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Abstrakt
Social dngest medfor en rddsla for att bli beddmd av andra. Flertalet studier har visat att
personer med social angest reagerar psykofysiologiskt annorlunda pé social stress, dock med
motstridiga resultat. Vidare har immunforsvarsaktivering vid social exponering observerats,
samt samband mellan tidig livsstress och social angest, vilket tros bero pa att tidig livsstress
innebdr en tidig aktivering av immunforsvaret. Genom Neutrofil-Lymfocyt-Kvoten (NLR) har
samband mellan immunforsvarsfunktion och olika former av psykisk ohilsa kartlagts. I
foreliggande studie undersoktes huruvida social angest paverkade fordndringsmonstret i
tillstdndséngest, hjartfrekvens, lymfocyter och neutrofiler samt NLR vid akut social stress.
Uppsatsens syfte var att undersdka om social angest kunde forklara variation 1 vuxna
personers upplevda angestrespons vid social stress, samt i hjartfrekvens, antalet lymfocyter,
neutrofiler och NLR. Studien inkluderade 302 deltagare, 192 kvinnor och 110 mén, i dldern
18 — 59 ar. Deltagarnas nivéer av social angest kartlades initialt. Deltagarna utsattes for Trier
Social Stess Test (TSST), under vilket deras tillstandséngest, hjartfrekvens, lymfocytantal,
neutrofilantal samt NLR méttes. Datan analyserades genom Repeated Measures-ANCOVA,
med tid som inompersonsfaktor, kon som mellangruppsfaktor samt social &ngest och alder
som kovariater. Analyserna replikerades genom linjdra mixed models pé logtransfererade
data. Resultatet visade att social angest paverkade forandringsmonstret av tillstindsangest vid
TSST, samt att deltagare med l4gre social angest uppvisade den mest uttalade 6kningen av
hjértfrekvens. Inget samband pavisades mellan social dngest och nivéer av neutrofiler,
lymfocyter eller NLR under TSST. Resultatet belyser ett behov av vidare forskning kring
diskrepans mellan subjektiva upplevelser och fysiologiska responser vid social angest, samt

ett behov av vidare forskning om social &ngest och immunfunktion.

Nyckelord: social angest, Trier Social Stress Test, hjértfrekvens, neutrofiler, lymfocyter
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Immunfunktion vid social 4ngest hos vuxna

Social dngest innebér att sociala situationer préglas av oro och obehag. Om dessa
kénslor ar uttalade och ihéllande samt paverkar 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 pa konsskillnader i forekomsten av social angest, dir social angest dr vanligare hos
kvinnor @n hos min, savél i europeisk som 1 amerikansk kontext (Asher et al., 2017). Tidigare
forskning har vidare visat att stigande alder korrelerar med ldgre grad av social angest hos
vuxna (Gretarsdottir et al., 2004).

Tidigare forskning har uppgett delvis skilda uppskattningar for prevalensen av social
angest. | den epidemiologiska studien National Comorbidity Survey Replication undersoktes
prevalensen av olika psykiska diagnoser hos den amerikanska befolkningen under perioden
2001-2003 (Kessler et al., 2005). Omkring hélften av befolkningen (46,4%) visade sig
uppfylla kriterierna for en DSM-IV-diagnos. Angeststdrningar, vilket social 4ngest ir ett
exempel pd, var den vanligaste diagnosformen, vilken 28,8% av den amerikanska
befolkningen uppfyllde kriterierna for (Kessler et al., 2005). World Health Organization
(2025) har uppskattat att 4,4% av vérldens befolkning lider av en dngeststdrning, vilket gor
angeststorningar till ett av de mest prevalenta psykiatriska tillstainden vérlden 6ver. Enligt en
metaanalys av 38 studier uppskattas den globala prevalensen av social angest istéllet 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 angest 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 pé en prevalens av subdiagnostisk
social dngest hos ungdomar pa 16% (Mortberg et al., 2021). Med subdiagnostisk social angest

avses en mildare form av social angest, som inte nddvandigtvis utmynnar i faktisk diagnos.
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Social angest, sdvil subdiagnostisk som diagnostisk, innebér ett lidande for den
drabbade och leder utdver minskade sociala interaktioner dven ofta till nedsatt funktion vad
géller studie- och yrkesprestationer (Morberg et al., 2021; Salari et al., 2024). Det dr vidare
relaterat till undvikandebeteenden och till 6kad risk for andra psykiska besvér, sd som
depression och generell angest (Tillfors & Furmark, 2006; Mdorberg et al., 2021).

En systematisk litteraturoversikt har visat pd en stigmatisering av dngestsyndrom och
en utbredd uppfattning att angest i olika former handlar om karaktirsbrist hos individen
snarare dn om faktisk psykisk ohilsa (Curcio & Corboy, 2020). I svensk kontext bekréftades
detta av en enkétundersokning genomford av Folkhdlsomyndigheten (2024), 1 vilken 22-23%
ansag att angest, depression och sjdlvmordstankar &r sjalvforvallade tillstdnd. Det visar pa en
kunskapsbrist om psykisk ohélsa i stort, men ocksa mer specifikt om dngestsyndrom, dér
social dngest ingér.

Sammanfattningsvis lever manga minniskor med social dngest och det innebar
begransningar i det dagliga livet som hos den enskilda individen kan ge upphov till ett stort
lidande. Mot bakgrund av att dngest tenderar att uppfattas som sjdlvforvallad kan forskning
med fokus pa biologiska aspekter, sdésom immunfunktion vid social angest, visa pa tillstandets
komplexitet och dirigenom potentiellt motverka radande stigmatisering.

Social dngest och respons vid exponering for social stress

Personer med social dngest reagerar rent psykofysiologiskt annorlunda pa social stress
an personer som inte lider av social dngest. Att personer med social dngest reagerar avvikande
pa social stress har bland annat konstaterats genom anvindning av Trier Social Stress Test
(TSST). TSST innehaller fem olika steg. Forst gors en baslinjemdtning, dir deltagarnas
utgdngsvirden samlas in. Det gors nér deltagarna sitter still och dnnu inte har informerats om
sina kommande uppgifter. I forberedelsefasen informeras varje deltagare om att hen ska halla

ett muntligt anforande infor en jury, vilket handlar om att motivera varfor hen ar den basta
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kandidaten till en specifik tjdnst. Deltagaren far nadgra minuters forberedelsetid. Darefter
haller deltagaren sitt muntliga anforande infor juryn, som lyssnar med neutral mimik och utan
att pa ndgot sitt uppmuntra deltagaren. Det muntliga anforandet filmas. Efterat far deltagaren
utfora olika rakneuppgifter. Om hen gor fel tvingas hen bdrja om igen. Detta pagér, liksom
det muntliga anforandet, ungefdr fem minuter. Deltagarnas stressrespons méts l10pande under
forberedelsefasen, under det muntliga anférandet och under genomforande av rikneuppgift.
Diérefter foljer en aterhdmtningsfas, i vilken deltagarna vilar medan deras stressreaktioner
mits igen. De kan métas pa olika sétt. Hormonella métningar kan exempelvis fokusera pa
deltagarnas kortisolnivéer, autonoma métningar kan exempelvis fokusera pé deltagarnas
hjartfrekvensvariabilitet och immunologiska métningar kan exempelvis fokusera pa antalet
vita blodkroppar hos deltagarna. Deltagarna ombeds dven 16pande fylla i ett eller flera
frageformulir, dér upplevd stress och dngest skattas (Frisch et al., 2015).

I en studie av Cheah et al. (2025) uppvisade personer med social dngest avvikande
monster av hjértfrekvensvariabilitet vid upplevd social stress, jimfort med personer utan
social angest. Vid TSST okade hjértfrekvensvariabiliteten f6r personer med social angest
redan under forberedelsefasen, sirskilt bland kvinnor. For personer utan social angest nadde
hjértfrekvensvariabiliteten sin topp forst under fasen da de faktiskt blev socialt utvirderade
(Cheah et al., 2025). Resultatet var ovéntat, da stress vanligtvis dr associerat med minskad
hjartfrekvensvariabilitet. Att hjértfrekvensvariabiliteten 6kade redan under forberedelsefasen
for deltagare med social dngest tolkades som ett uttryck for ett tidigt behov av
emotionsreglering under TSST. Deltagare med social angest borjade reglera sina kéanslor
redan under forberedelsefasen, vilket hos dvriga deltagare skedde forst under den sociala
evalueringen (Cheah et al., 2025).

I en studie av Crisan et al. (2016) undersoktes hur personer med subklinisk social

angest reagerade pa social stress under TSST. Studien pdvisade samband mellan hogre nivéer
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av subklinisk social angest och hogre tillstaindséngest under TSST (Crisan et al. 2016). Hos
deltagare med hogre nivéer av subklinisk social d&ngest observerades olika monster av
reaktivitet kopplat till Hypotalamus-hypofys-binjurebarkaxeln (HPA-axeln) under TSST. Hos
40% av dessa deltagare uppmiittes en dvergripande minskning av kortisol under TSST, vilket
kan upplevas som forvanande, da stress vanligtvis genererar forhdjda kortisolnivaer. De
deltagare som uppvisade en minskning av kortisol hade en mer uttalad social angest dn Ovriga
deltagare och hogre nivéer av tillstdndsangest under TSST. Crisan et al. (2016) konstaterade
att det finns olika mdjliga forklaringsmodeller till detta. Reducerade kortisolnivaer skulle
kunna forstds som en effekt av ldngvarig stress. Hos personer med social dngest skulle den
langvariga stressen som tillstandet innebér kunna leda till att kroppen gradvis reagerar allt
svagare pa social stress; att en biologisk "frankoppling” fran social stress uppstar (Crisan et
al., 2016). En annan tdnkbar forklaringsmodell &r att de reducerade kortisolnivéerna kan vara
ett uttryck for en copingstrategi, dir man mentalt drar sig undan fran situationen for att
kinslomissigt distansera sig fran det som sker (Crisan et al., 2016).

Vidare har Klumbiens et al. (2014) undersokt hur stressreaktioner under TSST skiljer
sig mellan deltagare som lider av social fobi och deltagare som inte gor det. Deras studie
visade att TSST skapade betydligt mer upplevd angest for de deltagare som led av social fobi,
sévil fore och under som efter genomforande av testet. Rent fysiologiskt kunde dock inga
signifikanta skillnader mellan de béda gruppernas stressreaktioner iakttas vid exponeringen
for akut social stress. Fysiologisk stressrespons mittes genom kortisol, prolaktin,
hjartfrekvens och hjartfrekvensvariabilitet. Klumbiens et al. (2014) pavisade ddrmed en tydlig
diskrepans mellan upplevd stress och fysiologisk stress hos deltagare med social fobi, dir
dessa upplevde betydligt hogre stress dn kontrollgruppen, men utan att det avspeglades 1 deras
kroppsliga reaktioner. Resultatet kan forstds som att social fobi snarare aktiverar negativa

kognitiva processer dn starka fysiologiska reaktioner. Fortydligas ska dock att en signifikant
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skillnad mellan de bada grupperna observerades mellan baslinjemétningen och
forberedelsefasen, dir deltagarna med social fobi uppvisade signifikant forhojda viarden for
salivkortisol, plasmakortisol och hjartfrekvens. Endast dé tycks forvintansangesten hos
gruppen med social dngest ha gett utslag i1 deras fysiologiska respons.

En diskrepans mellan upplevd och fysiologisk stress pavisades dven i en studie av Lii,
Zhu och Wang (2022). I Lii, Zhu och Wangs studie jimfordes pdverkan av generell dngest
och social angest pa hjartfrekvens och olika former av blodtryck i situationer som priaglades
av social stress samt i situationer som praglades av icke-social stress. Resultatet visade att
hogre generell dngest var associerat med liagre hjartfrekvens och blodtryck vid exponering for
stress. Detta géllde savél i de situationer som préiglades av social stress som i de situationer
som préglades av icke-social stress (Lii, Zhu & Wang, 2022). Vidare var hogre social angest
associerat med lagre hjartfrekvens och blodtryck vid exponering for social stress, men inte vid
exponering for icke-social stress (Lii, Zhu & Wang, 2022). Lii, Zhu och Wang (2022)
hénvisade till tidigare forskning om att angest kan resultera i avtrubbad fysiologisk
stressrespons snarare dn ett hyperreaktivt stressystem (Gramer, 2006; Lii, 2020; Souza et al.,
2015). De tillampade den forklaringsmodellen for att forsta sitt resultat. De konstaterade att
en sddan ddmpad fysiologisk stressrespons observerades hos personer med hog generell
angest 1 situationer som préglades av stress, oavsett vilken sorts stress det handlade om. For
personer med hdg social angest observerades en sddan ddmpad fysiologisk stressrespons
endast i situationer som praglades av social stress (Lii, Zhu & Wang, 2022).

Aven i en mindre studie av Gramer och Sprintschnik (2008) observerades ett samband
mellan hogre social 4ngest och mindre 6kning av hjértfrekvens samt blodtryck vid exponering
for social stress 1 form av ett muntligt anfoérande. Gramer och Sprintschnik (2008) diskuterade
resultatet i relation till tidigare mobiliseringsteorier (Wright, 1996), enligt vilka den

forvintade fysiologiska responsen uteblir i situationer dér personer kidnner att de star infor
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overmdktiga uppgifter. Att hdgre social angest associeras med ldgre 6kning av hjértfrekvens
och blodtryck kan dirmed vara en konsekvens av en inihiberad copingstrategi hos deltagare
som upplever det muntliga anférandet som en sd obehaglig uppgift att de inte tror sig kunna
hantera den (Gramer & Sprintschnik, 2008).

I en studie av Gramer och Saria (2007) uppvisade personer med hog social angest
overlag en mer uttalad 6kning av hjartfrekvens under uppgifter inspirerade av TSST. Det
faktum att olika studier ger olika resultat i frdga om hjartfrekvens vid exponering for social
stress hos personer med social angest berordes i en artikel av Shimizu et al. (2011), vilka
menade att det dr missvisande att enbart studera hjirtfrekvens hos personer med social angest.
Okad hjirtfrekvens vid social stress kan enligt Shimizu et al. (2011) bade vara ett uttryck for
att deltagare antar en utmaning som de anser sig behirska och ett uttryck for att deltagare
finner uppgiften 6vermiktig och dverstigande deras forméga. Shimizu et al. (2011)
argumenterar darfor for att hjartfrekvens bor tolkas 1 relation till andra kardiovaskuldra matt,
s& som hur effektivt hjirtat pumpar blod och hur sammandragna blodkérlen ar.

Ytterligare en aspekt lyftes i en studie av Moscovitch et al. (2010), dir forskarna
konstaterade att hjartfrekvensen tenderar att 6ka vid social stress bade hos personer med och
utan social dngest. Skillnaden verkar snarare ligga i hur den kroppsliga aktiveringen tolkas
emotionellt. Personer med social angest tenderar att uppfatta kroppsliga stressymptom som ett
uttryck for sociala misslyckanden, medan personer utan social &ngest snarare tolkar samma
kroppsliga reaktioner som associerade med utmaningar och mdjligheter att prestera
(Moscovitch et al., 2010).

Samband mellan social dngest, stress och immunfunktion

Enligt Edelmann et al. (2023) &r tidig livsstress en central riskfaktor for att utveckla

social dngest. Tidig livsstress paverkar genuttryck kopplade till immunforsvaret, vilket pé sikt

kan oka risken att utveckla social dngest (Edelmann et al., 2023). Att en aktivering av
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immunforsvaret tidigt i livet kan leda till foréndrat socialt beteende styrks dven av studier
gjorda pa rattor (Turano et al., 2021). Rattor som varit mottagare for en infektion som
nyfodda uppvisade senare i livet mindre socialt beteende @n andra rttor (Turano et al., 2021).

Sambandet mellan immunfOrsvarsaktivering och social d&ngest kan dven gé 1 motsatta
riktning. En studie av Dickerson et al. (2009) visade att situationer dir personer utvirderades
och granskades av andra kunde aktivera inflammatoriska processer i kroppen och stora
kroppens immunreglering. Detta tycks dock framfor allt gilla for vuxna personer. Gabbay et
al. (2024) konstaterade namligen i en translationell studie att social stress inte paverkade
immunfunktionen hos vare sig ungdomar i ldern 12 — 19 r eller hos unga méss. Alder tycks
ddrmed vara en avgdrande faktor for hur social stress paverkar immunfunktionen, hos
méanniskor savél som hos moss (Gabbay et al., 2024).

Hos miénniskor har vidare konstaterats att langvarig social och psykisk stress leder till
ett 6veraktivt immunfOrsvar, vilket 1 sin tur kan ge upphov till psykiska sjukdomar som
depression och generaliserat &ngestsyndrom (Costello et al., 2019; Hassamal, 2023). En
musstudie gjord av Amoroso et al. (2020) visade att man kan minska effekten av framfor allt
generell &ngest, men dven social angest, genom upprepade injiceringar av
bakterien Mycobacterium vaccae, vilken frimjar immunreglering och verkar
antiinflammatoriskt. Immunreglerande mikroorganismer verkar ddrmed vara en mojlig
behandling for 4ngest och andra psykiska sjukdomar (Amoroso et al., 2020). Aven Hole et al.
(2025) pekade i sin studie pa samband mellan tillstdnd som depression och angest och
kronisk, laggradig inflammation 1 kroppen. Enligt Hole et al. (2025) innebér sddana samband
att immunsystemet bor tas i beaktande ndr man utvecklar behandlingsmetoder mot psykisk
ohilsa i form av depression och &ngest.

Det finns dven indikationer pa samband mellan kronisk inflammation och social

angest. En studie av Reinhorn et al. (2020) visade att personer med inflammatoriska och
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autoimmuna sjukdomar, sa som multipel skleros, inflammatorisk tarmsjukdom och
ledgéngsreumatism, lider av social fobi 1 hogre grad dn vad méinniskor i1 allménhet gor. Att s
ar fallet beror sannolikt pa en kombination av psykologiska och biologiska faktorer. Det vore
en forenkling att sdga att den kroniska inflammationen i sig orsakat social fobi hos den hir
gruppen av médnniskor, men man kan inte heller utesluta att det ar en bidragande faktor
(Reinhorn et al., 2020).

Sammanfattningsvis har tidigare forskning visat att manniskor med social dngest
reagerar annorlunda pa social stress (Cheah et al., 2025; Gramer & Sprintschnik, 2008; Lii,
Zhu & Wang, 2022) samt pa samband mellan tidig livsstress och social dngest senare i livet
(Edelmann et al., 2023). Att utséttas for tidig livsstress, vilket innebdr en tidig aktivering av
immunforsvaret, tycks 6ka risken att utveckla social angest (Edelmann et al., 2023). Aven hos
rattor tycks infektioner tidigt i livet resultera i mindre socialt beteende senare 1 livet (Turano
et al., 2021). Tidigare forskning har sammanfattningsvis dven visat att situationer dér man
utvérderas socialt kan aktivera inflammatoriska processer i kroppen (Dickerson et al., 2009),
men att detta enbart tycks gilla vuxna (Gabbay et al., 2024). Flera studier indikerar att ett
overaktivt immunforsvar leder till 6kad risk att utveckla depression och angest (Costello et al.,
2019; Hassamal, 2023; Hole et al., 2025). Av detta foljer att immunforsvaret bor tas i
beaktande dd man utvecklar behandlingsmetoder for olika former av psykisk ohélsa (Amoroso
et al., 2020; Hole et al., 2025). Det finns dven skél att tro att det foreligger ett samband mellan
autoimmuna sjukdomar och social &ngest, &ven om det &dnnu inte &r helt kartlagt hur detta
samband ser ut (Reinhorn et al., 2020).

Psykisk ohélsa och immunologisk stress

Akut och kronisk stress paverkar kroppen pa olika sitt, vilket delvis kan forklaras av

neutrofilers reaktioner pa olika sorters stress. Neutrofiler dr den vanligaste typen av vita

blodkroppar och en viktig bestandsdel av det medfédda immunforsvaret (Obeagu, 2025). Nir
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kroppen reagerar pa stress aktiveras HPA-axeln och det sympatiska nervsystemet, vilket
resulterar 1 att stresshormoner, s& som kortisol och adrenalin, frigors. Stresshormonerna kan
saval forstarka som himma kroppens immunfunktion. Akut stress kan tillfalligt 6ka
neutrofilernas aktivitet, vilket ger ett kortvarigt stirkt immunforsvar (Obeagu, 2025). Kronisk
stress tenderar ddaremot att leda till en forsvagning av immunforsvaret, bland annat genom att
neutrofilernas funktion forsdmras eller genom att deras aktivitet hdmmas (Obeagu, 2025). En
musstudie av Kigar et al. (2025) visade exempelvis att kronisk stress kunde leda till att
neutrofiler ansamlades i hjarnans skyddande hinnor, vilket skapade depressionsliknande
beteenden hos mdssen. Ytterligare en musstudie, gjord av Tang et al. (2022), visade pé en
snabb 0kning av antalet neutrofiler i blodet hos moss som utsattes for akut stress.

En metod for att undersoka ett potentiellt samband mellan immunférsvarsfunktion och
psykisk ohélsa bland ménniskor &r Neutrophil-Lymphocyte Ratio (NLR), vars ursprungliga
funktion var att kartldgga nivaerna av systematisk inflammation hos kritiskt sjuka patienter
(Brinn & Stone, 2020). NLR mits genom ett blodprov och ger savél data om det medfodda
immunforsvaret, i form av neutrofiler, som data om det adaptiva immunforsvaret, i form av
lymfocyter. NLR har med tiden 4ven kommit att anvidndas for att undersoka
immunforsvarsfunktion hos personer med psykiatriska diagnoser. Forhojt NLR har iakttagits
hos personer med schizofreni (Karageorgiou et al., 2019), hos personer med bipolér sjukdom
och klinisk depression (Mazza et al., 2018) samt hos personer med icke-affektiva psykoser
(Mazza et al. 2019). En tvérsnittsstudie baserad pa journaldata, utférd av Brinn och Stone
(2020), visade pa ett samband mellan f6rhdjt NLR och flertalet olika psykiatriska diagnoser,
s& som demens, alkoholberoende, schizofreni, bipolar affektiv sjukdom, depression, icke-
fobiska dngeststorningar och lindrig intellektuell funktionsnedséttning. Studierna visar

ddrmed sammantaget pa en koppling mellan forh6jt NLR, vilket indikerar systemisk
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inflammation, och olika former av psykisk ohélsa. De berdr dock inte psykisk ohélsa 1 form
av social dngest.

I en studie av Uzun och Akinci (2021) undersoktes diaremot inflammationsrelaterade
blodmarkdrer hos barn och ungdomar (6 — 17 ar) med generaliserat dngestsyndrom, social
angest och ospecificerad dngest. Sammantaget visade resultatet att barn och ungdomar med
ovanstaende former av dngest uppvisade forhdjda nivéer av dessa markdrer jamfort med barn
och ungdomar som inte lider av nagon form av angestsyndrom. NLR var forh6jt hos barn och
ungdomar med angest (Uzun & Akinci, 2021). De uppvisade dven ett hogre antal vita
blodkroppar. Utover neutrofil/lymfocytkvoten visade d&ven monocyt/lymfocyt-kvoten och
trombocyt/lymfocytkvoten pa forhdjda viarden hos gruppen barn och ungdomar med angest
(Uzun & Akinci, 2021). Resultaten tydde pa en fordndrad immunbalans hos barn och
ungdomar med ldngvarig dngest.

Immunrespons vid TSST

Stress kan savél starka som urholka immunforsvaret och vilket utfallet blir handlar till
stor del om huruvida stressen ér akut eller kronisk (Alotiby, 2024). Stresstest som TSST
forsatter kroppen 1 akut stress, vilket innebér att man kan forvinta sig en tillfalligt forstirkt
aktivering av immunforsvaret. Mot bakgrund av det har Walther et al. (2024) anvént TSST {or
att undersoka hur akut psykosocial stress paverkar olika sorters vita blodkroppar. Resultatet
visade att den sortens psykosociala stress som TSST ger upphov till skapar en snabb och
tillféllig 6kning av den totala méngden vita blodkroppar i blodet, samt av lymfocyter och
monocyter (Walther et al., 2024). Antalet neutrofiler 6kade hos deltagarna som genomgick
TSST, men dven hos deltagarna i kontrollgruppen, vilka utsattes for en placebo-version av
TSST, dér den sociala exponeringen och utvérderingen tagits bort (Walther et al., 2024). Det

indikerar att 6kningen av neutrofiler inte kan forklaras vara ett resultat av psykosocial stress.
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Etzel et al. (2022) har ocksé undersokt pd vilket sdtt immunforsvaret aktiveras under
TSST. Deras studie visade att antalet lymfocyter i blodet initialt minskar efter genomfort
stresstest, for att darefter, under fyra timmar, aterhdmta sig till nivaer 6ver baslinjemétningen.
Aven antalet neutrofiler 6kade tydligt efter genomfort stresstest (Etzel et al., 2022). Okningen
av neutrofiler och vita blodkroppar var 6verlag storre hos personer som upplevt tidig livsstress
an hos andra, vilket indikerar att tidig livsstress pa ett djupgdende sitt kan fordndra
manniskors 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 lagre vélbefinnande
1 vuxen alder, uppvisar en svagare neutrofil- och lymfocytrespons vid TSST é&n personer med
battre vilbefinnande. De till synes motstridiga resultaten kan tolkas som att tidig livsstress
kan resultera i olika former av immunologisk dysreglering.

Sammanfattningsvis har tidigare studier visat pa en 6kning av vita blodkroppar, sisom
neutrofiler och lymfocyter, under TSST, men dven en 6kning av neutrofiler vid stresstest dar
den sociala evalueringen eliminerats (Walther et al., 2024). Det skulle kunna forstas som att
akut stress 1 sig kan paverka immunfunktionen i form av neutrofiler, oberoende av social
kontext. Samtidigt har forskare identifierat tidig livsstress som en central riskfaktor for att
utveckla social dngest (Edelmann et al. 2023), samt observerat att tidig livsstress dven ar
kopplad till avvikande neutrofil- och lymfocytresponser vid TSST (Etzel et al., 2022;
McLoughlin et al. 2026). Tidig livsstress tycks ddrmed kunna leda till immunologisk
dysreglering vid akut stress, vilken kan ta sig uttryck 1 savél en forstarkt som ddmpad respons
(Etzel et al., 2022; McLoughlin et al. 2026). Vidare uppvisade barn och ungdomar som lever
med olika typer av konstanta angesttillstdnd, dédribland social angest, forhdjd NLR (Uzun &
Akinci, 2021), vilket indikerar att 1dngvarig dngest fordndrar immunbalansen. Samtidigt
visade andra studier pé att akut stress enbart tycks paverka immunfunktionen hos vuxna, och

inte hos barn och ungdomar (Gabbay et al., 2024). Det vicker fragor om hur underliggande
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social dngest paverkar neutrofil- och lymfocytresponsen hos vuxna vid akut social stress
orsakad av TSST.
Syfte
Forskningslaget pekar tydligt mot ett samband mellan social stress och
immunforsvarsaktivering samt mot ett samband mellan forhdjt NLR och psykisk ohélsa. Trots
det saknas mer ingéende studier om sambandet mellan immunfunktion och social angest vid
akut stress, utlost av social evaluering, hos vuxna manniskor.
Syftet med den har uppsatsen ar darfor att undersoka om det finns ett samband mellan
social dngest och immunfunktion hos vuxna méanniskor.
De fragestillningar som ska besvaras dr foljande:
1. Kan social dngest forklara variation i upplevd dngestrespons vid social stress hos
vuxna?
2. Kan social angest forklara fordndringar 1 hjértfrekvens vid social stress hos vuxna?
3. Kan social angest forklara variation i antalet lymfocyter vid social stress hos vuxna?
4. Kan social angest forklara variation i1 antalet neutrofiler vid social stress hos vuxna?
5. Kan social angest forklara variation i NLR vid social stress hos vuxna?
Metod
Deltagare
Totalt inkluderades 303 deltagare i datasetet. En deltagare exkluderades pa grund av
avvikande virden, vilka beddmdes kunna paverka resultatet pd ett missvisande sétt. Det
resulterade 1 ett slutgiltigt urval om 302 deltagare (N = 302). Av dessa 302 deltagare var 192
(63.6%) kvinnor och 110 (36.4%) min. Deltagarna var i ldern 18 — 59 ar (M = 37.26, SD =
11.15).
Datainsamlingen gjordes inom ramen for en storre studie, vid namn 7win Stress, vars

overgripande syfte var att undersoka genetiska och miljoméssiga orsaker till akut social stress.
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Samtliga deltagare var dirfor tvillingar och rekryterades genom Svenska Tvillingregistret. De
fick brev med forfrigan 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 pd en hemsida och blev sedan uppringda for att boka in tid for
testet.

Deltagare exkluderas fran studien om de var under 18 ar, om de hade en padgaende
eller planerad graviditet samt om de led av en allvarlig psykisk stérning, i form av schizofreni
eller psykos. Aven deltagare med en pigéende infektion och deltagare som vaccinerats under
de géngna tvd veckorna exkluderades fran studien. Medicinering i ndgon form ingick déremot
inte 1 exklusionskriteriet, inte heller hjart- och kérlsjukdomar.

Innan datainsamlingen pabdrjades inhdmtades godkdnnande av
Etikprovningsmyndigheten (diarienummer: 2021-00891). Deltagarna informerades om
studiens syfte, pa det sitt som beskrivs under Etiska o6verviaganden, och informerat samtycke
inhdmtades frén samtliga deltagare innan datainsamlingen gjordes.

Deltagarna erholl 2 500 kronor i ekonomisk kompensation.

Material

Datainsamlingen gjordes med hjélp av sjdlskattningsformulér samt biologiska prover
och fysiologiska matningar, vilka beskrivs nedan.
Liebowitz Social Anxiety Scale — Self-Report

Liebowitz Social Anxiety Scale — Self-Report (LSAS-SR) ér ett sjdlvskattningsformulér
som mater hur stark social angest man har och 1 vilken utstrickning social dngest paverkar ens
beteende i det dagliga livet. Genom LSAS-SR presenterades deltagarna for 24 olika sociala
situationer. For varje situation tog de stéllning till hur stark dngest som situationen i fraga
framkallade hos dem samt hur ofta de tenderar att undvika en sédan situation. Detta skattades

pa en fyrgradig skala (0-3). Varje deltagare fick ett antal &ngestpoéng och ett antal
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undvikandepoing, vilka summerades till ett antal totalpoéng. Hogsta mdojliga totalpodng pa
LSAS-SR ér 144. Grinsen for att social dngest potentiellt kan vara aktuellt dras ofta vid 30
poédng, medan 60 poéng eller hogre indikerar en mer uttalad och omfattande social dngest
(Rytwinski et al., 2009). Tidigare studier bekriftar att LSAS-SR ér ett effektivt och traffsékert
sétt att sdrskilja deltagare med social dngest fran deltagare utan social &ngest (Rytwinski et al.,
2009).
State-Trait Anxiety Inventory

State-Trait Anxiety Inventory (STAI-S) ér ett sjdlvskattningsinstrument som mater hur
angestfylld en person &r i det aktuella 6gonblicket, ofta efter att denna utsatts for nagon form
av stressor. Sjdlvskattningsformuléret bestar av 20 pastaenden om olika kénslor, positiva savél
som negativa. Deltagarna svarar pa hur vil varje pastaende stimmer for stunden, enligt en
fyrgradig skala (1-4). Hogsta mdjliga poidng pd STAI-S ér 80. STAI-S miter deltagarnas
upplevda tillstandsidngest och kan anvindas for att se hur deltagarna paverkas av de olika
momenten i TSST.
Blodbaserade biomarkorer

Vid fem tillfdllen fick deltagarna lamna blodprov. Antalet lymfocyter och neutrofiler 1
deras blod mittes. Detta syftade till att undersoka deltagarnas immunologiska stressrespons.
Fysiologiska mdtningar

Vid fyra tillfillen méttes deltagarnas hjartfrekvens, vilket anvindes som fysiologiskt
maétt pd deltagarnas stressrespons. Deltagarnas genomsnittliga antal hjartslag per minut méttes
under dessa fyra tillfallen.
Procedur

Inledningsvis fick deltagarna fylla i ett formulér, genom vilket bakgrundsdata som
kon, alder och BMI samlades in. Deltagarna fick dven fylla i LSAS-SR, vilket anvéndes for

att méta deras niva av social angest.
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Deltagarna utsattes sedan for TSST, parallellt med att bloddata och enkétdata
samlades in. Doktorander och masterstudenter vid Mittuniversitetet ansvarade for
genomforande av TSST samt for enkétinsamlingen. Bloddata fran samtliga deltagare
samlades in av forskningssjukskoterskor pa Studieenheten Akademiskt Specialistcentrum pa
Sabbatsbergs sjukhus i1 Stockholm.

Forst gjordes en baslinjemétning av olika variabler, inklusive tillstindsangest (STAI-
S), hjartfrekvens, antalet neutrofiler och antalet lymfocyter. Utover baslinjeméatningen fick
deltagarna fylla i STAI-S vid ytterligare tre tillfillen under TSST; efter forberedelsefasen,
efter genomforande av bdde tal och rdkneuppgifter samt i dterhdmtningsfasen, dd 90 minuter
passerat sedan genomforande av tal och rdkneuppgifter. Bortsett fran baslinjematningen
mittes deltagarnas hjartfrekvens vid ytterligare tre tillfallen under TSST; under
forberedelsefasen, under genomforande av tal samt under genomférande av rakneuppgifter.
Utover baslinjemétningen ldmnade deltagarna blodprov vid ytterligare fyra tillfallen under
TSST; fem minuter efter genomforande av tal, 30 minuter efter slutfort stresstest, 60 minuter
efter slutfort stresstest samt 90 minuter efter slutfort stresstest. Genom blodproven mattes

antalet lymfocyter och neutrofiler 1 deltagarnas blod vid dessa tillféllen.
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Design

Studien genomfordes med en kvantitativ forskningsansats och en experimentell
design, som kombinerade inompersons- och mellanpersonsfaktorer. Det dvergripande syftet
var att undersoka effekten av akut social stress pa deltagare med skilda nivder av social
angest. Savil fysiologiska som immunologiska och upplevda stressreaktioner undersoktes.
Innan deltagarna utsattes for stressmanipulation i form av TSST fick de fylla i LSAS-SR.
Syftet var att kartldgga deltagarnas nivaer av social angest. Vid olika tidpunkter under TSST
maittes antalet lymfocyter och neutrofiler i deltagarnas blod, deltagarnas hjartfrekvens, samt
deras upplevda tillstdndsingest (STAI-S), se Figur 1.

Inompersonsvariabeln utgjordes saledes av tid, operationaliserad som mittillfallen
fore, under och efter exponering for akut social stress. Mellanpersonsvariabeln utgjordes av
niva av social angest (métt genom LSAS-SR). Variabeln behandlades som kontinuerlig och
inkluderades som kovariat 1 analyserna, dir bade interaktionseffekter och huvudeffekter
undersoktes.

Den priméra oberoende variabeln i studien var tid. De beroende variablerna var
upplevd tillstdndsangest (métt genom STAI-S), hjartfrekvens samt antalet lymfocyter, antalet
neutrofiler och NLR. Mellanpersonsvariabeln social &ngest anvéndes for att predicera
variation i de beroende variablerna.

Etiska overviganden

Studien genomfordes i1 enlighet med de forskningsetiska principerna avseende
informationskrav, samtyckeskrav, konfidentialitet och nyttjandekrav (Vetenskapsradet, 2002;
Vetenskapsradet, 2024).

For att deltagarna skulle kunna ge informerat samtycke fick de veta att de skulle
komma att utséttas for psykologisk stress och att experimentet potentiellt skulle framkalla

obehagliga kinslor, men under en kort och dvergdende period. De fick dven veta att blodprov
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skulle tas vid fem tillféllen, d4 biologiska prover kréver specifikt samtycke (Vetenskapsridet,
2024). Den information deltagarna delgavs var dock bara partiell, d& full information
sannolikt skulle pdverka manipulationen och riskera att ge missvisande resultat. Deltagarna
fick darfor inte pa forhand veta att de skulle utséttas for ett stresstest. De fick veta att de skulle
genomfora en muntlig och en kognitiv uppgift, men inte att de skulle utséttas for social
evaluering. Studiens fullstindiga syfte forblev pé sa sitt dold for deltagarna, samtidigt som de
fick tillrackligt med information f6r att kunna ge informerat samtycke. Darmed efterfljdes
informationskravet utan att ge avkall pa studiens validitet. Eftersom deras deltagande i TSST
filmades behdvde deltagarna pa forhand samtycka till att spelas in pa film. De informerades
om syftet med inspelningen, men 1 generella formuleringar som inte avslojade for mycket. De
fick veta att filminspelningen gjordes for att mdjliggdra mer noggranna beteendeanalyser,
men inte att det var deras stressreaktioner som skulle komma att filmas. De fick vidare veta att
de nar som helst skulle kunna avbryta sitt deltagande utan att avkrdvas en motivering samt
utan andra konsekvenser. De fick dven information om hur lang tid deras deltagande skulle ta.
Informationen formedlades pa ett enkelt sprak, som samtliga potentiella deltagare bedémdes
kunna forstd. Deltagarna fick aktivt samtycka genom att skriva under en blankett
(Vetenskapsradet, 2002; Vetenskapsradet, 2024).

Nar deltagarna kom for att medverka informerades de aterigen om sin rétt att ndr som
helst avbryta experimentet utan att behdva redogora for varfor. Aven om TSST oundvikligen
medfor ett visst obehag var experimentledarna lyhorda for deltagarnas reaktioner. Om négon
av deltagarna hade uppvisat ett oproportionerligt starkt obehag hade denna éterigen pamints
om mojligheten att avbryta utan repressalier. Redan innan genomforandet av TSST vidtogs
atgarder for att undvika en sidan situation, genom att deltagarna screenades for psykisk
ohélsa. Deltagare med schizofreni och psykos valdes bort, for att undvika risken att TSST

skulle orsaka ett reellt lidande hos deltagarna.
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Efter genomforandet av TSST gavs deltagarna full debriefing. De fick veta syftet med
stresstestet och informerades om att den sociala evalueringen inte varit pa riktigt; att juryn 1
sjilva verket aldrig hade bedomt deras 1dmplighet for anstéllningen. Full debriefing gavs i
syfte att uppfylla informationskravet, d& deltagarna tidigare bara getts partiell information.
Det gavs ocksé for att undvika att deltagarna skulle kidnna sig vilseledda eller lurade, samt for
att motverka att den stress experimentet oundvikligen gett upphov till skulle ge negativa
efterverkningar. Genom full debriefing fick deltagarna forstéelse for att deras reaktioner innan
och under den sociala evalueringen varit fullt normala och inte ett uttryck for personliga
brister. Debriefingen syftade ocksa till att skapa en kénsla av att aterfd kontrollen 6ver
situationen. Det dr efterstrdvansvért att deltagarna ldmnar experimentet med en positiv kénsla
av att ha bidragit till ndgonting viktigt, snarare 4n med en olustig kinsla av att ha blivit
manipulerade. I forldngningen handlar det om att uppritthalla méanniskors fortroende for
forskning och om att inte avskricka potentiella deltagare fran att vara med och bidra till
framtida studier (Vetenskapsradet, 2002; Vetenskapsradet, 2024). Innan de gick fick
deltagarna mgjlighet att stélla fragor. De fick kontaktuppgifter till forsoksledaren, ifall
eventuella fragor skulle uppkomma senare. De fick dven kontaktuppgifter till relevant instans
ifall att experimentet, trots de atgérder som vidtagits, senare skulle ge upphov till negativa
kanslor och behov av psykologiskt stdd. Slutligen gavs information om rétten att aterkalla sitt
samtycke, vilket i praktiken innebér att ens data inte anvénds i studien (Vetenskapsradet,
2024).

For att efterleva konfidentialitetskravet hanterades deltagarnas personuppgifter
separat. De forvarades inte pa samma plats som den insamlade datan. I datasetet forsdgs varje
deltagare med ett kodnummer. Kopplingsnyckeln mellan identitet och kodnummer hanterades
separat. Allt insamlat material lagrades pa l16senordskyddade datorer med begrénsad &tkomst.

Inget insamlat material lagrades pa externa molntjénster. I enlighet med nyttjandekravet
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anvindes det insamlade materialet enbart for de forskningsindamal som Etikprovningens
godkinnande inhdmtats for (Vetenskapsradet, 2002).

Studien bedoms ha orsakat visst obehag for deltagarna, men bara ett kortvarigt och
overgdende sadant. Som beskrivits ovan har olika atgérder vidtagits for att sdkerstilla att
deltagarna inte asamkas ett reellt lidande och bestdende men. Det kortvariga och 6vergaende
obehag som TSST oundvikligen orsakar deltagarna anses vara motiverat sett till studiens
overgripande nytta. Det dr angeldget att bidra till fordjupad forstaelse av social angest, inte
minst dd okunskap far manga att sluta sig till att det &r ndgonting sjalvforvéllat
(Folkhédlsomyndigheten, 2024). Att undersoka sambandet mellan social angest och
immunfunktion kan bidra till att minska det stigma som tillstdndet idag ar behiftat med.
Dataanalys

Samtliga analyser genomfordes i IBM SPSS Statistics version 29 for macOS (IBM
Corp., Armonk, NY, USA). Signifikansnivén sattes till o =.05.

Repeated Measure ANCOVA

Initialt anvéndes Repeated Measure ANCOVA (RM-ANCOVA) som analysmetod, da
det dr en etablerad metod inom forskning som utgar fran TSST (Freund et al., 2023; Henze et
al., 2017; Santl et al., 2019). Genom RM-ANCOV A undersoktes forandringar over tid 1
tillstdndsangest (STAI-S), hjartfrekvens, lymfocyter, neutrofiler samt NLR. NLR berdknades
genom att dividera neutrofilvirdet med lymfocytvérdet hos varje deltagare och vid varje
mattillfalle.

I analysen anvéndes tid som inompersonsfaktor och kon som mellangruppstaktor.
Social angest (LSAS) och élder lades in som kovariater. Interaktioner mellan tid och social
angest, tid och alder samt tid och kon analyserades for att undersdka huruvida

fordndringsmonstren over tid varierade med nivé av social angest, med alder eller med kon.
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Alder och kén inkluderades da tidigare forskning har pavisat samband mellan dessa variabler
och social angest.

Greenhouse-Geisser-korrigering anvéndes nér Mauchly’s test pavisade att antagandet
om sféricitet var brutet. Nar signifikanta huvudeffekter och interaktioner beddmdes vara i
behov av vidare undersdkning genomfordes uppfoljning i form av parvisa jamforelser med
Bonferroni-korrigering.
Grafisk kategorisering av social dngest

For att grafiskt illustrera resultatet gillande forandringsmonster dver tid skapades en
kategorisk variabel for social dngest, vilken utgick frén varje deltagares sammanlagda
podngantal pd LSAS-SR. Gruppindelningen gjordes med utgangspunkt i stickprovets
medelvirde (M = 25.61) och standardavvikelse (SD = 20.22) och griansvérdet specificerades
som en standardavvikelse under respektive dver medelvirdet. Det resulterade 1 en
gruppindelning enligt féljande: 1ag social dngest (0—5 podng pa LSAS-SR), medelhdg social
angest (645 poing pa LSAS-SR) och hdg social angest (46—130 podng pd LSAS-SR).
Gruppindelningen innebar att grupperna blev ojamnt férdelade, med en mycket stor grupp
med medelhdg social angest (N = 219) och sma grupper med 1&g social angest (N = 34),
respektive hog social angest (N = 45). Figurerna bor dérfor forstas som endast illustrativa, da
huvudanalyserna baseras pé social &ngest som kontinuerlig variabel och inte pa denna
kategorisering.

Utifrén de etablerade cut-off-granserna pa 30 respektive 60 poidng (Rytwinski et al.
2009) fordelades deltagarna annorlunda. 195 av deltagarna (65,4%) uppnéddde inte gransen for
social dngest, motsvarande 30 poidng, medan 81 av deltagarna (27,2 %) hade mild till méttlig
social dngest, motsvarande 30—59 poéng, och 22 av deltagarna (7,4%) hade mer uttal och
omfattande social angest, motsvarande minst 60 podng. Redovisningen av denna fordelning ar

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

Vid granskning av datans fordelning observerades positiv skevhet och forekomsten av
extrema observationer, sirskilt for de biologiska variablerna. Variablerna logtransformerades
dérfor, vilket innebér att varje ursprungligt virde ersattes med logaritmen av virdet.
Logtransformeringen genomfordes 1 syfte att minska positiv skevhet, for att stabilisera
variansen och med malet att reducera effekten av extrema observationer, vilket bedomdes
vara sarskilt relevant for kvotmattet NLR (D’ Amico et al., 2019). Samtliga beroende variabler
— lymfocyter, neutrofiler, NLR och tillstindséngest (STAI-S) — logtransformerades for att
sdkerstdlla att analysen skulle genomforas pé ett konsekvent sdtt. Den logtransformerade
datan analyserades dérefter genom linjdra mixed models.

Linjira mixed models anvéndes da de pa ett flexibelt sétt kan analysera fordndringar
over tid inom en och samma person (Muhammad et al., 2023). Genom en autoregressov
kovariansstruktur av forsta ordningen (AR(1)) kunde modellen ta hdnsyn till att mitningar
som ligger nédra i tid inom en person i regel dr mer lika &n métningar med storre tidsméssigt
avstand. Linjdra mixed models kan dessutom, till skillnad frain RM-ANCOVA, hantera
deltagare som saknar vissa métningar, utan att exkludera dessa deltagare fran analysen
(Muhammad et al., 2023). En analys av saknade virden i datasetet visade ett bortfall pa
mellan 1,3% och 7% mellan olika variabler och mattillfallen.

Analysen med logtransformerade data och linjara mixed models ska forstds som ett
komplement till de huvudsakliga RM-ANCOV A-analyserna. Syftet var att undersoka
robustheten i resultaten och sdkerstélla att de inte paverkades oproportionerligt av

snedfordelning, extrema observationer eller ofullstindiga data.
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Resultat
Tillstindsangest

Huruvida social dngest kan forklara variation i vuxna personers upplevda
angestrespons vid social stress undersoktes huvudsakligen genom RM-ANCOVA. Som
komplement genomfordes dven linjdra mixed models pa logtransformerade data.
RM-ANCOVA

En RM-ANCOVA genomfordes for att undersoka fordndringar i
tillstandsangest (STAI-S) over tid samt om dessa paverkades av social d&ngest (LSAS).
Analysen gjordes med kon som mellangruppsfaktor och social dngest samt alder
som kovariater. Mauchly’s test visade att antagandet om sféricitet var brutet (p <.001), varav
Greenhouse-Geisser-korrektionen anvéndes.

Det fanns en signifikant huvudeffekt av tid, F(2.53, 665.72) = 4.65, p = .005, np? =
.017, vilket visar att deltagarnas tillstindsangest fordndrades over tid. Effektstorleken var
liten. Den signifikanta huvudeffekten av tid undersoktes vidare genom Bonferroni-
korrigerade parvisa jaimforelser. Deltagarnas tillstandsangest 6kade successivt mellan
baslinjen (M = 33.45) och forberedelsefasen (M = 42.71) och fortsatte sedan att 6ka under
deltagarnas genomforande av tal och rakneuppgifter (M = 44.85), for att sedan dala markant
under de nittio minuter som f6ljde innan den sista matningen gjordes (M = 30.19). Samtliga
tidpunkter skiljde sig signifikant frén varandra.

Vidare observerades en signifikant interaktion mellan tid och social &ngest, F(2.53,
665.72) =9.79, p <.001, yp?=.036. Detta indikerar att forandringen 1 tillstdndsangest dver tid
varierade beroende pé niva av social angest. Effektstorleken var liten till medelstor. Dartill
observerades en signifikant huvudeffekt av social dngest, F(1, 263) =92.75, p <.001, yp? =
.261, vilket indikerar att nivderna av tillstdndsangest 6verlag varierade beroende pa graden av

social angest. Effektstorleken var stor. Figur 2 illustrerar hur deltagare med hogre nivéer av
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social dngest genomgédende hade hogre tillstandsangest, i form av STAI-S-vérden, vid
mattillfallena samt en mer uttalad 6kning mellan baslinjen och forberedelsefasen.
Figur 2.

Fordndring i tillstandsdngest (STAI-S) over tid for deltagare med olika nivder av social

dngest.
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Kommentar: Estimerade marginalmedelvirden for STAI-S, som speglar deltagarnas aktuella
tillstdndsangest, vid fyra tillfallen under Trier Social Stress Test: (1) baslinje, (2) efter
forberedelsefas, (3) direkt efter genomforande av tal och rdkneuppgift samt (4) 90 minuter
efter genomforande av tal och rdkneuppgift. Social d&ngest (LSAS) analyserades som en
kontinuerlig variabel, men illustreras hér kategoriskt (1&g, medel, hog) for att underlitta
tolkning. Error bars visar 95% konfidensintervall.

Ingen signifikant interaktion mellan tid och alder observerades (p = .211). Daremot
fanns en signifikant interaktion mellan tid och kon, F(2.53, 665.72) = 7.30, p <
.001, np?=.027. Effektstorleken var liten. Kvinnor uppvisade en starkare 6kning i
tillstaindséngest over tid &n mén och hade hogst nivaer av tillstdndsdngest strax efter
genomforandet av tal och rdkneuppgifter. Ingen signifikant huvudeffekt av alder observerades
F(1,263)=2.81, p <.095, np? = .011, vilket indikerar att alder inte var signifikant associerat

med nivderna av tillstindsédngest. Daremot observerades en signifikant huvudeffekt av kon,
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F(1,263)=11.40, p <.001, np? = .042, dir kvinnor uppvisade hogre nivaer av
tillstdndsangest 4n mén. Effektstorleken var liten till medelstor.
Linjiir mixed model

For att undersoka resultatens robusthet replikerades analyserna med en linjdr mixed
model pa logtransformerade data, dér tid inkluderades som upprepad effekt med AR(1)-
kovariansstruktur och deltagare som slumpmassig effekt. Analysen genomfordes med
tillstdndsangest (STAI-S) som beroende variabel, tid som repeated effect, kon som
mellanpersonsfaktor samt social angest och alder som kovariat.

Genom linjdr mixed model bekréftades den signifikanta huvudeffekten av tid, F(3,
841.20) = 17.02, p <.001. Aven den signifikanta interaktionen mellan tid och social dngest
bekriftades, F(3, 842.30) = 7.36, p < .001. Vidare bekriftades huvudeffekten av social angest,
F(1,390.58) = 133.72, p < .001, dér hogre nivaer av social angest var associerade med hogre
nivaer av tillstindsangest.

Inte heller i det resultat som linjdr mixed model-analysen gav upphov till sdgs nagon
signifikant interaktion mellan tid och élder, F(3, 842.68) = 2.07, p = .102. Precis som i RM-
ANCOVA-resultatet observerades ddaremot en signifikant interaktion mellan tid och kon, F(3,
841.24) =7.19, p <.001. En skillnad var dock att linjar mixed model-resultatet visade pa en
signifikant huvudeffekt av alder, F(1, 392.33) = 5.23, p = .023, till skillnad fran RM-
ANCOVA-resultatet. I likhet med RM-ANCOV A-resultatet observerades en signifikant
huvudeffekt av kon, F(1, 390.00) = 11.85, p <.001.

Hjértfrekvens

Huruvida social angest kan forklara fordndringar i vuxna personers hjértfrekvens vid

social stress undersoktes huvudsakligen genom RM-ANCOVA. Som komplement

genomfordes dven linjdra mixed models pa logtransformerade data.
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RM-ANCOVA

En RM-ANCOVA genomfordes for att undersoka fordandringar 1 hjartfrekvens dver tid
samt om dessa paverkades av social angest (LSAS). Kon lades in som mellangruppsfaktor och
alder och social dngest som kovariater. D& Mauchly’s test visade att antagandet
om sféricitet var brutet (p <.001) anvdndes Greenhouse-Geisser-korrektionen.

Det fanns en signifikant huvudeffekt av tid, F(2.26, 616.97) = 17.62, p <.001, np? =
.061, vilket indikerar att hjartfrekvensen fordndrades over tid. Effektstorleken var medelstor.
Uppfoljande Bonferroni-korrigerade parvisa jaimforelser gjordes, vilka visade pé signifikanta
skillnader mellan samtliga mittillféllen (p <.001). Hjértfrekvensen dkade successivt frdn
baslinjen (M = 84.48) till forberedelsefasen (M = 93.06) och vidare under genomforande av
tal (M = 100.13). Under genomforande av rakneuppgift minskade hjértfrekvensen (M =
97.85), men var dock fortfarande signifikant hogre &n vid baslinjen och under
forberedelsefasen.

En signifikant interaktion mellan tid och social angest observerades, F(2.26, 616.97) =
4.65, p=.007, np? = .017. Detta indikerar att fordndringen av hjartfrekvens over tid varierade
beroende pa niva av social dngest. Effektstorleken var liten. Parameterestimaten visade inga
statistiskt signifikanta samband mellan social angest och hjértfrekvens vid de enskilda
mattillfallena. Vid visuell inspektion av de estimerade marginalmedelvidrdena framgick dock
att 6kningen forefoll vara ndgot mer uttalad hos deltagare med lag social angest jamfort med
deltagare med medelhdg och hog social dngest (Figur 3). Uppfdljande analyser visade att
hjartfrekvens mellan forberedelsefasen och genomférande av tal varierade signifikant
beroende pa niva av social angest, F(1, 275) = 15.39, p =< .001. Inga signifikanta
interaktionseffekter observerades mellan baslinjemétningen och forberedelsefasen eller
mellan genomforande av tal och genomférande av rakneuppgift. Sammanfattningsvis kan

alltsa konstateras att social angest var associerat med hur hjartfrekvens fordndrades mellan
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forberedelsefasen och genomforande av tal, snarare 4n med hjartfrekvens vid nadgon enskild
métpunkt.

Det fanns ingen signifikant huvudeffekt av social angest, F(1, 273) =0.02, p = .887,
np? =<.001, vilket indikerar att hjartfrekvensen generellt inte varierade beroende pa graden av
social dngest.

Figur 3 illustrerar hur deltagarnas hjirtfrekvens fordndrades dver tid och att
forandringsmonstret var relaterat till deltagarnas niva av social dngest, samt att deltagare med
lag social angest hade en nadgot mer uttalad 6kning av hjértfrekvens mellan forberedelsefasen
och talet, 1 forhéllande till deltagarna med hog respektive medelhdg social dngest.

Figur 3.

Fordndring i hjdartfrekvens ver tid for deltagare med olika nivder av social dangest.
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Kommentar: Estimerade marginalmedelvérden for hjartfrekvens (HR), mitt 1 antal slag per
minut, vid fyra méttillfallen under Trier Social Stress Test: (1) baslinje, (2) under
forberedelsefas, (3) under genomforande av tal samt (4) under genomforande av rdkneuppgift.
Social angest (LSAS) analyserades som en kontinuerlig variabel, men illustreras hir
kategoriskt (lag, medel, hog) for att underlétta tolkning. Error bars visar 95%

konfidensintervall.
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Ingen signifikant interaktion mellan tid och alder observerades (p = .514). Inte heller
observerades nagon signifikant interaktion mellan tid och kon (p = .074). En signifikant
huvudeffekt av alder observerades, F(1,273) = 12.90, p <.001, np? = .045, vilket indikerar att
hjartfrekvensen generellt skiljde sig beroende pa &lder. Parameterestimaten visade negativa
regressionskoefficienter for alder vid alla fyra méttillfallen (B = -0.29, -0.29, -0.35, -0.26),
vilket tyder pa ett samband mellan hogre dlder och ldgre hjartfrekvens. Effektstorleken var
liten till medelstor. Ingen signifikant huvudeffekt av kon observerades, F(1, 273) =0.06, p =
.805, np?=<.001, vilket indikerar att hjartfrekvensen dverlag inte skiljde sig mellan kdnen.
Linjiir mixed model

Analyserna replikerades med en linjar mixed model pa logtransformerade data, med
tid som upprepad effekt (AR(1)-kovariansstruktur) och deltagare som slumpmassig effekt.
Analysen genomfordes med hjértfrekvens som beroende variabel, tid som repeated effect, kon
som mellanpersonsfaktor samt social angest och alder som kovariat.

Den signifikanta huvudeffekten av tid bekriftades, F(3, 842.80) = 15.35, p <.001,
likasa den signifikanta interaktionen mellan tid och social angest, F(3, 842.60) =4.34, p =
.005. Aven avsaknaden av signifikant huvudeffekt av social angest bekriftades, F(1, 319.74)
=0.01, p =.924. I likhet med RM-ANCOV A-resultaten indikerar resultaten av linjér mixed
model att deltagarnas hjértfrekvens fordndrades over tid och att forandringsmonstret var
associerat med deltagarnas nivaer av social angest. Social dngest i sig forklarade ddremot inte
att deltagarna hade olika hjartfrekvens.

Inte heller resultatet av linjar mixed model visade pa nagon signifikant interaktion
mellan tid och alder, F(3, 843.57) = 1.38, p = .246, eller pa nigon signifikant interaktion
mellan tid och kon, F(3, 842.56) = 1.84, p = .139. En signifikant huvudeffekt av alder

observerades, F(1, 320.77) = 14.06, p <.001, men ingen signifikant huvudeffekt av kon, F(1,
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319.64) = 0.17, p = .677. Resultaten av linjidr mixed model var dirmed samstimmiga med
RM-ANCOVA-resultaten.
Lymfocyter

Huruvida social dngest kan forklara variation i antalet lymfocyter vid social stress hos
vuxna personer undersoktes huvudsakligen genom RM-ANCOVA. Som komplement
genomfordes dven linjdra mixed models pa logtransformerade data.
RM-ANCOVA

En RM-ANCOVA genomfordes for att undersoka forandringar i lymfocytnivéer Gver
tid samt om dessa paverkades av social dngest (LSAS), med kén som mellangruppsfaktor och
social angest och alder som kovariater. Mauchly’s test visade att antagandet om sfaricitet var
brutet (p <.001). Ddrmed anvdndes Greenhouse-Geisser-korrektionen.

Det fanns en signifikant huvudeffekt av tid, /(2.13, 561.76) = 58.89, p <.001, np? =
.182, vilket indikerar att lymfocytnivierna fordndrades over tid. Effektstorleken var stor.
Lymfocytnivderna 6kade fran baslinjen (M = 1.76 x 10 °/L) till den métning som gjordes fem
minuter efter att deltagarna genomfort sitt tal (M = 2.36 x 10 °/L) och minskade direfter under
de 30 minuter som foljde efter genomfort stresstest (M = 1.73 x 10 °/L). Nivderna var sedan
forhéllandevis stabila 60 minuter efter stresstestet (M = 1.67 x 10 /L) och 90 minuter efter
stresstestet (M = 1.67 x 10 °/L). Parvisa jimforelser med Bonferroni-korrigering visade att
lymfocytnivaerna vid métningen som gjordes fem minuter efter genomfort tal var signifikant
hogre dn vid samtliga dvriga tidpunkter (alla p <.001). Ingen signifikant skillnad
observerades mellan baslinjen och mitningen som gjordes 30 minuter efter genomfort
stresstest (p = .064), inte heller mellan de méitningar som gjordes 60 respektive 90 minuter

efter genomfort stresstest (p = 1.000).
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Ingen signifikant interaktion mellan tid och social angest observerades, F(2.13,
561.76) = 1.14, p = .323, np? =.004. Inte heller observerades nagon signifikant huvudeffekt av
social dngest, F(1, 264) = 0.01, p = .932, yp?=<001.

Som framgér av Figur 4 6kade antalet lymfocyter mellan baslinjen och den métning
som gjordes fem minuter efter genomfort tal, for att dérefter sjunka och stabiliseras. Inga
tydliga skillnader i forandringsmonstret beroende pa niva av social angest observerades.
Figur 4.

Fordndring i antalet lymfocyter 6ver tid for deltagare med olika nivder av social dngest.
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Kommentar: Estimerade marginalmedelviirden (x 10 °/L) for antalet lymfocyter vid fem
mattillfdllen under Trier Social Stress Test: (1) baslinje, (2) fem minuter efter genomforande
av tal, (3) 30 minuter efter genomf6rande av tal och rikneuppgifter, (4) 60 minuter efter
genomforande av tal och rdkneuppgifter samt (5) 90 minuter efter genomforande av tal och
rakneuppgifter. Social dngest (LSAS) analyserades som en kontinuerlig variabel, men
illustreras har kategoriskt (1&g, medel, hog) for att underlétta tolkning. Error bars visar 95%

konfidensintervall.
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Det fanns ingen signifikant interaktion mellan tid och élder (p = .688). En signifikant
interaktion mellan tid och kén observerades daremot, F(2.13, 561.76) = 15.12, p <.001, np? =
.054, vilket indikerar att forandringen i lymfocytnivder 6ver tid skiljde sig mellan konen.
Effektstorleken var liten till medelstor. Bdde mén och kvinnor uppvisade en tydlig 6kning av
antalet lymfocyter vid mattillfallet som gjordes fem minuter efter genomfort tal, foljt av en
minskning av antalet lymfocyter. For mén 6kade medelvérdet fran 1.66 till 2.32 mellan
baslinjen och genomf6rande av tal och minskade dérefter till 1.47 vid det sista méttillfallet,
som var 90 minuter efter genomfort stresstest. For kvinnor 6kade medelvirdet fran 1.83 till
2.39 mellan baslinjen och genomférande av tal och minskade dérefter till 1.80 nédr 90 minuter
passerat sedan stresstestet avslutats.

Resultatet kan forstas som att fordndringar i lymfocytnivéer over tid inte tycks vara
relaterade till deltagarnas nivaer av social ngest eller till deltagarnas &lder. Dédremot tyder
resultatet pa att forandringar 1 lymfocytnivaer 6ver tid skiljde sig mellan konen. Mannen
uppvisade en initialt stdrre 6kning av antalet lymfocyter mellan baslinjen och genomftrande
av tal och dérefter en mer uttalad minskning dn kvinnorna.

Vidare observerades en signifikant huvudeffekt av alder, F(1, 264) =17.47, p < .001,
np? =.062, vilket tyder pé att alder var associerat med lymfocytnivéerna. Effektstorleken var
medelstor. Parameterestimaten visade negativa regressionskoefficienter for alder vid samtliga
mittillfallen (B =-0.011, -0.012, -0.012, -0.010, -0.011), vilket tyder pa ett samband mellan
hogre dlder och ldgre lymfocytnivéer.

Aven en signifikant huvudeffekt av kon observerades, F(1, 264) = 13.14, p < .001,
np? = .047, vilket tyder pé att lymfocytnivaerna generellt skiljde sig mellan kénen. Kvinnor
uppvisade genomgéaende hogre lymfocytnivaer én mén. Effektstorleken var liten till

medelstor.
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Linjir mixed model

Resultaten replikerades med en linjir mixed model pa logtransformerade data, med
AR(1)-kovariansstruktur for upprepade méatningar och deltagare inkluderade som
slumpméssig effekt. Analysen genomfordes med lymfocytnivd som beroende variabel, tid
som repeated effect, kon som mellanpersonsfaktor samt social angest och alder som kovariat.

Den signifikanta huvudeffekten av tid bekriftades, F(4, 1108.36) = 47.14, p <.001,
vilket visar att lymfocytnivéerna fordndrades 6ver tid. Ingen signifikant interaktion mellan tid
och social &ngest observerades F(4, 1109.47) = 1.92, p = .105 och resultatet visade inte heller
pa nagon signifikant huvudeffekt av social angest, F(1, 330.46) = 1.07, p = .301. Liksom 1
RM-ANCOVA-analysen indikerar det att fordndringsmonstret inte var associerat med social
angest och att social angest inte paverkade deltagarnas lymfocytnivaer, varken generellt eller
over tid.

Aven niir det kom till pAverkan av &lder och kn var resultatet samstimmigt med
tidigare analyser. Ingen signifikant interaktion mellan tid och dlder pdvisades, F(4, 1109.43) =
0.29, p = .887, men ddremot en signifikant interaktion mellan tid och kon, F(4, 1109.24) =
8.26, p < .001. En signifikant huvudeffekt av alder observerades, F(1, 330.29) = 18.57, p <
.001, likasé en signifikant huvudeffekt av kon, F(1, 329.21) =20.29, p <.001.

Neutrofiler

Huruvida social angest kan forklara variation i antalet neutrofiler vid social stress hos
vuxna personer undersoktes huvudsakligen genom RM-ANCOVA. Som komplement
genomfordes dven linjdra mixed models pd logtransformerade data.

RM-ANCOVA
En RM-ANCOVA genomfordes for att undersoka fordndringar 1 neutrofilnivéer over

tid samt om dessa paverkades av social dngest (LSAS), med kon som mellangruppsfaktor och



IMMUNFUNKTION VID SOCIAL ANGEST HOS VUXNA 37

social dngest samt alder som kovariater. Mauchly’s test visade att antagandet om sfdricitet var
brutet (p <.001), varpd Greenhouse-Geisser-korrektionen anvindes.

Det fanns en signifikant huvudeffekt av tid, F(2.04, 537.19) = 20.39, p <.001, np? =
.072, vilket indikerar att neutrofilniviaerna fordndrades 6ver tid. Effektstorleken var
medelstor. Bonferroni-korrigerade parvis jaimforelser visade att neutrofilnivderna 6kade
signifikant frén baslinjen (M = 3.82 x 10 °/L) till den métning som gjordes fem minuter efter
genomforande av tal (M = 4.41 x 10 °/L). Vid den mitning som gjordes 30 minuter efter
genomforande av tal och rikneuppgift hade neutrofilnivierna minskat (M = 3.90 x 10 °/L), for
att aterigen Oka vid métningen 60 minuter efter genomforande av tal och rékneuppgift (M =
4.11 x 10 °/L). Neutrofilnivderna var som hdgst vid méitningen 90 minuter efter genomforande
av tal och rikneuppgift (M = 4.42 x 10 /L). Inga signifikanta skillnader observerades mellan
baslinjen och métningen 30 minuter efter genomforande av tal och rikneuppgift (p = .284),
inte heller mellan den métning som gjordes fem minuter efter genomfdrande av tal och den
mitning som gjordes 90 minuter efter genomforande av tal och rakneuppgift (p = 1.00).
Samtliga 6vriga jamforelser var dock signifikanta (p <.001).

Déremot observerades ingen signifikant interaktion mellan tid och social
angest, F(2.04, 537.19) =2.17, p = .114, yp?=.008. Inte heller observerades nagon
signifikant huvudeffekt av social dngest, F(1, 264) =0.17, p = .680, yp? = .001.

Som framgér av Figur 5 6kade antalet neutrofiler mellan baslinjen och genomftrande
av tal, for att ddrefter sjunka under de 30 minuter som passerade efter genomfort stresstest och
sedan oka igen senare 1 dterhdmtningsfasen. Inga tydliga skillnader 1 forandringsmonstret

beroende pa niva av social dngest observerades.
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Figur 5.

Fordndring i antalet neutrofiler over tid for deltagare med olika nivder av social dngest.

Antal neutrofiler

Error bars: 95% CI

LSAS
lag

= medel
hog

Kommentar: Estimerade marginalmedelvirden for antalet neutrofiler (x 10 /L) vid fem

mattillfallen under Trier Social Stress Test: (1) baslinje, (2) fem minuter efter genomférande

av tal, (3) 30 minuter efter genomforande av tal och rakneuppgifter, (4) 60 minuter efter

genomforande av tal och rdkneuppgifter samt (5) 90 minuter efter genomforande av tal och

rakneuppgifter. Social angest (LSAS) analyserades som en kontinuerlig variabel, men

illustreras har kategoriskt (1ag, medel, hog) for att underlétta tolkning. Error bars visar 95%

konfidensintervall.

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

16.19, p <.001, yp? =.058, vilket indikerar att fordndringen i neutrofilnivier dver tid varierade

beroende pa alder. Effektstorleken var liten till medelstor. Vid baslinjen och métningen som

gjordes fem minuter efter genomfort tal observerades inga signifikanta samband mellan alder

och neutrofilnivier. Vid mitningarna som gjordes 30, 60 och 90 minuter efter genomfort

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

-0.029), vilket tyder pa ett samband mellan hogre alder och ldgre neutrofilnivier. Ingen

signifikant interaktion mellan tid och kon observerades, F(2.04, 537.19) =
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2.35, p =.095, np? =.009. En signifikant huvudeffekt av &lder observerades, F(1, 264) = 3.99,
p=.047, yp?=.015. Hogre alder var associerat med ligre neutrofilnivaer. Effektstorleken var
liten. Aven en signifikant huvudeffekt av kon observerades, F(1, 264) = 9.14, p = .003, np? =
.033, vilket tyder pa att neutrofilnivderna generellt skiljde sig mellan kdnen. Kvinnor
uppvisade genomgaende hogre neutrofilnivaer &n mén. Effektstorleken var liten till medelstor.

Resultatet kan forstas som att fordndringar i neutrofilnivder dver tid inte tycks vara
relaterade till deltagarnas nivaer av social angest eller till deras kon. Daremot tyder resultatet
pa att fordndringar i neutrofilnivaer over tid varierade beroende pé deltagarnas éalder, dér
hogre dder var associerat med ldgre neutrofilnivder i aterhdmtningsfasen.

Linjir mixed model

Resultaten replikerades med en linjir mixed model pa logtransformerade data, med
AR(1)-kovariansstruktur for upprepade méatningar och deltagare inkluderade som
slumpmassig effekt. Analysen genomfordes med neutrofilnivd som beroende variabel, tid som
repeated effect, kon som mellanpersonsfaktor samt social angest och alder som kovariat.

Aven i linjir mixed model-analysen pavisades en signifikant huvudeffekt av tid, F(4,
1116.76) =21.11, p <.001, vilket kan forstds som att antalet neutrofiler 6kade over tid. I likhet
med RM-ANCOV A-analysen observerades ingen signifikant interaktion mellan tid och social
angest, F(4, 1117.21) = 1.50, p = .201. Inte heller observerades nadgon signifikant huvudeffekt
av social angest, F(1, 303.05) = 0.00, p = 950.

I likhet med RM-ANCOV A-analysen identifierades en signifikant interaktion mellan
tid och alder, F(4, 1117.27) =9.04, p <.001. En skillnad var dock att linjar mixed model-
analysen pavisade en signifikant interaktion mellan tid och kon, F(4, 1117.08) =2.52, p =
.040, vilket RM-ANCOV A-analysen inte gjorde. Huvudeffekten av alder kunde bekréftas i
linjar mixed model-analysen, F(1, 303.02) = 6.06, p = .014, likasad huvudeffekten av kon, F(1,

302.46) = 8.82, p = .003.
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NLR

Huruvida social dngest kan forklara variation 1 NLR vid social stress hos vuxna
personer undersoktes huvudsakligen genom RM-ANCOVA. Som komplement genomfordes
dven linjdra mixed models pé logtransformerade data.

RM-ANCOVA

En RM- ANCOVA genomfordes for att undersoka fordndringar i NLR Over tid samt
om dessa paverkades av social angest (LSAS), med kon som mellangruppsfaktor och social
angest samt alder som kovariater. Eftersom Mauchly’s test visade att antagandet
om sféricitet var brutet (p <.001) anvidndes Greenhouse-Geisser-korrektionen.

Det fanns en signifikant huvudeffekt av tid F(1.83, 482.24) = 20.24, p <.001, yp? =
.071, vilket indikerar att NLR foréndrades signifikant 6ver mattillfdllena. Effektstorleken var
medelstor. Daremot observerades ingen signifikant interaktion mellan tid och social &ngest,
F(1.83, 482.24) = 0.94, p = .386, np? = .004. Det indikerar att fordndringen i NLR 6ver tid
inte var associerad med graden av social dngest. Inte heller kunde en signifikant huvudeffekt
av social angest observeras, F(1,264)=0.11, p =.74, yp?=<.001.

Diaremot observerades en signifikant interaktion mellan tid och alder, F(1.83, 482.24)
=491, p <.001, yp? = .018. Effektstorleken var liten. Vidare observerades en signifikant
interaktion mellan tid och kon, F(1.83, 482.24) = 16.00, p <.001, yp? = .057. Effektstorleken
var liten till medelstor. Sambandet mellan kon och NLR var dock endast signifikant vid tva av
métningarna; métningen fem minuter efter genomfort tal och métningen 90 minuter efter
avslutat stresstest. Vid mitningen fem minuter efter genomfort tal uppvisade de manliga
deltagarna lagre NLR ir de kvinnliga deltagarna. Vid métningen 90 minuter efter avslutat
stresstest uppvisade de manliga deltagarna ddremot hogre NLR &n de kvinnliga deltagarna.

Ingen signifikant huvudeffekt av alder observerades, F(1, 264) = 0.51, p =.476, np? = .002.
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Inte heller observerades ndgon signifikant huvudeffekt av kon, F(1, 264) =0.07, p = .799, np?
=<.001.
Linjiir mixed model

Resultaten replikerades med en linjir mixed model pa logtransformerade data, med
AR(1)-kovariansstruktur for upprepade méatningar och deltagare inkluderade som
slumpmassig effekt. Analysen genomfordes med NLR som beroende variabel, tid som
repeated effect, kon som mellanpersonsfaktor samt social angest och alder som kovariat.

Den signifikanta huvudeffekten av tid bekriftades i Mixed Model-resultatet, F(4,
1103.68) = 12.99, p <.001, vilket indikerar att NLR fordndrades dver mattillfillena.
Interaktionen mellan tid och social angest var inte signifikant, F(4, 1104.28)=1.53, p =.192,
vilket tyder pa att graden av social angest inte paverkade fordndringen i NLR 6ver tid. Detta
overensstimmer med RM-ANCOV A-resultatet. Ingen signifikant huvudeffekt av social
angest kunde iakttas, F(1, 297.34) = 0.75, p = .388, vilket ocksd overensstimmer med tidigare
resultat. En signifikant interaktion mellan tid och alder observerades, F(4, 1104.34) = 4.00, p
=.003, dven detta 1 6verensstimmelse med tidigare resultat. Likasa observerades en
signifikant interaktion mellan tid och kon, (4, 1104.14) = 12.11, p <.001. I likhet med 1 RM-
ANCOVA-analysen sdgs ingen huvudeffekt av vare sig alder, F(1, 297.34) = 0.01, p = .935,
eller av kon, F(1, 296.64) =0.51, p = .474.

Diskussion

I foreliggande studie undersoktes huruvida social dngest kan forklara variationen i
vuxna personers upplevda angestrespons vid social stress. Resultatet indikerade att social
angest kan forklara variationen i vuxna personers upplevda angestrespons vid social stress.
Vidare undersoktes om social dngest kan forklara forandringar 1 hjértfrekvens vid social stress
hos vuxna. Resultatet tydde pa att social angest kan péverka hjartfrekvens vid social stress hos

vuxna. Studien syftade dven till att underséka huruvida social dngest kan forklara variation 1
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antalet lymfocyter respektive antalet neutrofiler vid social stress hos vuxna. Resultatet visade
att forandringsmonstret av antalet lymofocyter respektive neutrofiler hos vuxna som utsitts
for social stress inte kan forklaras med utgédngspunkt i social dngest. Den sista
frdgestillningen som studien avsag att besvara var om social dngest kan forklara variation i
NLR hos vuxna som utsitts for social stress. Resultatet visade att forandringsmonstret 1 NLR
hos vuxna som utsétts for social stress inte 14ter sig forklaras utifrén social dngest.
Social dngest som prediktor for tillstindsdngest vid social stress

Savil genom RM-ANCOVA som genom linjar mixed model pévisades en signifikant
interaktion mellan social dngest och tillstindsangest dver tid. Social &ngest kunde didrmed, till
viss del, forutsdga fordndringsmonstret i tillstindsangest under TSST. Hos deltagarna med
hogre nivder av social angest sdgs en mer uttalad 6kning i tillstindséngest mellan baslinjen
och forberedelsefasen. Det innebdr att tillstdndsdngesten hos deltagarna med hdgre social
angest 6kade markant redan innan de visste vilka uppgifter de skulle stillas infor. Social
angest innebdr per definition en stark radsla for att bli beddmd och kritiserad. Osédkerheten i
att inte veta vilka uppgifter man ska stillas infor och vad som forvéntas av en kan ddrmed
upplevas som mer angestfylld hos personer med social d&ngest dn hos 6vriga Effektstorleken
hos interaktionen var dock liten till medelstor (7p?=.036 enligt RM-ANCOV A-analysen),
vilket innebér att sambandet bor tolkas med viss forsiktighet. Sannolikt dr social dngest bara
en av flera faktorer som forklarar variationen i tillstdindsangest under TSST. Ett relaterat
resultat aterfinns hos Crisan et al. (2016), dér en liten, men signifikant, korrelation mellan
LSAS och STAI-S under TSST observeras (s = 0.25, p = .041). Aven hos Klumbiens et al.
(2014) observerades hogre upplevd dngest under TSST hos de deltagare som led av social
fobi.

Resultatet i den hér studien visade dven pa en signifikant huvudeffekt av social angest,

med stor effektstorlek (yp?=.261 enligt RM-ANCOV A-analysen). Personer med hog social
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angest uppvisade generellt hdgre nivder av tillstindsédngest under métningarna. Det kan ses
som forvéntat, da social angest utmarks av forhojd tillstdndsangest 1 situationer som préglas
av social evaluering. Flera av de situationer som tas upp i sjdlvskattningsformuldret LSAS-SR
liknar dessutom de moment som deltagarna exponeras for under TSST.

Social dngest som prediktor for fordndringar i hjartfrekvens vid social stress

Savidl genom RM-ANCOVA som genom linjar mixed model pévisades en signifikant
interaktion mellan social dngest och fordndrad hjartfrekvens over tid. Det var dock endast
mellan forberedelsefasen och genomforande av tal som fordndringen i hjartfrekvens var
signifikant associerad med social dngest. Effektstorleken for interaktionseffekten var liten
(yp? = .017 enligt RM-ANCOV A-analysen), vilket innebar att sambandet mellan social
angest och fordndring i hjartfrekvens dver tid var relativt svagt. Deltagarna med lidgre nivéaer
av social angest var de vars hjértfrekvens 6kade mest mellan forberedelsefasen och
genomforande av tal, men skillnaderna mellan grupperna var sma.

Det kan tyckas forvdnande att det var deltagarna med légre nivaer av social angest
som uppvisade den mest uttalade 6kningen av hjartfrekvens. D4 hjartfrekvens i regel 6kar
med stress skulle man intuitivt snarare forvénta sig en storre 6kning hos deltagarna med hogre
social dangest. Det finns olika tdnkbara forklaringsmodeller till att resultatet visar det
omvénda.

En tidnkbar forklaring &r att personer med hogre social angest mer frekvent befinner
sig 1 situationer som kroppen tolkar som hotfulla, vilket pa sikt kan leda till ett mindre reaktivt
stressystem, dér kroppens fysiologiska reaktioner med tiden mattas av. En liknande
forklaringsmodell aterfinns i studien av Crisan et al. (2016), dir deltagare med hogre social
angest uppvisade en minskning av kortisol under TSST, vilket vid en fOrsta anblick kan
tyckas vara motsédgelsefullt. Crisan et al. (2016) tog ocksé upp mojligheten att personer med

hogre social angest 1 hogre grad tillimpar copingstrategier som gar ut pa att kinsloméassigt
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frankoppla sig frén situationen. Ett sddant resonemang skulle potentiellt kunna appliceras
dven pa det faktum att deltagare med hogre social dngest uppvisade en mindre 6kning av
hjartfrekvens dn deltagare med légre social angest.

I likhet med resultatet i foreliggande studie visar dven studier av Lii, Zhu och Wang
(2022) samt av Gramer och Sprintschnik (2008) pa ett samband mellan hogre nivaer av social
angest och ldgre 6kning av hjartfrekvens vid exponering for social stress. Lii, Zhu och Wang
(2022) diskuterar, likt ovan, mojligheten att det kan forklaras med utgangspunkt i en
avtrubbad fysiologiska stressrespons som ett resultat av hog exponering for stress dver lang
tid. Gramer och Sprintschnik (2008) diskuterar, likt Crisan et al. (2016), om det ovéintade
resultatet kan ses som en foljd av att personer med social angest tilldmpar inhiberade
copingstrategier d& de utsétts for situationer som vicker starkt obehag och upplevs vara
overmdktiga. Att personer distanserar sig fran sina faktiska kanslor skulle kunna forklara det
faktum att dessa inte ger utslag 1 personernas fysiologiska respons. Vad som talar emot
inhiberade copingstrategier som forklaring till resultaten i foreliggande studie dr dock att
deltagarna med hogre social angest genomgaende uppger att de upplever hog tillstandsangest
under TSST. Personer som aktivt forsoker undertrycka och skapa distans till sina kénslor
skulle sannolikt skatta ldgre pd STAI-S. Som Kumbiens et al. (2014) visar i sin studie behover
upplevd stress dock inte nodvandigtvis avspeglas 1 kroppens fysiologiska reaktioner. Att sa
inte sker nir personer med social angest exponeras for social stress, vare sig i studien av
Kumbiens et al. (2014) eller 1 foreliggande studie, skulle ocksa kunna bero pé att social dngest
ar ett tillstdnd som 1 hogre utstrackning tar sig uttryck i kognitiva processer én i kroppsliga
reaktioner. Att social angest i hdgre grad manifesteras genom kognitiva, snarare dn
fysiologiska, processer har stod i det faktum att kognitiv beteendeterapi dr en erként effektiv

behandlingsmetod vid social angest.
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Slutligen bor understrykas att tidigare studier ger en motsédgelsefull bild av variationen
1 hjartfrekvens hos personer med social &ngest som exponeras for social stress. Somliga
studier visar, likt denna studie, pa ett samband mellan hogre social dngest och ldgre 6kning av
hjartfrekvens vid social stress (Gramer & Sprintschnik, 2008; Lii, Zhu & Wang, 2022). Andra
studier visar inte pa ndgon signifikant skillnad i 6kning av hjértfrekvens mellan personer med
och utan social dngest (Klumbiens et al., 2014) och ytterligare andra studier visar pa ett
samband mellan hogre social &ngest och hogre 6kning av hjartfrekvens vid exponering for
social stress (Gramer & Saria, 2007). Som Shimizu et al. (2011) papekar skulle de
motsdgelsefulla resultaten kunna bero pa att hjartfrekvens kan vara ett uttryck for olika saker;
bade for negativ stress som uppstar nar en uppgift dverstiger ens upplevda formaga och for
positiv stress som uppstar nir man antar en utmaning man tror sig vara i stand att klara.
Shimizu et al. (2011) menar att det darfor blir missvisande att enbart fokusera pd hjértfrekvens
vid undersdkning av hur kroppens stressrespons skiljer sig mellan personer med och utan
social dngest. Man bor, enligt Shimizu et al. (2011), dven ta hénsyn till andra kardiovaskulira
matt, som hur mycket blod hjartat pumpar ut samt graden av perifert kdrlmotstand. Det &r en
kritik som skulle kunna riktas &ven mot denna studie, och ytterligare en anledning att
resultatet bor tolkas med forsiktighet, utdver det faktum att effektstorleken for interaktionen
mellan social angest och hjartfrekvens 6ver tid var liten.

Moscovitch et al. (2010) resonerar kring att 6kning av hjértfrekvens under exponering
for social stress kan tolkas olika av personer med och utan social 4ngest. Personer med social
angest har dverlag lattare att tolka hogre hjartfrekvensen som ett uttryck for sociala
misslyckanden, medan personer utan social angest i hogre utstrackning forknippar hogre
hjértfrekvens med utmaningar och prestationstillfdllen. Satt i relation till foreliggande studies
resultat vacker det fraigan om den 6kande hjartfrekvensen under TSST kan ha paverkat

deltagarnas tillstandsangest pa olika sitt, beroende pa deras niva av social angest. Alla
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deltagare uppvisade en 6kning av hjirtfrekvens mellan baslinjen och genomférande av tal och
potentiellt kan den, pa skilda sitt, ha fargat deltagarnas tillstdndsangest under de tre forsta
tillfallen nar STAI-S maittes.

Social 4ngest som prediktor for forindringar i antalet lymfocyter vid social stress

Savil genom RM-ANCOVA som genom linjar mixed model observerades att
deltagarnas lymfocytnivéer forandrades under TSST. Genom TSST skapades en omedelbar
och kortvarig 6kning av antalet lymfocyter i deltagarnas blod, vilket 6verensstimmer med vad
som tidigare konstaterats av Walther et al. (2024). Vid métningen som gjordes fem minuter
efter att deltagarna héllit sitt muntliga anforande var lymfocytnivaerna signifikant hogre én
vid samtliga dvriga tidpunkter. Fordndringsmonstret var dock inte associerat med social
angest.

Da tidigare forskning (Dickerson et al., 2009) visar att situationer dir personer blir
socialt utviarderade av andra kan aktivera inflammatoriska processer i kroppen var det
forvantat att TSST skulle paverka lymfocytnivaerna i deltagarnas blod. Likasa var det
forvintat att antalet lymfocyter 1 deltagarnas blod skulle na sin topp under det muntliga
framforandet, vilket &r den tidpunkt da deltagarna blir socialt utvirderade. En mojlig
forviantan hade varit att fordndringsmonstret skulle skilja sig mellan deltagarna, beroende pa
deras nivaer av social dngest. Deltagarna med hogre social dngest ér kénsligare for social
utvdrdering och man skulle ddrmed exempelvis kunna ténka sig en brantare 6kning av antalet
lymfocyter innan det muntliga framférandet samt en hogre topp hos dessa deltagare.

Tidigare studier (Etzel et al., 2022) har pavisat en storre 6kning av vita blodkroppar
under TSST hos deltagare med erfarenhet av tidig livsstress, vilket i sig ar associerat med att
utveckla social &ngest senare 1 livet (Edelmann et al., 2023). Forskningsldget &r dock inte
entydigt, d& andra studier (McLoughlin et al., 2026) tvartom pavisar en svagare lymfocyt- och

neutrofilrespons under TSST hos personer med erfarenhet av tidig livsstress. Resultatet i
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foreliggande studie indikerar dock att fordndringen i lymfocytnivéer ver tid sag ungefar
likadan ut oavsett grad av social angest.

Datasetets storlek kan potentiellt ha paverkat resultatet. Aven om ett dataset med 302
deltagare inte &r att betrakta som litet i sig var det kanske inte tillrackligt stort for att finga
upp mindre interaktionseffekter.

En annan tinkbar forklaringsmodell 4r den som diskuterats tidigare i relation till
fordandringar 1 hjartfrekvens under TSST, ndmligen att upplevd stress vid social dngest inte
nodvindigtvis avspeglas i kroppsliga reaktioner. I enlighet med Kumbiens et al. (2014) och
Lii, Zhu och Wang (2022) kan man hénvisa till den diskrepans mellan upplevd éngest och
kroppsliga reaktioner som ofta tycks foreligga vid social &ngest. Det dr tdnkbart att social
angest framst kommer till uttryck pa ett kognitivt och emotionellt plan och inte genom
skillnader 1 fysiologisk och biologisk immunrespons.

Social dngest som prediktor for forindringar i antalet neutrofiler vid social stress

Savil genom RM-ANCOVA som genom linjir mixed model observerades att
deltagarnas neutrofilnivder fordndrades under TSST, vilket var forvéntat och 1 linje med
tidigare studie av Obeagu (2025), Tang et al. (2022) och Walther et al. (2024). Med
hinvisning till de studier som diskuteras under rubriken ovan (Dickerson et al., 2009;
Edelmann et al., 2023; Etzel et al., 2022) skulle man dock dven ha kunnat forvénta sig att
fordndringsmonstret skulle vara associerat med social dngest, vilket inte var fallet.

En mojlig tolkning ar dock att det inte dr den sociala evalueringen i TSST som
paverkar fordndringen av neutrofiler 1 deltagarnas blod, vilket 1 sddana fall skulle forklara
varfor det inte finns ndgon signifikant interaktion mellan social &ngest och fordndring av
neutrofilnivder dver tid. Vad som talar for en sddan tolkning dr den tidigare studie av Walther
et al. (2024) som visade att 6kningen av neutrofiler under TSST kvarstod dven nér stresstestet

modifierats och den sociala bedomningen eliminerats. Det talar for att fordndringen av
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neutrofiler dver tid under TSST ér ett resultat av akut stress snarare &n av specifikt social
stress. Deltagare med hogre social dngest dr inte kdnsligare for akut stress generellt, vilket
ddrmed skulle forklara varfor de inte uppvisade nagon signifikant skillnad i fordndring av
neutrofilnivier under testets gang.

Precis som vid den uteblivna interaktionen mellan social dngest och forandringar av
lymfocytnivaer over tid kan ytterligare tinkbara forklaringar vara datasetets storlek och att
social angest kommer till uttryck i tankar och subjektiva inre upplevelser snarare dn i métbara
fysiologiska och immunologiska reaktioner (se Kumbiens et al., 2014; Lii, Zhu & Wang,
2022).

Social dngest som prediktor for fordndringar i NLR vid social stress

Savil genom RM-ANCOVA som genom linjir mixed model observerades en
signifikant huvudeftfekt av tid, vilket innebér att deltagarnas NLR fordndrades under
stresstestets gdng. Dock observerades ingen signifikant interaktion mellan social angest och
fordndringar i NLR over tid.

Tidigare studier visar pa ett samband mellan f6rhdjt NLR och tillstdnd som schizofreni
(Karageorgiou et al., 2019), bipolér sjukdom och klinisk depression (Mazza et al., 2018),
icke-affektiva psykoser (Mazza et al. 2019) samt demens, alkoholberoende, icke-fobiska
angeststorningar och lindrig intellektuell funktionsnedséttning (Brinn & Stone, 2020). Hos
barn och ungdomar med olika angeststorningar, diribland social dngest, har forh6jt NLR
pavisats (Uzun & Akinci, 2021). Mot bakgrund av att samband mellan f6rh6jt NLR och social
angest pavisats hade det kunnat forvintas att personer med hogre grad av social dngest skulle
uppvisa ett avvikande fordndringsmonster i NLR under TSST. D& TSST innehaller element av
social beddmning, vilket generellt &r ndgot personer med social angest ér kédnsliga for, skulle
personer med hdgre grad av social dngest potentiellt kunna uppvisa en starkare stressrelaterad

immunologisk respons.
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Med tanke pé att forhdjt NLR associeras med ménga olika psykiatriska tillstdnd och
inte enbart med social dngest ar det dock tdnkbart att NLR utgor en alltfor ospecifik markor
for att spegla de mekanismer som dr specifika for social angest. Som tidigare diskuterats dr
det &ven mdjligt att social angest inte pa ett tydligt sitt tar sig uttryck i fysiologiska och
immunologiska responser, utan snarare i subjektiva och kognitiva symtom, vilket kan gora det
svért att identifiera relaterade biologiska markorer.

Styrkor och begrinsningar

I studien undersoktes hur stressmanipulation paverkade deltagarnas tillstdndsangest
samt deras fysiologiska och immunologiska responser. Studien avsag att undersoka om
deltagarnas olika responser varierade beroende pa niva av social dngest. En svaghet i studiens
design &r att ingen tydlig kontrollgrupp inkluderades. Social 4ngest undersoktes som en
kontinuerlig variabel med varierande nivaer hos deltagarna snarare én genom en
gruppjamforelse mellan deltagare med och utan kliniska nivaer av social angest. Avsaknaden
av en tydlig kontrollgrupp gor det svarare att sdkerstélla i vilken utstrickning deltagarnas
responser under TSST var associerade med bakomliggande nivaer av social d&ngest snarare &n
enbart en effekt av den stressmanipulation de utsattes for.

En annan begriansning bestar i att samtliga deltagare rekryterades fran Svenska
Tvillingregistret. Det kan begrinsa studiens generaliserbarhet, da tvillingar inte nddvéandigtvis
ar representativa for befolkningen som helhet. Det finns en risk att deltagarna liknar varandra
mer dn vad som hade varit fallet vid ett slumpmaéssigt urval ur befolkningen. Det kan inte
uteslutas att det har paverkat resultatet.

Analysmetoden RM-ANCOVA anvéndes, vilket dr vanligt forekommande vid studier
som anvénder sig av TSST (Freund et al., 2023; Henze et al., 2017; Santl et al., 2019). D&
positiv skevhet och extrema observationer forekom 1 datan genomfordes dven uppfoljande

linjara mixed models-analyser pa logtransformerade data. Detta i syfte att komplettera de
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huvudsakliga RM-ANCOV A-analyserna genom att testa robustheten i1 dess resultat. Detta kan
betraktas som en styrka hos studien. De olika analysmetoderna gav samstdmmiga resultat,
med undantag for att linjira mixed model visade pa en signifikant huvudeffekt av alder i fraga
om tillstdndsangest samt en signifikant interaktion mellan tid och kon 1 frdga om neutrofiler.
Implikationer

Studiens resultat indikerade att social angest &r ett tillstind som framfor allt
manifesteras genom inre upplevelser och tankar snarare 4n genom métbara fysiologiska och
immunologiska responser. Tidigare studier (Amoroso et al., 2020; Hole et al., 2025) har
konkluderat att immunsystemet bor tas 1 beaktande vid utformningen av behandlingsmetoder
mot dngest. En sadan slutsats kan dock inte dras utifran resultatet i foreliggande studie.
Snarare pekar resultatet pd att behandlingsmetoder mot social angest bor fokuseras pa inre
kognitiva processer, vilket gors genom kognitiv beteendeterapi, som idag dr den
rekommenderade forstahandsbehandlingen vid social dngest (Socialstyrelsen, 2021).

Ett ovintat resultat var att deltagarna med ldgre nivier av social angest uppvisade den
mest uttalade 6kningen av hjartfrekvens under TSST. Olika forklaringsmodeller till detta har
diskuterats och tidigare studier har visat pa liknande samband mellan hog social angest och
avsaknad av motsvarande fysiologisk respons (Crisan et al., 2016; Gramer & Sprintschnik,
2008; Kumbiens et al., 2014, Lii, 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 angest (Lii, Zhu & Wang, 2022). Det har dven diskuterats om det kan forstas som en
konsekvens av att personer med social &ngest hanterar hotfulla situationer med hjélp av
inhiberade copingstrategier (Gramer & Sprintschnik, 2008). En implikation av det kan vara att
personer med social fobi behdver hjélp att hitta mindre dysfunktionella copingstrategier.

Terapi som fokuserar pé att identifiera och uttrycka kénslor snarare dn att undertrycka och
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forneka dem skulle kunna vara en mojlig vég, vilken pa sikt eventuellt skulle kunna minska
glappet mellan inre upplevelser av hot och kroppens fysiologiska reaktioner.
Framtida forskning

Studiens resultat vacker flertalet frAgor for vidare framtida forskning. Diskrepansen
mellan starka inre upplevelser av hot och svaga fysiologiska reaktioner hos personer med
social dngest dr nadgot som skulle kunna undersokas vidare, dé tidigare studier spretar i sina
forklaringar av fenomenet. Aven immunforsvarets roll vid social 4ngest 4r nigonting som
fortjanar att uppmarksammas vidare. Det faktum att tidigare studier (Walther et al., 2024)
indikerar att 6kningen av neutrofiler under TSST egentligen &r ett resultat av akut stress, och
inte specifikt av social stress, talar for att undersoka eventuella samband mellan
immunfunktion och social angest med en annan metod dn TSST.
Slutsats

Sammanfattningsvis har studien visat att social d&ngest paverkar fordndringsmonstret
av tillstdindsangest vid TSST. Studien har dven visat att social dngest pd ett ovéntat sétt ar
associerat med fordndringsmonstret av hjértfrekvens under TSST. Detta har flertalet tinkbara
forklaringar, dédribland avtrubbad fysiologisk respons, inhiberade copingstrategier och
hypotesen att social dngest manifesterar sig i inre kognitiva processer snarare dn i métbara
fysiologiska reaktioner. Aven om tidigare forskning pekar pa olika samband mellan social
angest och immunfunktion har resultatet i denna studie inte pavisat ndgon signifikant
interaktion mellan social &ngest och nivéer av lymfocyter respektive neutrofiler under TSST.

Inte heller har ndgot samband mellan social d&ngest och NLR under TSST observerats.



IMMUNFUNKTION VID SOCIAL ANGEST HOS VUXNA 52

Referenser
Alotiby, A. (2024). Immunology of stress: A review article. Journal of Clinical Medicine,

13(21), 6394. https://doi.org/10.3390/jcm 13216394

American Psychiatric Association. (2022). Diagnostic and statistical manual of mental
disorders (5th ed., text rev.; DSM-5-TR). American Psychiatric
Association. https://doi.org/10.1176/appi.books.9780890424841

Amoroso, M., Béttcher, A., Lowry, C.A., Langgartner, D. & Reber, S.0. (2020).
Subcutaneous Mycobacterium vaccae promotes resilience in a mouse model of
chronic psychosocial stress when administered prior to or during psychosocial stress.
Brain, Behavior and Immunity, 87, 309 — 317.
https://doi.org/10.1016/j.bbi.2019.12.018

Asher, M., Asnaani, A., & Aderka, I. M. (2017). Gender differences in social anxiety
disorder: A review. Clinical Psychology Review, 56, 1-12.

https://doi.org/10.1016/1.cpr.2017.05.004

Brinn, A. & Stone, J. (2020). Neutrophil-lymphocyte ratio across psychiatric diagnoses: A
cross-sectional study using electronic health records. BM.J Open,

10(7). https://doi.org/10.1136/bmjopen-2020-036859

Cheah, C., Lavery, C., Johnson, A.R., Clarke, P.J.F ., Hyett, M.P. & Mcevoy, P.M. (2025).
Changes and persistence in heart rate variability before and during social stress: A
comparison of individuals with and without social anxiety disorder. Journal of Anxiety
Disorders, 10, 1 — 9. https://doi.org/10.1016/j.janxdis.2024.102960

Costello H., Gould R.L., Abrol E. & Howard R. (2019). Systematic review and meta-analysis

of the association between peripheral inflammatory cytokines and generalised anxiety

disorder. BMJ Open. 2019 Jul 19;9(7):027925. https://doi.org/10.1136/bmjopen-

2018-027925


https://doi.org/10.3390/jcm13216394
https://doi.org/10.1016/j.cpr.2017.05.004
https://doi.org/10.1136/bmjopen-2020-036859
https://www-webofscience-com.proxybib.miun.se/wos/author/record/67996067
https://www-webofscience-com.proxybib.miun.se/wos/author/record/68041967
https://www-webofscience-com.proxybib.miun.se/wos/author/record/185812
https://www-webofscience-com.proxybib.miun.se/wos/author/record/1222935
https://www-webofscience-com.proxybib.miun.se/wos/author/record/8995950
https://www-webofscience-com.proxybib.miun.se/wos/author/record/4507433
https://doi.org/10.1136/bmjopen-2018-027925
https://doi.org/10.1136/bmjopen-2018-027925

IMMUNFUNKTION VID SOCIAL ANGEST HOS VUXNA 53

Crisan, L.G., Vulturar, R., Miclea, M. & Miu, A.C. (2016). Reactivity to social stress in
subclinical social anxiety: Emotional experience, cognitive appraisals, behaviour, and

physiology. Frontiers in Psychiatry, 7, 5. https://doi.org/10.3389/fpsyt.2016.00005

Curcio, C. & Corboy, D. (2020). Stigma and anxiety disorders: A systematic review. Stigma

and Health, 5(2), 125-137. https://doi.org/10.1037/sah0000183

D’Amico, E., Zanghi, A., Romano, A., Sciandra, M., Palumbo, G. A. M., & Patti, F.

(2019). The neutrophil-to-lymphocyte ratio is related to disease activity in relapsing

remitting multiple sclerosis. Cells, 8(10), 1114. https://doi.org/10.3390/cells8101114
Edelmann, S., Wiegand, A., Hentrich, T., Pasche, S., Schulze-Hentrich, J.M., Munk, M.H.J.,

Fallgatter, A.J., Kreisfelts, B. & Nieratschker, V. (2023). Blood transcriptome analysis

suggests an indirect molecular association of early life adversities and adult social

anxiety disorder by immune-related signal transduction. Frontiers in Psychiatry, 14, 1

— 13. https://doi.org/10.3389/fpsyt.2023.1125553

Etzel, L., Apsley, A.T., Mattern, B.C., Hastings, W.J., Heller, T., Ram, N., Siegel, S.R. &
Shalev, I. (2022). Immune cell dynamics in response to an acute laboratory stressor: A
within-person between-group analysis of the biological impact of early life

adversity. Stress, 25(1), 347-356. https://doi.org/10.1080/10253890.2022.2148100

Folkhdlsomyndigheten. (2024) (Hdmtad: 2026-05-24). Synen pd psykisk ohdlsa och suicid
2024: En uppfoljande undersokning av kunskaper och attityder i befolkningen 18—84

ar. https://www.folkhalsomyndigheten.se/publikationer-och-

material/publikationsarkiv/s/synen-pa-psykisk-ohalsa-och-suicid-2024/?pub=144552

Frisch, J. U., Hiusser, J. A., & Mojzisch, A. (2015). The Trier Social Stress Test as a
paradigm to study how people respond to threat in social interactions. Frontiers in

Psychology, 6, 14. https://doi.org/10.3389/fpsyg.2015.00014



https://doi.org/10.3389/fpsyt.2016.00005
https://doi.org/10.1037/sah0000183
https://doi.org/10.3390/cells8101114
https://doi.org/10.3389/fpsyt.2023.1125553
https://doi.org/10.1080/10253890.2022.2148100
https://www.folkhalsomyndigheten.se/publikationer-och-material/publikationsarkiv/s/synen-pa-psykisk-ohalsa-och-suicid-2024/?pub=144552
https://www.folkhalsomyndigheten.se/publikationer-och-material/publikationsarkiv/s/synen-pa-psykisk-ohalsa-och-suicid-2024/?pub=144552
https://doi.org/10.3389/fpsyg.2015.00014

IMMUNFUNKTION VID SOCIAL ANGEST HOS VUXNA 54

Freund, I. M., Peters, J., Kindt, M., & Visser, R. M. (2023). Emotional memory in the lab:
Using the Trier Social Stress Test to induce a sensory-rich and personally meaningful

episodic experience. Psychoneuroendocrinology, 146,

105971. https://doi.org/10.1016/j.psyneuen.2022.105971

Furmark, T., Tillfors, M., Everz, P.-O., Marteinsdottir, I., Gefvert, O. & Fredrikson, M.
(1999). Social phobia in the general population: Prevalence and sociodemographic

profile. Social Psychiatry and Psychiatric Epidemiology, 34(8), 416—

424. https://doi.org/10.1007/s001270050163

Gabbay, V., Ely B.A., Vileisis J.N., Petrovic Z., Cicvaric A., Asnis G.M., Kim-Schulze S. &
Radulovic J. (2024). Immune and neural response to acute social stress in adolescent
humans and rodents. Translational Psychiatry, 14. https://doi.org/10.1038/s41398-
024-03008-5

Gramer, M. (2006). Social anxiety and cardiovascular responses to active coping
conditions. Psychology Science, 48(1), 39-52.

Gramer, M. & Saria, K. (2007). Effects of social anxiety and evaluative threat on
cardiovascular responses to active performance situations. Biological Psychology,

74(1), 67-74. https://doi.org/10.1016/j.biopsycho.2006.07.004

Gramer, M. & Sprintschnik, E. (2008). Social anxiety and cardiovascular responses to an
evaluative speaking task: The role of stressor anticipation. Personality and Individual

Differences, 44(2), 371-381. https://doi.org/10.1016/j.paid.2007.08.016

Gretarsdottir, E., Woodruff-Borden, J., Meeks, S., & Depp, C. A. (2004). Social anxiety in
older adults: Phenomenology, prevalence, and measurement. Behaviour Research and

Therapy, 42(4), 459-475. https://doi.org/10.1016/S0005-7967(03)00156-6



https://doi.org/10.1016/j.psyneuen.2022.105971
https://doi.org/10.1007/s001270050163
https://doi.org/10.1016/j.biopsycho.2006.07.004
https://doi.org/10.1016/j.paid.2007.08.016
https://doi.org/10.1016/S0005-7967(03)00156-6

IMMUNFUNKTION VID SOCIAL ANGEST HOS VUXNA 55

Hassamal S. (2023). Chronic stress, neuroinflammation, and depression: an overview of
pathophysiological mechanisms and emerging anti-inflammatories. Front Psychiatry.

2023 May 11;14:1130989. https://doi.org/10.3389/fpsyt.2023.1130989

Henze, G.-1., Zankert, S., Urschler, D. F., Hiltl, T. J., Kudielka, B. M., Pruessner, J. C., &
Wiist, S. (2017). Testing the ecological validity of the Trier Social Stress Test:
Association with real-life exam stress. Psychoneuroendocrinology, 75, 52—

55. https://doi.org/10.1016/j.psyneuen.2016.10.002

Hole C., Dhamsania A., Brown C. & Ryznar R. (2025) Immune Dysregulation in Depression
and Anxiety: A Review of the Immune Response in Disease and Treatment. Cells.

2025 Apr 17;14(8):607. https://doi.org/10.3390/cells 14080607

Karageorgiou, V., Milas, G.P. & Michopoulos, I. (2019). Neutrophil-to-lymphocyte ratio in
schizophrenia: A systematic review and meta-analysis. Schizophrenia Research, 206,

4-12. https://doi.org/10.1016/j.schres.2018.12.017

Kessler, R.C., Berglund, P., Demler, O., Jin, R., Merikangas, K.R. & Walters, E.E.
(2005). Lifetime prevalence and age-of-onset distributions of DSM-IV disorders in the
National Comorbidity Survey Replication. Archives of General Psychiatry, 62(6),

593—602. https://doi.org/10.1001/archpsyc.62.6.593

Kigar, S.L., Lynall, M.-E., DePuyt, A.E., Atkinson, R., Sun, V.H., Samuels, J.D., Eassa, N.E.,
Poffenberger, C.N., Lehmann, M.L., Listwak, S.J., Livak, F., Elkahloun, A.G.,
Clatworthy, M.R., Bullmore, E.T. & Herkenham, M. (2025). Chronic social defeat
stress induces meningeal neutrophilia via type I interferon signaling in male

mice. Nature Communications, 16(1), 8153. https://doi.org/10.1038/s41467-025-

62840-5


https://doi.org/10.3389/fpsyt.2023.1130989
https://doi.org/10.1016/j.psyneuen.2016.10.002
https://doi.org/10.3390/cells14080607
https://doi.org/10.1016/j.schres.2018.12.017
https://doi.org/10.1001/archpsyc.62.6.593
https://doi.org/10.1038/s41467-025-62840-5
https://doi.org/10.1038/s41467-025-62840-5

IMMUNFUNKTION VID SOCIAL ANGEST HOS VUXNA 56

Klumbies, E., Braeuer, D., Hoyer, J. & Kirschbaum, C. (2014). The reaction to social stress in
social phobia: Discordance between physiological and subjective parameters. PLOS

ONE, 9(8), €105670. https://doi.org/10.1371/journal.pone.0105670

L, W. (2020). Differential effects of avoidance and approach negative personality traits on
patterns of stress cardiovascular responses. Acta Psychologica Sinica, 52(6), 758—

776. https://doi.org/10.3724/SP.J.1041.2020.00758

Li, W., Zhu, W. & Wang, S. (2022). Associations between general trait anxiety, trait social
anxiety and cardiovascular responses to social and non-social stressors. Journal of

Psychosomatic Research, 160,

110979. https://doi.org/10.1016/j.jpsychores.2022.110979

Mazza, M.G., Lucchi, S., Tringali, A.G.M., Rossetti, A., Botti, E.R. & Clerici, M.
(2018). Neutrophil/lymphocyte ratio and platelet/lymphocyte ratio in mood disorders:
A meta-analysis. Progress in Neuro-Psychopharmacology & Biological Psychiatry,

84(Part A), 229-236. https://doi.org/10.1016/.pnpbp.2018.03.012

Mazza, M.G., Lucchi, S., Rossetti, A. & Clerici, M. (2019). Neutrophil-lymphocyte ratio,
monocyte-lymphocyte ratio and platelet-lymphocyte ratio in non-affective psychosis:
A meta-analysis and systematic review. World Journal of Biological Psychiatry,

21(5), 326-338. https://doi.org/10.1080/15622975.2019.1583371

McLoughlin, E., Magistro, D., Vagnetti, R., Slavich, G.M., Turner, J.E., Arnold, R., Moore,
L.J. & Hough, J. (2026). A network analysis of lifetime stressor exposure, mental
health, well-being, and immune cell mobilisation to acute stressors in young
adults. Brain, Behavior, & Immunity - Health, 52,

101186. https://doi.org/10.1016/].bbih.2026.101186

Moscovitch, D.A., Suvak, M.K. & Hofmann, S.G. (2010). Emotional response patterns during

social threat in individuals with generalized social anxiety disorder and non-anxious


https://doi.org/10.1371/journal.pone.0105670
https://doi.org/10.3724/SP.J.1041.2020.00758
https://doi.org/10.1016/j.jpsychores.2022.110979
https://doi.org/10.1016/j.pnpbp.2018.03.012
https://doi.org/10.1080/15622975.2019.1583371
https://doi.org/10.1016/j.bbih.2026.101186

IMMUNFUNKTION VID SOCIAL ANGEST HOS VUXNA 57

controls. Journal of Anxiety Disorders, 24(7), 785—

791. https://doi.org/10.1016/j.janxdis.2010.05.013

Muhammad, L. N. (2023). Guidelines for repeated measures statistical analysis approaches

with basic science research considerations. Journal of Clinical Investigation, 133(11),

e171058. https://doi.org/10.1172/JCI171058

Mortberg, E., Jansson-Frojmark, M., Van Zalk, N. & Tillfors, M. (2021). A longitudinal study
of prevalence and predictors of incidence and persistence of sub-diagnostic social
anxiety among Swedish adolescents. Nordic Psychology, 74(3), 152—

170. https://doi.org/10.1080/19012276.2021.1943498

Obeagu, E.I. (2025). Stress, neutrophils, and immunity: A dynamic interplay. Annals of
Medicine & Surgery, 87(6), 3573—

3585. https://doi.org/10.1097/MS9.0000000000003304

Reinhorn I.M., Bernstein C.N., Graff L.A., Patten S.B., Sareen J., Fisk J.D., Bolton J.M.,
Hitchon C. & Marrie R.M. (2020). Social phobia in immune-mediated inflammatory

diseases, Journal of Psychosomatic Research, Volume 128.

https://doi.org/10.1016/1.jpsychores.2019.109890

Rytwinski, N.K., Fresco, D.M., Heimberg, R.G., Coles, M.E., Liebowitz, M.R., Cissell, S.,
Stein, M.B. & Hofmann, S.G. (2009). Screening for social anxiety disorder with the
self-report version of the Liebowitz Social Anxiety Scale. Depression and Anxiety,

26(1), 34-38. https://doi.org/10.1002/da.20503

Salari, N., Heidarian, P., Hassanabadi, M., Babajani, F., Abdoli, N., Aminian, M. &
Mohammadi, M. (2024). Global prevalence of social anxiety disorder in children,

adolescents and youth: A systematic review and meta-analysis. Journal of Prevention,

45(5), 795-813. https://doi.org/10.1007/s10935-024-00789-9



https://doi.org/10.1016/j.janxdis.2010.05.013
https://doi.org/10.1172/JCI171058
https://doi.org/10.1080/19012276.2021.1943498
https://doi.org/10.1097/MS9.0000000000003304
https://doi.org/10.1016/j.jpsychores.2019.109890
https://doi.org/10.1002/da.20503
https://doi.org/10.1007/s10935-024-00789-9

IMMUNFUNKTION VID SOCIAL ANGEST HOS VUXNA 58

Santl, J., Shiban, Y., Brandl, S., Pauli, P., & Miihlberger, A. (2019). Gender differences in
stress responses during a virtual reality Trier Social Stress Test. International Journal

of Virtual Reality, 19(2), 1-15. https://doi.org/10.20870/1JVR.2019.19.2.2912

Shimizu, M., Seery, M.D., Weisbuch, M. & Lupien, S.P. (2011). Trait social anxiety and
physiological activation: Cardiovascular threat during social interaction. Personality
and Social Psychology Bulletin, 37(1), 94—

106. https://doi.org/10.1177/0146167210391674

Socialstyrelsen. (2017) (Hamtad: 2026-05-24). Social fobi.

https://forsakringsmedicin.socialstyrelsen.se/beslutsstod-for-

diagnoser/diagnoser/psvkisk-sjukdom/social-fobi/

Socialstyrelsen. (2021). (Hamtad: 2026-05-24). Nationella riktlinjer for vérd vid depression
och &ngestsyndrom — Stdd for styrning och ledning.

https://www.socialstyrelsen.se/publikationer/nationella-riktlinjer-for-vard-vid-

depression-och-angestsyndrom--stod-for-styrning-och-ledning-2021-4-7339/

Souza, G.G., Mendonga-de-Souza, A.C., Duarte, A.F., Fischer, N.L., Souza, W.F., Coutinho,
E.S., Figueira, I. & Volchan, E. (2015). Blunted cardiac reactivity to psychological
stress associated with higher trait anxiety: A study in peacekeepers. BMC

Neuroscience, 16, 81. https://doi.org/10.1186/s12868-015-0216-9

Tang, L., Cai, N., Zhou, Y., Liu, Y., Hu, J., L1, Y., Y1, S., Song, W., Kang, L. & He, H.
(2022). Acute stress induces an inflammation dominated by innate immunity

represented by neutrophils in mice. Frontiers in Immunology, 13,

1014296. https://doi.org/10.3389/fimmu.2022.1014296

Turano, A., McAuley, E.M., Muench, M.C. & Schwarz, J.M. (2021). Examining the impact of

neuroimmune dysregulation on social behavior of male and female juvenile rats.


https://doi.org/10.20870/IJVR.2019.19.2.2912
https://doi.org/10.1177/0146167210391674
https://forsakringsmedicin.socialstyrelsen.se/beslutsstod-for-diagnoser/diagnoser/psykisk-sjukdom/social-fobi/
https://forsakringsmedicin.socialstyrelsen.se/beslutsstod-for-diagnoser/diagnoser/psykisk-sjukdom/social-fobi/
https://www.socialstyrelsen.se/publikationer/nationella-riktlinjer-for-vard-vid-depression-och-angestsyndrom--stod-for-styrning-och-ledning-2021-4-7339/
https://www.socialstyrelsen.se/publikationer/nationella-riktlinjer-for-vard-vid-depression-och-angestsyndrom--stod-for-styrning-och-ledning-2021-4-7339/
https://doi.org/10.1186/s12868-015-0216-9
https://doi.org/10.3389/fimmu.2022.1014296

IMMUNFUNKTION VID SOCIAL ANGEST HOS VUXNA 59

Behavioural Brain Research, 415, 1 — 18. https://doi-
org.proxybib.miun.se/10.1016/5.bbr.2021.113449

Tillfors, M. & Furmark, T. (2006). Social phobia in Swedish university students: Prevalence,
subgroups and avoidant behavior. Social Psychiatry and Psychiatric Epidemiology,

42(1), 79-86. https://doi.org/10.1007/s00127-006-0143-2

Uzun, N. & Akinci, M.A. (2021). Hemogram parameters in childhood anxiety disorders:
Could anxiety disorders be related with inflammation? Medical Hypotheses, 146,

110440. https://doi.org/10.1016/1.mehy.2020.110440

Vetenskapsradet (2002). Forskningsetiska principer inom humanistisk-samhdllsvetenskaplig
forskning. Stockholm: Vetenskapsradet.

Vetenskapsradet. (2024). God forskningssed. Stockholm: Vetenskapsradet.

Walther, L.-M., Gideon, A., Sauter, C., Leist, M. & Wirtz, P.H. (2024). Peripheral blood
leukocyte subpopulation changes in reaction to an acute psychosocial stressor as
compared to an active placebo-stressor in healthy young males: Mediating effects of
major stress-reactive endocrine parameters. Cells, 13(23),

1941. https://doi.org/10.3390/cells 13231941

World Health Organization. (2022). (Himtad: 2026-05-24). International classification of

diseases for mortality and morbidity statistics (11th Revision). https://icd.who.int/
World Health Organization. (2025). (Hamtad: 2026-05-24) Anxiety

disorders. https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/anxiety-disorders

Wright, R.A. (1996). Brehm’s theory of motivation as a model of effort and cardiovascular
response. [ P.M. Gollwitzer & J.A. Bargh (Red.), The psychology of action: Linking

cognition and motivation to behavior (s. 424-453). Guilford Press.


https://doi-org.proxybib.miun.se/10.1016/j.bbr.2021.113449
https://doi-org.proxybib.miun.se/10.1016/j.bbr.2021.113449
https://doi.org/10.1007/s00127-006-0143-2
https://doi.org/10.1016/j.mehy.2020.110440
https://doi.org/10.3390/cells13231941
https://icd.who.int/
https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/anxiety-disorders?utm_source=chatgpt.com

