
56 Fontene 1/12

fagartikkel

Autisme
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Autisme
– en diagnose i forandring 

F
orekomsttall i forhold til autisme har endret 

seg over tid. Dette kan ha sammenheng med 

at en ikke har entydige kriterier for å sette 

diagnosen. Uten en felles forståelse av hvilke 

kriterier som skal legges til grunn for å diag-

nostisere de ulike forstyrrelsene innen autismespekteret – 

og kunnskap om hvor mange mennesker dette gjelder - er 

det vanskelig å vurdere størrelsen på et fremtidig hjelpe-

apparat.

Historie

Den første kjente bruken av begrepet autisme kommer 

fra 1911, da Eguen Bleuler beskrev mennesker med schi-

zofreni som autistiske (Gillberg, 1994). Mange ulike navn 

har blitt benyttet for å beskrive den samme tilstanden 

opp gjennom tidene. De vanligste betegnelsene har vært 

barneschizofreni, tidlig infantil autisme, barneautisme, 

Kanners autisme eller autisme. Autisme er det begrepet 

som er mest benyttet. Mye tyder på at begrepene autisme, 

barneautisme, atypisk autisme og autismespekter forstyr-

relser behøver en oppklaring. Disse begrepene kan forstås 

gjennom et historisk perspektiv.

Kanner beskrev i 1943 et utvalg på 11 barn fra sin praksis, 

der alle hadde sammenfallende atferdsmønstre. De fleste 

av barna hadde høyt utdannede foreldre, og han beskrev 

dem som barn med «autistic disturbances of affected 

contact». Han lånte begrepet autistisk fra litteratur om 

schizofreni, hvor begrepet var knyttet til blant annet; (a) 

former for selvsentrert tenking, (b) manglende tilknytning 

og (b) isolering fra omverdenen. Som følge av at han obser-

verte sammenfallende symptomer hos en gruppe barn, 

ble begrepet infantil autisme benyttet som beskrivelse av 

de atferdsmessige trekkene ved denne gruppen av barn 

(Chambers, 1969).

Infantil autisme ble først formalisert som en forstyrrelse 

da tilstanden ble inkludert i Diagnostic Statistical Manual, 

tredje versjon (DSM-III) . Forstyrrelsen ble der kategorisert 

som Pervasive Developmental Disorder (PDD), eller på 

norsk; generell gjennomgripende utviklingsforstyrrelse. 

Diagnosen ble også inkludert i International Classification 

of Diseases (ICD-10) i 1990 .

Uspesifisert gjennomgripende utviklingsforstyrrelse 

ble inkludert som egen diagnose i DSM-III. Dette gav kli-

nikere muligheten til å sette en diagnose på barn som 

hadde atferdsformer som liknet en eller flere av dem som 

definerer generell gjennomgripende utviklingsforstyrrelse, 
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men som ikke fylte kriteriene fullt ut for 

en av de andre underdiagnosene. I revi-

sjonen av DSM-III (American Psychi-

atric Association, 1987), ble infantil 

autisme endret til barneautisme 

(identiske diagnostiske kriterier). 

DSM-IV opererer med 5 undergrupper og ICD-10 med 

9 undergrupperinger. Kriteriene for barneautisme er sam-

menfallende. I Norge er det hovedsakelig ICD-10 kriteriene 

som legges til grunn for å sette slike diagnoser.

På 1990 tallet begynte enkelte miljøer å benytte termen 

autismespekter, som senere har fått betegnelsen autisme-

spekter forstyrrelser (ASF). 

Autismespekter forstyrrelser (ASF)

Barneautisme kjennetegnes ved omfattende mangler i 

forhold til sosial interaksjon, manglende sosiale kompo-

nenter i språket, manglende fleksibilitet og forekomst av 

stereotypier. Siden diagnosen er basert på atferdsobserva-

sjoner, kan barneautisme overlappe med andre typer for-

styrrelser. De fleste barn som får diagnosen barneautisme 

i dag, har det som primærdiagnose.

Diagnosen barneautisme har ikke endret seg vesentlig 

siden Kanners beskrivelser tidlig på 40-tallet. Likevel er det 

mye som tyder på at anvendelsen og fortolkningen av den 

har endret seg over tid, som igjen har ført til flere barn har 

fått autismediagnosen. Det kan se ut til at anvendelsen og 

fortolkningen er gjort gjeldene for hele autismespekteret.

Begrepet autismespekter har som utgangspunkt at 

autisme ikke er noen avgrenset forstyrrelse, men at det 

bør betraktes som et spektrum av betingelser eller fun-

geringsområder som rammes. I henhold til ICD-10 består 

ASF eller gjennomgripende utviklingsforstyrrelser av diag-

nosene (a) barneautisme, (b) Retts syndrom, (c) disinte-

grativ forstyrrelse i barndommen, (d) Aspergers syndrom, 

(e) atypisk autisme, (f) forstyrrelse 

med overaktivitet forbundet med 

psykisk utviklingshemming og beve-

gelsesstereotypier, (g) andre spesifi-

serte gjennomgripende utviklings-

forstyrrelser og (h) uspesifisert 

gjennomgripende utviklingsfor-

styrrelse. Alle disse underdiagnosene 

omtales ofte som autisme eller autismespekter forstyr-

relser (ASF).

Diagnoser som faller innenfor samlebetegnelsen ASF 

settes på bakgrunn av definerte atferdskriterier. Felles for 

alle disse diagnosene er en generell gjennomgripende for-

styrrelse i utviklingen av språklige-, sosiale-, og kommuni-

kative ferdigheter. I tillegg kjennetegnes de av stereotype 

atferdsformer, interesser og aktiviteter. 

Siden ASF er definert på bakgrunn av observasjoner av 

ulike atferdstyper, og ikke på bakgrunn av noen spesifikk 

årsak, inkluderer et slikt spektrum også barn som kan ha 

mer omfattende problemer, som for eksempel mental 

retardasjon. Barn med mildere former for forstyrrelser, som 

for eksempel uspesifisert gjennomgripende utviklingsfor-

styrrelse, høytfungerende barn med autisme (med IQ-skår 

over 70) og Asperger syndrom, vil også inngå i gruppen 

ASF. En utfordring som oppstår med en så vid definisjon er 

hvordan en skal skille mellom ”autismespekter atferd” og 

atferd som bare er eksentrisk eller spesiell, men som alli-

kevel er innenfor det som betraktes som normalt. 

Diagnostiske utredninger er i stor grad basert på kva-

litative avgjørelser knyttet til grad av forstyrrelse, med 

særlig fokus på hvor gjennomgripende forstyrrelsen er.  

Diagnoser settes på bakgrunn av at barnet viser et antall 

definerte symptomer som fremgår av diagnosemanualen. 

Slike kvalitative avgjørelser kan bidra til både at en og 

samme observatør oppfatter de ulike atferdskriteriene for-

skjellig, og at det oppstår variasjon mellom ulike observa-

tører. 

Siden både diagnosen Asperger syndrom og barneau-

tisme ble innbefattet i ASF har man slitt med å differen-

siere klart mellom de to. I praksis er det debutalder for 

språk og IQ-skår som har skilt de to diagnosene. Studier 

har påvist liknende mønstre for hvordan hjernen akti-

veres hos mennesker med autisme og Asperger syndrom. 

Mange har i senere tid foreslått å slå sammen de to diag-

«Barneautisme kjennetegnes ved omfatten-
de mangler i forhold til sosial interaksjon, 
manglende sosiale komponenter i språket, 
manglende fleksibilitet og forekomst av 
stereotypier.»
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nosene - og flere - fordi de tilhører det samme «spekteret» 

og kun skiller på IQ-skår.  

Begrepet «spekter» brukes oftest om tilstander som er 

klinisk definerbare fra andre tilstander og som har en sam-

menfallende eller lignende årsak, men som kan variere i 

grad. Validiteten i det å gruppere atferdsdefinerte diagno-

setyper sammen, til tross for potensielt ulike årsaksforhold, 

er svært omdiskutert. 	

Om atferdsformene som 

kjennetegner diagnoser innen 

ASF representerer et bestemt 

utrykk for en avgrenset for-

styrrelse - eller representerer et 

spektrum av forstyrrelser med 

sammenfallende patologiske 

parametere – er et spørsmål 

som foreløpig ikke er entydig 

besvart. Omfattende forsk-

ning rettet mot ASF har imid-

lertid vist at de atferdsformene 

som kan observeres hos men-

nesker med autisme ikke nød-

vendigvis er unike for gruppen. 

Man har observert de samme 

kjennetegnene i svakere former 

og i andre kombinasjoner hos en 

større populasjon. 

Forekomst

Man har i dag fastslått at det 

har vært en økning i forekomst 

av barn med autismeforstyr-

relse, til tross for at det ikke 

finnes noen entydig forekomst-

rate. Populasjonsstudier gjen-

nomført i 80-årene viste en 

forekomst på 2 til 10 per 10.000 

barn. Senere har forekomsten 

økt gradvis, med enkelte esti-

mater på opp til 120 per 10.000 

for ASF, og opp mot 40 per 10.000 for barneautisme (Baird 

et al., 2006; Gillberg & Wing, 1999).

Utvidelsen av det diagnostiske kriteriet har skjedd 

gradvis siden revisjonen av DSM, som inkluderte infantil 

autisme i 1980. Innføringen av termen ASF utvidet kriteriet 

ytterligere. I tillegg har autismeforstyrrelser vært gjen-

stand for økt oppmerksomhet i samfunnet generelt, men 

særlig fra leger, psykologer og faggrupper som tilbyr opp-

følging til denne gruppen barn. 

Ulike studier har beskrevet ulike årsaker til økningen 

i forekomst. Eksempelvis viste en studie fra California en 

eksplosiv økning i antall barn 

med autismediagnose. Croen 

m. fl. (Croen, Grether, Hoog-

strate, & Selvin, 2002) fant 

blant annet ut at mange barn 

fikk endret sine barnepsykia-

triske diagnoser til ASF.  Han 

hevdet at endring i antall barn 

med diagnoser innenfor autis-

mespekteret kunne sees i sam-

menheng med det til en hver 

tid tilgjengelige behandlingstil-

budet. I den samme perioden 

som økningen i antall tilfeller 

av ASF fant sted, ble antall til-

feller av barn med mental retar-

dasjon, uten autisme, redusert 

nesten tilsvarende. Det ble 

også påpekt at økte rettigheter 

knyttet til autismediagnosen 

medførte hyppigere diagnos-

tisering. Dette kan ha medført 

at diagnoser ble satt av økono-

miske hensyn.

Det kan være mange for-

klaringer på økningen i fore-

komsten av barneautisme og 

diagnoser innen autismespek-

teret forøvrig. Økningen kan 

blant annet tilskrives endringer 

av diagnoser, økt evne til å iden-

tifisere og utvidelse av diagno-

sekriteriene. Dette medfører at 

barn som tidligere ikke ville blitt diagnostisert, i dag får 

diagnoser innenfor autismespekteret. Vi må også ta høyde 

for at deler av økningen i forekomstrater kan tilskrives en 

reell økning i forekomst av autisme.

«En utfordring som oppstår 
med en så vid definisjon er 
hvordan en skal skille mellom 
«autismespekter atferd» og 
atferd som bare er eksentrisk 
eller spesiell, men som allikevel 
er innenfor det som betraktes 
som normalt.»
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Epidemiologi

Epidemiologiske forhold ved barneautisme har ikke endret 

seg i særlig grad de siste 30 årene. Barneautisme diagnos-

tiseres fortsatt hyppigere hos gutter enn hos jenter, med 

en ratio 4 til 1 (Lord, Cook, Leventhal, & Amaral, 2000). Til-

fellene ser ut til å fordele seg likt uavhengig av rase, utdan-

ningsnivå, sosioøkonomisk status og geografi. De klas-

siske kjennetegnene på autisme fremstår vanligvis før fylte 

tre år. Forsinkelser i språkutviklingen, i form av fravær eller 

sen utvikling av språk, er fortsatt den vanligste grunnen 

til at foreldre eller tjenesteapparatet fatter mistanke om 

autismeforstyrrelse (Ritvo, Ritvo, Freeman, & Mason-Bro-

thers, 1994).

Når det gjelder barn med autisme med IQ-skår over 70, 

så forekommer ASF med ratio på åtte ganger så mange 

gutter som jenter. Hos barn med stor grad av mental retar-

dasjon viser undersøkelser en ratio på 1:1 mellom gutter og 

jenter. 60 til 70 prosent av barn med autisme har IQ-skår 

på under 70, og er mentalt retarderte (Fombonne & 

Chakrabarti, 2001). 

Kognitive defekter fremtrer ofte som mer alvorlig hos 

jenter enn hos gutter, selv om ca 40 prosent av guttene har 

alvorlig grad av mental retardasjon (Wing & Potter, 2002). 

Dette kan henge sammen med at autisme i stor grad er 

beskrevet hos gutter, og at diagnostiske verktøy ikke i til-

strekkelig grad identifiserer jenter. De jentene som iden-

tifiseres er kanskje de med kraftigst manifesterte symp-

tomene.

Genetikk og ASF

Om lag 90 prosent av tilfellene av autismeforstyrrelse har 

per i dag ukjent årsak, mens kun 10 prosent av tilfellene har 

kjent årsak. Kjente kromosomfeil står for ca. 5 prosent av 

tilfellene med autismeforstyrrelse (Benvenuto, Moavero, 

Alessandrelli, Manzi, & Curatolo, 2009). Andre mulige 

grunner inkluderer prenatale hendelser, som for eksempel 

infeksjoner hos mor i svangerskapet. Mange miljømessige 

påvirkninger, som for eksempel økninger i nivået av tung-

metaller, er forsøkt korrelert med ulike former for autisme, 

uten at en har lykkes med å dokumentere slike sammen-

henger.

Det antas at gener har en betydning for utvikling av 

autismeforstyrrelse. Genetisk heterogenitet er en fun-

gerende hypotese. I studier hvor man estimerer antallet 

gener som er involvert i autisme, varierer antallet fra 10 

til 15. I dag er det 4 ulike gener som studeres spesielt (Yli-

saukko-oja et al., 2005). Korrelasjonsstudier har identi-

fisert kromosomene 2, 7,17, 22 og X (Cohen et al., 2005), 

men replikasjoner av studiene viser varierende resultater.

Et stort utvalg mulige gener, de fleste nervetrans-

mitterreseptorene og proteiner av viktighet for hjernens 

utvikling, har blitt studert (Currenti, 2010). Ingen av 

funnene er konsistente i populasjoner med barn med ulike 

former for autisme, og utgjør dermed heller ikke noen klart 

dokumenterte årsaker til forstyrrelsen.

Arvelighet

Betydningen av arvelighet i forhold til autisme, uten kjent 

årsak, er svært kompleks. Ingen klare arvelighetsmønstre 

er kjent så langt. Arvelighetskomponentene i autisme er 

svært sammensatte, det involverer samspillet mellom 

genetiske og epigenetiske faktorer. Epigenetikk er læren 

om hvorledes gener forandres uten at selve DNA i kjernen 

forandres og viser at arvelige egenskaper kan modifiseres 

f.eks. av kjønn. 

Erkjennelsen av at det må være en genetisk kom-

ponent i årsaken til utvikling av barneautisme, er knyttet 

til tvilling- og familiestudier. 

Risikoen for å få et barn med ASF øker betraktelig i 

familier som allerede har et barn med ASF (4 prosent), og 

enda mer når det er to eller flere barn med autismefor-

styrrelse i familien (35 prosent) (Cassel et al., 2007). Tvil-

lingstudier har vist til større samsvar i forekomsten av 

autismeforstyrrelse blant eneggede tvillinger enn hos 

toeggede tvillinger. Risikoen for at toeggede tvillinger 

begge har ASF er som for søsken ellers (Hallmayer et al., 

2002). Når det gjelder eneggede tvillinger så er risikoen 85 

prosent for at begge har en form for ASF, om en av dem er 

diagnostisert positivt.

I tillegg til at søsken til barn med ASF har en større risiko 

for selv å ha ASF, har de også økt risiko for å få språkforstyr-

relser, lærevansker, sosiale problemer og psykiatriske pro-

blemer.

«Det har vært en økning i forekomst 
av barn med autismeforstyrrelse.»
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Medisinske årsaker til ASF

Kanner var den første som mente at autismeforstyrrelse 

muligens hadde en biologisk årsak. Han støttet seg blant 

annet til observasjoner av at flere barn hadde stor hode-

omkrets. Hans observasjoner av barnas store hodeom-

krets ble underbygget av andre studier (Fidler, Bailey, & 

Smalley, 2000). I tillegg kan den høye 

forekomsten av epilepsi og mental 

retardasjon gi ytterligere holde-

punkter for denne forklaringen.

Ny teknologi til å røntgenfoto-

grafere hjernen og dens aktivitet 

har åpnet for nye muligheter til å 

studere hjernefunksjoner og opp-

bygning hos mennesker med ASF. 

Man har funnet enkelte spor i ulike 

hjernestrukturer (Akshoomoff et 

al., 2004), men funnene er fortsatt 

begrenset grunnet heterogeniteten 

i gruppen. Siden noen av hoved-

kjennetegnene på ASF er forstyr-

relser i utviklingen av den sosiale 

delen av språket og i evnen til kog-

nisjon, har den «sosiale delen av 

hjernen» blitt viet mye oppmerk-

somhet. Studier har påvist unormal 

aktivitet i disse spesifikke delene av 

hjernen hos høyt fungerende per-

soner med ASF ( Akshoomoff et 

al., 2004; Just, Cherkassky, Keller, & 

Minshew, 2004). 	

Særlig interessant er serotonin-systemet (Anderson, 

2009). Ca. 30 prosent av barn med autisme har et for lavt 

nivå av serotonin, sammenlignet med normalt utviklede 

barn. Om dette er tilfeldigheter, vil måtte undersøkes i 

fremtiden. 

Samlet kan man si at studier av hjernen til mennesker 

med ASF har ledet til sprikende resultater. ASF forårsakes 

sannsynligvis av forstyrrelser i den tidlige utviklingen av 

hjernen.

Endringer

Det er grunn til å tro at kriteriene for ASF også vil endre 

seg under neste revisjon. Diagnosene Rett syndrom og 

Asperger syndrom blir trolig tatt bort. Rett syndrom tas 

ut som følge av at den skiller seg vesentlig fra andre diag-

noser innen autismespekteret, mens Asperger syndrom er 

foreslått fjernet som følge av et uhensiktsmessig skille til 

barneautisme. ASF vil trolig være den diagnostiske beteg-

nelsen, og vil bli spesifisert i forhold til grad av autistisk 

atferd og IQ-skår. 

Det er av stor 

betydning at begreps-

apparatet som benyttes 

om autismespekter for-

styrrelser er presist og at 

det er enighet om hvilke 

betegnelser en anvender 

for å beskrive de ulike pro-

blematikkene. For å kunne 

validere diagnosesetting 

må vi søke en felles opp-

fatning om kriterier for 

de ulike diagnosene innen 

autismespekteret. 

Når forekomstrater pre-

senteres må vi vite om det 

er barneautisme, ASF eller 

andre betegnelser som legges 

til grunn for de tallene som 

presenteres. 

Skal en lykkes med å utvikle 

et riktig dimensjonert tjenes-

teapparat, er en avhengig av en 

felles forståelse av kriteriene for å sette diagnoser innen 

autismespekteret. En må også vite hvor mange men-

nesker dette gjelder. 

Det er derfor behov for å gjennomføre en forekomstun-

dersøkelse som også kartlegger epidemiologiske forhold 

ved autisme og ASF i Norge.n 

«… økte rettigheter knyttet til autis-
mediagnosen medførte hyppigere di-
agnostisering. Dette kan ha medført 
at diagnoser ble satt av økonomiske 
hensyn.»
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