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I denne artikkelen diskuterer jeg muligheter og utfordringer for kvantitative
studier av sosiale rsakssammenhenger. Jeg gjor meg forst noen betraktninger
om selve kausalitetsbegrepet, serlig med tanke pa sosiale drsakssammenhenger.
Deretter diskuterer jeg ulike kvantitative tilnzrminger til kausalanalyser. Kon-
klusjonen er at mulighetene for 4 pévise drsakssammenhenger er gode, men
at det samtidig er viktig 4 vaere bevisst pd hva slags type drsakssammenhenger
ulike tilnerminger er i stand til & pévise.

Nokkelord: kausalitet, sosiale rsakssammenhenger, sosiale mekanismer, selek-
sjon, eksperiment, nettverksanalyse

Kausalbegrepet har alltid hatt en viktig plass i sosiologien. Vi ensker 4 finne ut
hvorfor og hvordan sosiale fenomener oppstér, reproduseres eller endres. I forsk-
ning om sosial ulikhet ensker man for eksempel & avdekke arsaker til at sosiale
ulikheter reproduseres i utdanningsvalg. Kausalbegrepet har likevel ikke alltid statt
like sterke i kurs i fagmiljoet. Positivismekritikken koplet begrepet til positivisme,
tilskuerideal og kontrollideologi. Kausalbegrepet representerte utvendighetens
logikk som bret med idealer om deltakelse, innlevelse og forstdelse (Mjoset 1991).
Tross denne skepsisen er det like fullt vanskelig & pavise sosiologiske posisjoner
som fullstendig avviser at samhandling, sosiale normer og kulturelle forestillinger,
for & nevne noe, pavirker hva mennesker mener og gjor, altsd at det finnes noe vi
kunne kalle for sosial pavirkning eller sosiale &rsakssammenhenger.

Denne artikkelen diskuterer muligheter og utfordringer for kvantitative
studier av sosiale arsakssammenhenger. Jeg drofter forst hva man kan legge i
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begrepet “kausalitet”, bide generelt og i samfunnsvitenskapene spesielt. De-
retter diskuterer jeg ulike kvantitative tilnerminger til kausalanalyser.

Kausalitet

Det er en omfattende filosofisk debatt om kausalitetsbegrepet (se f.eks. Tufte
2013). Intuitivt gir kausalbegrepet assosiasjoner om kraft eller produksjon:
En hendelse C inntreffer og forer til eller produserer en annen hendelse E, for
eksempel at sosialt press fra foresatte og venner pavirker individers valg av ut-
danning. Selv om sosiologien har mange begreper og teorier om sosiale krefter
som makt, normer og sosialisering, viser disse like fullt til abstrakte fenomener
som det er vanskelig & observere direkte. Vi er stort sett henvist til & studere
de sosiale drsakskreftene gjennom deres konsekvenser, det vil si gjennom de
empiriske “spor” de etterlater seg. I stedet for & studere direkte den pévirk-
ningen som foreldre utgver pd barnas utdanningsvalg ma vi studere de
empiriske sporene av denne pdvirkning gjennom korrelasjoner mellom for-
eldres og barns utdanning og studier av sosial mobilitet (Hjellbrekke &
Korsnes 2012).

Mens enkelte retninger, som kritisk realisme, fastholder at kausalitet mé
defineres i termer av generative kausale krefter (Bhaskar 2008), er det en lang
rekke posisjoner som forfekter at sosiale krefter ikke er et godt utgangspunkt
for & grunnfeste kausalbegrepet. I stedet definerer man arsaksbegrepet ut fra
antatte ikke-kausale begreper, som at kausalitet innebarer at E regelmessig
etterfolger C, selv nér man kontrollerer for potensielt konfunderende hendelser
(robust regularitet); at C pévirker E fordi det finnes deterministiske eller sto-
kastiske /over som innebarer at E alltid eller med stor sannsynlighet inntreffer
nir C inntreffer (Hempel 1962; Kincaid 2004); eller kontrafaktisk, ved at C
pavirker E fordi E ikke ville har inntruffet hvis ikke C hadde inntruffet (Lewis
1973). En variant av den kontrafaktiske definisjonen er at C pavirker E nir
man (potensielt) kan endre E ved & manipulere C (Woodward 2003).

Det er vanskelig & pavise sosiale lover si den posisjonen stdr svake (Elster
2007; Roberts 2004). Forestillingen om kausalitet som robust regularitet har
derimot stétt sterkt blant samfunnsforskere (Abbott 1998). At det gir mening
& snakke om sosiale drsakssammenhenger kan begrunnes ut fra at vi til daglig
observerer regelmessigheter i det sosiale liv. Et eksempel er hvordan ulike
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former for sosial ulikhet (utdanning, yrkeskarriere, helse etc.) reproduseres
over tid.

De senere drene har den kontrafaktiske definisjonen hatt vind i seilene, sar-
lig innen gkonomifaget (jf. Angrist & Pischke 2009). Et sentralt utgangpunkt
er Holland-Rubin-modellen (Rubin 1974; Holland 1986) som innebarer at
vi for 4 slutte at det er en kausaleffekt av en intervensjon (i et eksperiment) mé
konstatere at utfallet for individer som har vert utsatt for behandling (faktisk
situasjon) er forskjellig fra utfallet gizz ar de samme individene ikke hadde vert
utsatt for intervensjonen (kontrafaktisk situasjon). Vi kan imidlertid ikke
observere de samme personene i den faktiske og den kontrafaktiske situasjon
pa en og samme tid. Vi md enten sammenlikne de samme individene pa for-
skjellige tidspunkter (pretest og posttest) eller sammenlikne ulike individer som
har vert utsatt for henholdsvis behandling (eksperimentgruppe) og ikke-be-
handling (kontrollgruppe). Det sistnevnte tilfellet forutsetter at de to gruppene
er sammenliknbare (eventuelt etter 4 ha betinget pé faktorer som forer til ikke-
sammenliknbarhet) slik at det ikke spiller noen rolle for utfallet hvilken av
gruppene som fir behandling eller ikke. I tillegg m3 utfallet for en deltaker i
eksperimentet ikke vare avhengig av om andre deltakere fir behandling eller
ikke. Ut fra kriteriene i Holland-Rubin-modellen er gullstandarden dobbel-
blindete, randomiserte, kontrollerte eksperimenter.

Den kontrafaktiske definisjonen er relevant for samfunnsfagene fordi vi
ofte studerer effekter av intervensjoner som politiske reformer og institu-
sjonelle endringer. Sammenlikninger av data for og etter en reform kan be-
traktes som et naturlig eksperiment eller et kvasieksperiment, avhengig av
mdten reformen innferes pd, noe som gir grunnlag for & pavise arsaksvirk-
ningene av intervensjonene. P4 mange méter er kanskje kausalbegrepet enklere
i samfunnsvitenskapene enn i naturvitenskapene nettopp fordi vi kan ta ut-
gangspunkt i handlende og intervenerende subjekter.

Sosiale drsakssammenhenger, prosesser og mekanismer

Begrepene sosiale mekanismer og mekanismeforklaringer har vunnet terreng
innen sosiologien de seinere drene, serlig blant dem som slutter seg til kritisk
realisme (Sayer 1992) eller analytisk sosiologi (Hedstrom 2005). Disse
tilnzermingene vektelegger forklaring av sosiale fenomener. A utarbeide og
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teste mekanismeforklaringer inneberer & utforme og teste hypoteser om
drsakskjeden, det vil si hvordan C forer til E, samtidig som man avviser at slike
forklaringer har karakter av sosiale lovmessigheter. I stedet snakker man om
kausale tendenser (Bhaskar 2008) og at det alltid er usikkerhet knyttet til hva
som trigger en drsakskjede framfor en annen og i noen tilfeller ogsa til hva
som er utfallet av en mekanisme (Elster 2007).

Det er et &pent sporsmal om det har serlig hensike 4 trekke et skille mel-
lom kausalanalyser og mekanismeanalyser. Etter min mening ma forholdet
mellom dem vere slik at mens mekanismeanalyser alltid er kausalanalyser, s&
er ikke nodvendigvis alle kausalanalyser ogsi mekanismeanalyser. Kausalanalyse
kan begrense seg til & avdekke om en variabel har kausal effekt pa Y eller ikke,
og eventuelt hvor stor denne effekten er, men uten at dette gir informasjon
om hvordan érsaksprosessen er. Vi kan for eksempel vere interessert i hvor
stor betydning foreldrenes utdanningsvalg har for egne utdanningsvalg.
Mekanismeanalyse har slike kausalsammenhenger som utgangspunkt, men
tilstreber 4 avdekke hvilke arsaksprosesser/-kjeder som leder fra C til E:
Hvordan pévirker foreldrenes utdanningsnivd barnas valg av heyere utdann-
ing? Boudon (1974) beskrev for eksempel tre ulike prosesser — eller
mekanismer — som kunne lede til vertikal immobilitet og folgelig reproduksjon
av sosiale ulikheter i utdanningsutvalg: verditeorien, kulturteorien og sosial
posisjonsteori.

Mekanismeanalyser er med andre ord kausalanalyser med storre veke pa
detaljnivaet i forklaringene og pa betydningen av sosial kontekst. Dersom
mélet med kunnskapsproduksjonen er & vite mer om hvordan samfunnet
fungerer, vil man ofte, men ikke alltid, enske detaljert innsike i de under-
liggende sosiale drsaksprosessene og hvordan prosessene avhenger av kon-
teksten. Mekanismetenkning er ikke noe nytt i sosiologien, men man har
kanskje foretrukket andre begreper som sosiale prosesser, sosiale drsakskjeder
eller sosiale drsakssammenhenger.

Det inneberer likevel ikke at kausalanalyser uten vekt pd 4 avdekke kausal-
prosessen er uinteressante. Kunnskapsutviklingen starter gjerne med pavisning
av en drsakssammenheng, deretter utvikles og testes teorier som forklarer
sammenhengen, slik tilfellet er innenfor utdanningssosiologien (se f.cks.Fekjaer
2009). Dessuten vil ofte pdvisning av drsakssammenheng uten mekanismer
vere tilstrekkelig, serlig hvis drsaksvariabelen lar seg manipulere direkte eller
indirekte av politiske tiltak (Gerring 2010).
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Siktema&let med forklaringer i termer av sosiale mekanismer og &rsakspro-
sesser er 4 redusere omfanget av “svarte bokser” i forklaringene, det vil si at en
gjor rede for hvordan en variabel pévirker en annen (Boudon 1998). N4 er
det er alltid mulig 4 fylle pa flere ledd i forklaringen, folgelig blir mekanis-
meforklaringer aldri helt fri for svarte bokser. Analyseniviet er avgjorende:
Dersom vi forklarer utdanningsvalg ut fra sosial posisjonsteori, er det ulike
vurderinger av gevinster, kostnader og risiko ved utdanningsvalg som leder til
systematiske sosiale skjevheter. Men i hvor stor grad er det nedvendig &
spesifisere de mekanismene som leder til ulike oppfatninger, og i hvilken grad
er det nodvendig & spesifisere de psykologiske prosessene som preger valg-
situasjonen? For psykologen er det viktig 4 gi inn i de psykologiske prosessene
mens sosiologen antakelig vil noye seg med & legge plausible psykologiske
antakelser (folkepsykologi) til grunn (Elster 2007). Dataenes beskaffenhet og
valg av analyseteknikk bidrar ogsi til & bestemme detaljeringsnivéet.

Valg av forklaringsniva er sentralt for sosiale &rsaksforklaringer. For-
klaringer kan bygge pd relasjoner mellom makrostorrelser, slik Tilly
(2008:130) argumenterer for:

What, then, are these elusive causal mechanisms I have identified as the
true locus of regularities in social life? In the case of revolutions they consist
of rapid and visible diminutions of state power, splits in control over the
major means of coercion, formation of anti-regime coalitions, and other
political shifts that singly neither guarantee revolution nor constitute parts
of its definition.

Andre, som Elster, insisterer pa at sosiale forklaringer m4 ha mikrofundament
og ta utgangspunkt i handlende og samhandlende agenter. Coleman (1990)
bygger bro mellom makro- og mikrotilnzrmingen ved 4 legge inn relasjoner
mellom mikro- og makronivi i forklaringsmodellen. Sosiale betingelser former
handlinger gjennom mulighetsstruktur (feringer), motiveringsgrunnlag
(sporer) og at sosiale posisjoner (roller) preger individenes ressurser og
preferanser. Samtidig kan individenes handlinger igjen pavirke og opprett-
holde eller endre makrostrukturen. Det klassiske eksempelet pd det siste er
Mertons beskrivelse av selvoppfyllende profetier.

Det er likevel lett & tingliggjore makrofenomener og derigjennom overse
at de bestar av underliggende mikrofenomener. Forholdet mellom mikro og
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makro kan beskrives som supervenience (Hedstrom & Bearman 2009), det vil
si at makroegenskaper bygger pd mikroegenskaper, men at den samme makro-
egenskapen kan realiseres gjennom ulike mikrotilstander (multiple
realizability). Sosial segregering tar for eksempel utgangspunkt i konfigura-
sjoner pd mikronivd ved at individer i samme gruppe tenderer til 4 bo i
nzrheten av hverandre. Det er imidlertid mange ulike konfigurasjoner pa
mikronivd som kan kalles segregering. Hvorvidt sosiale fenomener er stabile
eller ikke avhenger av niviet man betrakter dem ut fra. Sosial lagdeling er et
makrofenomen og er som sidan relativt stabilt pd dette niviet. Men pa lavere
nivé skjer det stadig endringer. Nye individer kommer til, andre faller fra, men
disse stadige endringene pd mikroniva reproduserer likevel gjentakende et
stabilt menster pi makronivd. Dermed er det interessant & fi innblikk bade i
prosesser som opprettholder makrostrukturer og prosesser som endrer et sys-
tems form, struktur eller tilstand (Elder-Vass 2010). De senere rene har ulike
fagmiljoer studert mikrobetingelsene for at et system skal vippe fra en
makrotilstand til en annen, og her opererer man med begreper som tipping
point (Gladwell 2000) sosial emergens (Sawyer 2005) og kritisk masse (Ball
2005).

Selv om sosiale systemer er komplekse, er kausalanalyse mulig. Sosiale sys-
temer genererer observerbare menstre og fordelinger som kan koples sammen
i korrelasjoner, dvs. sammenhenger av typen: E har storre/mindre sannsyn-
lighet for & forekomme dersom C inntreffer. Slike korrelasjoner reflekterer
underliggende kausale mikromekanismer, men kan like fullt forstds som
drsaksrelasjoner pa det aktuelle analyseniviet. Man ma ikke ngdvendigvis ha
data om relasjonene mellom barn og foreldre for & forklare sammenhengen
mellom foreldres sosiale bakgrunn og barnas utdanningsvalg pa aggregert niva.

Kvantitative tilnerminger for kausalanalyse

De siste tidrene har det vert en spennende utvikling innen metoder for &
studere kausalsammenhenger. Nedenfor diskuterer jeg noen sentrale tilnzerm-
inger og hvor egnede de er til & studere sosiale arsakssammenhenger hvor sosial
interaksjon er et sentralt element.
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Observasjonsstudier og seleksjon

Et problem ved observasjonsdata at man ofte ikke kjenner prosessene som har
generert dataene. Hvis kausalitet betraktes som robust regularitet, er malet &
beregne effektmél som er kontrollert for forutgiende variabler som kan kon-
fundere sammenhengen. Med utgangspunkt i en kontrafaktisk definisjon kan
kontrollvariabelproblemet og dets potensielle losninger utlegges i mer presise
termer (Winship & Morgan 1999).

Vi kunne for eksempel med utgangspunke i observasjonsdata enske &
estimere effekten av en hvordan utdanningsreformen Reform 94 har pavirket
skoleprestasjonene i videregiende skole. Kontrafaktisk sett burde vi ha
observert de samme elevene med og uten pavirkning fra Reform 94. Det er
selvfolgelig ikke mulig s& vi er henvist til & sammenlikne gjennomsnittlige
prestasjoner for elever som har erfart reformen ("eksperimentgruppe”) med
elever som ikke har det ("kontrollgruppe”). Dette fungerer bra dersom for-
delingen av elever til “eksperimentgruppe” og “kontrollgruppe” ikke er
korrelert med utfallet (skoleprestasjoner). Vi mé forutsette at det ikke har
skjedd endringer som kan ha pavirket prestasjonsnivéet elevkullene for og etter
reformen. En slik endring er for eksempel at Reform 94 blant annet ga alle
rett til videregdende opplering.

En oppsplitting av gjennomsnittseffekten gir to kilder til forventningsskjeve
estimater. Den ene kilden er at eksperiment- og kontrollgruppe kan vere ulike
selv uten behandling, den andre kilden er at behandlingseffekten kan vere ulik
for de to gruppene. Dersom man finner at elevprestasjonene i gjennomsnitt
har gitt ned som folge av Reform 94, kan det alts veere flere forklaringer pa
dette funnet: (1) Reform 94 hadde negativ effekt pé elevenes leringsutbytte
(som vi antar er riktig malt ved karakterer), (2) elevgruppen i 1998 var i ut-
gangspunktet svakere enn i 1990 (forst og fremst fordi de utgjorde en mindre
selektert gruppe enn tidligere) og (3) elevgruppen i 1990 ville i gjennomsnitt
hatt bedre utbytte av Reform 94 enn elevgruppen i 1998 hadde.

I regresjonsanalyser skyldes forventningskjeve estimater av kausaleffekeer at
forklaringsvariabelen er endogen, dvs. korrelert med feilleddet. Problemet kan
oppsta fordi det ikke er kontrollert for variabler som péavirker bide forklarings-
variabelen og utfallet pd effekevariabelen (seleksjon), resiprok kausalitet, ikke
sannsynlighetsutvalg, ikke randomisert fordeling i eksperimenter, frafall og drop-
out (attrition) ved paneldata, malefeil i forklaringsvariabelen (Greene 2012).
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Winship & Morgan (1999) gir en inngdende drefting av en rekke teknikker
for & handtere seleksjonsproblemet. Her skal jeg nevne noen. Multippel regre-
sjonsanalyse, ANCOVA og matching hdndterer problemet ved pa ulike méter
& kontrollere for de variablene som skaper endogenitet. I eksempelet ville det
for eksempel vaere naturlig & kontrollere for indikatorer pa sosial bakgrunn (for-
eldres utdanning og inntekt), samt karakterer fra grunnskolen.

En annen lgsning er anvendelse av instrumentvariabler som korrelert med
X, men ikke har en direkte effekt p& avhengig variabel og ikke er korrelert med
feilleddet. Slike variabler kan estimere eksogen variasjon i forklaringsvariabler
som kan benyttes til & estimere kausaleffekten (se Borgens artikkel i dette
nummer).

Paneldata gir flere muligheter. Difference-in-difference-estimatoren (DID)
korrigerer for forskjeller mellom grupper forut for en intervensjon (se
Ugreninov & Birkelunds artikkel i dette nummer). En annen mulighet, gjerne
kombinert med DID, er fixed-effects-estimator som tar hensyn til ikke-
observert heterogenitet mellom individer, men som samtidig forutsetter at
denne heterogeniteten er konstant over tid.

Et alternativ til kontrollvariabelmetoden er & kontrollere for eller modellere
seleksjonen av individer. Regression discontinuity design (se Ugreninov &
Birkelund) kan benyttes dersom studieenhetenes eksponering avhenger av om
de skérer over eller under et bestemt kuttpunkt ¢ pa en observerbar kontinuer-
lig variabel Z i forkant av eksponeringen. Man sammenlikner observasjoner
som ligger ner kuttpunktet pa begge sider slik at undersgkelsen fir karakter
av et eksperiment (local randomized experiment). Propensity scores er en variant
av matching som tar utgangspunke i estimering av sannsynligheten for & fi
behandling gitt et sett med kovariater. Ved & betinge pa disse skdrene kan en
undersgke effekten av behandling gitt at sannsynligheten for 4 fi behandling
er lik. En mer generell framgangsmaéte er seleksjonsmodeller (se Winship &
Mare 1992) som er beslektet med bade propensity scores og kontrollvaria-
belmetoden. Gitt visse forutsetninger kan denne metoden ta hensyn til selek-
sjon pd ikke-observerte variabler.

Judea Pearls kausale grafer (se Mohn & Hermansens artikkel i dette
nummer) er basert pd en kontrafaktisk forstdelse av kausalitet og gir viktige
innsikter for kausalanalyser basert pa kontrollvariabelmetoden. For det forste
viser Pearl (2000) vist at man ikke nedvendigvis md kontrollere for alle ba-
kenforliggende variabler slik man ofte har tenkt. Det er tilstrekkelig 4 stenge
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sikalte "bakderer”, gitt at vi har en uttemmende modell over alle relevante
variabler og tilstrekkelig observerte variablene til & fa stengt bakderene.

P4 den annen side viser ogsd Pearls diagrammer at & “kaste” inn kontroll-
variabler blindt kan vare skummelt dersom vi har 4 gjore med kolliderende
variabler, det vil si variabler med flere inngdende piler. A betinge pi en slik
variabel kan generere spurigse, statistiske sammenhenger mellom variabler.

For det tredje kan kausaleffekter alternativt estimeres gjennom
mekanismer, mellomliggende variabler mellom X og Y (Morgan & Winship
2007). Hvis man kan identifisere et uttsmmende sett av mekanismer (3rsaks-
kjeder) mellom X og Y, og disse mekanismene ikke pdvirkes av eller pavirker
andre variabler som er korrelerte med Y, kan dette settet alene benyttes til &
estimere den kausale effekten av X pd Y.

For det fjerde forutsetter estimering av kausaleffekt kun kontroll for relevante
bakenforliggende variabler. Mellomliggende variabler tapper forskningsvaria-
belen for effek slik at vi ikke fir fram den totale kausaleffekten. @nsker vi deri-
mot innsike i kausalprosessene som leder fra X til Y, ma vi kontrollere for relevante
mellomliggende variabler som maéler de aktuelle kausalprosessene. Hierarkisk
regresjonsanalyse hvor slike variabler introduseres suksessivt, stianalyser og
strukturelle likningsmodellerer er aktuelle analyseteknikker.

Teknikkene som er omtalt her undersgker hvordan sosiale kausalprosesser
avleirer seg i gjennomsnittsforskjeller eller forskjeller i sannsynligheter mellom
grupper som i ulik grad eksponeres for en arsaksvariabel. Analysene kan gi mer
detaljert innblikk i drsaksprosessene dersom vi trekker inn mellomliggende va-
riabler og studerer hvordan disse tapper de opprinnelige variablene for effekt.
Vi kan ogsd ivareta betydning av sosial kontekst ved & gjore separate analyser for
undergrupper eller inkludere interaksjonsledd i analysene. Flernivianalyser gir
muligheter for & studere kryssniviinteraksjoner (Hox 2010) hvor styrke og
eventuell retning for ssmmenhenger pd lavere nivd avhenger av variabler pa
heyere nivé (f.eks. avdeling, organisasjon eller kommune). Hvis de anvendes
pa uavhengige observasjoner av individer, kan alle disse tilnzrmingene avdekke
fordelingsmessige spor av sosiale drsaksprosesser uten 4 studere dem direkee.
For den som vil studere sosiale samhandlingsmekanismer direkte, synes ana-
lysene & gi mer begrenset informasjon. Nedenfor ser jeg pd mulighetene for &
studere sosial interaksjonseffekter mer direkte i analyser av observasjonsdata,
i eksperimenter og i nettverksanalyser.



100 PER ARNE TUFTE
Sosiale interaksjonseffekter i observasjonsstudier

A analysere uavhengige observasjoner av individer der sosiale relasjoner er
sentrale for utfallet kan lede til forventningsskjeve koeffisienter. I simuleringer
av sammenhengen mellom utdanningsnivd og liberale politiske holdninger
fant Macy & Flache (2009) at utvalg fra populasjoner med ingen sosial p&virk-
ning jevnt over ga et riktig inntrykk av sammenhengene, mens utvalg fra
populasjoner med sosial pavirkning overdrev styrken pa sammenhengene.

Det er imidlertid mulig & teste hypoteser om sosial pavirkning i kausal-
analyser basert p& observasjonsdata. Ved bruk av registerdata kan en for ek-
sempel kople individer til hverandre gjennom slektskapsforhold, bosted,
skolekretser, arbeidsplasser etc. En tilnzrming er & inkludere variabler som
skal ivareta sosiale interaksjonseffekter innenfor tradisjonelle kausalanalyser.
Hvis det er sosial pévirkning mellom individer, ber man kunne pavise
sammenhenger mellom individuelle utfall og det typiske utfallet i grupper
som pdvirker individene. Det er en rekke eksempler pd slike studier. Rege,
Telle og Votruba (2007) fant for eksempel indikasjon pa sosiale interaksjons-
effekter ("smitteeffekter”) p& uferhet ved at endringer i uforeraten i nabolaget
oker et individs risiko for selv 4 bli ufor. Aberg og Hedstrém (2011) fant tils-
varende effekter ndr det gjaldt arbeidsledighet blant unge.

konomene har gradvis interessert seg mer for betydning av interaksjon mel-
lom individer, blant annet for hvordan markeder fungerer (Manski 2000). Sosiale
interaksjonseffekter betegner prosesser som innebzrer at individer som pa en eller
annen mdte er forbundet (bor p& samme sted, jobber pa samme arbeidsplass etc.)
tenderer til 4 oppfore seg pd samme mate. Manski (1993) skiller mellom tre kon-
kurrerende hypoteser for 4 forklare dette: (1) endogen interaksjon som inneberer
at likheten skyldes sosial innflytelse, (2) kontekstuell eller eksogen interaksjon (ogsa
kalt homofili eller seleksjon) hvor likheten skyldes at personer som likner hverandre
tenderer til & soke sammen eller havne i samme gruppe (krake soker make), og (3)
korrelerte effekter som innebarer at det er noen felles faktorer i omgivelsene som
pavirker tilstanden eller atferden deres likt. De tre hypotesene viser til sveert ulike
mekanismer for 4 forklare sosiale likheter. I tverrsnittsstudier oppstar det imidlertid
et identifikasjonsproblem (som Manski betegner som ’the reflection problem’)
fordi det prinsipielt er umulig & skille disse forklaringene fra hverandre.

Problemet kan illustreres med en sdkalt linear-in-means-regresjons-
modell hvor en avhengig variabel er en linezr funksjon av gjennomsnittlig
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atferd i gruppen (endogen interaksjon), gijennomsnittlige eksogene kjenne-
tegn for gruppemedlemmene (kontekstuell interaksjon) og individuelle
kjennetegn (korrelerte effekter). For eksempel kunne antall &r med utdann-
ing avhenge av gjennomsnittlig antall &r med utdanning i gruppen, gjen-
nomsnittlig utdanningslengde og inntekt for foreldrene til medlemmene av
gruppen og individuelle kjennetegn som kjenn, karakterer fra grunnskole
etc. I og med at gruppeatferden bestemmes av den individuelle atferden,
kan imidlertid en signifikant koeffisient for gjennomsnittlig utdannings-
lengde béde skyldes at individene pévirkes av gruppeatferden (endogen inter-
aksjon) og at gruppeatferden er et aggregat av individuell atferd (kontekstuell
interaksjon).

Noen mulige losninger pa dette problemet er & benytte et lagget gjennom-
snittsmal for gruppeatferden (for eksempel gjennomsnittlig utdanningslengde
i lokalmiljget for valg av hgyere utdanning), ikke-linezre sammenhenger mel-
lom individuell atferd og gruppeatferd, eller andre mal pé sentraltendens enn
gjennomsnitt, for eksempel median (Manski 2000). Longitudinelle studier og
randomiserte eksperimenter gir generelt storre muligheter for 4 identifisere de
ulike formene for sosial interaksjon (VanderWeele & An 2013). Manski peker
ogsd pa behovet for & inkludere subjektive data fordi endogene interaksjons-
effekter kan innebere at aktorer pdvirker andre aktorers handlingsmuligheter,
forventninger eller preferanser. Effekten av sosiale intervensjoner kan avhenge
sterkt av hvilke av disse mekanismene som er i sving.

Sosial interaksjon i eksperimenter

Innenfor samfunnsfagene forbindes eksperimenter forst og fremst med fagene
psykologi og sosialpsykologi. I sosiologien er antakelig Robert Bales studier
av samhandling i sméigrupper (Bales 1999) mest kjent. De senere arene har
imidlertid eksperimenter vunnet terreng, sarlig innenfor samfunnsgko-
nomien. Banerjee og Duflo (2011) og Karlan og Appel (2011) gir en rekke
eksempler pd hvordan eksperimentell gkonomi har blitt benyttet i studier av
drsaker til fattigdom og virkninger av tiltak for fattigdomsbekjempelse.
Eksperimentet overgdr andre design ndr det gjelder muligheter til & pavise
drsakssammenhenger. Men selv om eksperimentet generelt skirer hoyt pa
intern validitet, kan det skorte pa den eksterne validiteten, serlig i laboratorie-
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eksperimenter. Bestrebelser pa & gjore eksperimentene mer realistiske, som ved
felteksperimenter og naturlige eksperimenter, bedrer ekstern validitet, men
gir ut over intern validitet.

Til tross for potensielt hgy intern validitet kan eksperimentet gi begrenset
innsiket i hvordan drsaken pévirker effekten og de kontekstuelle betingelsene
for effekten, slik at arsaksprosessen gjenstir som en svart boks (Shadish, Cook
& Campbell 2002:9). Eksperimenter gir for eksempel betinget stotte for at
eksponering for voldelige dataspill kan medvirke til okt aggresjon hos barn og
ungdom, samtidig gir de lite innsike i selvedrsaksmekanismene og ikke minst
langtidseffektene (Dalquist & Christofferson 2011).

En kan likevel utforme eksperimenter med sikte pd 4 studere sosiale &rsaks-
prosesser direkte. Ulike eksperimentelle design tillater studier av rsaks-
mekanismer gjennom direkte eller indiekte manipulasjon av medierende
(mellomliggende) variabler (Imai, Tingley & Yamamoto 2013). Samtidig byr
det pd utfordringer & manipulere en mellomliggende variabel uten i samme
vending 4 pavirke den avhengige variabelen.

Sosiale nettverk og interaksjonseffekter byr pd utfordringer for gjennom-
foring av eksperimenter. Holland-Rubin-modellen forutsetter at pavirkning
av en deltaker ikke pavirker det potensielle resultatet for andre deltakere.
Problemet oppstar hvis vi nettopp onsker 4 studere slike spillovereffekter og
skille mellom mekanismer som sosial innflytelse og homofili. VanderWeele &
An (2013) diskuterer ulike utforminger for 4 studere relasjonelle effekter pa
individnivd. En mulighet er & fordele sosiale kontakter tilfeldig mellom
deltakerne, for eksempel ved 4 fordele romkamerater pa internater tilfeldig
mellom studentene. Dette lar seg imidlertid ikke alltid gjore, og det gir heller
ingen garanti for at det ikke er kontekstuelle faktorer som pavirker resultatene
av eksperimentet. En annen mulighet er et s3kalt partial treatment group design
som tar utgangspunke i etablerte grupper og fordeler disse gruppene tilfeldig
i kontrollgrupper og eksperimentgrupper. I tillegg er det kun noen i eks-
perimentgruppa som mottar en ytre pavirkning. Et slikt design muliggjor flere
typer sammenlikninger, blant annet kan vi tolke forskjell i utfall mellom kon-
trollgruppa og kontrollindividene i eksperimentgruppa som spillovereffekt fra
eksperimentindividene, altsd et mal pd sosial innflytelse.

Sosiale interaksjonsprosesser kan fort vise seg & vare for komplekse til & la
seg isolere i separate eksperimentgrupper, men det er ikke sikkert at dette re-
presenterer et stort problem. Den lange rekken av atferdsskonomiske eks-
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perimenter av fenomener som altruisme, rettferdighetsnormer og tillit er hoyst
relevante for mekanismeforklaringer (jf. Wilkinson 2007). Slike eksperimenter
isolerer det vi kan kalle for elementere mekanismer og gir innsikt i hvordan
mekanismene opptrer. I tillegg gir slike eksperimenter innsike i hvilke beting-
elser som trigger mekanismene. Eksperimenter kan designes til & studere hvilke
kontekster som trigger ulike mekanismer eller prosesser, men kan som regel
ikke gi innsikt i hvorfor omgivelsene virker pa den méten de gjor.

Eksperimenter tillater ikke bare méling av en avhengig variabel i pre- og
posttester, men ogs observasjon og registrering underveis. Dette var et vesent-
lig element i Bales smégruppestudier. Samhandlingen mellom deltakerne mens
de lgste angitte oppgaver ble observert av forskerne og registrert i et predefinert
skjema. Observasjon under eksperimenter tillater studier av sosiale prosesser
og mekanismer.

Med utgangspunkt i denne droftingen er det grunn til & vere betinget op-
timistisk ndr det gjelder eksperimentet som metode for & studere sosiale drsaks-
prosesser. Kvantitative eksperimenter kan utformes til studier av isolerte
enkeltmekanismer eller sosiale interaksjonsmekanismer.

Analyser av sosiale nettverk

Dersom en har data om relasjoner mellom individer, er mulighetene til stede
for 4 anvende nettverksanalyser. I tillegg til at sosiogrammer (grafisk framstil-
ling av nettverk) i seg selv kan gi betydelig informasjon om strukturen, kan
en ogsa studere tetthet, sentralitet, komponenter, kjerne, klikker, klustre etc.
(Scott 2000). Nettverksanalyser ebbet ut pa 1970-tallet, blant annet pé grunn
av stagnasjon i utvikling av metoder for & analysere slike data. De seinere &rene
har det vert en rivende utvikling i utvikling av nettverksteori (se Newman
2010). Metoder for analyser av relasjonelle data og nettverksdata er langt
mindre utviklet, selv om dette er i ferd med & endre seg (se f.eks. Kolaczyk
2009). I Norge er nettverksanalyse en sjeldenhet, men ett unntak er Gronmo
og Loyning (2003) som gjennomgar nettverket av overlappende styremedlem-
skap i de mest sentrale bedriftene de siste 30 drene.

Béade nettverksstruktur og netverksdynamikk er av interesse ved mekanis-
meforklaringer. Nestverksstuktur har betydning for samhandlingen mellom in-
divider og kan derfor pavirke utfallet av samhandlingen. Hvilke mekanismer
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som utlgses, og hvordan de utspiller seg kan for eksempel pavirkes av om sam-
handlingen foregir i en organisasjon med hierarkisk eller flat strukeur.

Dynamiske nettverksdata kan benyttes til to formdl. Det forste formalet er
& studere hvordan nettverk dannes og omdannes. Utviklingen av en nettverks-
struktur (for eksempel Internett) kan forklares ut fra ulike mekanismer. Sikalte
”small worlds network” har som utgangspunke at den sosiale avstanden mel-
lom tilfeldig valgte personer er mindre enn man skulle tro (ofte har man felles
kjente). Watts og Strogatz viste at dette fenomenet kan skyldes eksistensen av
noen fa tilfeldige relasjoner ("broer”) pd tvers av ett nettverk (se Watts 1999).

Empiriske analyser av sosiale nettverk viste imidlertid anomalier i forhold
til teorien om small worlds nettverk. Sosiale nettverk som seksualpartnere,
World Wide Web, semantiske nettverk, flynettverk etc. folger ofte en Pareto-
fordeling, det vil si at 20 prosent av nodene star for 80 prosent av relasjonene
og omvendt. De Solla Price (de Solla Price 1965) fant for eksempel at flertallet
(80 prosent) av vitenskapelige papere siterte et mindretall (20 prosent) av
paperne. Slike nettverk kalles skalafrie (scale-free) nettverk, og kan forklares
med kumulative fordeler eller ”preferential attachment” som innebearer at sann-
synligheten for at en ny node kobler seg til en eksisterende gker med antall
forbindelser sistnevnte har fra tidligere (Watts 2003).

Noen ganger tar noder fullstendig over et nettverk pa kort tid (f.eks. soke-
motoren Google). Mekanismen kan vare at noen noder har bedre fizness, dvs.
evne til 4 etablere relasjoner i forhold til andre noder i nabolaget. Dette forer
til at den best tilpassede noden i noen tilfeller tar fullstendig over og at det
oppstér ett knutepunke (en hub) og en rekke noder med fi linker (Barabdsi
2002). Moody (2009) beskriver andre mekanismer som kan pavirke nettverks-
strukturen, som "homofili” (at nodene foretrekker relasjoner med noder som
likner dem selv) og sosial balanse (at relasjoner oppherer og etableres for &
unnga kognitiv dissonans).

Det andre formalet som dynamiske nettverksdata kan benyttes til er & studere
hvordan sosiale fenomener utspiller seg i nettverk. Dette er primeert snakk om diffu-
sjonsmekanismer, det vil si hvordan oppfatninger eller handlinger sprer seg gjen-
nom et nettverk. For eksempel vil en hub raske kunne spre ideer (eller sykdommer)
i et nettverk. Sterke relatert til spredningsprosesser er sdkalte terskelmodeller
(Granovetter 1978; Schelling 1969) som antar at agenter handler nir et bestemt
antall (eller en bestemt andel av) andre agenter har handlet pa en bestemt mate.
Slike terskler er uttrykk for preferanser som gjerne vil variere fra individ.
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En av de meste kjente nettverksstudiene de seinere drene er Bearman, Moody
og Stovels (2004) studie av romantiske og seksuelle nettverk blant ungdom pé en
videregdende skole i USA. Av disse inngikk omtrent halvparten i et slags nettverk
preget av en trestrukeur”. For 4 forklare denne strukturen simulerte forskerne
nettverksstrukturer basert pd ulike mekanismer. De fant at nettverksdannelsen
kunne forklares med to enkle mekanismer: homofili, det vil si elever foretrakk
partnere som liknet dem selv, og en sosial norm som sanksjonerer at ens ekspartner
blir ssmmen med ekspartneren til ens ndverende partner.

Konklusjon

I denne artikkelen har jeg vist at mulighetene for 4 gjennomfere &rsaksanalyser
i sosiologien er mange. Utgangspunktet for all statistisk analyse ma likevel
vere at statistiske teknikker kan ikke skape substansiell informasjon som ikke
var i dataene forut for analysen (Freedman 2010). Ulike typer kausalanalyser
avdekker ulike former for kausalitet.

Vi kan skille mellom to hovedtilnzrminger til analyser av sosiale &rsaks-
sammenhenger. Den ene tilnzermingen leter etter spor av sosiale drsaksprosesser.
Utgangspunktet er at resultater av sosial samhandling manifesterer seg i
observerbare variabler, f.eks. valg av utdanning, karrieremenstre etc. Gjentakende
eller typisk sosial handling eller samhandling danner handlings- eller samhand-
lingsmenstresom er opphavet til korrelasjoner mellom observerbare kjennetegn
eller variabler, f.eks. at utdanningsvalg er korrelert med sosial bakgrunn (f.eks.
foreldres utdanning og inntekt). Tilnzrmingen kan raffineres ytterligere ved &
inkludere variabler som skal “tappe” sosiale interaksjonsprosesser mer direkte.
Dette gir innsike i sosiale arsaksprosesser pa aggregert niva og kausale tendenser,
men ikke uten videre i de detaljerte mikroprosessene som ligger bak.

Den andre tilnzrmingen er 4 studere selve samhandlingen s& eksplisitt som
mulig. Intensjonen er & studere det primare kjennetegnet ved sosial interaksjon,
nemlig feedback. Dette kan vere eksperimenter hvor man ikke noyer seg med &
studere enkeltdeltakere, men studerer selve samhandlingen mellom deltakerne
og hvor forskerne intervenerer i konteksten rundt eller betingelsene for samhand-
lingen. En annen mulighet er nettverksanalyser som studerer data om relasjoner
mellom aktorer. En tredje mulighet er agentbaserte simuleringer hvor man
modellerer samhandling mellom kunstige agenter i kunstige kontekster (artificial
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societies) og hvor empiriske data benyttes til 4 kalibrere modellen samt & teste
om simuleringsresultater stemmer overens med den virkeligheten man ensker &
modellere (Tufte, Lyngstad & Birkelund 2010). Alle tilnzermingene kan gi innsike
i mikromekanismer og koblinger mellom mikro og makro, men det gjenstar et
ikke ubetydelig arbeid for & videreutvikle teknikkene pé dette omréidet.
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Abstract

In this article I discuss possibilities and challenges related to quantitative stud-
ies of social causal relationships. I discuss the concept of causality in the social
sciences. Then I discuss various approaches to causal analysis. My conclusion
is that the prospects of studying causality in the social sciences are good but
that such studies require awareness of the kinds of causality revealed by the
various approaches.

Keywords: causality, social causal relationships, social mechanisms, selection,
experiment, network analysis





