalensen av social 

ångest. I den epidemiologiska studien National Comorbidity Survey Replication undersöktes 

prevalensen av olika psykiska diagnoser hos den amerikanska befolkningen under perioden 

2001–2003 (Kessler et al., 2005). Omkring hälften av befolkningen (46,4%) visade sig 

uppfylla kriterierna för en DSM-IV-diagnos. Ångeststörningar, vilket social ångest är ett 

exempel på, var den vanligaste diagnosformen, vilken 28,8% av den amerikanska 

befolkningen uppfyllde kriterierna för (Kessler et al., 2005). World Health Organization 

(2025) har uppskattat att 4,4% av världens befolkning lider av en ångeststörning, vilket gör 

ångeststörningar till ett av de mest prevalenta psykiatriska tillstånden världen över. Enligt en 

metaanalys av 38 studier uppskattas den globala prevalensen av social ångest istället till 4,7% 

hos barn, 8,3% hos ungdomar och 17% hos unga vuxna (Salari et al., 2024). I svensk kontext 

har punktprevalensen av social ångest hos befolkningen i stort uppskattats till 15,6% 

(Furmark et al., 1999) samt till 16,1% hos gruppen svenska universitetsstudenter (Tillfors & 

Furmark, 2006). En senare longitudinell studie visade på en prevalens av subdiagnostisk 

social ångest hos ungdomar på 16% (Mörtberg et al., 2021). Med subdiagnostisk social ångest 

avses en mildare form av social ångest, som inte nödvändigtvis utmynnar i faktisk diagnos. 
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Social ångest, såväl subdiagnostisk som diagnostisk, innebär ett lidande för den 

drabbade och leder utöver minskade sociala interaktioner även ofta till nedsatt funktion vad 

gäller studie- och yrkesprestationer (Mörberg et al., 2021; Salari et al., 2024). Det är vidare 

relaterat till undvikandebeteenden och till ökad risk för andra psykiska besvär, så som 

depression och generell ångest (Tillfors & Furmark, 2006; Mörberg et al., 2021).  

En systematisk litteraturöversikt har visat på en stigmatisering av ångestsyndrom och 

en utbredd uppfattning att ångest i olika former handlar om karaktärsbrist hos individen 

snarare än om faktisk psykisk ohälsa (Curcio & Corboy, 2020). I svensk kontext bekräftades 

detta av en enkätundersökning genomförd av Folkhälsomyndigheten (2024), i vilken 22–23% 

ansåg att ångest, depression och självmordstankar är självförvållade tillstånd. Det visar på en 

kunskapsbrist om psykisk ohälsa i stort, men också mer specifikt om ångestsyndrom, där 

social ångest ingår.  

Sammanfattningsvis lever många människor med social ångest och det innebär 

begränsningar i det dagliga livet som hos den enskilda individen kan ge upphov till ett stort 

lidande. Mot bakgrund av att ångest tenderar att uppfattas som självförvållad kan forskning 

med fokus på biologiska aspekter, såsom immunfunktion vid social ångest, visa på tillståndets 

komplexitet och därigenom potentiellt motverka rådande stigmatisering.   

Social ångest och respons vid exponering för social stress 

Personer med social ångest reagerar rent psykofysiologiskt annorlunda på social stress 

än personer som inte lider av social ångest. Att personer med social ångest reagerar avvikande 

på social stress har bland annat konstaterats genom användning av Trier Social Stress Test 

(TSST). TSST innehåller fem olika steg. Först görs en baslinjemätning, där deltagarnas 

utgångsvärden samlas in. Det görs när deltagarna sitter still och ännu inte har informerats om 

sina kommande uppgifter. I förberedelsefasen informeras varje deltagare om att hen ska hålla 

ett muntligt anförande inför en jury, vilket handlar om att motivera varför hen är den bästa 
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kandidaten till en specifik tjänst. Deltagaren får några minuters förberedelsetid. Därefter 

håller deltagaren sitt muntliga anförande inför juryn, som lyssnar med neutral mimik och utan 

att på något sätt uppmuntra deltagaren. Det muntliga anförandet filmas. Efteråt får deltagaren 

utföra olika räkneuppgifter. Om hen gör fel tvingas hen börja om igen. Detta pågår, liksom 

det muntliga anförandet, ungefär fem minuter. Deltagarnas stressrespons mäts löpande under 

förberedelsefasen, under det muntliga anförandet och under genomförande av räkneuppgift. 

Därefter följer en återhämtningsfas, i vilken deltagarna vilar medan deras stressreaktioner 

mäts igen. De kan mätas på olika sätt. Hormonella mätningar kan exempelvis fokusera på 

deltagarnas kortisolnivåer, autonoma mätningar kan exempelvis fokusera på deltagarnas 

hjärtfrekvensvariabilitet och immunologiska mätningar kan exempelvis fokusera på antalet 

vita blodkroppar hos deltagarna. Deltagarna ombeds även löpande fylla i ett eller flera 

frågeformulär, där upplevd stress och ångest skattas (Frisch et al., 2015).  

I en studie av Cheah et al. (2025) uppvisade personer med social ångest avvikande 

mönster av hjärtfrekvensvariabilitet vid upplevd social stress, jämfört med personer utan 

social ångest. Vid TSST ökade hjärtfrekvensvariabiliteten för personer med social ångest 

redan under förberedelsefasen, särskilt bland kvinnor. För personer utan social ångest nådde 

hjärtfrekvensvariabiliteten sin topp först under fasen då de faktiskt blev socialt utvärderade 

(Cheah et al., 2025). Resultatet var oväntat, då stress vanligtvis är associerat med minskad 

hjärtfrekvensvariabilitet. Att hjärtfrekvensvariabiliteten ökade redan under förberedelsefasen 

för deltagare med social ångest tolkades som ett uttryck för ett tidigt behov av 

emotionsreglering under TSST. Deltagare med social ångest började reglera sina känslor 

redan under förberedelsefasen, vilket hos övriga deltagare skedde först under den sociala 

evalueringen (Cheah et al., 2025). 

I en studie av Crişan et al. (2016) undersöktes hur personer med subklinisk social 

ångest reagerade på social stress under TSST. Studien påvisade samband mellan högre nivåer 
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av subklinisk social ångest och högre tillståndsångest under TSST (Crişan et al. 2016). Hos 

deltagare med högre nivåer av subklinisk social ångest observerades olika mönster av 

reaktivitet kopplat till Hypotalamus-hypofys-binjurebarkaxeln (HPA-axeln) under TSST.  Hos 

40% av dessa deltagare uppmättes en övergripande minskning av kortisol under TSST, vilket 

kan upplevas som förvånande, då stress vanligtvis genererar förhöjda kortisolnivåer. De 

deltagare som uppvisade en minskning av kortisol hade en mer uttalad social ångest än övriga 

deltagare och högre nivåer av tillståndsångest under TSST. Crişan et al. (2016) konstaterade 

att det finns olika möjliga förklaringsmodeller till detta. Reducerade kortisolnivåer skulle 

kunna förstås som en effekt av långvarig stress. Hos personer med social ångest skulle den 

långvariga stressen som tillståndet innebär kunna leda till att kroppen gradvis reagerar allt 

svagare på social stress; att en biologisk ”frånkoppling” från social stress uppstår (Crişan et 

al., 2016). En annan tänkbar förklaringsmodell är att de reducerade kortisolnivåerna kan vara 

ett uttryck för en copingstrategi, där man mentalt drar sig undan från situationen för att 

känslomässigt distansera sig från det som sker (Crişan et al., 2016). 

Vidare har Klumbiens et al. (2014) undersökt hur stressreaktioner under TSST skiljer 

sig mellan deltagare som lider av social fobi och deltagare som inte gör det. Deras studie 

visade att TSST skapade betydligt mer upplevd ångest för de deltagare som led av social fobi, 

såväl före och under som efter genomförande av testet. Rent fysiologiskt kunde dock inga 

signifikanta skillnader mellan de båda gruppernas stressreaktioner iakttas vid exponeringen 

för akut social stress. Fysiologisk stressrespons mättes genom kortisol, prolaktin, 

hjärtfrekvens och hjärtfrekvensvariabilitet. Klumbiens et al. (2014) påvisade därmed en tydlig 

diskrepans mellan upplevd stress och fysiologisk stress hos deltagare med social fobi, där 

dessa upplevde betydligt högre stress än kontrollgruppen, men utan att det avspeglades i deras 

kroppsliga reaktioner. Resultatet kan förstås som att social fobi snarare aktiverar negativa 

kognitiva processer än starka fysiologiska reaktioner. Förtydligas ska dock att en signifikant 
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skillnad mellan de båda grupperna observerades mellan baslinjemätningen och 

förberedelsefasen, där deltagarna med social fobi uppvisade signifikant förhöjda värden för 

salivkortisol, plasmakortisol och hjärtfrekvens. Endast då tycks förväntansångesten hos 

gruppen med social ångest ha gett utslag i deras fysiologiska respons. 

En diskrepans mellan upplevd och fysiologisk stress påvisades även i en studie av Lü, 

Zhu och Wang (2022). I Lü, Zhu och Wangs studie jämfördes påverkan av generell ångest 

och social ångest på hjärtfrekvens och olika former av blodtryck i situationer som präglades 

av social stress samt i situationer som präglades av icke-social stress. Resultatet visade att 

högre generell ångest var associerat med lägre hjärtfrekvens och blodtryck vid exponering för 

stress. Detta gällde såväl i de situationer som präglades av social stress som i de situationer 

som präglades av icke-social stress (Lü, Zhu & Wang, 2022). Vidare var högre social ångest 

associerat med lägre hjärtfrekvens och blodtryck vid exponering för social stress, men inte vid 

exponering för icke-social stress (Lü, Zhu & Wang, 2022). Lü, Zhu och Wang (2022) 

hänvisade till tidigare forskning om att ångest kan resultera i avtrubbad fysiologisk 

stressrespons snarare än ett hyperreaktivt stressystem (Gramer, 2006; Lü, 2020; Souza et al., 

2015).  De tillämpade den förklaringsmodellen för att förstå sitt resultat. De konstaterade att 

en sådan dämpad fysiologisk stressrespons observerades hos personer med hög generell 

ångest i situationer som präglades av stress, oavsett vilken sorts stress det handlade om. För 

personer med hög social ångest observerades en sådan dämpad fysiologisk stressrespons 

endast i situationer som präglades av social stress (Lü, Zhu & Wang, 2022).  

Även i en mindre studie av Gramer och Sprintschnik (2008) observerades ett samband 

mellan högre social ångest och mindre ökning av hjärtfrekvens samt blodtryck vid exponering 

för social stress i form av ett muntligt anförande. Gramer och Sprintschnik (2008) diskuterade 

resultatet i relation till tidigare mobiliseringsteorier (Wright, 1996), enligt vilka den 

förväntade fysiologiska responsen uteblir i situationer där personer känner att de står inför 
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övermäktiga uppgifter. Att högre social ångest associeras med lägre ökning av hjärtfrekvens 

och blodtryck kan därmed vara en konsekvens av en inihiberad copingstrategi hos deltagare 

som upplever det muntliga anförandet som en så obehaglig uppgift att de inte tror sig kunna 

hantera den (Gramer & Sprintschnik, 2008). 

I en studie av Gramer och Saria (2007) uppvisade personer med hög social ångest 

överlag en mer uttalad ökning av hjärtfrekvens under uppgifter inspirerade av TSST. Det 

faktum att olika studier ger olika resultat i fråga om hjärtfrekvens vid exponering för social 

stress hos personer med social ångest berördes i en artikel av Shimizu et al. (2011), vilka 

menade att det är missvisande att enbart studera hjärtfrekvens hos personer med social ångest. 

Ökad hjärtfrekvens vid social stress kan enligt Shimizu et al. (2011) både vara ett uttryck för 

att deltagare antar en utmaning som de anser sig behärska och ett uttryck för att deltagare 

finner uppgiften övermäktig och överstigande deras förmåga. Shimizu et al. (2011) 

argumenterar därför för att hjärtfrekvens bör tolkas i relation till andra kardiovaskulära mått, 

så som hur effektivt hjärtat pumpar blod och hur sammandragna blodkärlen är. 

Ytterligare en aspekt lyftes i en studie av Moscovitch et al. (2010), där forskarna 

konstaterade att hjärtfrekvensen tenderar att öka vid social stress både hos personer med och 

utan social ångest. Skillnaden verkar snarare ligga i hur den kroppsliga aktiveringen tolkas 

emotionellt. Personer med social ångest tenderar att uppfatta kroppsliga stressymptom som ett 

uttryck för sociala misslyckanden, medan personer utan social ångest snarare tolkar samma 

kroppsliga reaktioner som associerade med utmaningar och möjligheter att prestera 

(Moscovitch et al., 2010). 

Samband mellan social ångest, stress och immunfunktion 

Enligt Edelmann et al. (2023) är tidig livsstress en central riskfaktor för att utveckla 

social ångest. Tidig livsstress påverkar genuttryck kopplade till immunförsvaret, vilket på sikt 

kan öka risken att utveckla social ångest (Edelmann et al., 2023). Att en aktivering av 
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immunförsvaret tidigt i livet kan leda till förändrat socialt beteende styrks även av studier 

gjorda på råttor (Turano et al., 2021). Råttor som varit mottagare för en infektion som 

nyfödda uppvisade senare i livet mindre socialt beteende än andra råttor (Turano et al., 2021).  

Sambandet mellan immunförsvarsaktivering och social ångest kan även gå i motsatta 

riktning. En studie av Dickerson et al. (2009) visade att situationer där personer utvärderades 

och granskades av andra kunde aktivera inflammatoriska processer i kroppen och störa 

kroppens immunreglering. Detta tycks dock framför allt gälla för vuxna personer. Gabbay et 

al. (2024) konstaterade nämligen i en translationell studie att social stress inte påverkade 

immunfunktionen hos vare sig ungdomar i åldern 12 – 19 år eller hos unga möss. Ålder tycks 

därmed vara en avgörande faktor för hur social stress påverkar immunfunktionen, hos 

människor såväl som hos möss (Gabbay et al., 2024).  

Hos människor har vidare konstaterats att långvarig social och psykisk stress leder till 

ett överaktivt immunförsvar, vilket i sin tur kan ge upphov till psykiska sjukdomar som 

depression och generaliserat ångestsyndrom (Costello et al., 2019; Hassamal, 2023). En 

musstudie gjord av Amoroso et al. (2020) visade att man kan minska effekten av framför allt 

generell ångest, men även social ångest, genom upprepade injiceringar av 

bakterien Mycobacterium vaccae, vilken främjar immunreglering och verkar 

antiinflammatoriskt. Immunreglerande mikroorganismer verkar därmed vara en möjlig 

behandling för ångest och andra psykiska sjukdomar (Amoroso et al., 2020). Även Hole et al. 

(2025) pekade i sin studie på samband mellan tillstånd som depression och ångest och 

kronisk, låggradig inflammation i kroppen. Enligt Hole et al. (2025) innebär sådana samband 

att immunsystemet bör tas i beaktande när man utvecklar behandlingsmetoder mot psykisk 

ohälsa i form av depression och ångest.  

Det finns även indikationer på samband mellan kronisk inflammation och social 

ångest. En studie av Reinhorn et al. (2020) visade att personer med inflammatoriska och 
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autoimmuna sjukdomar, så som multipel skleros, inflammatorisk tarmsjukdom och 

ledgångsreumatism, lider av social fobi i högre grad än vad människor i allmänhet gör. Att så 

är fallet beror sannolikt på en kombination av psykologiska och biologiska faktorer. Det vore 

en förenkling att säga att den kroniska inflammationen i sig orsakat social fobi hos den här 

gruppen av människor, men man kan inte heller utesluta att det är en bidragande faktor 

(Reinhorn et al., 2020).  

Sammanfattningsvis har tidigare forskning visat att människor med social ångest 

reagerar annorlunda på social stress (Cheah et al., 2025; Gramer & Sprintschnik, 2008; Lü, 

Zhu & Wang, 2022) samt på samband mellan tidig livsstress och social ångest senare i livet 

(Edelmann et al., 2023). Att utsättas för tidig livsstress, vilket innebär en tidig aktivering av 

immunförsvaret, tycks öka risken att utveckla social ångest (Edelmann et al., 2023). Även hos 

råttor tycks infektioner tidigt i livet resultera i mindre socialt beteende senare i livet (Turano 

et al., 2021). Tidigare forskning har sammanfattningsvis även visat att situationer där man 

utvärderas socialt kan aktivera inflammatoriska processer i kroppen (Dickerson et al., 2009), 

men att detta enbart tycks gälla vuxna (Gabbay et al., 2024). Flera studier indikerar att ett 

överaktivt immunförsvar leder till ökad risk att utveckla depression och ångest (Costello et al., 

2019; Hassamal, 2023; Hole et al., 2025). Av detta följer att immunförsvaret bör tas i 

beaktande då man utvecklar behandlingsmetoder för olika former av psykisk ohälsa (Amoroso 

et al., 2020; Hole et al., 2025). Det finns även skäl att tro att det föreligger ett samband mellan 

autoimmuna sjukdomar och social ångest, även om det ännu inte är helt kartlagt hur detta 

samband ser ut (Reinhorn et al., 2020).  

Psykisk ohälsa och immunologisk stress  

Akut och kronisk stress påverkar kroppen på olika sätt, vilket delvis kan förklaras av 

neutrofilers reaktioner på olika sorters stress. Neutrofiler är den vanligaste typen av vita 

blodkroppar och en viktig beståndsdel av det medfödda immunförsvaret (Obeagu, 2025). När 
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kroppen reagerar på stress aktiveras HPA-axeln och det sympatiska nervsystemet, vilket 

resulterar i att stresshormoner, så som kortisol och adrenalin, frigörs. Stresshormonerna kan 

såväl förstärka som hämma kroppens immunfunktion. Akut stress kan tillfälligt öka 

neutrofilernas aktivitet, vilket ger ett kortvarigt stärkt immunförsvar (Obeagu, 2025). Kronisk 

stress tenderar däremot att leda till en försvagning av immunförsvaret, bland annat genom att 

neutrofilernas funktion försämras eller genom att deras aktivitet hämmas (Obeagu, 2025). En 

musstudie av Kigar et al. (2025) visade exempelvis att kronisk stress kunde leda till att 

neutrofiler ansamlades i hjärnans skyddande hinnor, vilket skapade depressionsliknande 

beteenden hos mössen. Ytterligare en musstudie, gjord av Tang et al. (2022), visade på en 

snabb ökning av antalet neutrofiler i blodet hos möss som utsattes för akut stress.  

En metod för att undersöka ett potentiellt samband mellan immunförsvarsfunktion och 

psykisk ohälsa bland människor är Neutrophil–Lymphocyte Ratio (NLR), vars ursprungliga 

funktion var att kartlägga nivåerna av systematisk inflammation hos kritiskt sjuka patienter 

(Brinn & Stone, 2020). NLR mäts genom ett blodprov och ger såväl data om det medfödda 

immunförsvaret, i form av neutrofiler, som data om det adaptiva immunförsvaret, i form av 

lymfocyter. NLR har med tiden även kommit att användas för att undersöka 

immunförsvarsfunktion hos personer med psykiatriska diagnoser. Förhöjt NLR har iakttagits 

hos personer med schizofreni (Karageorgiou et al., 2019), hos personer med bipolär sjukdom 

och klinisk depression (Mazza et al., 2018) samt hos personer med icke-affektiva psykoser 

(Mazza et al. 2019). En tvärsnittsstudie baserad på journaldata, utförd av Brinn och Stone 

(2020), visade på ett samband mellan förhöjt NLR och flertalet olika psykiatriska diagnoser, 

så som demens, alkoholberoende, schizofreni, bipolär affektiv sjukdom, depression, icke-

fobiska ångeststörningar och lindrig intellektuell funktionsnedsättning. Studierna visar 

därmed sammantaget på en koppling mellan förhöjt NLR, vilket indikerar systemisk 
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inflammation, och olika former av psykisk ohälsa. De berör dock inte psykisk ohälsa i form 

av social ångest. 

I en studie av Uzun och Akinci (2021) undersöktes däremot inflammationsrelaterade 

blodmarkörer hos barn och ungdomar (6 – 17 år) med generaliserat ångestsyndrom, social 

ångest och ospecificerad ångest. Sammantaget visade resultatet att barn och ungdomar med 

ovanstående former av ångest uppvisade förhöjda nivåer av dessa markörer jämfört med barn 

och ungdomar som inte lider av någon form av ångestsyndrom. NLR var förhöjt hos barn och 

ungdomar med ångest (Uzun & Akinci, 2021). De uppvisade även ett högre antal vita 

blodkroppar. Utöver neutrofil/lymfocytkvoten visade även monocyt/lymfocyt-kvoten och 

trombocyt/lymfocytkvoten på förhöjda värden hos gruppen barn och ungdomar med ångest 

(Uzun & Akinci, 2021). Resultaten tydde på en förändrad immunbalans hos barn och 

ungdomar med långvarig ångest. 

Immunrespons vid TSST  

Stress kan såväl stärka som urholka immunförsvaret och vilket utfallet blir handlar till 

stor del om huruvida stressen är akut eller kronisk (Alotiby, 2024). Stresstest som TSST 

försätter kroppen i akut stress, vilket innebär att man kan förvänta sig en tillfälligt förstärkt 

aktivering av immunförsvaret. Mot bakgrund av det har Walther et al. (2024) använt TSST för 

att undersöka hur akut psykosocial stress påverkar olika sorters vita blodkroppar. Resultatet 

visade att den sortens psykosociala stress som TSST ger upphov till skapar en snabb och 

tillfällig ökning av den totala mängden vita blodkroppar i blodet, samt av lymfocyter och 

monocyter (Walther et al., 2024). Antalet neutrofiler ökade hos deltagarna som genomgick 

TSST, men även hos deltagarna i kontrollgruppen, vilka utsattes för en placebo-version av 

TSST, där den sociala exponeringen och utvärderingen tagits bort (Walther et al., 2024). Det 

indikerar att ökningen av neutrofiler inte kan förklaras vara ett resultat av psykosocial stress. 
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Etzel et al. (2022) har också undersökt på vilket sätt immunförsvaret aktiveras under 

TSST. Deras studie visade att antalet lymfocyter i blodet initialt minskar efter genomfört 

stresstest, för att därefter, under fyra timmar, återhämta sig till nivåer över baslinjemätningen. 

Även antalet neutrofiler ökade tydligt efter genomfört stresstest (Etzel et al., 2022). Ökningen 

av neutrofiler och vita blodkroppar var överlag större hos personer som upplevt tidig livsstress 

än hos andra, vilket indikerar att tidig livsstress på ett djupgående sätt kan förändra 

människors immunrespons (Etzel et al., 2022). I kontrast till det kom McLoughlin et al. 

(2026) fram till att personer som upplevt tidig livsstress, vilket resulterat i lägre välbefinnande 

i vuxen ålder, uppvisar en svagare neutrofil- och lymfocytrespons vid TSST än personer med 

bättre välbefinnande. De till synes motstridiga resultaten kan tolkas som att tidig livsstress 

kan resultera i olika former av immunologisk dysreglering. 

Sammanfattningsvis har tidigare studier visat på en ökning av vita blodkroppar, såsom 

neutrofiler och lymfocyter, under TSST, men även en ökning av neutrofiler vid stresstest där 

den sociala evalueringen eliminerats (Walther et al., 2024). Det skulle kunna förstås som att 

akut stress i sig kan påverka immunfunktionen i form av neutrofiler, oberoende av social 

kontext. Samtidigt har forskare identifierat tidig livsstress som en central riskfaktor för att 

utveckla social ångest (Edelmann et al. 2023), samt observerat att tidig livsstress även är 

kopplad till avvikande neutrofil- och lymfocytresponser vid TSST (Etzel et al., 2022; 

McLoughlin et al. 2026). Tidig livsstress tycks därmed kunna leda till immunologisk 

dysreglering vid akut stress, vilken kan ta sig uttryck i såväl en förstärkt som dämpad respons 

(Etzel et al., 2022; McLoughlin et al. 2026). Vidare uppvisade barn och ungdomar som lever 

med olika typer av konstanta ångesttillstånd, däribland social ångest, förhöjd NLR (Uzun & 

Akinci, 2021), vilket indikerar att långvarig ångest förändrar immunbalansen. Samtidigt 

visade andra studier på att akut stress enbart tycks påverka immunfunktionen hos vuxna, och 

inte hos barn och ungdomar (Gabbay et al., 2024). Det väcker frågor om hur underliggande 
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social ångest påverkar neutrofil- och lymfocytresponsen hos vuxna vid akut social stress 

orsakad av TSST.  

Syfte 

Forskningsläget pekar tydligt mot ett samband mellan social stress och 

immunförsvarsaktivering samt mot ett samband mellan förhöjt NLR och psykisk ohälsa. Trots 

det saknas mer ingående studier om sambandet mellan immunfunktion och social ångest vid 

akut stress, utlöst av social evaluering, hos vuxna människor. 

Syftet med den här uppsatsen är därför att undersöka om det finns ett samband mellan 

social ångest och immunfunktion hos vuxna människor.  

De frågeställningar som ska besvaras är följande: 

1. Kan social ångest förklara variation i upplevd ångestrespons vid social stress hos 

vuxna?  

2. Kan social ångest förklara förändringar i hjärtfrekvens vid social stress hos vuxna? 

3. Kan social ångest förklara variation i antalet lymfocyter vid social stress hos vuxna?  

4. Kan social ångest förklara variation i antalet neutrofiler vid social stress hos vuxna? 

5. Kan social ångest förklara variation i NLR vid social stress hos vuxna? 

Metod 

Deltagare 

Totalt inkluderades 303 deltagare i datasetet. En deltagare exkluderades på grund av 

avvikande värden, vilka bedömdes kunna påverka resultatet på ett missvisande sätt. Det 

resulterade i ett slutgiltigt urval om 302 deltagare (N = 302). Av dessa 302 deltagare var 192 

(63.6%) kvinnor och 110 (36.4%) män. Deltagarna var i åldern 18 – 59 år (M = 37.26, SD = 

11.15).  

Datainsamlingen gjordes inom ramen för en större studie, vid namn Twin Stress, vars 

övergripande syfte var att undersöka genetiska och miljömässiga orsaker till akut social stress. 
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Samtliga deltagare var därför tvillingar och rekryterades genom Svenska Tvillingregistret. De 

fick brev med förfrågan om att delta i studien. Breven skickades till deras hemadresser, vilka 

fanns samlade i Svenska Tvillingregistret. De potentiella deltagarna som var intresserade 

uppgav sina telefonnummer på en hemsida och blev sedan uppringda för att boka in tid för 

testet.  

Deltagare exkluderas från studien om de var under 18 år, om de hade en pågående 

eller planerad graviditet samt om de led av en allvarlig psykisk störning, i form av schizofreni 

eller psykos. Även deltagare med en pågående infektion och deltagare som vaccinerats under 

de gångna två veckorna exkluderades från studien. Medicinering i någon form ingick däremot 

inte i exklusionskriteriet, inte heller hjärt- och kärlsjukdomar.  

Innan datainsamlingen påbörjades inhämtades godkännande av 

Etikprövningsmyndigheten (diarienummer: 2021-00891). Deltagarna informerades om 

studiens syfte, på det sätt som beskrivs under Etiska överväganden, och informerat samtycke 

inhämtades från samtliga deltagare innan datainsamlingen gjordes.  

Deltagarna erhöll 2 500 kronor i ekonomisk kompensation. 

Material 

Datainsamlingen gjordes med hjälp av själskattningsformulär samt biologiska prover 

och fysiologiska mätningar, vilka beskrivs nedan. 

Liebowitz Social Anxiety Scale – Self-Report 

Liebowitz Social Anxiety Scale – Self-Report (LSAS-SR) är ett självskattningsformulär 

som mäter hur stark social ångest man har och i vilken utsträckning social ångest påverkar ens 

beteende i det dagliga livet. Genom LSAS-SR presenterades deltagarna för 24 olika sociala 

situationer. För varje situation tog de ställning till hur stark ångest som situationen i fråga 

framkallade hos dem samt hur ofta de tenderar att undvika en sådan situation. Detta skattades 

på en fyrgradig skala (0–3). Varje deltagare fick ett antal ångestpoäng och ett antal 



IMMUNFUNKTION VID SOCIAL ÅNGEST HOS VUXNA 

 

18 

undvikandepoäng, vilka summerades till ett antal totalpoäng. Högsta möjliga totalpoäng på 

LSAS-SR är 144. Gränsen för att social ångest potentiellt kan vara aktuellt dras ofta vid 30 

poäng, medan 60 poäng eller högre indikerar en mer uttalad och omfattande social ångest 

(Rytwinski et al., 2009). Tidigare studier bekräftar att LSAS-SR är ett effektivt och träffsäkert 

sätt att särskilja deltagare med social ångest från deltagare utan social ångest (Rytwinski et al., 

2009).  

State-Trait Anxiety Inventory  

State-Trait Anxiety Inventory (STAI-S) är ett självskattningsinstrument som mäter hur 

ångestfylld en person är i det aktuella ögonblicket, ofta efter att denna utsatts för någon form 

av stressor. Självskattningsformuläret består av 20 påståenden om olika känslor, positiva såväl 

som negativa. Deltagarna svarar på hur väl varje påstående stämmer för stunden, enligt en 

fyrgradig skala (1–4). Högsta möjliga poäng på STAI-S är 80. STAI-S mäter deltagarnas 

upplevda tillståndsångest och kan användas för att se hur deltagarna påverkas av de olika 

momenten i TSST.  

Blodbaserade biomarkörer  

Vid fem tillfällen fick deltagarna lämna blodprov. Antalet lymfocyter och neutrofiler i 

deras blod mättes. Detta syftade till att undersöka deltagarnas immunologiska stressrespons.  

Fysiologiska mätningar  

Vid fyra tillfällen mättes deltagarnas hjärtfrekvens, vilket användes som fysiologiskt 

mått på deltagarnas stressrespons. Deltagarnas genomsnittliga antal hjärtslag per minut mättes 

under dessa fyra tillfällen.  

Procedur 

Inledningsvis fick deltagarna fylla i ett formulär, genom vilket bakgrundsdata som 

kön, ålder och BMI samlades in. Deltagarna fick även fylla i LSAS-SR, vilket användes för 

att mäta deras nivå av social ångest. 
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Deltagarna utsattes sedan för TSST, parallellt med att bloddata och enkätdata 

samlades in. Doktorander och masterstudenter vid Mittuniversitetet ansvarade för 

genomförande av TSST samt för enkätinsamlingen. Bloddata från samtliga deltagare 

samlades in av forskningssjuksköterskor på Studieenheten Akademiskt Specialistcentrum på 

Sabbatsbergs sjukhus i Stockholm.  

Först gjordes en baslinjemätning av olika variabler, inklusive tillståndsångest (STAI-

S), hjärtfrekvens, antalet neutrofiler och antalet lymfocyter. Utöver baslinjemätningen fick 

deltagarna fylla i STAI-S vid ytterligare tre tillfällen under TSST; efter förberedelsefasen, 

efter genomförande av både tal och räkneuppgifter samt i återhämtningsfasen, då 90 minuter 

passerat sedan genomförande av tal och räkneuppgifter. Bortsett från baslinjemätningen 

mättes deltagarnas hjärtfrekvens vid ytterligare tre tillfällen under TSST; under 

förberedelsefasen, under genomförande av tal samt under genomförande av räkneuppgifter. 

Utöver baslinjemätningen lämnade deltagarna blodprov vid ytterligare fyra tillfällen under 

TSST; fem minuter efter genomförande av tal, 30 minuter efter slutfört stresstest, 60 minuter 

efter slutfört stresstest samt 90 minuter efter slutfört stresstest. Genom blodproven mättes 

antalet lymfocyter och neutrofiler i deltagarnas blod vid dessa tillfällen.  
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Figur 1. 

De olika mättillfällena i relation till varandra.  
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Design  

Studien genomfördes med en kvantitativ forskningsansats och en experimentell 

design, som kombinerade inompersons- och mellanpersonsfaktorer. Det övergripande syftet 

var att undersöka effekten av akut social stress på deltagare med skilda nivåer av social 

ångest. Såväl fysiologiska som immunologiska och upplevda stressreaktioner undersöktes. 

Innan deltagarna utsattes för stressmanipulation i form av TSST fick de fylla i LSAS-SR. 

Syftet var att kartlägga deltagarnas nivåer av social ångest. Vid olika tidpunkter under TSST 

mättes antalet lymfocyter och neutrofiler i deltagarnas blod, deltagarnas hjärtfrekvens, samt 

deras upplevda tillståndsångest (STAI-S), se Figur 1.  

Inompersonsvariabeln utgjordes således av tid, operationaliserad som mättillfällen 

före, under och efter exponering för akut social stress. Mellanpersonsvariabeln utgjordes av 

nivå av social ångest (mätt genom LSAS-SR). Variabeln behandlades som kontinuerlig och 

inkluderades som kovariat i analyserna, där både interaktionseffekter och huvudeffekter 

undersöktes.   

Den primära oberoende variabeln i studien var tid. De beroende variablerna var 

upplevd tillståndsångest (mätt genom STAI-S), hjärtfrekvens samt antalet lymfocyter, antalet 

neutrofiler och NLR. Mellanpersonsvariabeln social ångest användes för att predicera 

variation i de beroende variablerna.   

Etiska överväganden  

Studien genomfördes i enlighet med de forskningsetiska principerna avseende 

informationskrav, samtyckeskrav, konfidentialitet och nyttjandekrav (Vetenskapsrådet, 2002; 

Vetenskapsrådet, 2024).  

För att deltagarna skulle kunna ge informerat samtycke fick de veta att de skulle 

komma att utsättas för psykologisk stress och att experimentet potentiellt skulle framkalla 

obehagliga känslor, men under en kort och övergående period. De fick även veta att blodprov 
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skulle tas vid fem tillfällen, då biologiska prover kräver specifikt samtycke (Vetenskapsrådet, 

2024).  Den information deltagarna delgavs var dock bara partiell, då full information 

sannolikt skulle påverka manipulationen och riskera att ge missvisande resultat. Deltagarna 

fick därför inte på förhand veta att de skulle utsättas för ett stresstest. De fick veta att de skulle 

genomföra en muntlig och en kognitiv uppgift, men inte att de skulle utsättas för social 

evaluering. Studiens fullständiga syfte förblev på så sätt dold för deltagarna, samtidigt som de 

fick tillräckligt med information för att kunna ge informerat samtycke. Därmed efterföljdes 

informationskravet utan att ge avkall på studiens validitet. Eftersom deras deltagande i TSST 

filmades behövde deltagarna på förhand samtycka till att spelas in på film. De informerades 

om syftet med inspelningen, men i generella formuleringar som inte avslöjade för mycket. De 

fick veta att filminspelningen gjordes för att möjliggöra mer noggranna beteendeanalyser, 

men inte att det var deras stressreaktioner som skulle komma att filmas. De fick vidare veta att 

de när som helst skulle kunna avbryta sitt deltagande utan att avkrävas en motivering samt 

utan andra konsekvenser. De fick även information om hur lång tid deras deltagande skulle ta. 

Informationen förmedlades på ett enkelt språk, som samtliga potentiella deltagare bedömdes 

kunna förstå. Deltagarna fick aktivt samtycka genom att skriva under en blankett 

(Vetenskapsrådet, 2002; Vetenskapsrådet, 2024). 

När deltagarna kom för att medverka informerades de återigen om sin rätt att när som 

helst avbryta experimentet utan att behöva redogöra för varför. Även om TSST oundvikligen 

medför ett visst obehag var experimentledarna lyhörda för deltagarnas reaktioner. Om någon 

av deltagarna hade uppvisat ett oproportionerligt starkt obehag hade denna återigen påmints 

om möjligheten att avbryta utan repressalier. Redan innan genomförandet av TSST vidtogs 

åtgärder för att undvika en sådan situation, genom att deltagarna screenades för psykisk 

ohälsa. Deltagare med schizofreni och psykos valdes bort, för att undvika risken att TSST 

skulle orsaka ett reellt lidande hos deltagarna.  
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Efter genomförandet av TSST gavs deltagarna full debriefing. De fick veta syftet med 

stresstestet och informerades om att den sociala evalueringen inte varit på riktigt; att juryn i 

själva verket aldrig hade bedömt deras lämplighet för anställningen. Full debriefing gavs i 

syfte att uppfylla informationskravet, då deltagarna tidigare bara getts partiell information. 

Det gavs också för att undvika att deltagarna skulle känna sig vilseledda eller lurade, samt för 

att motverka att den stress experimentet oundvikligen gett upphov till skulle ge negativa 

efterverkningar. Genom full debriefing fick deltagarna förståelse för att deras reaktioner innan 

och under den sociala evalueringen varit fullt normala och inte ett uttryck för personliga 

brister. Debriefingen syftade också till att skapa en känsla av att återfå kontrollen över 

situationen. Det är eftersträvansvärt att deltagarna lämnar experimentet med en positiv känsla 

av att ha bidragit till någonting viktigt, snarare än med en olustig känsla av att ha blivit 

manipulerade. I förlängningen handlar det om att upprätthålla människors förtroende för 

forskning och om att inte avskräcka potentiella deltagare från att vara med och bidra till 

framtida studier (Vetenskapsrådet, 2002; Vetenskapsrådet, 2024). Innan de gick fick 

deltagarna möjlighet att ställa frågor. De fick kontaktuppgifter till försöksledaren, ifall 

eventuella frågor skulle uppkomma senare. De fick även kontaktuppgifter till relevant instans 

ifall att experimentet, trots de åtgärder som vidtagits, senare skulle ge upphov till negativa 

känslor och behov av psykologiskt stöd. Slutligen gavs information om rätten att återkalla sitt 

samtycke, vilket i praktiken innebär att ens data inte används i studien (Vetenskapsrådet, 

2024).  

För att efterleva konfidentialitetskravet hanterades deltagarnas personuppgifter 

separat. De förvarades inte på samma plats som den insamlade datan. I datasetet försågs varje 

deltagare med ett kodnummer. Kopplingsnyckeln mellan identitet och kodnummer hanterades 

separat. Allt insamlat material lagrades på lösenordskyddade datorer med begränsad åtkomst. 

Inget insamlat material lagrades på externa molntjänster. I enlighet med nyttjandekravet 
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användes det insamlade materialet enbart för de forskningsändamål som Etikprövningens 

godkännande inhämtats för (Vetenskapsrådet, 2002). 

Studien bedöms ha orsakat visst obehag för deltagarna, men bara ett kortvarigt och 

övergående sådant. Som beskrivits ovan har olika åtgärder vidtagits för att säkerställa att 

deltagarna inte åsamkas ett reellt lidande och bestående men. Det kortvariga och övergående 

obehag som TSST oundvikligen orsakar deltagarna anses vara motiverat sett till studiens 

övergripande nytta. Det är angeläget att bidra till fördjupad förståelse av social ångest, inte 

minst då okunskap får många att sluta sig till att det är någonting självförvållat 

(Folkhälsomyndigheten, 2024). Att undersöka sambandet mellan social ångest och 

immunfunktion kan bidra till att minska det stigma som tillståndet idag är behäftat med.  

Dataanalys 

Samtliga analyser genomfördes i IBM SPSS Statistics version 29 för macOS (IBM 

Corp., Armonk, NY, USA). Signifikansnivån sattes till α = .05. 

Repeated Measure ANCOVA 

Initialt användes Repeated Measure ANCOVA (RM-ANCOVA) som analysmetod, då 

det är en etablerad metod inom forskning som utgår från TSST (Freund et al., 2023; Henze et 

al., 2017; Santl et al., 2019). Genom RM-ANCOVA undersöktes förändringar över tid i 

tillståndsångest (STAI-S), hjärtfrekvens, lymfocyter, neutrofiler samt NLR. NLR beräknades 

genom att dividera neutrofilvärdet med lymfocytvärdet hos varje deltagare och vid varje 

mättillfälle.   

I analysen användes tid som inompersonsfaktor och kön som mellangruppsfaktor. 

Social ångest (LSAS) och ålder lades in som kovariater. Interaktioner mellan tid och social 

ångest, tid och ålder samt tid och kön analyserades för att undersöka huruvida 

förändringsmönstren över tid varierade med nivå av social ångest, med ålder eller med kön. 
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Ålder och kön inkluderades då tidigare forskning har påvisat samband mellan dessa variabler 

och social ångest.  

Greenhouse-Geisser-korrigering användes när Mauchly’s test påvisade att antagandet 

om sfäricitet var brutet. När signifikanta huvudeffekter och interaktioner bedömdes vara i 

behov av vidare undersökning genomfördes uppföljning i form av parvisa jämförelser med 

Bonferroni-korrigering. 

Grafisk kategorisering av social ångest 

För att grafiskt illustrera resultatet gällande förändringsmönster över tid skapades en 

kategorisk variabel för social ångest, vilken utgick från varje deltagares sammanlagda 

poängantal på LSAS-SR. Gruppindelningen gjordes med utgångspunkt i stickprovets 

medelvärde (M = 25.61) och standardavvikelse (SD = 20.22) och gränsvärdet specificerades 

som en standardavvikelse under respektive över medelvärdet. Det resulterade i en 

gruppindelning enligt följande: låg social ångest (0–5 poäng på LSAS-SR), medelhög social 

ångest (6–45 poäng på LSAS-SR) och hög social ångest (46–130 poäng på LSAS-SR). 

Gruppindelningen innebar att grupperna blev ojämnt fördelade, med en mycket stor grupp 

med medelhög social ångest (N = 219) och små grupper med låg social ångest (N = 34), 

respektive hög social ångest (N = 45). Figurerna bör därför förstås som endast illustrativa, då 

huvudanalyserna baseras på social ångest som kontinuerlig variabel och inte på denna 

kategorisering.  

Utifrån de etablerade cut-off-gränserna på 30 respektive 60 poäng (Rytwinski et al. 

2009) fördelades deltagarna annorlunda. 195 av deltagarna (65,4%) uppnådde inte gränsen för 

social ångest, motsvarande 30 poäng, medan 81 av deltagarna (27,2 %) hade mild till måttlig 

social ångest, motsvarande 30–59 poäng, och 22 av deltagarna (7,4%) hade mer uttal och 

omfattande social ångest, motsvarande minst 60 poäng. Redovisningen av denna fördelning är 

att betrakta som kompletterande information och avspeglas inte i de grafiska illustrationerna.  
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Robusthetsanalyser med linjära mixed models 

Vid granskning av datans fördelning observerades positiv skevhet och förekomsten av 

extrema observationer, särskilt för de biologiska variablerna. Variablerna logtransformerades 

därför, vilket innebär att varje ursprungligt värde ersattes med logaritmen av värdet. 

Logtransformeringen genomfördes i syfte att minska positiv skevhet, för att stabilisera 

variansen och med målet att reducera effekten av extrema observationer, vilket bedömdes 

vara särskilt relevant för kvotmåttet NLR (D’Amico et al., 2019). Samtliga beroende variabler 

– lymfocyter, neutrofiler, NLR och tillståndsångest (STAI-S) – logtransformerades för att 

säkerställa att analysen skulle genomföras på ett konsekvent sätt. Den logtransformerade 

datan analyserades därefter genom linjära mixed models.  

Linjära mixed models användes då de på ett flexibelt sätt kan analysera förändringar 

över tid inom en och samma person (Muhammad et al., 2023). Genom en autoregressov 

kovariansstruktur av första ordningen (AR(1)) kunde modellen ta hänsyn till att mätningar 

som ligger nära i tid inom en person i regel är mer lika än mätningar med större tidsmässigt 

avstånd. Linjära mixed models kan dessutom, till skillnad från RM-ANCOVA, hantera 

deltagare som saknar vissa mätningar, utan att exkludera dessa deltagare från analysen 

(Muhammad et al., 2023). En analys av saknade värden i datasetet visade ett bortfall på 

mellan 1,3% och 7% mellan olika variabler och mättillfällen.  

Analysen med logtransformerade data och linjära mixed models ska förstås som ett 

komplement till de huvudsakliga RM-ANCOVA-analyserna. Syftet var att undersöka 

robustheten i resultaten och säkerställa att de inte påverkades oproportionerligt av 

snedfördelning, extrema observationer eller ofullständiga data.  

 



IMMUNFUNKTION VID SOCIAL ÅNGEST HOS VUXNA 

 

27 

Resultat 

Tillståndsångest  

Huruvida social ångest kan förklara variation i vuxna personers upplevda 

ångestrespons vid social stress undersöktes huvudsakligen genom RM-ANCOVA. Som 

komplement genomfördes även linjära mixed models på logtransformerade data.  

RM-ANCOVA 

En RM-ANCOVA genomfördes för att undersöka förändringar i 

tillståndsångest (STAI-S) över tid samt om dessa påverkades av social ångest (LSAS). 

Analysen gjordes med kön som mellangruppsfaktor och social ångest samt ålder 

som kovariater. Mauchly’s test visade att antagandet om sfäricitet var brutet (p < .001), varav 

Greenhouse-Geisser-korrektionen användes.   

Det fanns en signifikant huvudeffekt av tid, F(2.53, 665.72) = 4.65, p = .005, ηp² = 

.017, vilket visar att deltagarnas tillståndsångest förändrades över tid. Effektstorleken var 

liten.  Den signifikanta huvudeffekten av tid undersöktes vidare genom Bonferroni-

korrigerade parvisa jämförelser. Deltagarnas tillståndsångest ökade successivt mellan 

baslinjen (M = 33.45) och förberedelsefasen (M = 42.71) och fortsatte sedan att öka under 

deltagarnas genomförande av tal och räkneuppgifter (M = 44.85), för att sedan dala markant 

under de nittio minuter som följde innan den sista mätningen gjordes (M = 30.19). Samtliga 

tidpunkter skiljde sig signifikant från varandra. 

Vidare observerades en signifikant interaktion mellan tid och social ångest, F(2.53, 

665.72) = 9.79, p < .001, ηp² =.036. Detta indikerar att förändringen i tillståndsångest över tid 

varierade beroende på nivå av social ångest. Effektstorleken var liten till medelstor. Därtill 

observerades en signifikant huvudeffekt av social ångest, F(1, 263) = 92.75, p < .001, ηp² = 

.261, vilket indikerar att nivåerna av tillståndsångest överlag varierade beroende på graden av 

social ångest. Effektstorleken var stor. Figur 2 illustrerar hur deltagare med högre nivåer av 
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social ångest genomgående hade högre tillståndsångest, i form av STAI-S-värden, vid 

mättillfällena samt en mer uttalad ökning mellan baslinjen och förberedelsefasen.  

Figur 2. 

Förändring i tillståndsångest (STAI-S) över tid för deltagare med olika nivåer av social 

ångest. 

 

Kommentar: Estimerade marginalmedelvärden för STAI-S, som speglar deltagarnas aktuella 

tillståndsångest, vid fyra tillfällen under Trier Social Stress Test: (1) baslinje, (2) efter 

förberedelsefas, (3) direkt efter genomförande av tal och räkneuppgift samt (4) 90 minuter 

efter genomförande av tal och räkneuppgift. Social ångest (LSAS) analyserades som en 

kontinuerlig variabel, men illustreras här kategoriskt (låg, medel, hög) för att underlätta 

tolkning. Error bars visar 95% konfidensintervall.   

Ingen signifikant interaktion mellan tid och ålder observerades (p = .211). Däremot 

fanns en signifikant interaktion mellan tid och kön, F(2.53, 665.72) = 7.30, p < 

.001, ηp² =.027. Effektstorleken var liten.  Kvinnor uppvisade en starkare ökning i 

tillståndsångest över tid än män och hade högst nivåer av tillståndsångest strax efter 

genomförandet av tal och räkneuppgifter. Ingen signifikant huvudeffekt av ålder observerades 

F(1, 263) = 2.81, p < .095, ηp² = .011, vilket indikerar att ålder inte var signifikant associerat 

med nivåerna av tillståndsångest. Däremot observerades en signifikant huvudeffekt av kön, 
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F(1, 263) = 11.40, p < .001, ηp² = .042, där kvinnor uppvisade högre nivåer av 

tillståndsångest än män. Effektstorleken var liten till medelstor.  

Linjär mixed model 

För att undersöka resultatens robusthet replikerades analyserna med en linjär mixed 

model på logtransformerade data, där tid inkluderades som upprepad effekt med AR(1)-

kovariansstruktur och deltagare som slumpmässig effekt. Analysen genomfördes med 

tillståndsångest (STAI-S) som beroende variabel, tid som repeated effect, kön som 

mellanpersonsfaktor samt social ångest och ålder som kovariat. 

Genom linjär mixed model bekräftades den signifikanta huvudeffekten av tid, F(3, 

841.20) = 17.02, p <.001. Även den signifikanta interaktionen mellan tid och social ångest 

bekräftades, F(3, 842.30) = 7.36, p < .001. Vidare bekräftades huvudeffekten av social ångest, 

F(1, 390.58) = 133.72, p < .001, där högre nivåer av social ångest var associerade med högre 

nivåer av tillståndsångest. 

Inte heller i det resultat som linjär mixed model-analysen gav upphov till sågs någon 

signifikant interaktion mellan tid och ålder, F(3, 842.68) = 2.07, p = .102. Precis som i RM-

ANCOVA-resultatet observerades däremot en signifikant interaktion mellan tid och kön, F(3, 

841.24) = 7.19, p <.001. En skillnad var dock att linjär mixed model-resultatet visade på en 

signifikant huvudeffekt av ålder, F(1, 392.33) = 5.23, p = .023, till skillnad från RM-

ANCOVA-resultatet. I likhet med RM-ANCOVA-resultatet observerades en signifikant 

huvudeffekt av kön, F(1, 390.00) = 11.85, p < .001.  

Hjärtfrekvens 

Huruvida social ångest kan förklara förändringar i vuxna personers hjärtfrekvens vid 

social stress undersöktes huvudsakligen genom RM-ANCOVA. Som komplement 

genomfördes även linjära mixed models på logtransformerade data.  
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RM-ANCOVA 

En RM-ANCOVA genomfördes för att undersöka förändringar i hjärtfrekvens över tid 

samt om dessa påverkades av social ångest (LSAS). Kön lades in som mellangruppsfaktor och 

ålder och social ångest som kovariater. Då Mauchly’s test visade att antagandet 

om sfäricitet var brutet (p < .001) användes Greenhouse-Geisser-korrektionen. 

Det fanns en signifikant huvudeffekt av tid, F(2.26, 616.97) = 17.62, p < .001, ηp² = 

.061, vilket indikerar att hjärtfrekvensen förändrades över tid. Effektstorleken var medelstor. 

Uppföljande Bonferroni-korrigerade parvisa jämförelser gjordes, vilka visade på signifikanta 

skillnader mellan samtliga mättillfällen (p < .001). Hjärtfrekvensen ökade successivt från 

baslinjen (M = 84.48) till förberedelsefasen (M = 93.06) och vidare under genomförande av 

tal (M = 100.13). Under genomförande av räkneuppgift minskade hjärtfrekvensen (M = 

97.85), men var dock fortfarande signifikant högre än vid baslinjen och under 

förberedelsefasen.  

En signifikant interaktion mellan tid och social ångest observerades, F(2.26, 616.97) = 

4.65, p = .007, ηp² = .017. Detta indikerar att förändringen av hjärtfrekvens över tid varierade 

beroende på nivå av social ångest. Effektstorleken var liten. Parameterestimaten visade inga 

statistiskt signifikanta samband mellan social ångest och hjärtfrekvens vid de enskilda 

mättillfällena. Vid visuell inspektion av de estimerade marginalmedelvärdena framgick dock 

att ökningen föreföll vara något mer uttalad hos deltagare med låg social ångest jämfört med 

deltagare med medelhög och hög social ångest (Figur 3). Uppföljande analyser visade att 

hjärtfrekvens mellan förberedelsefasen och genomförande av tal varierade signifikant 

beroende på nivå av social ångest, F(1, 275) = 15.39, p = < .001. Inga signifikanta 

interaktionseffekter observerades mellan baslinjemätningen och förberedelsefasen eller 

mellan genomförande av tal och genomförande av räkneuppgift. Sammanfattningsvis kan 

alltså konstateras att social ångest var associerat med hur hjärtfrekvens förändrades mellan 
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förberedelsefasen och genomförande av tal, snarare än med hjärtfrekvens vid någon enskild 

mätpunkt.   

Det fanns ingen signifikant huvudeffekt av social ångest, F(1, 273) = 0.02, p = .887, 

ηp² = <.001, vilket indikerar att hjärtfrekvensen generellt inte varierade beroende på graden av 

social ångest. 

Figur 3 illustrerar hur deltagarnas hjärtfrekvens förändrades över tid och att 

förändringsmönstret var relaterat till deltagarnas nivå av social ångest, samt att deltagare med 

låg social ångest hade en något mer uttalad ökning av hjärtfrekvens mellan förberedelsefasen 

och talet, i förhållande till deltagarna med hög respektive medelhög social ångest.  

Figur 3. 

Förändring i hjärtfrekvens över tid för deltagare med olika nivåer av social ångest. 

 

Kommentar: Estimerade marginalmedelvärden för hjärtfrekvens (HR), mätt i antal slag per 

minut, vid fyra mättillfällen under Trier Social Stress Test: (1) baslinje, (2) under 

förberedelsefas, (3) under genomförande av tal samt (4) under genomförande av räkneuppgift. 

Social ångest (LSAS) analyserades som en kontinuerlig variabel, men illustreras här 

kategoriskt (låg, medel, hög) för att underlätta tolkning. Error bars visar 95% 

konfidensintervall. 
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Ingen signifikant interaktion mellan tid och ålder observerades (p = .514). Inte heller 

observerades någon signifikant interaktion mellan tid och kön (p = .074). En signifikant 

huvudeffekt av ålder observerades, F(1, 273) = 12.90, p < .001, ηp² = .045, vilket indikerar att 

hjärtfrekvensen generellt skiljde sig beroende på ålder. Parameterestimaten visade negativa 

regressionskoefficienter för ålder vid alla fyra mättillfällen (B = -0.29, -0.29, -0.35, -0.26), 

vilket tyder på ett samband mellan högre ålder och lägre hjärtfrekvens. Effektstorleken var 

liten till medelstor. Ingen signifikant huvudeffekt av kön observerades, F(1, 273) = 0.06, p = 

.805, ηp² = < .001, vilket indikerar att hjärtfrekvensen överlag inte skiljde sig mellan könen.  

Linjär mixed model 

Analyserna replikerades med en linjär mixed model på logtransformerade data, med 

tid som upprepad effekt (AR(1)-kovariansstruktur) och deltagare som slumpmässig effekt. 

Analysen genomfördes med hjärtfrekvens som beroende variabel, tid som repeated effect, kön 

som mellanpersonsfaktor samt social ångest och ålder som kovariat. 

Den signifikanta huvudeffekten av tid bekräftades, F(3, 842.80) = 15.35, p <.001, 

likaså den signifikanta interaktionen mellan tid och social ångest, F(3, 842.60) = 4.34, p = 

.005. Även avsaknaden av signifikant huvudeffekt av social ångest bekräftades, F(1, 319.74) 

= 0.01, p = .924. I likhet med RM-ANCOVA-resultaten indikerar resultaten av linjär mixed 

model att deltagarnas hjärtfrekvens förändrades över tid och att förändringsmönstret var 

associerat med deltagarnas nivåer av social ångest. Social ångest i sig förklarade däremot inte 

att deltagarna hade olika hjärtfrekvens.  

Inte heller resultatet av linjär mixed model visade på någon signifikant interaktion 

mellan tid och ålder, F(3, 843.57) = 1.38, p = .246, eller på någon signifikant interaktion 

mellan tid och kön, F(3, 842.56) = 1.84, p = .139. En signifikant huvudeffekt av ålder 

observerades, F(1, 320.77) = 14.06, p < .001, men ingen signifikant huvudeffekt av kön, F(1, 
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319.64) = 0.17, p = .677. Resultaten av linjär mixed model var därmed samstämmiga med 

RM-ANCOVA-resultaten.  

Lymfocyter  

Huruvida social ångest kan förklara variation i antalet lymfocyter vid social stress hos 

vuxna personer undersöktes huvudsakligen genom RM-ANCOVA. Som komplement 

genomfördes även linjära mixed models på logtransformerade data.  

RM-ANCOVA 

En RM-ANCOVA genomfördes för att undersöka förändringar i lymfocytnivåer över 

tid samt om dessa påverkades av social ångest (LSAS), med kön som mellangruppsfaktor och 

social ångest och ålder som kovariater. Mauchly’s test visade att antagandet om sfäricitet var 

brutet (p < .001). Därmed användes Greenhouse-Geisser-korrektionen.  

Det fanns en signifikant huvudeffekt av tid, F(2.13, 561.76) = 58.89, p < .001, ηp² = 

.182, vilket indikerar att lymfocytnivåerna förändrades över tid. Effektstorleken var stor. 

Lymfocytnivåerna ökade från baslinjen (M = 1.76 x 10 9/L) till den mätning som gjordes fem 

minuter efter att deltagarna genomfört sitt tal (M = 2.36 x 10 9/L) och minskade därefter under 

de 30 minuter som följde efter genomfört stresstest (M = 1.73 x 10 9/L). Nivåerna var sedan 

förhållandevis stabila 60 minuter efter stresstestet (M = 1.67 x 10 9/L) och 90 minuter efter 

stresstestet (M = 1.67 x 10 9/L). Parvisa jämförelser med Bonferroni-korrigering visade att 

lymfocytnivåerna vid mätningen som gjordes fem minuter efter genomfört tal var signifikant 

högre än vid samtliga övriga tidpunkter (alla p < .001). Ingen signifikant skillnad 

observerades mellan baslinjen och mätningen som gjordes 30 minuter efter genomfört 

stresstest (p = .064), inte heller mellan de mätningar som gjordes 60 respektive 90 minuter 

efter genomfört stresstest (p = 1.000).   
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Ingen signifikant interaktion mellan tid och social ångest observerades, F(2.13, 

561.76) = 1.14, p = .323, ηp² =.004. Inte heller observerades någon signifikant huvudeffekt av 

social ångest, F(1, 264) = 0.01, p = .932, ηp² = < 001. 

Som framgår av Figur 4 ökade antalet lymfocyter mellan baslinjen och den mätning 

som gjordes fem minuter efter genomfört tal, för att därefter sjunka och stabiliseras. Inga 

tydliga skillnader i förändringsmönstret beroende på nivå av social ångest observerades.  

Figur 4. 

Förändring i antalet lymfocyter över tid för deltagare med olika nivåer av social ångest. 

 

 

Kommentar: Estimerade marginalmedelvärden (x 10 9/L) för antalet lymfocyter vid fem 

mättillfällen under Trier Social Stress Test: (1) baslinje, (2) fem minuter efter genomförande 

av tal, (3) 30 minuter efter genomförande av tal och räkneuppgifter, (4) 60 minuter efter 

genomförande av tal och räkneuppgifter samt (5) 90 minuter efter genomförande av tal och 

räkneuppgifter. Social ångest (LSAS) analyserades som en kontinuerlig variabel, men 

illustreras här kategoriskt (låg, medel, hög) för att underlätta tolkning. Error bars visar 95% 

konfidensintervall. 



IMMUNFUNKTION VID SOCIAL ÅNGEST HOS VUXNA 

 

35 

Det fanns ingen signifikant interaktion mellan tid och ålder (p = .688).  En signifikant 

interaktion mellan tid och kön observerades däremot, F(2.13, 561.76) = 15.12, p < .001, ηp² = 

.054, vilket indikerar att förändringen i lymfocytnivåer över tid skiljde sig mellan könen. 

Effektstorleken var liten till medelstor. Både män och kvinnor uppvisade en tydlig ökning av 

antalet lymfocyter vid mättillfället som gjordes fem minuter efter genomfört tal, följt av en 

minskning av antalet lymfocyter. För män ökade medelvärdet från 1.66 till 2.32 mellan 

baslinjen och genomförande av tal och minskade därefter till 1.47 vid det sista mättillfället, 

som var 90 minuter efter genomfört stresstest. För kvinnor ökade medelvärdet från 1.83 till 

2.39 mellan baslinjen och genomförande av tal och minskade därefter till 1.80 när 90 minuter 

passerat sedan stresstestet avslutats.  

Resultatet kan förstås som att förändringar i lymfocytnivåer över tid inte tycks vara 

relaterade till deltagarnas nivåer av social ångest eller till deltagarnas ålder. Däremot tyder 

resultatet på att förändringar i lymfocytnivåer över tid skiljde sig mellan könen. Männen 

uppvisade en initialt större ökning av antalet lymfocyter mellan baslinjen och genomförande 

av tal och därefter en mer uttalad minskning än kvinnorna.  

Vidare observerades en signifikant huvudeffekt av ålder, F(1, 264) = 17.47, p <  .001, 

ηp²  = .062, vilket tyder på att ålder var associerat med lymfocytnivåerna. Effektstorleken var 

medelstor. Parameterestimaten visade negativa regressionskoefficienter för ålder vid samtliga 

mättillfällen (B = -0.011, -0.012, -0.012, -0.010, -0.011), vilket tyder på ett samband mellan 

högre ålder och lägre lymfocytnivåer. 

Även en signifikant huvudeffekt av kön observerades, F(1, 264) = 13.14, p <  .001, 

ηp² = .047, vilket tyder på att lymfocytnivåerna generellt skiljde sig mellan könen. Kvinnor 

uppvisade genomgående högre lymfocytnivåer än män. Effektstorleken var liten till 

medelstor.   
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Linjär mixed model 

Resultaten replikerades med en linjär mixed model på logtransformerade data, med 

AR(1)-kovariansstruktur för upprepade mätningar och deltagare inkluderade som 

slumpmässig effekt. Analysen genomfördes med lymfocytnivå som beroende variabel, tid 

som repeated effect, kön som mellanpersonsfaktor samt social ångest och ålder som kovariat. 

Den signifikanta huvudeffekten av tid bekräftades, F(4, 1108.36) = 47.14, p <.001, 

vilket visar att lymfocytnivåerna förändrades över tid. Ingen signifikant interaktion mellan tid 

och social ångest observerades F(4, 1109.47) = 1.92, p = .105 och resultatet visade inte heller 

på någon signifikant huvudeffekt av social ångest, F(1, 330.46) = 1.07, p = .301. Liksom i 

RM-ANCOVA-analysen indikerar det att förändringsmönstret inte var associerat med social 

ångest och att social ångest inte påverkade deltagarnas lymfocytnivåer, varken generellt eller 

över tid.  

Även när det kom till påverkan av ålder och kön var resultatet samstämmigt med 

tidigare analyser. Ingen signifikant interaktion mellan tid och ålder påvisades, F(4, 1109.43) = 

0.29, p = .887, men däremot en signifikant interaktion mellan tid och kön, F(4, 1109.24) = 

8.26, p < .001. En signifikant huvudeffekt av ålder observerades, F(1, 330.29) = 18.57, p < 

.001, likaså en signifikant huvudeffekt av kön, F(1, 329.21) = 20.29, p < .001.  

Neutrofiler  

Huruvida social ångest kan förklara variation i antalet neutrofiler vid social stress hos 

vuxna personer undersöktes huvudsakligen genom RM-ANCOVA. Som komplement 

genomfördes även linjära mixed models på logtransformerade data.  

RM-ANCOVA 

En RM-ANCOVA genomfördes för att undersöka förändringar i neutrofilnivåer över 

tid samt om dessa påverkades av social ångest (LSAS), med kön som mellangruppsfaktor och 
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social ångest samt ålder som kovariater. Mauchly’s test visade att antagandet om sfäricitet var 

brutet (p < .001), varpå Greenhouse-Geisser-korrektionen användes.   

Det fanns en signifikant huvudeffekt av tid, F(2.04, 537.19) = 20.39, p < .001, ηp² = 

.072, vilket indikerar att neutrofilnivåerna förändrades över tid. Effektstorleken var 

medelstor. Bonferroni-korrigerade parvis jämförelser visade att neutrofilnivåerna ökade 

signifikant från baslinjen (M = 3.82 x 10 9/L) till den mätning som gjordes fem minuter efter 

genomförande av tal (M = 4.41 x 10 9/L). Vid den mätning som gjordes 30 minuter efter 

genomförande av tal och räkneuppgift hade neutrofilnivåerna minskat (M = 3.90 x 10 9/L), för 

att återigen öka vid mätningen 60 minuter efter genomförande av tal och räkneuppgift (M = 

4.11 x 10 9/L). Neutrofilnivåerna var som högst vid mätningen 90 minuter efter genomförande 

av tal och räkneuppgift (M = 4.42 x 10 9/L). Inga signifikanta skillnader observerades mellan 

baslinjen och mätningen 30 minuter efter genomförande av tal och räkneuppgift (p = .284), 

inte heller mellan den mätning som gjordes fem minuter efter genomförande av tal och den 

mätning som gjordes 90 minuter efter genomförande av tal och räkneuppgift (p = 1.00). 

Samtliga övriga jämförelser var dock signifikanta (p < .001). 

Däremot observerades ingen signifikant interaktion mellan tid och social 

ångest, F(2.04, 537.19) = 2.17, p = .114, ηp² =.008.  Inte heller observerades någon 

signifikant huvudeffekt av social ångest, F(1, 264) = 0.17, p = .680, ηp² = .001. 

Som framgår av Figur 5 ökade antalet neutrofiler mellan baslinjen och genomförande 

av tal, för att därefter sjunka under de 30 minuter som passerade efter genomfört stresstest och 

sedan öka igen senare i återhämtningsfasen. Inga tydliga skillnader i förändringsmönstret 

beroende på nivå av social ångest observerades.  
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Figur 5. 

Förändring i antalet neutrofiler över tid för deltagare med olika nivåer av social ångest. 

 

 

Kommentar: Estimerade marginalmedelvärden för antalet neutrofiler (x 10 9/L) vid fem 

mättillfällen under Trier Social Stress Test: (1) baslinje, (2) fem minuter efter genomförande 

av tal, (3) 30 minuter efter genomförande av tal och räkneuppgifter, (4) 60 minuter efter 

genomförande av tal och räkneuppgifter samt (5) 90 minuter efter genomförande av tal och 

räkneuppgifter. Social ångest (LSAS) analyserades som en kontinuerlig variabel, men 

illustreras här kategoriskt (låg, medel, hög) för att underlätta tolkning. Error bars visar 95% 

konfidensintervall. 

En signifikant interaktion mellan tid och ålder observerades, F(2.04, 537.19) = 

16.19, p < .001, ηp² =.058, vilket indikerar att förändringen i neutrofilnivåer över tid varierade 

beroende på ålder. Effektstorleken var liten till medelstor. Vid baslinjen och mätningen som 

gjordes fem minuter efter genomfört tal observerades inga signifikanta samband mellan ålder 

och neutrofilnivåer. Vid mätningarna som gjordes 30, 60 och 90 minuter efter genomfört 

stresstest visade parameterestimaten negativa regressionskoefficienter (B = -0.019, -0.023,  

-0.029), vilket tyder på ett samband mellan högre ålder och lägre neutrofilnivåer.  Ingen 

signifikant interaktion mellan tid och kön observerades, F(2.04, 537.19) = 
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2.35, p = .095, ηp² =.009. En signifikant huvudeffekt av ålder observerades, F(1, 264) = 3.99, 

p = .047, ηp² = .015. Högre ålder var associerat med lägre neutrofilnivåer. Effektstorleken var 

liten. Även en signifikant huvudeffekt av kön observerades, F(1, 264) = 9.14, p = .003, ηp² = 

.033, vilket tyder på att neutrofilnivåerna generellt skiljde sig mellan könen.  Kvinnor 

uppvisade genomgående högre neutrofilnivåer än män. Effektstorleken var liten till medelstor.   

Resultatet kan förstås som att förändringar i neutrofilnivåer över tid inte tycks vara 

relaterade till deltagarnas nivåer av social ångest eller till deras kön. Däremot tyder resultatet 

på att förändringar i neutrofilnivåer över tid varierade beroende på deltagarnas ålder, där 

högre åder var associerat med lägre neutrofilnivåer i återhämtningsfasen.   

Linjär mixed model 

Resultaten replikerades med en linjär mixed model på logtransformerade data, med 

AR(1)-kovariansstruktur för upprepade mätningar och deltagare inkluderade som 

slumpmässig effekt. Analysen genomfördes med neutrofilnivå som beroende variabel, tid som 

repeated effect, kön som mellanpersonsfaktor samt social ångest och ålder som kovariat. 

Även i linjär mixed model-analysen påvisades en signifikant huvudeffekt av tid, F(4, 

1116.76) = 21.11, p <.001, vilket kan förstås som att antalet neutrofiler ökade över tid. I likhet 

med RM-ANCOVA-analysen observerades ingen signifikant interaktion mellan tid och social 

ångest, F(4, 1117.21) = 1.50, p = .201. Inte heller observerades någon signifikant huvudeffekt 

av social ångest, F(1, 303.05) = 0.00, p = 950.  

I likhet med RM-ANCOVA-analysen identifierades en signifikant interaktion mellan 

tid och ålder, F(4, 1117.27) = 9.04, p <.001. En skillnad var dock att linjär mixed model-

analysen påvisade en signifikant interaktion mellan tid och kön, F(4, 1117.08) = 2.52, p = 

.040, vilket RM-ANCOVA-analysen inte gjorde. Huvudeffekten av ålder kunde bekräftas i 

linjär mixed model-analysen, F(1, 303.02) = 6.06, p = .014, likaså huvudeffekten av kön, F(1, 

302.46) = 8.82, p = .003.  
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NLR 

Huruvida social ångest kan förklara variation i NLR vid social stress hos vuxna 

personer undersöktes huvudsakligen genom RM-ANCOVA. Som komplement genomfördes 

även linjära mixed models på logtransformerade data.  

RM-ANCOVA 

En RM- ANCOVA genomfördes för att undersöka förändringar i NLR över tid samt 

om dessa påverkades av social ångest (LSAS), med kön som mellangruppsfaktor och social 

ångest samt ålder som kovariater. Eftersom Mauchly’s test visade att antagandet 

om sfäricitet var brutet (p < .001) användes Greenhouse-Geisser-korrektionen. 

Det fanns en signifikant huvudeffekt av tid F(1.83, 482.24) = 20.24, p < .001, ηp² = 

.071, vilket indikerar att NLR förändrades signifikant över mättillfällena. Effektstorleken var 

medelstor. Däremot observerades ingen signifikant interaktion mellan tid och social ångest, 

F(1.83, 482.24) = 0.94, p = .386, ηp² = .004. Det indikerar att förändringen i NLR över tid 

inte var associerad med graden av social ångest. Inte heller kunde en signifikant huvudeffekt 

av social ångest observeras, F(1, 264) = 0.11, p = .74, ηp² = < .001.  

Däremot observerades en signifikant interaktion mellan tid och ålder, F(1.83, 482.24) 

= 4.91, p < .001, ηp² = .018. Effektstorleken var liten. Vidare observerades en signifikant 

interaktion mellan tid och kön, F(1.83, 482.24) = 16.00, p < .001, ηp² = .057. Effektstorleken 

var liten till medelstor. Sambandet mellan kön och NLR var dock endast signifikant vid två av 

mätningarna; mätningen fem minuter efter genomfört tal och mätningen 90 minuter efter 

avslutat stresstest. Vid mätningen fem minuter efter genomfört tal uppvisade de manliga 

deltagarna lägre NLR är de kvinnliga deltagarna. Vid mätningen 90 minuter efter avslutat 

stresstest uppvisade de manliga deltagarna däremot högre NLR än de kvinnliga deltagarna. 

Ingen signifikant huvudeffekt av ålder observerades, F(1, 264) = 0.51, p = .476, ηp² = .002. 
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Inte heller observerades någon signifikant huvudeffekt av kön, F(1, 264) = 0.07, p = .799, ηp² 

= < .001.  

Linjär mixed model 

Resultaten replikerades med en linjär mixed model på logtransformerade data, med 

AR(1)-kovariansstruktur för upprepade mätningar och deltagare inkluderade som 

slumpmässig effekt. Analysen genomfördes med NLR som beroende variabel, tid som 

repeated effect, kön som mellanpersonsfaktor samt social ångest och ålder som kovariat. 

Den signifikanta huvudeffekten av tid bekräftades i Mixed Model-resultatet, F(4, 

1103.68) = 12.99, p <.001, vilket indikerar att NLR förändrades över mättillfällena. 

Interaktionen mellan tid och social ångest var inte signifikant, F(4, 1104.28) = 1.53, p = .192, 

vilket tyder på att graden av social ångest inte påverkade förändringen i NLR över tid. Detta 

överensstämmer med RM-ANCOVA-resultatet. Ingen signifikant huvudeffekt av social 

ångest kunde iakttas, F(1, 297.34) = 0.75, p = .388, vilket också överensstämmer med tidigare 

resultat. En signifikant interaktion mellan tid och ålder observerades, F(4, 1104.34) = 4.00, p 

= .003, även detta i överensstämmelse med tidigare resultat. Likaså observerades en 

signifikant interaktion mellan tid och kön, F(4, 1104.14) = 12.11, p <.001. I likhet med i RM-

ANCOVA-analysen sågs ingen huvudeffekt av vare sig ålder, F(1, 297.34) = 0.01, p = .935, 

eller av kön, F(1, 296.64) = 0.51, p = .474. 

Diskussion 

I föreliggande studie undersöktes huruvida social ångest kan förklara variationen i 

vuxna personers upplevda ångestrespons vid social stress. Resultatet indikerade att social 

ångest kan förklara variationen i vuxna personers upplevda ångestrespons vid social stress. 

Vidare undersöktes om social ångest kan förklara förändringar i hjärtfrekvens vid social stress 

hos vuxna. Resultatet tydde på att social ångest kan påverka hjärtfrekvens vid social stress hos 

vuxna. Studien syftade även till att undersöka huruvida social ångest kan förklara variation i 
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antalet lymfocyter respektive antalet neutrofiler vid social stress hos vuxna. Resultatet visade 

att förändringsmönstret av antalet lymofocyter respektive neutrofiler hos vuxna som utsätts 

för social stress inte kan förklaras med utgångspunkt i social ångest. Den sista 

frågeställningen som studien avsåg att besvara var om social ångest kan förklara variation i 

NLR hos vuxna som utsätts för social stress. Resultatet visade att förändringsmönstret i NLR 

hos vuxna som utsätts för social stress inte låter sig förklaras utifrån social ångest.  

Social ångest som prediktor för tillståndsångest vid social stress 

Såväl genom RM-ANCOVA som genom linjär mixed model påvisades en signifikant 

interaktion mellan social ångest och tillståndsångest över tid. Social ångest kunde därmed, till 

viss del, förutsäga förändringsmönstret i tillståndsångest under TSST. Hos deltagarna med 

högre nivåer av social ångest sågs en mer uttalad ökning i tillståndsångest mellan baslinjen 

och förberedelsefasen. Det innebär att tillståndsångesten hos deltagarna med högre social 

ångest ökade markant redan innan de visste vilka uppgifter de skulle ställas inför. Social 

ångest innebär per definition en stark rädsla för att bli bedömd och kritiserad. Osäkerheten i 

att inte veta vilka uppgifter man ska ställas inför och vad som förväntas av en kan därmed 

upplevas som mer ångestfylld hos personer med social ångest än hos övriga Effektstorleken 

hos interaktionen var dock liten till medelstor (ηp² = .036 enligt RM-ANCOVA-analysen), 

vilket innebär att sambandet bör tolkas med viss försiktighet. Sannolikt är social ångest bara 

en av flera faktorer som förklarar variationen i tillståndsångest under TSST. Ett relaterat 

resultat återfinns hos Crişan et al. (2016), där en liten, men signifikant, korrelation mellan 

LSAS och STAI-S under TSST observeras (rs = 0.25, p = .041). Även hos Klumbiens et al. 

(2014) observerades högre upplevd ångest under TSST hos de deltagare som led av social 

fobi. 

Resultatet i den här studien visade även på en signifikant huvudeffekt av social ångest, 

med stor effektstorlek (ηp² = .261 enligt RM-ANCOVA-analysen). Personer med hög social 
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ångest uppvisade generellt högre nivåer av tillståndsångest under mätningarna. Det kan ses 

som förväntat, då social ångest utmärks av förhöjd tillståndsångest i situationer som präglas 

av social evaluering. Flera av de situationer som tas upp i självskattningsformuläret LSAS-SR 

liknar dessutom de moment som deltagarna exponeras för under TSST. 

Social ångest som prediktor för förändringar i hjärtfrekvens vid social stress 

Såväl genom RM-ANCOVA som genom linjär mixed model påvisades en signifikant 

interaktion mellan social ångest och förändrad hjärtfrekvens över tid. Det var dock endast 

mellan förberedelsefasen och genomförande av tal som förändringen i hjärtfrekvens var 

signifikant associerad med social ångest. Effektstorleken för interaktionseffekten var liten 

(ηp² = .017 enligt RM-ANCOVA-analysen), vilket innebär att sambandet mellan social 

ångest och förändring i hjärtfrekvens över tid var relativt svagt. Deltagarna med lägre nivåer 

av social ångest var de vars hjärtfrekvens ökade mest mellan förberedelsefasen och 

genomförande av tal, men skillnaderna mellan grupperna var små.  

Det kan tyckas förvånande att det var deltagarna med lägre nivåer av social ångest 

som uppvisade den mest uttalade ökningen av hjärtfrekvens. Då hjärtfrekvens i regel ökar 

med stress skulle man intuitivt snarare förvänta sig en större ökning hos deltagarna med högre 

social ångest. Det finns olika tänkbara förklaringsmodeller till att resultatet visar det 

omvända. 

En tänkbar förklaring är att personer med högre social ångest mer frekvent befinner 

sig i situationer som kroppen tolkar som hotfulla, vilket på sikt kan leda till ett mindre reaktivt 

stressystem, där kroppens fysiologiska reaktioner med tiden mattas av. En liknande 

förklaringsmodell återfinns i studien av Crişan et al. (2016), där deltagare med högre social 

ångest uppvisade en minskning av kortisol under TSST, vilket vid en första anblick kan 

tyckas vara motsägelsefullt. Crişan et al. (2016) tog också upp möjligheten att personer med 

högre social ångest i högre grad tillämpar copingstrategier som går ut på att känslomässigt 
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frånkoppla sig från situationen. Ett sådant resonemang skulle potentiellt kunna appliceras 

även på det faktum att deltagare med högre social ångest uppvisade en mindre ökning av 

hjärtfrekvens än deltagare med lägre social ångest.  

I likhet med resultatet i föreliggande studie visar även studier av Lü, Zhu och Wang 

(2022) samt av Gramer och Sprintschnik (2008) på ett samband mellan högre nivåer av social 

ångest och lägre ökning av hjärtfrekvens vid exponering för social stress. Lü, Zhu och Wang 

(2022) diskuterar, likt ovan, möjligheten att det kan förklaras med utgångspunkt i en 

avtrubbad fysiologiska stressrespons som ett resultat av hög exponering för stress över lång 

tid. Gramer och Sprintschnik (2008) diskuterar, likt Crişan et al. (2016), om det oväntade 

resultatet kan ses som en följd av att personer med social ångest tillämpar inhiberade 

copingstrategier då de utsätts för situationer som väcker starkt obehag och upplevs vara 

övermäktiga. Att personer distanserar sig från sina faktiska känslor skulle kunna förklara det 

faktum att dessa inte ger utslag i personernas fysiologiska respons. Vad som talar emot 

inhiberade copingstrategier som förklaring till resultaten i föreliggande studie är dock att 

deltagarna med högre social ångest genomgående uppger att de upplever hög tillståndsångest 

under TSST. Personer som aktivt försöker undertrycka och skapa distans till sina känslor 

skulle sannolikt skatta lägre på STAI-S. Som Kumbiens et al. (2014) visar i sin studie behöver 

upplevd stress dock inte nödvändigtvis avspeglas i kroppens fysiologiska reaktioner. Att så 

inte sker när personer med social ångest exponeras för social stress, vare sig i studien av 

Kumbiens et al. (2014) eller i föreliggande studie, skulle också kunna bero på att social ångest 

är ett tillstånd som i högre utsträckning tar sig uttryck i kognitiva processer än i kroppsliga 

reaktioner. Att social ångest i högre grad manifesteras genom kognitiva, snarare än 

fysiologiska, processer har stöd i det faktum att kognitiv beteendeterapi är en erkänt effektiv 

behandlingsmetod vid social ångest.  
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Slutligen bör understrykas att tidigare studier ger en motsägelsefull bild av variationen 

i hjärtfrekvens hos personer med social ångest som exponeras för social stress. Somliga 

studier visar, likt denna studie, på ett samband mellan högre social ångest och lägre ökning av 

hjärtfrekvens vid social stress (Gramer & Sprintschnik, 2008; Lü, Zhu & Wang, 2022). Andra 

studier visar inte på någon signifikant skillnad i ökning av hjärtfrekvens mellan personer med 

och utan social ångest (Klumbiens et al., 2014) och ytterligare andra studier visar på ett 

samband mellan högre social ångest och högre ökning av hjärtfrekvens vid exponering för 

social stress (Gramer & Saria, 2007). Som Shimizu et al. (2011) påpekar skulle de 

motsägelsefulla resultaten kunna bero på att hjärtfrekvens kan vara ett uttryck för olika saker; 

både för negativ stress som uppstår när en uppgift överstiger ens upplevda förmåga och för 

positiv stress som uppstår när man antar en utmaning man tror sig vara i stånd att klara. 

Shimizu et al. (2011) menar att det därför blir missvisande att enbart fokusera på hjärtfrekvens 

vid undersökning av hur kroppens stressrespons skiljer sig mellan personer med och utan 

social ångest. Man bör, enligt Shimizu et al. (2011), även ta hänsyn till andra kardiovaskulära 

mått, som hur mycket blod hjärtat pumpar ut samt graden av perifert kärlmotstånd. Det är en 

kritik som skulle kunna riktas även mot denna studie, och ytterligare en anledning att 

resultatet bör tolkas med försiktighet, utöver det faktum att effektstorleken för interaktionen 

mellan social ångest och hjärtfrekvens över tid var liten. 

Moscovitch et al. (2010) resonerar kring att ökning av hjärtfrekvens under exponering 

för social stress kan tolkas olika av personer med och utan social ångest. Personer med social 

ångest har överlag lättare att tolka högre hjärtfrekvensen som ett uttryck för sociala 

misslyckanden, medan personer utan social ångest i högre utsträckning förknippar högre 

hjärtfrekvens med utmaningar och prestationstillfällen. Satt i relation till föreliggande studies 

resultat väcker det frågan om den ökande hjärtfrekvensen under TSST kan ha påverkat 

deltagarnas tillståndsångest på olika sätt, beroende på deras nivå av social ångest. Alla 
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deltagare uppvisade en ökning av hjärtfrekvens mellan baslinjen och genomförande av tal och 

potentiellt kan den, på skilda sätt, ha färgat deltagarnas tillståndsångest under de tre första 

tillfällen när STAI-S mättes.   

Social ångest som prediktor för förändringar i antalet lymfocyter vid social stress 

Såväl genom RM-ANCOVA som genom linjär mixed model observerades att 

deltagarnas lymfocytnivåer förändrades under TSST. Genom TSST skapades en omedelbar 

och kortvarig ökning av antalet lymfocyter i deltagarnas blod, vilket överensstämmer med vad 

som tidigare konstaterats av Walther et al. (2024). Vid mätningen som gjordes fem minuter 

efter att deltagarna hållit sitt muntliga anförande var lymfocytnivåerna signifikant högre än 

vid samtliga övriga tidpunkter. Förändringsmönstret var dock inte associerat med social 

ångest.  

Då tidigare forskning (Dickerson et al., 2009) visar att situationer där personer blir 

socialt utvärderade av andra kan aktivera inflammatoriska processer i kroppen var det 

förväntat att TSST skulle påverka lymfocytnivåerna i deltagarnas blod. Likaså var det 

förväntat att antalet lymfocyter i deltagarnas blod skulle nå sin topp under det muntliga 

framförandet, vilket är den tidpunkt då deltagarna blir socialt utvärderade. En möjlig 

förväntan hade varit att förändringsmönstret skulle skilja sig mellan deltagarna, beroende på 

deras nivåer av social ångest. Deltagarna med högre social ångest är känsligare för social 

utvärdering och man skulle därmed exempelvis kunna tänka sig en brantare ökning av antalet 

lymfocyter innan det muntliga framförandet samt en högre topp hos dessa deltagare.  

Tidigare studier (Etzel et al., 2022) har påvisat en större ökning av vita blodkroppar 

under TSST hos deltagare med erfarenhet av tidig livsstress, vilket i sig är associerat med att 

utveckla social ångest senare i livet (Edelmann et al., 2023). Forskningsläget är dock inte 

entydigt, då andra studier (McLoughlin et al., 2026) tvärtom påvisar en svagare lymfocyt- och 

neutrofilrespons under TSST hos personer med erfarenhet av tidig livsstress. Resultatet i 
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föreliggande studie indikerar dock att förändringen i lymfocytnivåer över tid såg ungefär 

likadan ut oavsett grad av social ångest.  

Datasetets storlek kan potentiellt ha påverkat resultatet. Även om ett dataset med 302 

deltagare inte är att betrakta som litet i sig var det kanske inte tillräckligt stort för att fånga 

upp mindre interaktionseffekter.  

En annan tänkbar förklaringsmodell är den som diskuterats tidigare i relation till 

förändringar i hjärtfrekvens under TSST, nämligen att upplevd stress vid social ångest inte 

nödvändigtvis avspeglas i kroppsliga reaktioner. I enlighet med Kumbiens et al. (2014) och 

Lü, Zhu och Wang (2022) kan man hänvisa till den diskrepans mellan upplevd ångest och 

kroppsliga reaktioner som ofta tycks föreligga vid social ångest. Det är tänkbart att social 

ångest främst kommer till uttryck på ett kognitivt och emotionellt plan och inte genom 

skillnader i fysiologisk och biologisk immunrespons.   

Social ångest som prediktor för förändringar i antalet neutrofiler vid social stress 

Såväl genom RM-ANCOVA som genom linjär mixed model observerades att 

deltagarnas neutrofilnivåer förändrades under TSST, vilket var förväntat och i linje med 

tidigare studie av Obeagu (2025), Tang et al. (2022) och Walther et al. (2024). Med 

hänvisning till de studier som diskuteras under rubriken ovan (Dickerson et al., 2009; 

Edelmann et al., 2023; Etzel et al., 2022) skulle man dock även ha kunnat förvänta sig att 

förändringsmönstret skulle vara associerat med social ångest, vilket inte var fallet.  

En möjlig tolkning är dock att det inte är den sociala evalueringen i TSST som 

påverkar förändringen av neutrofiler i deltagarnas blod, vilket i sådana fall skulle förklara 

varför det inte finns någon signifikant interaktion mellan social ångest och förändring av 

neutrofilnivåer över tid. Vad som talar för en sådan tolkning är den tidigare studie av Walther 

et al. (2024) som visade att ökningen av neutrofiler under TSST kvarstod även när stresstestet 

modifierats och den sociala bedömningen eliminerats. Det talar för att förändringen av 
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neutrofiler över tid under TSST är ett resultat av akut stress snarare än av specifikt social 

stress. Deltagare med högre social ångest är inte känsligare för akut stress generellt, vilket 

därmed skulle förklara varför de inte uppvisade någon signifikant skillnad i förändring av 

neutrofilnivåer under testets gång.  

Precis som vid den uteblivna interaktionen mellan social ångest och förändringar av 

lymfocytnivåer över tid kan ytterligare tänkbara förklaringar vara datasetets storlek och att 

social ångest kommer till uttryck i tankar och subjektiva inre upplevelser snarare än i mätbara 

fysiologiska och immunologiska reaktioner (se Kumbiens et al., 2014; Lü, Zhu & Wang, 

2022).  

Social ångest som prediktor för förändringar i NLR vid social stress  

Såväl genom RM-ANCOVA som genom linjär mixed model observerades en 

signifikant huvudeffekt av tid, vilket innebär att deltagarnas NLR förändrades under 

stresstestets gång. Dock observerades ingen signifikant interaktion mellan social ångest och 

förändringar i NLR över tid.  

Tidigare studier visar på ett samband mellan förhöjt NLR och tillstånd som schizofreni 

(Karageorgiou et al., 2019), bipolär sjukdom och klinisk depression (Mazza et al., 2018), 

icke-affektiva psykoser (Mazza et al. 2019) samt demens, alkoholberoende, icke-fobiska 

ångeststörningar och lindrig intellektuell funktionsnedsättning (Brinn & Stone, 2020). Hos 

barn och ungdomar med olika ångeststörningar, däribland social ångest, har förhöjt NLR 

påvisats (Uzun & Akinci, 2021). Mot bakgrund av att samband mellan förhöjt NLR och social 

ångest påvisats hade det kunnat förväntas att personer med högre grad av social ångest skulle 

uppvisa ett avvikande förändringsmönster i NLR under TSST. Då TSST innehåller element av 

social bedömning, vilket generellt är något personer med social ångest är känsliga för, skulle 

personer med högre grad av social ångest potentiellt kunna uppvisa en starkare stressrelaterad 

immunologisk respons.  
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Med tanke på att förhöjt NLR associeras med många olika psykiatriska tillstånd och 

inte enbart med social ångest är det dock tänkbart att NLR utgör en alltför ospecifik markör 

för att spegla de mekanismer som är specifika för social ångest. Som tidigare diskuterats är 

det även möjligt att social ångest inte på ett tydligt sätt tar sig uttryck i fysiologiska och 

immunologiska responser, utan snarare i subjektiva och kognitiva symtom, vilket kan göra det 

svårt att identifiera relaterade biologiska markörer.  

Styrkor och begränsningar 

I studien undersöktes hur stressmanipulation påverkade deltagarnas tillståndsångest 

samt deras fysiologiska och immunologiska responser. Studien avsåg att undersöka om 

deltagarnas olika responser varierade beroende på nivå av social ångest. En svaghet i studiens 

design är att ingen tydlig kontrollgrupp inkluderades. Social ångest undersöktes som en 

kontinuerlig variabel med varierande nivåer hos deltagarna snarare än genom en 

gruppjämförelse mellan deltagare med och utan kliniska nivåer av social ångest. Avsaknaden 

av en tydlig kontrollgrupp gör det svårare att säkerställa i vilken utsträckning deltagarnas 

responser under TSST var associerade med bakomliggande nivåer av social ångest snarare än 

enbart en effekt av den stressmanipulation de utsattes för. 

En annan begränsning består i att samtliga deltagare rekryterades från Svenska 

Tvillingregistret. Det kan begränsa studiens generaliserbarhet, då tvillingar inte nödvändigtvis 

är representativa för befolkningen som helhet. Det finns en risk att deltagarna liknar varandra 

mer än vad som hade varit fallet vid ett slumpmässigt urval ur befolkningen. Det kan inte 

uteslutas att det har påverkat resultatet. 

Analysmetoden RM-ANCOVA användes, vilket är vanligt förekommande vid studier 

som använder sig av TSST (Freund et al., 2023; Henze et al., 2017; Santl et al., 2019). Då 

positiv skevhet och extrema observationer förekom i datan genomfördes även uppföljande 

linjära mixed models-analyser på logtransformerade data. Detta i syfte att komplettera de 
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huvudsakliga RM-ANCOVA-analyserna genom att testa robustheten i dess resultat. Detta kan 

betraktas som en styrka hos studien. De olika analysmetoderna gav samstämmiga resultat, 

med undantag för att linjära mixed model visade på en signifikant huvudeffekt av ålder i fråga 

om tillståndsångest samt en signifikant interaktion mellan tid och kön i fråga om neutrofiler.  

Implikationer  

Studiens resultat indikerade att social ångest är ett tillstånd som framför allt 

manifesteras genom inre upplevelser och tankar snarare än genom mätbara fysiologiska och 

immunologiska responser. Tidigare studier (Amoroso et al., 2020; Hole et al., 2025) har 

konkluderat att immunsystemet bör tas i beaktande vid utformningen av behandlingsmetoder 

mot ångest. En sådan slutsats kan dock inte dras utifrån resultatet i föreliggande studie. 

Snarare pekar resultatet på att behandlingsmetoder mot social ångest bör fokuseras på inre 

kognitiva processer, vilket görs genom kognitiv beteendeterapi, som idag är den 

rekommenderade förstahandsbehandlingen vid social ångest (Socialstyrelsen, 2021).  

Ett oväntat resultat var att deltagarna med lägre nivåer av social ångest uppvisade den 

mest uttalade ökningen av hjärtfrekvens under TSST. Olika förklaringsmodeller till detta har 

diskuterats och tidigare studier har visat på liknande samband mellan hög social ångest och 

avsaknad av motsvarande fysiologisk respons (Crișan et al., 2016; Gramer & Sprintschnik, 

2008; Kumbiens et al., 2014, Lü, Zhu & Wang, 2022). Det har diskuterats om den 

observerade diskrepansen mellan inre upplevelser av hot och uteblivna kroppsliga reaktioner 

skulle kunna vara en effekt av avtrubbade fysiologiska stressresponser hos personer med 

social ångest (Lü, Zhu & Wang, 2022). Det har även diskuterats om det kan förstås som en 

konsekvens av att personer med social ångest hanterar hotfulla situationer med hjälp av 

inhiberade copingstrategier (Gramer & Sprintschnik, 2008). En implikation av det kan vara att 

personer med social fobi behöver hjälp att hitta mindre dysfunktionella copingstrategier. 

Terapi som fokuserar på att identifiera och uttrycka känslor snarare än att undertrycka och 
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förneka dem skulle kunna vara en möjlig väg, vilken på sikt eventuellt skulle kunna minska 

glappet mellan inre upplevelser av hot och kroppens fysiologiska reaktioner. 

Framtida forskning  

Studiens resultat väcker flertalet frågor för vidare framtida forskning. Diskrepansen 

mellan starka inre upplevelser av hot och svaga fysiologiska reaktioner hos personer med 

social ångest är något som skulle kunna undersökas vidare, då tidigare studier spretar i sina 

förklaringar av fenomenet. Även immunförsvarets roll vid social ångest är någonting som 

förtjänar att uppmärksammas vidare. Det faktum att tidigare studier (Walther et al., 2024) 

indikerar att ökningen av neutrofiler under TSST egentligen är ett resultat av akut stress, och 

inte specifikt av social stress, talar för att undersöka eventuella samband mellan 

immunfunktion och social ångest med en annan metod än TSST.  

Slutsats  

Sammanfattningsvis har studien visat att social ångest påverkar förändringsmönstret 

av tillståndsångest vid TSST. Studien har även visat att social ångest på ett oväntat sätt är 

associerat med förändringsmönstret av hjärtfrekvens under TSST. Detta har flertalet tänkbara 

förklaringar, däribland avtrubbad fysiologisk respons, inhiberade copingstrategier och 

hypotesen att social ångest manifesterar sig i inre kognitiva processer snarare än i mätbara 

fysiologiska reaktioner. Även om tidigare forskning pekar på olika samband mellan social 

ångest och immunfunktion har resultatet i denna studie inte påvisat någon signifikant 

interaktion mellan social ångest och nivåer av lymfocyter respektive neutrofiler under TSST.  

Inte heller har något samband mellan social ångest och NLR under TSST observerats.  
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