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INNLEDNING

Mennesker som far en autismediagnose, er en heterogen gruppe med
styrker og utfordringer som kommer til uttrykk pa ulike mater hos den
enkelte. Behov for hjelp er svart varierende innenfor gruppen, men
mange har langvarige behov for opplaring og tilrettelegging pa de fleste
livsarenaer. Muligheter og livsvilkar til mennesker med diagnosen har
endret seg gjennom tidene, etter hvert som samfunnets kunnskap har
utviklet seg. Hensikten med kapitlet er 4 synliggjore hvordan endringer
i samfunnets forstaelse av og syn pa diagnosen fir betydning for hvilke
mulighetsrom som gis menneskene med autisme. Data er innhentet
gjennom dokumentanalyse. Etter en kort beskrivelse av metodisk tilnzer-
ming vil vi ta et historisk tilbakeblikk pa autismediagnosen og hvordan
menneskene med diagnosen har blitt forstatt gjennom tidene. Deretter
vil vi redegjore for dagens autismeforstaelse og drefte hvordan forskning
og praksis skaper muligheter og barrierer for autistiske menneskers
muligheter, livsvilkdr og livskvalitet.
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DOKUMENTANALYSE SOM METODE
Kapitlet bygger pa dokumentanalyse (Morgan, 2022) der data er hen-

tet fra historiske og natidige litteratur som omhandler forskning pa
autisme, diagnosekriterier og opplering for mennesker med autisme.
Folgende problemstilling har vart utgangspunkt for analysen: Hvordan
har samfunnets kunnskap om autisme og synet pa mennesker med autisme
endret seg giennom historien?

Dokumentanalysen har gitt mulighet til 4 skaffe tilgang til relevante
kilder for & besvare forskningssporsmilet. Kildene ble valgt gjennom
en grundig prosess med diskusjoner om kriterier for datautvalget. Vi
onsket & inkludere kildene som var autentiske, troverdige, representa-
tive, og som opplevdes meningsfulle (at de var tydelige og forstielige)
(Flick, 2018). Deretter forsekte vi & koble temaene logisk sammen for
d fremstille en historisk utvikling av autismeforstielse (Morgan, 2022).
I og med at kildene vare er offentlig tilgjengelige, kan de ikke péfere noe
potensiell skade for forfatterne (Braun og Clarke, 2013). Dokumentana-
lysen inntar en sosialkonstruktivistisk posisjon, som har til hensikt &
analysere sosiale forhold som kan vare muliggjorende eller begrensende
i samspill med individet (Esmark mfl., 2005). Tilnarmingen bygger pa
en erkjennelse av at viten er sosialt konstruert, og handler om & gjore
rede for hvordan sosiale forhold konstitueres og endres. Posisjonen
anerkjenner autisme som et biologisk fenomen, men betrakter sosialt
konstruerte forhold og strukturer som pavirker og endrer forstielsen av
autisme og synet pi menneskene med autisme over tid. Gjennom denne
betraktningen kan det avdekkes ridende forstaelser og sosiale strukturer
som kan vare begrensende for individet, som igjen kan bidra til nye
forstaelser som kan oke mulighetene for disse menneskene.

AUTISME | ET HISTORISK PERSPEKTIV

Det har nok til alle tider eksistert mennesker med det som vi i dag
kjenner som autisme, og det finnes beskrivelser av mennesker med
autistiske atferdstrekk fra flere hundre 4r tilbake (Wolff, 2004). Det var
imidlertid den tyske psykiateren Eugen Bleuler som i 1911 introduserte
begrepet autisme. Autisme kommer fra det greske auz0, som betyr selvet,
og ble av Bleuler bruke for & definere menneskets symbolske «indre liv»
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(Evans, 2013). Ifelge Bleuler handlet autistisk tenkning om at individet
ikke forholder seg til virkeligheten, men binder sine tanker til fantasier
og hallusinasjoner. Begrepet ble da brukt for a beskrive et symptom pé
de alvorligste tilfellene av schizofreni. Fram til 1950-drene ble denne
forstielsen av begrepet bruke, blant annet av Piaget (1929).

De forste anerkjente vitenskapelige beskrivelsene av autistiske symp-
tomer ble gjort av Leo Kanner, en osterriksk-amerikansk lege ved John
Hopkins University i USA, i en artikkel fra 1943 (Kanner, 1943). Han
beskrev 11 gutter som hadde forstyrrelser i folelsesmessig kontakt med
andre. Guttene hadde et sterkt enske om & vaere alene og et sterkt behov
for at ting skulle vere likt. Kanner beskrev videre at guttene hadde
vansker med sosialt samspill, hadde manglende eller lite verbalt sprak
og ekkolali (gjentakelse av det andre sier eller har sagt), annerledes reak-
sjoner pa sensoriske stimuli og gjentakende og ensidige handlingsmen-
ster. Omtrent samtidig, i 1944, publiserte en osterriksk psykiater, Hans
Asperger, en vitenskapelig artikkel knyttet til sitt forskningsarbeid der
han studerte fire gutter som hadde gode intellektuelle evner, men manglet
evne til 4 knytte vennskap (Asperger, 1944). De strevde med blikkontakt
og hadde problemer med 4 forstd kroppssprik og abstrakt sprakbruk.
Guttene var ogsd intenst opptatt av egne interesser og hadde motoriske
problemer. Asperger kalte barna «de smé professorene» pd grunn av
deres kunnskaper om det de var interessert i. Gjennom forskning endret
forstielsen seg gradvis. 11960- og 1970-irene ble autisme beskrevet som
en tilstand der man manglet symbolsk forstielse og fantasi, altsa en helt
motsatt beskrivelse enn den Bleuler fremsatte (Rutter, 1972). Fra disse
beskrivelsene og helt fram til begynnelsen av 1990-drene var det vanlig &
bruke diagnosene Kanners syndrom, infantil psykose, barneschizofreni
og infantil autisme om det vi i dag benevner autisme.

Selv om Kanner skiller autisme fra schizofreni i sine arbeider, var det
forst i 1980, da diagnosen infantil autisme introduseres i tredje utgave
av det amerikanske diagnosesystemet 7he Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders (DSM-1II) (APA, 1980), at autisme og schi-
zofreni blir formelt anerkjent som ulike diagnoser. Kanner ekskluderte i
sine beskrivelser barn med utviklingshemming, hjerneskader og kjente
genetiske syndromer, og det ble ut fra dette forstitt som en sjelden
diagnose med forekomst pa 2—4 per 10 000. 11979 gjennomgikk Lorna
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Wing casestudiene til Kanner og Asperger samtidig som hun gjorde en

screeningundersokelse der 914 barn med spesielle behov ble kartlagt ut
fra beskrivelsene til Kanner og Asperger (Wing og Gould, 1979). Hun
fant at 132 barn passet til beskrivelsene. Gjennom forskningsarbeidet
kom Wing fram til at atferdsbeskrivelsene kunne knyttes til folgende
tre hovedomrader: 1) omfattende sprik- og kommunikasjonsvansker,
2) utfordringer med sosial gjensidighet og 3) annerledes reaksjoner pa
omgivelsene. Dimensjonene er kjent som den autistiske triade eller
Wings triade (Martinsen mfl., 2016). Wing introduserte ogsa begrepet
Aspergers syndrom (Wing, 1981). Wings forskning ble inkludert i de
nye diagnosekriteriene i DSM-IV og i den 10. utgaven av det euro-
peiske diagnosesystemet 7he International Classification of Diseases (ICD)
som ble publisert i 1992 (WHO, 1992). Her ble autisme klassifisert
som gjennomgripende utviklingsforstyrrelser, ofte kalt autismespekterfor-
styrrelser, som ble en sekkebetegnelse som inkluderte flere diagnoser.
Aspergers syndrom inngikk som en diagnose, og kriteriene som skilte
Asperger syndrom fra autisme, var at intellektuelle evner skulle vare
i normalomradet, og sprikutvikling i tidlig alder skulle veere normal.
Autisme ble bredere forstitt enn hos Kanner og inkluderte ogsa barn
med utviklingshemming og genetiske syndromer. Kanner forutsatte ogsa
at vanskene skulle vare til stede fra fodselen av, men dette ble da endret
til at vanskene skulle ha vist seg for barnet var 36 maneder gammelt.

Noen tidligere arsaksforklaringer

Kanner var pavirket av Freud og den psykoanalytiske tilnermingen og
antok at autisme var fordrsaket av mangel pa «<moderlig varme». Forstael-
sen ble utledet i «teorien om kjoleskapsmoren» av Bettelheim, som mente
at foreldrene hadde skyld i barnas sykdom. Han anbefalte at barna bodde
i institusjon, og at foreldrene ikke besokte sine barn (Dzerk og Dzerk,
2013). Gjennom opphold i institusjon skulle de mote gode rollemodel-
ler. Teorien var radende i 1950- og 1960-drene og forarsaket smerte og
skyldfelelse hos foreldrene og skilte barna fra sine foreldre (Evans, 2013).
Ogsé i Norge var den psykoanalytiske forstéelsen ridende, og en vanlig
behandlingsform helt opp til 1980-arene var at mor ble tilbudt psyko-
terapi, mens barnet ble behandlet med leketerapi (Myrland mfl., 2008).
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En annen miljemessig forklaring pa stadig okning i antall men-
nesker som far autismediagnose pd verdensbasis, knyttes til vaksiner.
I en artikkel publisert i det prestisjefylte britiske tidsskriftet Lancet i
1998 pasto Andrew Wakefield at det var en klar drsakssammenheng
mellom MMR-vaksine og autisme (Wakefield mfl., 1998). Artikkelen
ble imidlertid trukket i 2010 da studien den var basert pa, ble kritisert
for & vare uredelig (Deer, 2011; Steinmetz, 2020). Flere etterfolgende
studier fant ingen sammenheng mellom vaksine og autisme. Studien til
Wakefield mfl. (1998) har imidlertid pavirket forstdelsen av autisme, og
til og med i dag er det flere miljoer som tror pi sammenhengen mellom
autisme og vaksiner.

Bo- og opplaringstilbudet i tidligere tider

Helt fram til midten av 1970-drene var det vanlig at mennesker med
utviklingshemming og autisme levde i institusjon atskilt fra det gvrige
samfunnet. Den nye opplaringsloven av 1975 forte til at spesialskolene
gradvis ble nedlagt, og stadig flere fikk sitt bo- og oppleringstilbud i sitt
lokalmilje i tiden fram mot HVPU-reformen i 1991 (Martinsen mfl.,
2008). Idelogien som 1d bak HVPU-reformen, var normalisering og at
alle mennesker skulle integreres i samfunnets aktiviteter som likeverdige
deltakere. Evaluering av HVPU-reformen i 2007 (Brevik og Hoyland,
2007) viste at mélsettingene bare delvis var oppfylt. Mange med spesial-
pedagogiske behov deltok fremdeles i liten grad, og oppleringen var ofte
organisert atskilt fra de andre elevene, i egne baser eller pa spesialskoler.

P4 grunn av at autisme var en sjelden diagnose, fantes det tidligere lite
kompetanse i Norge pa diagnostisering og behandling. Mange foreldre
var fortvilt over den manglende forstielsen de ble mott med i behand-
lingsapparatet. Foreldrene folte seg stemplet og fikk ofte beskjed om &
vente og se nar de oppsekte hjelp (Martinsen mfl., 2008). Etter hvert
vokste det fram en konsensus om at autisme var biologisk betinget, og at
behandlingen barna hadde behov for, var opplering. Forskningsresulta-
ter fra USA viste at noen barn med autisme kunne oppna skar i normal-
omradet pd evnetester etter 4 ha fitt tidlig og intensiv opplering basert
pd anvendt atferdsanalyse (Lovaas, 1987). Innfering av atferdsanalytiske
behandlingsformer forte til diskusjoner i fagmiljoet. De norske forskerne
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Martinsen (1992) og Tossebro (1992) bifalt behandlingsoptimismen
og tidlige tiltak, og de mente at fokuset pa samarbeid mellom familien

og fagfolk i form av hyppige moter for & utarbeide felles malsettinger
var viktig. Samtidig fremhevet begge at mennesker med autisme er
forskjellige og har ulike behov og ulikt utbytte av behandling. De var
skeptiske til at behaviorismen tilsynelatende ikke tok hensyn til barnets
tanker og felelser i planlegging av tiltak. I Norge anbefaler ogsa i dag
mange sykehus opplaring basert pa atferdsanalyse til barn med autisme.
Oppleringsformene har endret seg etter hvert som forstaelsen av autisme

har utviklet seg, men hvordan man skal tilrettelegge opplering, er en
vedvarende debatt i fagfeltet (Stubberud, 2022).

AUTISMESPEKTERDIAGNOSEN | DAG

Autisme betegnes i dag som en nevroutviklingstilstand eller nevro-
utviklingsforskjell, som med en antatt forekomst pa 1 per 100 ikke
lenger regnes som en sjelden tilstand. Diagnosen stilles pa grunnlag av
tilstedevarelse eller fravar av bestemte typer atferd. Klinikere bruker
et sett av diagnostiske kriterier som beskriver kjernevansker som ifelge
diagnosemanualene karakteriserer autistiske personer. Den 11. utgaven
av ICD (ICD-11) (WHO, 2018) ble presentert i 2019 og er godkjent
for bruk fra 2022 i Norge. I DSM-5 (APA, 2013) og ICD-11 er Asper-
gers syndrom tatt bort som diagnose, og tidligere underkategorier er
na samlet i én diagnose som kalles autismespekterdiagnose (ASD).
I begge diagnosesystemene kjennetegnes nd autisme av 1) avvik i sosial
kommunikasjon og sosial interaksjon og 2) restriktive og repetitive
atferdsmenster eller interesser. I internasjonal forskningslitteratur brukes
na begrepet autisme eller forkortelsen ASD.

Forekomst

Etter at ICD-10 introduserte Aspergers syndrom i 1994, har det vert
en sterk gkning i antall personer som fir en diagnose innenfor autis-
mespekteret (Lai mfl., 2013). Studier fra perioden 19922001 estimerte
forekomsten av autisme til 12,7 per 10 000 (Fombonne, 2003), mens
senere studier fra Storbritannia, USA og Canada anslar forekomsten



AUTISMESPEKTERDIAGNOSEN | DAG

til 1 % (Baird mfl., 2006; Brugha mfl., 2011; Elsabbagh mfl., 2012;
Fombonne, 2009; Zeidan mfl., 2022). Endringer i diagnosekriterier er
med pi 4 forklare arsaken til den store gkningen i antall diagnostiserte
med autismespekterdiagnoser.

Dagens forstaelse av arsaker til autisme

De siste tidrene har forskningen dreid seg om 4 lete etter nevrobiologiske
arsaker til autisme (Pellicano mfl., 2014). Forskningen har satt vanskene
i sammenheng med avvikende funn i spesifikke deler av hjernen, men
uten 4 lykkes med 4 finne noen entydig arsak. I dag er det enighet om
at det er nedsettelse i sammensatte funksjoner i hjernen som knyttes
til autisme. Ulike kognitive teorier er lansert som forklaring pa autis-
mevanskene, men ingen gir en dekkende beskrivelse (Fletcher-Watson
og Happé, 2019). Det er derfor blitt foreslatt at forskere beor bevege
seg bort fra «kjernevansketenkningen» hos personer med en nevro-
utviklingstilstand, inkludert autisme (Astle og Fletcher-Watson, 2020).
Tvillingstudier og studier av familier viser at noen tilfeller av autisme
er arvelig, og dette har, sammen med genforskningens fremskritt, fort
til en tro pa at gensekvensering etter hvert vil kunne gi svar pd hva som
er drsaken til autisme. Forelopig har det ikke lyktes & finne en bestemt
genetisk arkitektur som forer til autisme, men funn antyder at det heller
dreier seg om mange varierte risikogener som gir noen fellestrekk knyttet
til de diagnostiske kriteriene (Guo mfl., 2019). Dette gir grunn il &
tro at det ikke finnes én drsaksforklaring, men at drsaken til autisme er
mangefasettert, slik som menneskene med diagnosen.

Beskrivelse av vansker hos personer med autisme

I tidlig alder har mange personer med diagnosen en annerledes eller
forsinket sprakutvikling (Martinsen mfl., 2016). Noen har tilnermet
typisk sprakutvikling, men mange har vansker med semantiske og prag-
matiske aspekter ved spriket. Disse vanskene kan komme til uterykk
for eksempel i en noe bokstavelig forstielse av spraket (Kalandadze
mfl., 2018). Autistiske mennesker kan ogsd ha vansker med a tolke
kroppssprak, gester og ansiktsuttrykk, samt nedsatt forstaelse for a
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tolke og respondere pa andre menneskers forsgk pa kontakt. De sosiale

vanskene pavirker kvaliteten pa relasjoner og engasjement med andre og
kan gjore deltakelse i aktiviteter og relasjoner utfordrende (Locke mfl.,
2010; Memari mfl., 2015). Utfordringer med sosial kommunikasjon kan
ogsd ha negativ innvirkning pd sosial og kognitiv utvikling, som igjen
kan gke sosial sirbarhet (Leach og LaRocque, 2011).

Annerledes atferdsmenster og interesser og aktiviteter kan pévirke
livet og utviklingen pa en omfattende mite (WHO, 2018). Gjentakende
aktiviteter kan gi glede, men er ogsa forstitt som en méte & kontrollere
angst pa (Pellicano og Burr, 2012). Sensorisk sensitivitet er en vanlig
tilleggsvanske som gir behov for tilrettelegging (Neil mfl., 2016). Det
kan handle om hyposensitivitet, der lav oppmerksomhet og respons
pa sensorisk stimulering er karakteristisk, eller hypersensitivitet, der
sensitivitet for sensorisk input kan fere til overbelastning nér stimuli
blir for overveldende. Vanskene kan hindre personen i & bruke sine
erfaringer og leere av de naturlige omgivelsene (Martinsen og Tetzchner,
2007). Debatten om inkludering er derfor stadig vedvarende, og det
eksisterer ogsé i dag mange barrierer i samfunnet og utdanningssystemet
for autistiske personers deltakelse, medvirkning og felelse av tilhorighet
(Pellicano mfl., 2018). En god forstéelse av hva autisme egentlig er, er
derfor viktig. Det har vert mer vanlig 4 forstd lering hos mennesker
med autisme ut fra atferdsteoretiske og kognitive perspektiver enn ut
fra sosiokulturelle perspektiver. Men vi vet at vanskene kan variere
med forandringer i omgivelsene og krav (Neil mfl., 2016), og hvordan
man klarer 4 tilrettelegge omgivelsene, vil ha stor betydning for trivsel
og lering. Hvordan individer lerer, handler ikke bare om individets
forutsetninger, men ogsd om hvilke ressurser som er tilgjengelig, og
hvilke holdninger og forventninger omgivelsene har til individet og til
gruppen individet tilhorer gjennom sin diagnose.

NYE FORSTAELSER OG DILEMMAER | DAGENS FORSKNING
0G PRAKSIS

Planlegging og gjennomfering av meningsfull opplaring for autistiske
personer krever en forstaelse av en helhetlig profil der deres styrker og
utfordringer tas i betraktning og ses i sammenheng med den sosiale
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konteksten de befinner seg i (Gainsborough og Cockburn, 2022). For
& forstd styrker og utfordringer ma fagpersoner ha en god forstéelse av
hva autisme er, samt god kjennskap til personen de jobber med. Nett-
opp dette kan vare utfordrende sett i lys av uenigheter om hvordan
autisme skal forstis.

Uenigheter om forstielse av autisme finnes bdde mellom forskere og
autistiske miljoer, blant forskere og ogsa i autistiske miljoer. Det disku-
teres blant annet om autisme er en tilstand eller en funksjonshemming,
eller begge deler (Kapp mfl., 2013). Uenighetene henger sammen med
de ulike tradisjonene autismeforskningen gjennomferes i samsvar med.
Den forste og konvensjonelle tradisjonen er den medisinske modellen.
Den andre tradisjonen er den sosiale modellen som en god del av nyere
forskning gjennomferes i samsvar med. Ner beslektet med den sosiale
modellen er nevromangfoldsparadigmet (Blume, 1998; Singer, 1999),
som refererer til variasjon i menneskelig kognitiv fungering (Walker,
2012, 2021). Her skal vi kort beskrive hva disse ulike tradisjonene inne-
barer, hva som er prinsipielle forskjeller eller likheter mellom dem, og
hvordan disse forskjellene manifesterer seg i forskning og praksis.

Ifolge den medisinske modellen beskrives autisme som en funk-
sjonshemning kjennetegnet av kjernevansker i gjensidig sosial kommu-
nikasjon og interaksjon, samt begrensede, repetitive og rigide menster
av atferd, interesser eller aktiviteter (APA, 2013). Det vil si, autisme
fremstilles som en funksjonsnedsettelse karakterisert av «<mangler» eller
«svikt» i bestemte omrader i hjernen. Folgelig har autismeforskningen
primert vert interessert i 4 identifisere de spesifikke nevroutviklings-
messige mekanismene pa genetisk, nevrobiologisk og kognitivt niva
som kunne forklare de atferdsmessige manifestasjonene av autisme.

Den tradisjonelle autismeforskningen har fort til en rekke vitenska-
pelige giennombrudd som har gitt oss noen forklaringer pa hvordan
autistiske personer lerer og tenker (Crane og Pellicano, 2022; Happé
og Frith, 2020). De siste arene har imidlertid den tradisjonelle maten
4 forske og forstd autisme pa blitt utfordret, delvis som et resultat av
okende grad av aktivitet i autistiske miljoer og delvis pa grunn av man-
glende universelle vitenskapelige sannheter om autisme (for en relevant
diskusjon, se Verhoeft, 2015). Kritikken mot det konvensjonelle medi-
sinske paradigmet og forskningen som er gjennomfert i samsvar med
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det, handler om dets tendens til a fokusere utelukkende pa «mangler» i

hjernen til disse personene pa bekostning av & here pa autistiske men-
neskers egen forstielse og opplevelse av autisme og deres eget liv, samt
i ta i betraktning kontekstuelle faktorer rundt disse menneskene.

For eksempel ble autistiske personers vansker med sosial kommu-
nikasjon tradisjonelt forstitt som et resultat av deres manglende eller
svekkede evne til 4 mentalisere, jamfor theory of mind (Baron-Cohen,
1997). Autistiske personer kan ut fra teorien forstas a ha underutviklet
eller darlig utviklet evne til & reflektere over sin egne og andres mentale
tilstander. Denne forstaelsen av autistisk kognisjon har hatt stor innfly-
telse pa forskning og praksis, blant annet har den bidratt til en tro om
at autistiske personer mangler sosial motivasjon (f.eks. Chevallier mfl.,
2012) og empati (f.eks. Lombardo mfl., 2007). Dette har imidlertid
vist seg & vere en misforstdelse eller en «nevromyte» (Gini mfl., 2021).
Et eksempel er at noen autistiske personer unngir eyekontakt fordi det
kan foles vanskelig og ubehagelig. Men det mistolkes ofte som et tegn
pa at de enten ikke er interessert i kontakt, eller at de ikke folger med,
og det kan ogsd oppfattes som et uttrykk for uheflighet (Gernsbacher og
Frymiare, 2005). Misforstaelsene kan fore til okt stigma (Gernsbacher
og Frymiare, 2005) og at hjelpetilbud utvikles pa feil grunnlag (Gini
mfl., 2021).

Til tross for at de klassiske theory of mind-studiene ikke har latt
seg replisere (Gernsbacher og Yergeau, 2019), og til tross for at det nd
anbefales 4 ikke lenger fokusere pi mangler pa enkelte omrader eller pa
kjernevanskene hos disse personene (Astle og Fletcher-Watson, 2020),
er denne forstéelsen fremdeles ridende. Men samtidig som det er uhyre
viktig at vanskene som henger sammen med autisme, ikke overses, er
det like essensielt at det ogsa fokuseres pa styrker, samt at forsknings-
resultatene tolkes og formidles riktig.

Dagens autismeforskning er i endring, og autismevanskene forstas
stadig mer i samsvar med den sosiale modellen og nevromangfoldsram-
meverket. Dette innebarer 4 forstd disse vanskene som en funksjons-
hemming resultert av et misforhold mellom individuelle forutsetninger
til autistiske personer og miljoet rundt dem, istedenfor 4 sgke drsaker til
autistiske vansker utelukkende i menneskers hjerner. Dette betyr ikke at
noen benekter at autisme er assosiert med individuelle vansker som er



NYE FORSTAELSER OG DILEMMAER | DAGENS FORSKNING OG PRAKSIS

biologisk betinget. Begrepet nevromangfold blir ofte feilaktig presentert
som en modell som ikke ser pa autisme som en funksjonshemming.
Misforstaelsen er en av hovedgrunnene til at begrepet nevromangfold
meter motstand bade hos autismeforskere og hos noen foreldre som
frykter at barna deres kan bli fratatt rettigheter og stotte dersom man ikke
fokuserer pd de omfattende vanskene autistiske personer ofte opplever.
Nevromangfoldsrammeverket anerkjenner at autisme er en funksjons-
hemming, og at autistiske personer trenger stotte for 4 kunne oppna mal
(Kapp mfl., 2013). For eksempel mé konteksten elevene befinner seg i,
tas i betraktning nar drsaker til skolefraveer eller prestasjonsnivaet til disse
elevene vurderes. Dersom konteksten ikke ses i ssmmenheng med elev-
ens prestasjon, kan elevens unngaelse av klasserom som ikke er tilpasset
elevens sensoriske behov, bli tolket som at eleven ikke er interessert i 4
ga pa skolen, og eleven kan ogsa bli vurdert som mindre kompetent.

Dagens forskning forstér i tillegg de autismerelaterte vanskene
mer som et resultat av en gjensidig misforstielse mellom autistiske
og ikke-autistiske personer, ogsd kalt «et dobbelt empatiproblem» (a
Double Empathy Problem; Milton, 2012; Milton mfl., 2022). Det
doble empatiproblemet handler om at mens autistiske mennesker kan
ha vansker med 4 forstd ikke-autistiske menneskers perspektiver, er
ogsd det motsatte sant. Det vil si at misforstielser mellom autistiske
og ikke-autistiske personer er gjensidig. Ifelge denne teorien oppstar
vanskene med sosial kommunikasjon pa grunn av en mismatch mel-
lom sosial forstielse og kommunikasjonspreferanser hos autistiske og
ikke-autistiske personer. Det doble empatiproblemet har fatt stotte av
en rekke empiriske studier som viser hvordan brudd i kommunikasjon
mellom autistiske- og ikke-autistiske personer er et resultat av gjensi-
dige misforstéelser (f.eks. Crompton mfl., 2020; Morrison mfl., 2020).
Studien til Crompton mfl. (2020) fant at autistiske voksne personer
ikke hadde problemer med 4 forstd andre autistiske personer, mens de
strevde med 4 forstd ikke-autistiske personer. I tillegg opplevde de det
mer komfortabelt 4 tilbringe tid med andre autistiske personer, de folte
tilhorighet og fikk mulighet til & vaere sitt autentiske selv.

Funnene fra Crompton og kollegaer (2020) heores ut som et para-
doks: Hvordan kan vi fd til en meningsfull inkludering av autistiske
personer nar de lykkes i kommunikasjon og trives bedre sammen med
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andre autistiske personer enn sammen med ikke-autistiske personer?

Dette er noe bade forskning og praksis ber fokusere mer pa. Et steg
i denne retningen vil vare at pedagogisk personell jobber for & endre
forstaelsen av autistisk kognisjon, og istedenfor & sammenligne autistiske
elever (og deres prestasjoner) med deres ikke-autistiske jevnaldrende
verdsetter mangfold i elevenes ulike oppfatninger og erfaringer i storre
grad. I tillegg blir det viktig & oppfordre ikke-autistiske elever til & endre
sin kommunikasjonsstil til 4 vere mer inkluderende og ikke fokusere pa
at autistiske personer skal tilpasse seg ikke-autistiske kommunikasjons-
stiler. Kommunikasjon er og skal vere en gjensidig prosess (Gernsbacher,
2006). Dette er en mate & respektere elevmangfold pd og vil vare for-
delaktig for alle barn og unge. Inkluderingen innebarer nemlig & endre
holdninger og miljo for 4 imgtekomme behovene til alle elever. Dersom
skolepersonell tror at inkludering gir autistiske elever mulighet til 4 leere
av ikke-autistiske jevnaldrende hvordan de skal tilpasse atferden sin slik
at de kan «passe inn» bedre, vil inkluderingen sannsynligvis mislykkes
(Crane og Pellicano, 2022).

God forstielse av autisme vil hjelpe med & forebygge maskering
eller kamuflering som forskning viser er vanlig blant autistiske perso-
ner. Forskningen viser at spesielt autistiske jenter har en tendens til &
«maskere», dvs. skjule, sine vansker (Dean mfl., 2017), og at dette kan
skape hey risiko for & utvikle en rekke psykiske problemer (Carpenter
mfl., 2019). Selv om man mener at autistiske jenter ofte kamuflerer
sine vansker, har vi god grunn til 4 anta at gutter ogsa gjor det. Vi
trenger mer forskning pa kamuflering, men samtidig er det vi allerede
vet, tilstrekkelig grunn til & utvikle et tilbud som forebygger kamufle-
ring (f.eks. ha god forstéelse for hvordan eyekontakt kan oppleves av
autistiske personer).

For & forstd autisme er det viktig 4 gi stemme til autistiske personer
for 4 sikre et optimalt tilbud. I denne sammenheng blir det viktig &
innhente stemmene til alle autistiske personer, inkludert de som ikke
snakker eller har utviklingshemming. Denne gruppen er ofte ekskludert
fra forskningen, noe som forer til utvelgelsesskjevhet (Russel mfl., 2019).
Det ber jobbes for 4 finne effektive méter 4 innhente meningene til disse
personene pa nar tilbudet skal planlegges (for anvendelse av «Talking
Walls» til dette formalet, se f.eks. Richard og Crane, 2020). Like viktig



OPPSUMMERING

er det 4 involvere stemmene til minoritetsspraklige barn og unge med
autisme. Planlegging og gjennomfering av forskning av hey vitenska-
pelig kvalitet i tett samarbeid med dem som skal bruke forskningen,
vil sannsynligvis gjere forskningsfunnene mer meningsfulle og lettere
4 overfore til praksis.

OPPSUMMERING

I dette kapitlet har vi gjennom dokumentanalyse med en sosialkonstruk-
tivistisk inngang fremstilt noen perspektiver og endringer i forstaelsen av
autisme i et historisk perspektiv og skissert koblinger mellom endrede
forstaelser og tilbudet mennesker med autisme har fitt gjennom arene.

Gjennom den historiske gjennomgangen har vi pekt pa noen tidli-
gere teorier om arsak og behandling. Det har siden autisme ble beskrevet
forste gang, tidlig pd 1900-tallet, skjedd store endringer i oppfatningen
av hva autisme er, og hva personer med autisme har behov for. Til &
begynne med ble arsaker til autisme antatt & henge sammen med mil-
jomessige faktorer som «kalde medre» og vaksiner. Etter hvert ble det
fastslatt at autisme forarsakes av biologiske forhold, og det ble et okt
fokus pé opplering som en behandlingsmate. Diagnosegruppen har
veert utsatt for spekulasjoner og myter, noe som i mange tilfeller har
satt nzrpersoner og mennesker med autisme under press i mote med
manglende kunnskap, fordommer og urealistiske forventinger.

Gjennom endringer i forstielsen av autisme har mange av autisme-
mytene blitt forlatt, og sentrale forskere fremmer na viktigheten av &
balansere individuelle variasjoner i behov og tilpasning av miljemessige
forhold. Men feltet preges fremdeles av debatt og uenighet om opp-
leering, begrepsbruk og rettigheter. Empowerment-tenkningen er blitt
sterkere enn noensinne, noe som forer til at autistiske stemmer har
blitt tydeligere i forskning og praksis. Deres medvirkning i forskning
bidrar til 4 innrette forskningen ut fra deres behow, slik at forskningen
kan bli nyttig for dem. Tanken er at autistiske mennesker ber vare med
4 bestemme over forskning og praksis som handler om deres egne liv.
Deres rett til 4 vaere seg selv ma respekteres, og det bor utvikles rammer
som muliggjor lering og deltakelse pa en mate som gir mennesker med
autisme en folelse av tilhorighet og likeverdighet.
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