oS

http://www.diva-portal.org

This is the published version of a paper published in Sociologisk forskning.

Citation for the original published paper (version of record):

Alfonsson, J. (2022)

Arv, miljo eller bade och?: En kritisk realistisk kritik av heritabilitetsmetodiken
Sociologisk forskning, 59(1—2): 127-148

https://doi.org/10.37062/sf.59.23210

Access to the published version may require subscription.

N.B. When citing this work, cite the original published paper.

Permanent link to this version:
http://urn.kb.se/resolve?urn=urn:nbn:se:hh:diva-48298



JOHAN ALFONSSON

Arv, milj6 eller bade och?

En kritisk realistisk kritik av heritabilitetsmetodiken

Heredity, environment, or both? A critical realistic critique of the heritability
methodology

With heritability methodology researchers using twin studies, and during recent year also DNA
studies, have claimed that heredity plays a crucial role in explaining social outcomes. Explaining
what causes social outcomes is a strive to explain how reality is constituted, and is thus an
ontological question. The purpose of this article is to examine the unspoken ontological as-
sumptions in heritability studies from a critical realistic perspective. First I'll explain the basics of
the heritability methodology, the twin methodology and DNA studies that measure heritability,
then I'll describe the previous criticism of these studies. Thereafter I'll argue that the heritability
studies do not examine the actual causes of social events, but rather that the measures are driven
by other underlying mechanisms, which thus are the ones possessing the generative power to
influence social outcomes. Against this background, I argue that the studies commit the fallacy
of misplaced concreteness and the epistemic fallacy. In conclusion, I argue that concrete social
phenomena should be understood as an interplay between different generative mechanisms.

Keywords: twin studies, heredity and environment, critical realism, behavioral genetics, GWAS

Bakgrund

Varfor hyser vissa manniskor mer konservativa asikter och andra mer liberala? Varfor
faller vissa in i kriminalitet och andra inte? Varfor lyckas vissa bittre an andra i skolan?
Fragor likt dessa har linge sysselsatt samhillsvetenskapen. Olika typer av sociala fakto-
rer, sdsom socioekonomisk klass, utbildningsniva, inkomst och uppvixtforhillanden,
har anférts av dem som sokt forklara utfallen. Parallellt har dock vissa beteendegene-
tiker linge hivdat act vara beteenden och vilka vi ér i stor utstrickning péverkas av
biologiskt arv snarare 4dn av sociala faktorer. Med hjilp av tvillingstudier, ddr likheter
och skillnader mellan eniggs- och tvadggstvillingar jimfors, har man hivdat att arvet
i stor utstrackning paverkar till exempel intelligens (Bouchard 2004), politiska dsikter
(Hatemi, Funk, Maes m.fl. 2009), personlighet (Bouchard & Lochlin 2001) bena-
genhet till kriminelle beteende (Brennan & Mednick 1993), typ av humor (Vernon,
Martin, Schermer m.fl. 2008) med mera. Somliga har péstitt att miljéfaktorer som
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klassbakgrund och typ av uppfostran inte paverkar utfallen 6ver huvud taget (Loehlin,
McCrae & Costa 1998; Vernon, Martin, Schermer m.fl. 2008).

Tvillingstudier som syftar till atc forstd hur arv paverkar minskligt beteende har
bedrivits atminstone sedan 1950-talet (Aarhus University u.d). Sverige har sedan
1960-talet ett tvillingregister som ir internationellt ledande pa omradet och numera
virldens stérsta med 87 000 tvillingpar (Karolinska institutet u.a).

Vid sidan av tvillingstudier har det uppstétt alternativa metoder f6r att undersoka
biologiskt arv. Under 2000-talet har man utvecklat DNA-analyser i férhoppningen
om att exakt kunna visa vilka genvarianter som paverkar sociala utfall.

Stundom har det framstillts som om det skulle finnas en skarp konflikt mellan
samhillsvetenskapen och beteendegenctiken, dir den forra fornekar arvets betydelse
for sociala utfall. Evolutionspsykologen Steven Pinker (2006[2002]) har hivdat att
sambhillsvetenskapen ofta utgir frin att manniskan f6ds som ett oskrivet blad och f6r-
nekar biologins betydelse f6r mianskligt beteende. Denna halmgubbe 4r det antagligen
fa sociologer som kinner igen sig i. Att biologi kan ha betydelse for sociala fenomen
ir ett timligen okontroversiellt pastdende.

Det ir inte pastdendet om att biologi och arv péverkar minskligt beteende som gor
heritabilitetsstudierna svarsmilta for sociologer, utan pastiendet om att det som kallas
gemensam miljo, det vill siga klassbakgrund, ekonomisk situation under uppvixten,
uppfostringsstil och si vidare, inte spelar nagon roll f6r vilka vi blir. Nédstan oberoende
av vad som studeras brukar tvillingstudierna komma fram till att den gemensamma
miljon kan forklara 05 procent av utfallet, exempelvis av var personlighet, vir kog-
nitiva f6rmaga och vara politiska preferenser (se t.ex. Jang, Livesley & Vernon 1996;
Bouchard & Lochlin 2001; Vernon, Martin, Schermer m.fl. 2008; Distel, Trull, Wil-
lemsen m.fl. 2009; De Moor, Costa, Terracciano m.fl. 2012; Panofsky 2014:150).
Beroende pa vad som undersoks antas det genetiska arvet kunna férklara 40-90 pro-
cent av vilka vi 4r. De miljofaktorer som trots allt paverkar oss pastas vara slumpartade,
till exempel vilka ldrare vi rakac fa i skolan, vilka vinner vi umgas med, huruvida vi
rakat ut for ndgon olycka etcetera.

Som framgdr lingre fram i artikeln har bide naturvetenskaplig och samhillsve-
tenskaplig kritik riktats mot studierna. Kritiken har ofta (men inte alltid) riktats mot
antaganden som mitmetoden bygger pa, det vill siga rort sig kring epistemologiska
fragor. Men da studierna stiller frigan om vad som orsakar socialt beteende, rymmer
de ocksé en ontologisk friga om hur verkligheten 4r beskaffad. Syftet med artikeln
ir act utifran ett kritiske realistiskt vetenskapsteoretiske perspektiv undersoka vilka
ontologiska antaganden som ryms i heritabilitetsstudierna och vilka problem som f6ljer
med dessa antaganden.

Forst kommer jag act beskriva vad heritabilitetsméttet, det métt som tvillingstudier
tar fram, egentligen miter. Sedan presenterar jag grunderna i tvillingmetodiken samt
den kritik som riktats mot densamma. Direfter beskrivs grunden i DNA-studier, som
pa senare ar kommit att anvindas av dem som soker forstd genvarianters inverkan pa
sociala utfall. Efter detta sammanfattas den tidigare kritik som riktats mot heritabili-
tetsmetodiken. Vidare presenteras den kritiska realismens ontologiska perspektiv, med
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vars hjilp jag forst lyfter fram ontologiska problem som jag identifierat i heritabilitets-
studierna och sedan beskriver hur genvarianter och sociala strukturer kan samverka
och tillsammans skapa emergenta mekanismer som paverkar den sociala virlden.

Heritabilitetsstudier

Inte sillan redovisas i medierna siffror om att en viss procentandel av ett beteende beror
pa arv respektive miljé (se t.ex. Arbman 2021). Nir sddana procentsiffror presenteras
kan det framstd som om man hinvisar till studier som undersskt hur stor del av ett
givet utfall som beror pd arv och hur stor del som beror pa miljs. Sa ir dock inte fal-
let. Studierna undersdker inte grad av genetisk betydelse {or ett visst beteende, utan
studerar vad som kallas heritabilitet.

Heritabilitet dr ett matematiskt mact som miter hur hog andel av variationen av
ett fenomen inom den studerade gruppen som utifrdn en matematisk ekvation kan
hirledas till arv respektive miljé. Det heritabilitetsmétt som tas fram ir dérfor en
uppskattning av vad som orsakar variationen inom studiepopulationen. Studierna ger
saledes inte ett matt pa vad som orsakar det absoluta utfallet, till exempel varfor en po-
pulations genomsnittliga IQ dr 100, utan enbart hur variationen fran ett samhillelige
genomsnitt kan férklaras. Om den undersokta populationens IQ uppskattas till 100
och variationen runt genomsnittet ar 10, si gor alltsd heritabilitetsstudierna ansprak
pa att forklara hur stor del av denna variation som bestdms av arv respektive miljé.

Tvillingstudiernas utformning

Indill nyligen har tvillingstudier varit det primira sittet att undersdka hur arv och
miljo paverkar sociala utfall. Studierna utgér fran register med eniggstvillingar och
tvadggstvillingar. Utifrin dessa undersoker man graden av intern likhet mellan paren
av endggstvillingar och jimfor den med den interna likheten mellan tvadggstvillingar.

I det som kallas standardmodellen f6r tvillingstudier (dven kallat Falconers For-
mula) ingér i regel tre faktorer. Den genetiska effekten av ett fenomen kallas A (additive
genetics). Den andra faktorn ir tvillingarnas gemensamma uppvixtmiljo, till exempel
sociockonomisk klass, fordldrarnas uppfostringsstil och uppvixtomride. Denna be-
nimns i tvillingstudier C (common environment). Den tredje faktorn (som benidmns
E) dr individuella unika miljofaktorer inom tvillingparen, till exempel vinner och
vilka man hamnar bredvid i skolbinken, men hir ingar dven en felterm, det vill siga
oforklarad eller bristande korrelation.

Eniggstvillingar antas ha 100 procent gemensamma genvarianter, medan tviiggs-
tvillingar har samma andel som andra syskon, det vill siga i genomsnitt 50 procent.
Vidare 4r ett antagande i studierna act den gemensamma miljén delas till 100 procent,
oavsett om det giller endggs- eller tvaidggstvillingar. De unika miljofaktorerna har
ingen korrelation. Antagandet ir att noterade skillnader i utfall mellan enidggstvillingar
miste forklaras av unika miljéfaktorer, dé de till fullo delar genvariation och gemensam
miljé. D4 man utgar frin act tva av tre faktorer som kan paverka utfallet ir kidnda
(genetisk likhet och gemensam milj6), kan man i jimforelse med tviiggstvillingarna
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rikna ut hur hég andel av den noterade likheten (vilken presenteras som ett kor-
relationsmatt) som i ett givet utfall beror pa arv respektive miljé (for en mer ingdende
beskrivning, se t.ex. Rijsdijk & Sham 2002).

Kritik mot antaganden i tvillingstudier

Kritik av epistemologisk karakeidr (dven om kritikerna inte bendmnt den s&) har riktats
mot vissa antaganden som tvillingstudierna bygger pa (se t.ex. Sauce & Matzel 2018).
Jag ska hir lyfta fram tre problem med antaganden om tvillingar som kan sitta i fraga
heritabilitetsméttens cillforlitlighet.

For det forsta har antagandet om att enidggstvillingar delar genvariation till 100
procent och tvaiggstvillingar till 50 procent kritiserats, d4 det inte stimmer. Aven
om eniggstvillingar kommer frin samma spermie och dgg och vid befruktningen
didrmed delar genvarianter, sa har DNA-studier kunnat visa att de inte har 100 procents
gemensam genvariation. Det sker spontana genetiska mutationer sedan det befruktrade
dgget delats upp i tvd separata embryon, vilket leder till skillnader inom eniggspa-
ret (Dal, Ergliner, Sagiroglu m.fl. 2014; Vadgama, Pittman, Simpson m.fl. 2019).
D4 utgingspunkeen i tvillingstudier 4r att endggs- och tvdidggstvillingar paverkas i
samma utstrickning av den gemensamma miljén och att mellangruppsvariationen
beror pa genetiskt arv, s medfor det falska antagandet om att endggstvillingar delar
genvarianter till 100 procent att heritabiliteten 6verskattas. Aven antagandet om att
tvadggstvillingar delar genvarianter till 50 procent dr missvisande: i realiteten ligger
likheten nigonstans mellan 38 och 62 procent (Visscher, Medland, Ferreira m.fl.
2006). Om studierna har ett stort antal deltagare dr den genomsnittliga genetiska
likheten 50 procent. Forutsittningen for act detta genomsnitt ska vara korreke i en
enskild undersokning ar att de genvarianter som antas ge upphov till de undersokta
sociala utfallen har detta spridningsmatt. D4 man i tvillingstudier inte vet (eller f6r den
delen undersoker) vilka specifika genvarianter som orsakar de undersokta utfallen, sa
kan man inte veta om de genvarianter som antas paverka utfallet delas till 50 procent
mellan syskonen.

For det andra har vi det livligt diskuterade antagandet om att eniggstvillingspar
och tvadggstvillingpar delar sin miljo i samma utstrickning (Joseph 1988; Panofsky
2014:145f.; Sauce & Matzel 2018). Det antas att tvadggstvillingar inte blir systematiske
annorlunda behandlade och att de inte lever pa annat sitt dn eniggstvillingar. Dock
har det visat sig att endggstvillingar oftare har samma vinner, att de interagerar mer
med varandra och att de har mer social kontakt 4n tvdiggstvillingar. De klir sig
oftare mer likt varandra och ir till utseendet mer lika, vilket leder till att de oftare blir
behandlade mer lika av omgivningen (Loehlin & Nichols 1976; Lewontin, Rose &
Kamin 1984; Kendler, Heath, Martin m.fl. 1987; Joseph 1998). Det har gjorts férsok
act undersdka hur skillnaden i den gemensamma miljon paverkar uppskattningen av
heritabiliteten. I studier har man jimfért endggs- och tvadggstvillingar som ofta har
kontakt, som delade sovrum som barn och som hade samma vinner med dem som
inte hade det (Rose & Kaprio 1988; Smith, Alford, Hatemi m.fl. 2012). Resultaten
pekar pa att heritabilitetsskattningen for endggstvillingar minskar da de inte har nira
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social kontakt i vuxen alder och i viss grad 6kar om de som barn delat sovrum, klict
sig lika och haft samma vinner.

Ett annac site pa vilket kritiken bemétts dr adoptionsstudier, dir man jimfort
likheten mellan endggstvillingar som inte vixt upp tillsammans. Hir framhaller vissa
att adoptionsstudier visat att endggstvillingar har stora likheter trots att de vixt upp
i olika miljoer (se t.ex. Scarr & Weinberg 1983; Plomin & DeFries 1985). Andra har
dock framhallit ace resultaten inte siger nigot om arvet. Mellan adoptivfdrildrarna och
adoptivbarnen har man till exempel kunnat uppmita en heritabilitet som ir lika stor
som i relation till de biologiska barnen. Ett annat mérkligt samband, som sér tvivel om
adoptivstudiernas resultat, 4r att man dven funnit en stor likhet i heritabilitet mellan de
fordldrar som adopterat bort sina barn och de bortadopterade barnens adoptivsyskon,
en helt ologisk korrelation (Panfosky 2014:133). De heritabilitesmétt som tas fram med
adoptivstudier verkar sdledes vara mycket osikra.

For det tredje har mojligheten att generalisera resultaten ifrigasates. I studierna utgar
man frin att tvillingstudiernas resultat kan 6verforas till den 6vriga befolkningen. Tvil-
lingar skiljer sig dock pa ett systematiske sitt fran den 6vriga befolkningen. Slumpen
avgdr om man far endggstvillingar, men sd ir inte fallet med tvadggstvillingar. Om
man far barn nir man 4r 6ver 30 ar och om man har genomgatt hormonbehandling
och/eller provrérsbefruktning 6kar sannolikheten for att fa tvadggstvillingar. Vidare
finns ocksa en drftlig komponent, dir tvadggstvillingar i slikten dkar sannolikheten
for att man sjilv ska fa tvaiggstvillingar. Aktenskap dir man fitt tvillingar leder
oftare till skilsmissa och kvinnor som ftt tvillingar drabbas oftare av depressioner
(Thorpe, Golding, MacGillivray m.fl. 1991; Jena, Goldman & Joyce 2011). Om man
face evillingar 6kar ocksa risken for ekonomiska svérigheter, hogre stressnivaer och
missforhallanden i familjen (Groothuis, Altemeier, Robarge m.fl. 1982; Keenan, Ru-
nyan, Marshall m.f]. 2003). Hirtill finns vissa forhojda risker vid tvillinggraviditet som
okar sannolikheten for att barnen ska fa problem lingre fram i livet — exempelvis f6ds
hilften av alla tvillingar for tidigt och med ligre fodelsevike dn icke-tvillingar, nagot
som ir forenat med flera risker, exempelvis neuropsykiatriska diagnoser senare i livet
(Rijsdijk & Sham 2002). Detta vittnar om att forildrasituationen for tvillingforildrar
och uppvixtforutsiceningarna for tvillingar dr ndgot annorlunda 4n f6r befolkningen
i ovrigt, vilket gor det osikert att generalisera utifrin tvillingstudierna.

Kritiken har saledes varit av teknisk art, dir de utpekade problemen kan leda till
overskattning av arvets betydelse och svérigheter att dverféra resultaten till andra
grupper. Till f6ljd av dessa problem kan mitmetoden inte ses som en siker killa dill
kunskap om heritabilitet och leder till ett ifrigasittande av vad vi kan antas veta om
heritabilitet. Kritiken ir saledes av epistemologisk karaktir. Men det finns ocksa en
mer grundlidggande kritik som inte rikear in sig pd epistemologiska frigor utan snarare
pa frigan om huruvida verkligheten dr beskaffad pa ett sidant sice act den later sig
mitas med heritabilitetsmetodiken. Jag ska strax komma in pd denna kritik, men forst
ska jag gd igenom en annan metod f6r att mita heritabilitet.
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DNA-analyser och heritabilitet

Tvillingstudier har linge presenterat resultat som visat pa arvets stora betydelse for
variationen av en mingd sociala utfall. Ar di dessa resultat tillforlitliga eller finns det
mitfel i metoden som ger systematiske felaktiga resultat? Ect sict att undersoka en
undersokningsmetods tillforlitlighet 4r att underséka samma fenomen med en annan
metod. Om tvd olika metoder pekar pa samma resultat, si kan det tyda pd att resultaten
ir robusta.

Sedan knappt 20 ar ir det mojligt att genomféra storre genetiska studier i syfte
act undersoka genvarianters koppling till diverse fysiska och sociala utfall. Den van-
ligaste typen av DNA-studiemetod kallas “helgenomstudie” (genome-wide association
study, GWAS). Hir undersoks om genvarianter korrelerar med exempelvis sjukdomar,
beteenden och andra sociala utfall. T regel bestims inte pa forhand vilka gener som
ska undersokas, utan utgdngspunkten ir en bred induktiv analys som soker finna
genvariationer som korrelerar med det undersokea utfallet. Studierna gér till s act
DNA-prover samlas in och samkérs med olika utfallsvariabler, exempelvis enkitsvar
som sdger nigot om personlighetsdrag, IQ eller vad man nu ir intresserad av att
undersoka (se t.ex. Uffelmann, Huang, Munung m.fl. 2021).

Tidigt visade det sig dock att DNA-studierna inte var si framgangsrika som man
hade hoppats. Inledningsvis patriffades nistan inga samband alls (de Moor, Costa,
Terracciano m.fl. 2012; van den Berg, de Moor, Verweij m.fl. 2016). Ibland hittades
nagra enskilda genvarianter som antogs vara férknippade med exempelvis intelligens
eller personlighetsdrag och som férklarade nigon enstaka procent av variationen i
utfallet. De samband som uppticktes publicerades och kunde lyftas fram som ge-
nombrott, men nir nya studier forsokte replikera undersokningarna uppstod problem;
resultaten holl ofta inte vid provning (se t.ex. Chabris, Herbert, Benjamin m.fl. 2012;
Rietveld, Medland, Derringer m.fl. 2013). Det visade sig att de gigantiska datamaterial
som DNA-studierna genererade tenderade att skapa falska signifikanta samband, och
da det dven finns en bendgenhet act publicera resultat dir samband hittas snarare dn
act publicera resultat dir samband inte hittats vixte ett alle starkare tvivel om GWAS-
studiernas resultat (Duncan & Keller 2011; Ioannidis, Tarone & McLaughlin 2011).
Varfor hittade man inga genetiska samband, och om man hittade dem, varfor utgjorde
de bara en brikdel av vad tvillingstudierna visade? En stor debatt som kom att kallas
”den forsvunna heritabiliteten” drog igdng (se t.ex. Maher 2008).

Férst var tanken att antalet deltagare i studierna var for fi; om bara tillrickligt
manga deltog skulle heritabiliteten bli tydligare (se t.ex. lIoannidis 2007; Tam, Patel,
Turcotte m.fl. 2019). Tusen svarande blev till tiotusen, som blev till hundra tusen och
till sist 6ver en miljon. Forst ndr man kom upp i fler an hundra tusen svarande bérjade
vissa genetiska replikerbara kopplingar hittas, men ofta mycket svaga saidana. Exem-
pelvis har stérre studier som undersoke personlighetsdrag inte hittat samband med
alla de personlighetstyper som pastis finnas, och till dem man har funnit en genetisk
koppling har man lyckats identifiera genvarianter som kan forklara 1-4 procent av
variationen i dragen (Luciano, Hagenaars, Davies m.fl. 2018; Nagel, Jansen, Stringer
m.fl. 2018). For IQ har man pa sin héjd kunnat forklara cirka 5 procent av variationen
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i de undersokta grupperna med hjilp av DNA-analys (Savage, Jansen, Stringer m.fl.
2018) — inte i ndrheten av de 60-90 procent som tvillingstudierna kommit fram till
(Herrnstein & Murray 1994; Wright, De Geus, Ando m.f1. 2001).

En annan férklaring till problemet med den férsvunna heritabiliteten som lyfts fram
dr att enskilda genvarianters effekter kanske inte fungerar additivt. Man har menat att
utfall kanske snarare hirrér fran ect genetiskt samspel dir korrelationen mellan genva-
rianter skapar eller forstirker utfallen (se t.ex. Zuk, Hechter, Sunyaev m.f1. 2012; Tam,
Patel, Turcotte m.fl. 2019). DNA-studier som undersokt samspel mellan genvarianter
har kunnat férklara en ndgot hdgre grad av heritabiliteten. Ett exempel ir en studie
med 6ver en miljon deltagare, dir det genetiska arvets betydelse f6r skoldeltagande
och kognitiv formaga undersoktes. Vid en inledande additiv GWAS-analys uppticktes
genvarianter som forklarade 0,3 procent av variationen i utfallet, men nir det genetiska
samspelet beaktades 6kade forklaringskraften till 7-13 procent (Lee, Wedow, Okbay
m.fl. 2018) — betydligt hogre 4n den var nir genvarianter undersoktes var for sig, men
avsevirt ligre in vad tvillingstudierna kommit fram till.!

Aven om vissa heritabilitetsforskare inte verkar hysa nigon storre oro for den for-
svunna heritabiliteten utan snarare uttrycker stor entusiasm for den man funnit (se
t.ex. Plomin & Deary 2015), sa har det ocksa papekats som en méjlighet att tvilling-
studierna &verskattar heritabiliteten (se t.ex. Luciano, Hagenaars, Davies m.fl. 2018;
Sauce & Matzel 2018).

Nir de hoge stillda férvintningar som knutits till act DNA-studier en ging for alla
skulle bevisa arvets betydelse for beteende grusades borjade en del beteendegenetiker
dtervinda till evillingstudierna (se Panofsky 2014:186f.). De framhall att médnniskan i

1 Enféreslagen 16sning pa problemet med den forsvunna heritabiliteten 4r sa kallad genomomfat-
tande analys av komplexa egenskaper (genome-wide complex trait analysis, GCTA). Denna metod
undersoker inte geners direkta inverkan pd utfall, utan soker snarare indirekta samband mellan
gener och utfall. Man undersdker mer dvergripande genetiska likheter och hur dessa samvarierar
med vissa givna utfall. D4 det ir en genetisk helhet som undersoks, behdver inte enskilda gener
vara signifikant kopplade till utfallet. Med hjilp av denna indirekta metod for att finna genetiska
samband har den uppskattade heritabiliteten 6kat, for exempelvis intelligens till cirka 20-30 procent
(Davies, Marioni, Liewald m.fl. 2016; Davies, Lam, Harris m.fl. 2018) Kritik har dock riktats mot
denna typ av analys, dels for att den inte kan finga upp interaktioner eller korrelationer med miljén
och dirmed inte kan uppticka hur miljon férstirker eller skapar de upptickea utfallen, dels for att
metoden inte heller kan anvindas for att undersoka om den uppskattade heritabiliteten skiljer sig
4t mellan olika sociala grupper (detta problem diskuteras mer uttdémmande lingre fram). Eftersom
man med metoden letar efter samband mellan gemensamma utfall och likheter i gener, exkluderas
personer som ir slike. Om man har liknande gener och en liknande miljésituation, till exempel pa
s vis att personer i slikten tenderar att ha liknande yrken eller social status, skulle GCTA-metoden
tolka likheten i gener och utfall som om utfallet berodde pa generna. En kritik som riktats mot
GCTA ir att metoden utgdr fran antagandet att befolkningen inte r segregerad. Om exempelvis
samhiillet ir klassmissigt geografiskt segregerat och om man samtidigt i stérre utstriickning skaffar
barn med personer frin det egna omridet och frin en grupp som ir socialt lik den egna gruppen,
leder detta till genetiska likheter som kommer att associeras med exempelvis utbildningsniva eller
inkomst, men som inte ir ett utfall av generna utan av en klassmissig social och geografisk segrega-
tion (se t.ex. Charney 2013; Kumar, Feldman, Rehkopf m.fl. 2016).
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all hennes komplexitet inte kan reduceras till ett antal genvarianter som DNA-studier-
na férsokte finga upp och att man i stillet maste underséka en helhet som omfattade
bade genvariant och miljo. Beteendegenetiker som utférde tvillingstudier framhsll nu
act de kunde f2 fact pa denna helhet (Panofsky 2014:1871f.). D4 man antog att samspel
mellan genvariant och genvariant samt genvarianter och miljé kunde ligga bakom de
hog heritabilitetsmatt som tvillingstudierna visat pé, bérjade allt fler uppmirksamma
hur interaktioner mellan arv och miljo paverkade resultaten (se tex. Turkheimer, Haley,
Waldron m.fl. 2003; Panofsky 2014:187). Resultaten av dessa studier visade att inter-
aktionen tycktes spela mycket stor roll f6r heritabilitetsmattet. Exempelvis visade det
sig att heritabilitsmattet for IQ skiljer sig dramatiskt beroende pa social klass (Dick &
Rose 2002; Turkheimer, Haley, Waldron m.fl. 2003; Sauce & Matzel 2018).

Vid sidan av denna kritik finns det ocksa de genetiker som kritiserar hela idén om
act det gar att forstd minskligt beteende med hjilp av heritabilitetsmetodiken.

Tidigare ontologisk kritik av heritabilitetsmetodiken

Ungetir lika linge som beteendegenetiker utfort heritabilitetsstudier f6r att f6rstd minsk-
ligt beteende har det férekommit kritik av idén om att det 4r mojligt att uttala sig om
genetisk inverkan pa beteenden genom att undersoka varians i en population (Lewontin
1974; Panofsky 2014:64). Kritiken har gatt ut pé att heritabilitet inte underséker hur
genvarianter och miljo paverkar ett beteende och att heritabilitetsmdttet dr en matematisk
konstruktion med oklar innebérd som inte fangar upp ett i verkligheten existerande
fenomen (Lewontin 1974; Rose 2020[2006]; Pearce 2011; Panofsky 2014:64). Hog eller
lag heritabilitet behdver inte innebira att ett beteende ir starke format av arv eller miljo,
da maceets storlek i stor utstrickning formas av den sociala kontexten vilket gor det oklart
vad som egentligen mits (Panofsky 2014:64). Evolutionsbiologen och genetikern Richard
Lewontin har féljaktligen menat att metoden ér utan virde och borde 6verges (Lewontin
1974). Neurovetaren Steven Rose menar att heritabilitet ir en statistisk artefakt som
inte sidger ndgot om genvarianternas inverkan pa beteende och som saknar praktisk
nytta (Rose 2020[2006]). Kritiken Rose framfor ir siledes en ontologisk kritik med
inneborden att heritabilitet inte miter verkliga effekter av arv.

En annan kritik som riktats mot heritabilitetsmattet dr att metoden utgar fran ace
den verklighet som studeras i grunden ir additiv, trots att man stundom ligger in
interaktionsvariabler (Rose 2001, 2020[2006]; Pearce 2011). Falconers formel utgir
frin att arvet adderas med milj (och en felterm) (Y=A+C+E) och att dessa faktorer
tillsammans forklarar hela variansen. Man kan ligga till en interaktionsterm i formeln
(Y=A+C+E+(A*C)), men detta tilligg gar inte bortom den grundliggande logiken i
ekvationen som ir fortsatt additiv (Lewontin 1974; Rose 2020[2006]). Kritikerna har
hivdat att samspelet mellan arv och miljé inte kan forstds som ete tillagg till en i dvrige
additiv verklighet. Snarare ir verkligheten priglad av en icke-linjir interaktion mellan
genvariant och miljé som inte ldter sig separeras i additiva termer (Feldman & Lewon-
tin 1975; Rose 2001). En liknelse som anforts for att visa detta dr den om tvd personer
som murar en tegelvigg. S& linge bada ligger tegel kan man enkelt rikna ut hur stor
del av viggen var och en byggt. Men om den ene ligger tegel och den andre blandar
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murbruk blir det absurt att férséka mita hur stor del av viggen var och en byggt (Pearce
2011). Bygget blir snarare ett utfall av ett samspel mellan de bigge typerna av arbeten.
Pearce (2011) menar att det ar lika absurt att forsdka mita hur hog andel av vér lingd
(eller vad man nu underséker) som kommer fran miljo respektive frin genvarianterna.
De tvd delarna ir intrasslade i varandra, de kan forstirka och motverka varandra pa
ett intrikat sdct, och de kan inte, som murarnas arbetsinsats, kvantifieras. Bada delarna
krivs for utfallet. Om béda delarna behovs for ett utfall, exempelvis en viss genvariant
och en viss miljo, si innebdr detta att utfallet samtidigt kan vara 100 procent genetiskt
och 100 procent miljomissigt (Pearce 2011). Rose (2020[2006]:57-58) sammanfattar
kritiken: "Biologiska system ar komplexa, icke-linjira och icke-additiva. Heritabili-
tetsuppskattningar ir forsok att beskriva icke-dikotoma processer med forenklade
och reifierade dikotomier (arv kontra milj)”. Kritiken gér siledes ut pd att metoden
beskriver virlden som dikotom trots att den inte r det.

Denna kritik av heritabilitetsmattet riktas inte mot epistemologiska antaganden i
mitmetoden, utan handlar om hur den verklighet som underséks egentligen 4r be-
skaffad och om huruvida metoden kan finga upp denna verklighet. I kritiken av
heritabilitetsmetodiken och dess additiva grundantaganden ryms saledes en kritik av
de ontologiska antaganden som mattet bygger pa. Jag ska nu med utgdngspunkt fran
den kritiska realismen utveckla en ontologisk kritik av heritabilitetsstudierna. Forst
ska jag dock beskriva grunden i den kritiska realismen.

Den kritiska realismens vetenskapssyn

Den kritiska realismen (KR) utvecklades ursprungligen av Roy Bhaskar (se Bhaskar
1978, 2015[1979], 2008[1993]) och har den kritiska udden frimst, men inte uteslu-
tande, riktad mot den empiriska realismen. Den empiriska realismen anklagas for
en naiv vetenskapssyn som utgar frin act man med hjilp av empiriska observatio-
ner och empiriska regelbundenheter kan uttala sig om orsaker till fenomen i virlden
(Danermark, Ekstrom & Karlsson 2018:74). Bhaskar menar att forestillningen atc
observationer av fenomen skulle kunna avsléja fenomenens verkliga sammansittning
ir att blanda samman vad som ir med vad vi vet (Bhaskar 1978:16). Ontologiska
fragor om verklighetens beskaffenhet reduceras till vad vi kan veta om virlden, det
vill siga till epistemologi. Denna reduktionism kallar Bhaskar det epistemiska felslutet
(Bhaskar 1978:36). Om vi vill forstd hur verkligheten ir beskaffad ricker det inte att
vi empiriskt observerar ménster, exempelvis att tvé fenomen ofta verkar intriffa sam-
tidigt och att de korrelerar. Vi maste forsta vad som gor att de verkar tillsammans och
vad som orsakar empiriskt observerbara fenomen. Det som skapar fenomen i virlden
benidmns generativa mekanismer (generativa da de genererar hindelser/fenomen).
Inom KR ir utgangspunkten att verkligheten har en djupdimension inunder de hin-
delser som intriffar i virlden och det som vi direkt kan observera (Bhaskar, Danermark
& Price 2018:28). Tre olika djupdominer identifieras: den empiriska, direke observer-
bara dominen; det faktiskas domin, inom vilken hindelser intriffar oavsett om vi ir
medvetna om dem eller ¢j; och verklighetens domin, dir de mekanismer som orsakar
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hindelserna och de empiriska utfallen aterfinns (Bhaskar 1978:56ft.; Collier 1989:11fF.).
Det vetenskapliga malet att beskriva verkligheten sd sanningslikt som méjligt kan man
uppna genom att forklara vilka mekanismer som orsakar hindelser och utfall i virlden.

Ett flertal mekanismer kan vara verksamma samtidigt. De kan {orstirka varandra,
motverka varandra och ta ut varandra, vilket leder till att de empiriska utfallen kan
variera beroende pa vilka mekanismer som ir verksamma (se t.ex. Sayer 2010). Som
exempel pd hur tvd mekanismer paverkar varandra kan vi forestilla oss en grupp
tyngdlosa rymdfarare som befinner sig pa en rymdstation i omloppsbana runt jorden.
Fér rymdfararna kan det framsta som om de frigjorts frin gravitationskraften och
darfor dr tyngdldsa. Sé dr dock inte fallet, den internationella rymdstationen ISS befin-
ner sig enbart cirka 40 mil &ver jordens yta och gravitationskraften 4r i det nirmaste
densamma dir som pa jorden. Det ir i stillet den centrifugalkraft som uppstar di de
i mycket hog hastighet cirkulerar runt jorden som gér att de upplever tyngdlsshet.
Gravitationskraften finns kvar, men dess effekt pa rymdfararna tas ut av centrifugal-
kraften. Exemplet visar att vi inte kan fa reda pa verklighetens beskaffenhet enbart
genom att studera empiriska utfall. I stdllet maste vi séka efter mekanismerna bakom
fenomenen och undersoka hur dessa mekanismer samspelar for att skapa utfall.

En annan utgingspunkt inom KR, utéver den att virlden ir differentierad i olika
dominer, 4r att verkligheten ir stratifierad i olika ontologiska hierarkiskt ordnade strata
med egna strukturer och generativa mekanismer. Atomer paverkas av mekanismer som
ir specifika for det atomira stratumet, molekyler paverkas av andra mekanismer och sa
vidare. Hogre strata dr beroende av lidgre stratas mekanismer, men har samtidigt egna
mekanismer som inte kan reduceras till dem pd ldgre niva. Exempelvis dr biologiske liv
beroende av de lagar som det molekylira stratumet lyder under, men det priglas ocksa
av egna mekanismer som inte kan reduceras till molekylernas verkanssitt. Likadant
forhaller det sig med det sociala livet, som vilar pa det biologiska livets mekanismer
men som priglas av egna mekanismer (Collier 1994:46). Utmirkande for ett stratum
av verkligheten dr act det har egna generativa mekanismer, som i egen ritt kan paverka
virldens beskaffenhet, som allts paverkar, omformar och reproducerar hindelser inom
den givna ontologiska nivin och som inte direkt kan férklaras av mekanismer pa
ligre nivd (Collier 1994:116; Gunnarsson 2013). Exempelvis maste vi inta energi for
act fortsitea att existera, men sociala hindelser, sisom arbetets organisering, kan inte
reduceras till vért biologiska behov av att dta mat (dven om det finns en sddan kopp-
ling). Problemet ir inte att det skulle vara osant att vi behdver organisera samhillet sa
act biologiska behov kan tillfredsstillas, utan att de sociala mekanismer som faktiskt
orsakar sociala hindelser abstraheras bort nir man forklarar hindelser i ett visst stra-
tum med hjilp av mekanismer i ett annat. Nir man forklarar hindelser inom ett visst
stratum av verkligheten med hjilp av mekanismer i ett annat stratum gor man sig
dirmed skyldig till reduktionism (Sayer 2010).

Mekanismer som orsakar hindelser i virlden behover inte orsaka dem pé ett direkt
eller linjirt vis (som exemplet med rymdfararna visade). Mekanismer kan samspela,
och detta samspel kan orsaka nya generativa krafter som paverkar hindelser i virlden.
Da den generativa kraft som samspelet skapar inte kan reduceras till de enskilda de-
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larna har det uppstatt en ny mekanism med emergenta krafter, det vill siga en kraft
som uppstar ur ett samspel mellan andra krafter men som leder till nigot kvalitativt
nytt. Ect exempel fran den molekylira virlden 4r act bide vite och syre dr brandfarliga
imnen, men nir atomerna fors samman blir de till vatten med formagan ate slicka
eld (Danermark, Ekstrom & Karlsson 2018:81). Bara for att ett objekt har en meka-
nism som kan generera ett visst utfall i virlden, s behdver det alltsd inte innebira att
mekanismen alltid kan realiseras; den kan motverkas eller fa ett helt annat uttryck da
den samspelar med andra mekanismer. Om emergens existerar kan man saledes inte
forsta mekanismers effekter som enkelt additiva, utan deras samlade effekter maste
undersdkas. Om man reducerar hindelser i virlden till de delar varav de bestar, ar
risken att samspelet mellan delarna forringas och att man bibringas en felaktig uppfatt-
ning om vad som orsakar ett visst fenomen. Mot denna bakgrund ska jag nu lyfta fram
ontologiska problem i heritabilitetsstudierna.

Heritabilitetsstudier och tva felslut

Malet med vetenskaplig verksamhet ar ate forklara verklighetens beskaffenhet och
act gora en sd sanningslik beskrivning av verkligheten som méjligt. Frigan hir ar
om heritabilitetsmetodiken 4r det bista sittet att beskriva genvarianters och miljons
inverkan pé sociala hindelser.

Om vi vill forstd vad som orsakar hindelser i virlden behéver vi finna de meka-
nismer som péverkar och orsakar hindelser. Mekanismerna behover dga egna kausala
krafter. Krafterna kan séledes inte vara ett direkt utfall av en annan bakomliggande
mekanism, f6r om sa dr fallet dr det denna som utgor den generativa mekanismen.

I heritabilitetsstudier dr utgdngspunkten att betydelsen av arv och miljo kan fangas
genom att undersoka ett socialt fenomens empiriska variation kring ett medelvirde.
Jag menar att heritabilitetsmattet inte kan forklara arvets och miljons betydelse for
de sociala empiriska utfall s& som det gor ansprik pd att kunna gora, detta da det
finns bakomliggande mekanismer som driver sjilva heritabilitetsmattets storlek, vil-
ket innebdr att variansmattet i sig inte kan anses finga upp eller mita betydelsen av
sjilvstindiga generativa mekanismer. Jag har tre argument f6r detta.

For det forsta styr den samhilleliga kontexten det medelvirde utifrdn vilket heritabi-
litetsmattet miter variation. Genom samhilleliga forindringar, politiska beslut etcetera
kan medelvirdet forindras dramatiskt. Exempelvis har den genomsnittliga IQ-nivin
okat med 17 poing mellan 1950 och 2010-talet i de industrialiserade linderna (Trahan,
Stuebing, Fletcher m.fl. 2014). Medelvirdet dr den grund som heritabilitetsstudierna vi-
lar p&, men hur kontexten paverkar mattet ligger utanfér vad metoden ticker in. Faktum
dr att orsaken till medelvirdets specifika niv ligger helt bortom heritabilitetsmetodikens
rickvidd. Om det finns genvarianter eller nagot i den samhilleliga kontexten som pa-
verkar medelvirdet, sa kommer dessa mekanismer inte kunna fangas upp i studierna,
utan enbart variansen frin detsamma. Detta innebir att helt centrala mekanismer som
paverkar sociala fenomen och som utgér heritabilitetsmetodens grund limnas darhin.

For det andra paverkas heritabiliteten av vad jag vill kalla extern interaktion. Detta
betyder att heritabilitetsmattet forindras beroende pa utformningen av det samhille som
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studien utfors i. Arvets och miljéns uppskattade betydelse ir inte fixerad utan varierar,
ibland dramatiskt, beroende pa tid och plats for studien. Exempelvis antas lingd ofta i
mycket hog grad vara drftligt, men utifran de i heritabilitetsstudierna frameagna siffrorna
ir arvets betydelse for var lingd inte s siker som det vid en forsta anblick kan framsta
som. I en heritabilitetsstudie av rika vistlinder uppskattas lingdens heritabilitet f6r min
till mellan 89 och 93 procent (Silventoinen, Sammalisto, Perola m.fl. 2003). I factiga
lander har heritabilitetens generella inverkan pa lingd uppskattats vara betydligt ligre
(Silventoinen 2003). Heritabilitetens betydelse for utfallet kan dirfor inte forstds som
nagot statiske och fristdende fran den sociala kontexten. Lingd paverkas inte bara av
genvarianter, utan ocksd av niringsintag (Perkins, Subramanian, Davey Smith m.fl.
2016). Om det undersokta landet priglas av stor ojimlikhet och om méjligheten att £ tag
i niringsrik kost varierar beroende p social position i samhillet, kommer miljéfaktorerna
att antas spela en storre roll och arvsfaktorerna en mindre roll. Omvint giller i ett mer
jamlikt samhille. Om tillgdngen (eller for den del bristen) pd mat dr jamne fordelad i
samhillet, minskar niringsintagets betydelse for lingdvariationen, och dirmed ser heri-
tabiliteten ut att 6ka. Om sambhillet organiseras mer jaimlikt 6kar siledes heritabilitetens
betydelse. Heritabilitet kan dirmed inte férstas utanfér den sociala kontexten.

For det tredje finns det en intern interaktion som paverkar heritabilitetens storlek
i den undersdkta kontexten. Arvets uppskattade betydelse i heritabilitetsstudierna
varierar beroende pd position i samhillet. Exempelvis paverkar social klass, kon och
fodelseland vilka méjligheter vi har i samhillet och ddrmed heritabilitetens uppskat-
tade betydelse.

Som nyss nimndes har lingdvariation bland min i rika linder i mycket stor ut-
strickning tillskrivits arvet. For kvinnor i samma ldnder dr ddremot heritabilitetens
betydelse mindre och betydligt mer varierande; 68—84 procent av variationen i lingd
bland kvinnor antas kunna forklaras av heritabilitet (Silventoinen, Sammalisto, Perola
m.fl. 2003). Ytterligare ett exempel kan himtas frin frigan om vad som orsakar varia-
tioner i IQ. Som nimndes tidigare uppskattas heritabiliteten {6r variationer i IQ vara
mycket hog, 60-90 procent (Herrnstein & Murray 1994; Wright, De Geus, Ando m.fI.
2001). Men om man kontrollerar for forildrars klasstillhorighet trider en annan bild
fram. Ect flertal tvillingstudier som inkluderat klassbakgrund som interaktionsvariabel
har kunnat visa att heritabilitetens och miljéns betydelse varierar kraftigt hos barn
beroende pa forildrarnas klasstillhorighet (se t.ex. Turkheimer, Haley, Waldron m.fl.
2003; Tucker-Drob, Rhemtulla, Harden m.fl. 2011; Bates, Lewis & Weiss 2013). For
barn som vixer upp med forildrar med ldg inkomst och lag utbildning dr miljofak-
torerna helt dominerande som forklaring av variationer i IQ. Fér barn som vixer upp
med hogutbildade férildrar med hog inkomst forklarar heritabiliteten 90 procent av
variationen inom gruppen (Turkheimer, Haley, Waldron m.fl. 2003). Skillnaden kan
antas bero pa att de som vixer upp i de hdgre klasserna inte hindras utan gynnas av
miljéfaktorer. Detta innebir dock inte att barn uppvuxna i hogre klasser inte skulle
paverkas av miljon; tvirtom vilar hela férutsittningen pé en social struktur som gynnar
de hégre klassernas barn men missgynnar de ligre klassernas barn. Aterigen finns det
saledes sociala mekanismer som paverkar utfallet i heritabilitetsstudierna. I vissa studier
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inkluderas interaktionstermer i modellen, men di grundmodellen ér additiv och linjir
fingas interaktion upp enbart da aktiva tilligg gors till modellen. Med tanke pa att
det bor finnas en stor mingd okinda sociala mekanismer som paverkar utfallet f6rblir
macttets osikerhet stor.

Dessa tre exempel visar att heritabilitetsmetoden inte tar fram ett matt pa effekten
av de generativa mekanismerna arv och miljé. Det heritabilitetsmatt som tas fram
och det medelvirde som det kretsar kring formas i stillet av modellens externa och
bakomliggande mekanismer. Det framstar darfér som om det dr i dessa man bor leta
om man vill férsta vad som orsakar sociala utfall.

Heritabilitsmetodiken undersoker varken hur genvarianter eller sociala mekanismer
paverkar sociala utfall, utan undersoker avvikelser frin ett medelvirde utifrin en ekva-
tion som gor gillande att verkligheten i grunden ir additiv. Utgingspunkten ir att
denna ekvation, som fylls med data fran empiriska observationer, visar hur verkligheten
ir beskaffad, trots att méctet i sjdlva verket styrs av andra bakomliggande mekanismer.

Mot bakgrund av detta menar jag att man kan identifiera tva olika felslut i heri-
tabilitetsmetodiken. For det forsta den malplacerade konkretionens felslut (the fallacy
of misplaced concreteness). Felslutet, som forst beskrevs av Alfred Norch Whitehead
(1925[1997]) och som har utvecklats av Collier (1994), ir ett nivifelslut dir man
forestiller sig att abstrakta kategorier ska ha motsvarigheter i den konkreta verkligheten
(Collier 1994:47f). Den additiva grunden i heritabilitetsmodellen bidrar till att fram-
stilla arv och milj6 som ett motsatspar — X andel av ett fenomen forklaras avarvoch Y
av miljé. Den konkreta verkligheten framstills da ocksa som additiv trots att den inte
ir det. Som exemplen ovan visat paverkas heritabiliteten av en méngd faktorer utanfor
modellen, vilket gér att frigan om vad som orsakar sociala hindelser snarare maste
forstds i termer av forstirkande eller motverkande samspel av en mingd olika arv- och
miljdmekanismer (mer om detta under rubriken Laminerade system och emergens”).

For det andra gdr man der epistemiska felsluter. Det heritabilitetsmdtt som tas fram
antas beskriva verkligheten, trots att metoden inte fingar upp de mekanismer i verklig-
heten som skapar utfallen. Heritabilitet dr ett matt pa variansen i konkreta kontexter.
Varians frin ett medeltal kan pd sin hojd beskriva just varians och detta enbart i den
studerade gruppen, vilket motsvarar en hindelse i det faktiskas domin. Hiri ligger
problemet: heritabilitet 4r ett empiriskt méct och en matematisk konstruktion som
inte siger nigot om orsaker till hindelser, men som ofta tolkas som om den gjorde
just det (hindelse A kan férklaras av X procent arv och Y procent miljo). I sjilva
verket finns det bakomliggande generativa mekanismer som péaverkar hindelserna,
vilket exemplen ovan vittnar om. Mot denna bakgrund gor man sig alltsa skyldig till
det epistemiska felslutet, dir empiriska utfall av miatmetoden forvixlas med virldens
faktiska beskaffenhet.

Om vi utgdr frin acc virlden har etc djup och att de generativa mekanismer som
far hindelser att intriffa och fenomen att vara beskaffade pa ett visst sitt aterfinns i
verklighetens domin, s maste vi forstd de mekanismer i genvarianterna och i det so-
ciala som orsakar utfallen for att begripa hur genvarianter och sociala faktorer paverkar
sociala utfall. Vi maste dé ta hinsyn till att flera mekanismer dr verksamma samtidigt
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och kan forstirka och motverka varandra. Endast om allt detta beaktas kan vi siga
nagot om orsakerna till utfallen.

At heritabilitet inte kan anses finga upp generativa mekanismer innebir dock inte
att genvarianter inte spelar nigon roll for sociala utfall. Men det finns andra sitt in
heritabilitetsstudier att undersoka arvets betydelse for det sociala livet.

Laminerade system och emergens

Som jag tidigare beskrev ir virlden stratifierad i olika strata, vilka var for sig har
generativa mekanismer som orsakar hindelser. Som Collier pdpekat dr det dock de
generativa mekanismerna som dr stratifierade och uppdelade, inte de konkreta hin-
delserna i virlden (Collier 1994:47). Konkret samspelar generativa mekanismer bade
mellan strata och inom samma strata.

I fraga om samspel inom samma strata kan mekanismer forstirka eller motverka
hindelser i virlden beroende pd vilka andra mekanismer de méter. Fran sociologiska
studier vet vi att olika sociala mekanismer samspelar och att dessa samspel skapar
egna emergenta sociala krafter (exempelvis genus—klass-interaktioner som kan skapa
problem fér kvinnor i arbetarklassen men inte for min (se t.ex. Larsdotter 2018)). Ofta
ir vi vana vid att tinka pé detta site. Ovanligare inom den icke-tvirvetenskapliga
forskningen r dock att undersoka hur mekanismer i olika strata paverkar varandra.

Den konkreta samverkan av mekanismer fran olika strata har Collier beskrivit med
metaforen “laminerade system” (laminated systems), vilket innebir att mekanismer frin
olika skike av verkligheten, likt laminat, dr verksamma samtidigt nir hindelser tar form
(Collier 1989:98fF.). Konkret maste s vara fallet. Samhillets mekanismer verkar samtidigt
som biologiska mekanismer (exempelvis arbetets konkreta organisering och behov av ener-
giintag). Om vi vill forstd konkreta utfall kan vi saledes behdva beakta flera mekanismer.

Ett exempel pa denna samverkan ir hur sjukdomar kan uppsté genom en kombina-
tion av biologiska och sociala mekanismer. Studier har kunnat pavisa att en specifik
genvariant okar risken f6r Alzhiemers sjukdom (Hasselgren, Ekbrand, Fissberg m.fl.
2018; Hasselgren 2019) och andra studier har pekat pa en koppling mellan en viss
genvariant och dkad risk for vildsanvindning i vissa ssmmanhang (Caspi, McClay,
Moffitt m.fl. 2002; Byrd & Manuck 2014). Hir 4r det siledes inte frigan om herita-
bilitetsmdct, utan om forhojda risker knutna till specifika genvarianter, men effekterna
kan inte 16sgoras frin det sociala livet. I studierna framgér att genvarianternas betydelse
framerider, forstirks och forindras beroende pa den sociala virldens utformning. Ris-
ken att drabbas av Alzheimers dkar om man har en viss drftlig genuppsittning men
samtidigt forsvinner denna 6kade risk for min i de hogre samhillsklasserna vilket
dock inte giller fér kvinnor (Hasselgren 2019; Hasselgren, Ekbrand, Halleréd m.fl.
2020). Det finns saledes en korrelationseffeke, dir en viss miljofakeor (klass) paverkar
betydelsen av genvarianten for mian men inte for kvinnor. Hir interagerar siledes flera
sociala faktorer med varandra och med genvarianten som tillsammans skapar en viss
hindelse (sjukdom/franvaro av sjukdom).

Ettannat exempel 4r ate flera scudier har kunnat peka pé ett samband mellan atc under
uppvixten ha upplevt missférhallanden och att senare i livet démas for valdsbrott och/
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eller ha ett vildsamt beteende. Man har dock dven funnit att detta samband forstirks om
barnet har en viss genvariant och omvint att det kan minska om genvarianten saknas.
Genvarianten verkar dock inte 6ka risken for kvinnor som varit utsatta for missforhal-
landen under uppvixten (Caspi, McClay, Moffitt m.fl. 2002; Byrd & Manuck 2014).
Den sociala effekten av missforhallanden har siledes en autonom kausal kraft som i
kombination med genetiska mekanismer kan forstirkas i vissa situationer.

Mot denna bakgrund kan vi siledes se att genvariant och social position samspelar
och tillsammans skapar sociala hindelser, att det med andra ord uppstir emergens
mellan mekanismerna. Utfall i virlden paverkas av hur samspelet mellan genvarianter
och miljé ser ut. Genvarianter moter det sociala och en ny kausal kraft uppstar som
varken kan reduceras till en rent social eller en rent genetisk mekanism, d& delarna inte
ensamma har ndgon kausal kraft eller har en svagare kausal kraft utan samspelet mel-
lan genvarianterna och det sociala. Mekanismerna méste samspela med andra objeke
for act en hindelse (exempelvis vald eller Alzheimers) ska incriffa pa det sdcc som vi
empirisk observerar.

Vidare kan vi forestilla oss att emergenta krafter kan samspela med andra emer-
genta krafter, som kan forstirka eller motverka mekanismerna. Ett exempel pd hur
vissa sociogenetiska samspel kan motverkas av andra sociogenetiska samspel dr att den
genvariant som okar risken for Alzheimers inte gor si da den samspelar med en viss
klassposition, men att utfallet kan forindras om detta samspel (klass—genvariant) i sin
tur samspelar med ett annat sociogenetiskt samspel (genus—kon), vilket yterar sig déri
att kvinnors riskférhojning inte minskar till foljd av klasstillhérighet. Utover detta
kan man tinka sig att andra okidnda genvariantsammansittningar kan forstirka eller
motverka den kinda genvariantens effeke. Det sociala och det genetiska emergerar
saledes och skapar egna mekanismer, vilka i sin tur kan forstirkas eller motverkas av
andra emergenta krafter.

Samspelet mellan genvarianter och sociala faktorer sker dock inte i ett vakuum,
utan mots pa en samhillelig arena som ocksd kan paverka utfallet. Den sociala kontext
som det sociogenetiska samspelet sker inom ir férinderlig, och forindringar kan i sin
tur paverka betydelsen av samspelet mellan miljon och genvarianterna. Exempelvis dr
det mojligt act Alzheimers koppling till den idencifierade genvarianten, som ju inte
fanns for min i de hogre klasserna, skulle forsvinna i ett mer jamstille samhille, dar
klasskillnader och konsskillnader har minskat.

D4 social position och genvarianter tillsammans besitter en reell kraft att paverka
hindelser i virlden bor vi inte reducera den kausala kraften till den samhilleliga kon-
texten, trots att utfallen pdverkas av den sociala kontexten. Snarare bor den sociala
kontexten och det sociogenetiska samspelet anses tillhéra olika ontologiska strata med
egna emergenta krafter. Precis som det minskliga samhillet forutsitter att det finns
ett biologiskt ontologiskt stracum som foregir det, s forutsitter interaktionen mellan
genvarianter och det sociala en samhillelig arena som samspelet sker inom och som
paverkar forutsittningarna och utfallet av detta samspel. Precis som vér biologiska
kropp ir en (av flera) forutsiceningar f6r det minskliga varandet ar saledes samhillet
en forutsittning for genernas innebord f6r vilka vi ar.
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