Om orsaker i epidemiologin

Bjorn Soderfeldt

Det finns tva slags vetenskaplig teori, havdas
héar, beskrivande och foreskrivande. Epidemio-
login i sin traditionella utformning hor i forsta
hand hemma bland de foreskrivande teorierna
och kan ses som en utveckling av den metod
som éar lamplig for sadan teori, experimentell
metod. Orsaker hor hemma i den beskrivande
teorin och kan inte faststédllas experimentellt.
Variansforklaring och korrelation ar inga bevis
for orsakssammanhang. Men tanken pa orsaker
ar blott en hypotes vars rimlighet beror av vissa
forutsattningar som séallan ar uppfyllda. Epide-
miologisk forskning bor inte s6ka orsaker utan
bor bygga modeller 6ver interdependenta sy-
stem.
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Vad ir orsak? I epidemiologin lika vél som i andra
vetenskaper ar detta ett evigt problem. I denna arti-
kel kommer jag att hiavda nagra kontroversiella
asikter kring det. For det forsta menar jag att det
ofta inte dr onskvdrt att ta reda pa orsaker. For det
andra menar jag att den konventionella epidemiolo-
giska modellen leder fel da det ar onskvért att soka
orsaker. For det tredje kommer jag att hdavda att de
mest grundlaggande sammanhangen i epidemiologin
antagligen inte ar kausala.

Empirisk och normativ teori

Det finns tva grundlaggande olika slags vetenskap-
lig teori, vad vi kan kalla empirisk, verklighetsbe-
skrivande, respektive normativ, handlingsforeskri-
vande teori. Den medicinska vetenskapen kénne-
tecknas av att dessa bada teorislag 4r niara sam-
manknutna med varandra. Idealt uppticker vi i den
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empiriska teorin hur verkligheten ar beskaffad for
att fran den kunskapen pa grundval av vérderingen
foreskriva handlingar. (Soderfeldt 1973)

Det centrala mélet fér empirisk teori ar sanning.
Vi vill veta hurudan verkligheten dr. Denna kun-
skap kan sammanfattas i system av lagar, verifie-
rade hypoteser om generella monster i verkligheten.
En lag dr av den allminna formen ’Alla A leder till
BomC, D ... foreligger’’; podngen ir ordet alla’
som just markerar den universella karaktaren hos
lagar. Aven om ordet inte finns i lagformuleringen
kan vi alltid oversatta lagen till en spraklig form
overensstimmande med den allmianna lagens form
(Bunge 1967 kap 6).

Malet for normativ teori dr ett annat, namligen
effektivitet. 1 normativ teori bygger man inte upp
system av lagar, utan av regler. En regels allmanna
form ar ’Gor A om B ér bra!”’

Fran dessa enkla distinktioner kan flera viktiga
papekanden goras. For det forsta dr det uppenbart
att normativ teori bor och kan bygga pa empirisk
teori. Vet vi att A orsakar B sa bor vi ocksa gora A
om B ir onskvirt. Den huvudsakliga konsekvensen
av detta ar forskningspolitisk: grundforskningens
rena kunskapsproduktion ar pa lang sikt avgorande
ocksa for tillampningen och handlandet. Denna in-
sikt ar inte djupsinnigare dn att tom utbildningsmi-
nistern forstatt den men tal att upprepas: 'Det for-
hallandet att grundforskningen angriper problem,
vilkas losning nar problemen formuleras inte synes
ha ndgon praktisk tillimpning, innebér saledes inte
att de kunskaper som vinns skulle vara onyttiga i ett

Grundforskningens rena kunskapsproduktion
ar pa lding sikt avgorande ocksa for tillaimp-
ningen och handlandet.
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vidare och langre perspektiv.”’ (Prop 1981/82: 106 s
20)

En andra slutsats dr emellertid svarare att spon-
tant inse: En normativ teori kan vara effektiv dven
om den bakomliggande empiriska teorin ar falsk. Vi
gor A, vi far B till resultat, men lagen kan mycket
vil vara "’ A orsakar C orsakar B’’. Av detta kan vi
dra slutsatsen att framgang for en atgird aldrig kan
vara ett sanningskriterium pa den underliggande
teorin. Normativ teori kan grunda sig pa rena em-
piriska samvariationer — man vet att en viss atgérd i
sa och sa manga procent av fallen leder till asyftat
resultat. Mycken klinisk och epidemiologisk forsk-
ning dgnas at att faststilla sdidana samband utan
skymten av teori. Detta ar naturligtvis helt i sin
ordning. Vi maste handla i den konkreta situationen
och har inte tid att avvakta grundforskningens even-
tuella resultat. Det finns och maste finnas en klyfta
mellan praktikerns och teoretikerns kunskapsin-
tresse. (Jfr Barmark et al 1981)

Men har ryms komplikationer. Praktikern, som
styrs av regler, dr inte intresserad av vilka orsaks-
samband som helst, utan av de som anger drgdrd-
bara orsaker. Och handlandet forsiggar i den kon-
kreta, observerbara viérlden dir siddana orsaker sa-
ledes kan aterfinnas. Karakteristiskt fér den empi-
riska teorin ar emellertid att den snart limnar det
omedelbart observerbara for utforskande av natu-
rens djupare sammanhang. Om det normativa kun-
skapsintresset far styra den empiriska teorin binds
den till atgirdbara fenomen. Om det empiriska
kunskapsintresset styr handlandet blir det ineffek-
tivt och forlamat. 1 det forsta fallet tror jag att vi
finner ett skél till positivismens starka dominans
inom medicinen, i det andra fallet ett skl till svérig-
heter i socialt arbete. Alkoholforskaren, exempel-
vis, dr ofta intresserad av missbrukets forklaring i
termer av samhdillsstrukturer — utslagning, arbets-
process, alkoholkultur — eller av missbrukets biolo-
giska forklaring. Alkolhollidkaren eller socialarbe-
taren dr foga betjint av kunskap om sambhillsor-
saker — han vill veta vad han kan géra i stillet for
att vinta pa samhallsforandringar.

Stravan efter orsaksforklaring kan saledes vara
olamplig i ett normativt teoretiskt sammanhang.
Den konventionella experimentella modellen &r
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Den konventionella experimentella modellen
ar grundprincipen for normativ forskning.

grundprincipen for normativ forskning. Multiva-
riata metoder od kan betraktas som kompromisser
dér vi av etiska eller praktiska skil inte kan gora
experiment. Vi vill hélla en variabel under kontroll
for att studera effekterna pa andra normativt intres-
santa variabler. En explicit teori dr ingalunda nod-
vandig for denna slags forskning, utan den kan
grundas pa klinisk erfarenhet, aningar, intuition el-
ler gissningar. Pa sikt befordras naturligtvis resulta-
tet av teoretisk insikt, men den ér inte nédvindig pa
samma sitt som i empirisk teori. Det priméira méalet
ar inte forklaring utan verifiering av samvariation.
God normativ forskning kan sigas vara systematisk
praktisk erfarenhet, s& som tex kirurgi eller obste-
trik uppstatt ur praktiska traditioner och som nu
utvecklas inom omvardnadsforskning och socialt
arbete nar de etableras som (normativa) vetenska-
per. (Jfr Bohme 1977)

Kausalitet och samvariation
Redan av det foregaende torde framga att den kon-
ventionella epidemiologiska modellen for undersok-
ningar narmast ar att beteckna som en metod for ett
normativt teoretiskt perspektiv. Den ir ytterst en
kompromiss med den experimentella metoden. M-
let ar att halla variabler under kontroll fér studium
av samvariation. Det normativa sammanhanget ir
uppenbart — syftet ar att lokalisera hilsorisker.
Men som ocksa papekades blir den normativa
teorin pa lang sikt effektivare av empirisk teori.
Kunskap om ett orsakssammanhang ger oss mojlig-
het att handla effektivare. Men utsikterna till sddan
kunskap forsamras av ett normativt perspektiv. Ett
exempel finner vi i Gosta Carlssons och medarbeta-
res ""Liv och hilsa’’, som méste betraktas som en
auktoritativ sammanfattning av den epidemiolo-

giska forskningens resultat. Man siger dér:
"Epidemiologiska sambands betydelse bor i
forsta hand bedomas mot bakgrunden av hela
befolkningens forhéllanden. Hur mycket av den
totala variationen i dodlighet eller sjuklighet kan
aterforas pa den studerade miljéfaktorn? Det ir

Socialmedicinsk tidskrift nr 6 1982




Variansforklaring och korrelationer mdter
precisionen i skattningen av sambanden, inte
de eventuella kausalsambandens styrka.

med den mattstocken de flesta miljoeffekter blir
blygsamma.’’ (Carlsson et al 1979 s 101).

Fran kunskap om samvariationer i termer av va-
riansforklaring drar man hér slutsatser om kausala
forhallanden. Men vad ar det egentligen vi far veta
av matt pa samvariation?

I kausalanalys ér storleken pa korrelationer i
princip ointressanta. I ett klassiskt arbete om kau-
salanalys papekar Hubert Blalock:

’A large correlation merely means a low de-
gree of scatter about the least squares equation
and hence an accurate estimate of the true slope.
The size of the correlation coefficient tells /the
social scientist/ how successful he is being in
attaining his real goal, namely in describing the
nature of the relationship between his variables.
It is the regression coefficients that give us the
laws of science.”” (Blalock 1964 s 41, kursiv i
orig)

Det man kan uttala sig om i ""Liv och hélsa’" ar
siledes inte de sammanhang som rader mellan miljo
och hilsa, varians-""forklaring’’ och korrelationer
miiter precisionen i skattningen av sambanden, inte
de eventuella kausalsambandens styrka. Som for-
fattarna till "Liv och hélsa’’ papekar ar precisionen
lag till foljd av de manga matproblem som finns
bade for halsa/dodlighet och miljofaktorer. Deras
resultat kan inte tas till intikt for ndgot uttalande
om orsakssamband.

Ett sannolikt skal till felslut av detta slag ar den
normativa karaktiaren hos epidemiologisk metod,
som okritiskt tillimpas i ett empiriskt-teoretiskt
sammanhang. Det éar tillrackligt med kunskaper om
samvariation for att rekommendera atgarder, men i
kausalanalys kan det mojligen vara en del i en prin-
cipiellt zeoretisk argumentation. Det finns inga sta-
tistiska metoder att konstatera kausalsamband.
Styrkan i samvariationen, tidsfoljden, specificitet
och konsistens ar alla blott ett argument och inga
bevis. Inget av dessa kriterier behover foreligga for
att vi skall kunna hiavda ett kausalsamband. Hypo-
teser om kausalsamband kan inte falsifieras av data.
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Vi kommer aldrig undan en teoretisk bedomning.
(Jfr Anderson et al 1980, kap 14)

En varians-""forklaring’’ ar inte bara en funktion
av forhallandet mellan beroende och oberoende
variabel, utan den miter ocksa graden av kontroll
dver andra variabler. Och fullstandig kontroll ar
inte mojlig ens i det mest strikta experiment. Pro-
blemen kring synergism, confounding och interak-
tion ar vilkinda. Det ar troligt att de nastan alltid
foreligger i ett faktiskt kausalt sammanhang.

Kenneth Rothman konstaterar att en enskild or-
sak sillan ar tillracklig for en viss effekt. Den kan
oftast delas upp i komponenter av noédvindiga or-
saker. Interaktion intraffar endast nar flera nodvén-
diga orsaker ar komponenter av samma tillrackliga
orsak. (Rothman 1976).

Men James Koopman kritiserar Rothman pa den-
na punkt. Interaktion kan intraffa ocksa i andra fall:

““There are sources of interaction in addition to
coparticipation in a sufficient cause. Interactions
or effect modifications can derive from causal
relationships between component causes, of se-
parate sufficient causes or from causal relation-
ships between effects and component causes of
the effect, from the arrangement of factors in an
overall system, and from time effects as well as
from coparticipation in a sufficient cause. These
sources of interaction can be comprehended by
Rothman’s causal model only at the expense of
an infinite regression that negates the scientific
value of the causal model’’ (Koopman 1977 s 439)

Slutsatsen av detta meningsutbyte blir att interak-
tion aldrig kan uteslutas. Vi kan aldrig vara sikra pa
att var goda variansforklaring eller hoga korrelation
inte beror pa andra variabler. Rothmans modell kan
mdjligen vara nyttig for att pavisa behovet av teori-
er om kallor till interaktion, men den erbjuder ingen
16sning pa problemet.

Den praktiska erfarenheten, systematiserad i nor-
mativ teori, kan genom sin bundenhet till den obser-
verbara virlden inte upptacka interaktionskéllor av
det slag Koopman riaknar upp. Empirisk teori kan
tringa bakom fenomenen till de grundlidggande sam-
manhang som resulterar i interaktion. Men upptéck-
ten av samband och mekanismer sker inte enkelt
och ritlinjigt i den empiriska teorin, utan det ar
frukten av ett intrikat samspel mellan teori och
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Fragan dr om inte den traditionella epidemio-
login star infor en paradigmbkris.

empiri dér teorin sa smaningom blir otillricklig med
en ’kris’’ som resultat. (Kuhn 1962)

Fragan dr om inte den traditionella epidemiologin
star infor en sadan “’paradigmkris’’. Forfattarna till
"Liv och hélsa’’ drar, bor det framhallas, i forsta
hand en sadan slutsats av sina resultat och séger att
“Tecknen pekar pa ett behov av radikal fornyelse i
den epidemiologiska traditionen’” (s 202). En for-
djupad analys av orsaksproblemet kan kanske visa
pa en vig till sddan fornyelse.

Finns det orsaker?

I vetenskapsteorin finns i huvudsak tre traditioner
om orsaksbegreppet. Den traditionella positivismen
fornekar orsaker och menar att vetenskapen blott
kan uttala sig om samvariationer. Den traditionella
transcendentala idealismen hdvdar att allt ir orsaks-
bestamt (med teleologi som en speciell kategori for
samhillsvetenskapen), medan realismen intar en
mellanposition med orsaksbegreppet som en heuris-
tisk hypotes. (Bunge 1979)

Ingendera av de tva extremadsikterna torde vara
rimlig. Vetenskapens mal ar att ga bortom samva-
riationer till att konstatera monster och lagmissig-
heter i verkligheten. Samtidigt har utvecklingen inte
bekriftat idén att alla monster i grunden skulle vara
kausala, utan vetenskapen har rort sig bort fran
kausala lagar till att ocksa inkludera andra bestim-
ningsformer. Hypotesen om kausalitet ar rimlig
blott om vissa forutsattningar ar uppfyllda. Kausali-
tet foreligger endast om orsaken nédvindigt produ-
cerar sin effekt. Detta kraver (1) att effekten uteslu-
tande produceras av externa faktorer, (2) att den
kausala processen kan ses som fullstindigt isolerad
fran omvirlden, (3) att orsaken entydigt ger effek-
ten men inte omvént, samt (4) att orsak och effekt
kan forbindas i ett ett-till-ett forhallande. (Bunge
1979)

Och dessa forutsiattningar kan endast uppfyllas
approximativt. Vi kan inte utesluta interna faktorer
— lungcancer beror inte bara pa rokning eller luft-
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fororeningar utan ocksé pa individuell disposition.
Inga system é&r helt isolerade frdn omvirlden — vi
kan inte hivda att hjartinfarkt enbart har biologiska
(eller psykosomatiska) orsaker utan dess etiologi
innehaller komponenter fran sdvil biologiska, psy-
kologiska som sociala system. Orsaken ir inte alltid
opaverkad av effekten — hur paverkar en hereditir
sjukdom sjilva arftlighetsmonstret? Vi kan inte all-
tid hivda ett entydigt ett-till-ett férhillande — i sy-
nergism dr helheten av orsaker mer 4n summan av
de olika delorsakerna.

Tanken pa orsaker kan saledes bara vara en hy-
potes, vars rimlighet star i direkt proportion till den
grad i vilken dessa forutsittningar dr uppfyllda. I
klassisk fysik véagar vi hdvda en hog grad av ap-
proximering, i samhéllsvetenskap stimmer ingen av
forutsittningarna. Epidemiologin befinner sig na-
gonstans mitt pa skalan. I varje enskilt forsok till
kausal forklaring maste dessa forutsittningar grans-
kas. Aven om de inte ir uppfyllda far vi inte resig-
nerat konstatera att “’det hir vet vi inte’’ i ett out-
sagt antagande att kausala sammanhang ger de enda
slutgiltiga forklaringarna. I stéllet far vi préva hypo-
tesen om det kan foreligga andra typer av monster
av bestamningar dn kausalitet.

Genuint stokastiska samband

Vetenskapens, enkannerligen den empiriska teo-
rins, mal ar att uppritta grundade hypoteser om
monster i verkligheten. Kausalitet dr blott en form
for bestamning av dessa monster. Den kanske vikti-
gaste av andra bestimningsformer ar stokastisk.
Monstret giller inte enskilda element utan popula-
tionen av element.

Lagarna for érftlighet giéller inte det enskilda fal-
let utan uttalar sig om en sannolikhetsférdelning.
En viss proportion av populationen far en speciell
typ av anlag och fordelningen av individer pa dessa

Aven om forutsdttningarna for en kausalitet
inte dr uppfyllda far vi inte resignerat konsta-
tera att 'det hdr vet vi inte’’ i ett outsagt
antagande att kausala sammanhang ger de
enda slutgiltiga forklaringarna.
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proportioner &r i princip slumpmassig. Termodyna-
mik och kvantfysik innehéller liknande antaganden i
sin basala axiomstruktur. I ekologisk teori antar
man att nischer uppstér for speciella egenskaper
som leder till anpassning av arterna, men den en-
skilda individens dden ar darmed inte bestimda. 1
inget av dessa fall ar det fragan om kausala sam-
manhang. Logiken ar d4n mer tydlig i en samhillsve-
tenskaplig kontext.

Givetvis kan vi abstrakt anta att monster av detta
slag blott dr approximationer — i princip finns det
entydiga kausala sammanhang for varje element i
populationen, men vi kan tills vidare inte konstatera
det. Vi fir ndja oss med statistisk approximation.
Men det ir ett ohdllbart antagande. Det enda resul-
tatet ar att leda oss ut i en infinit regress, som
Koopman visade. Den kausala hypotesen hindrar
kunskapens utveckling i ett sadant fall genom att
binda oss till det fafinga sokandet efter entydiga
samband.

Losningen ir den som Blalock anvisade: i regres-
sionsanalysens teori utgdr vi fran att varlden &r
stokastisk. Lat oss da anvidnda oss av den fulla
kraften i den analysen till att bygga teoretiska mo-
deller dir vi soker monstren i sannolikhetsfordel-
ningarna. Den radikala fornyelse av epidemiologisk
analys som efterlyses tror jag maste besta i att man
systematiskt borjar bygga modeller som utgér fran
hypotesen att virlden &r sammansatt av interdepen-
denta system med genuin osékerhet. Det ar ofrukt-
bart att soka ''cancerns gata’’ eller att stélla upp
teorier om universella orsaker som 'miljo’" eller
Tlivsstil”’.

Vi méste utgd fran antagandet att sjukdomar éar
objektiva fenomen med biologiska, psykiska och
sociala komponenter, och bygga modeller dver in-
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teraktionerna fran alla dessa nivéer. Villkoret for att
denna strategi skall realiseras ar dock att vi formar
skilja p&4 ambitionerna att beskriva och att fordndra
verkligheten och tillskapar en plats for de fria so-
kandet av kunskap. (Blalock 1969).
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