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Den amerikanske psykiaterforeningen foreslar a utelate diagnosen Asperger-
syndrom i den reviderte DSM-5-manualen. Jeg mener forslaget er prematurt.
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Fa tilstander med debut i barnealderen har forarsaket sa mye kontrovers som Asperger-syndrom
(Ghaziuddin & Mountain-Kimchi, 2004; Mayes, Calhoun & Crites, 2001). Den amerikanske
psykiaterforeningen har foreslatt a utelate diagnosen i den nye, reviderte DSM-5-manualen, som etter
planen blir publisert i mai 2013. Bade autisme og Asperger-syndrom (AS) (Asperger, 1944/1991) horer
i dag inn under det autistiske spekter, og etter de signaler som er gitt, skal AS sortere under autisme i

den nye manualen.

Hovedkriteriene for Asperger-syndrom er problemer i sosialt samspill, et
begrenset monster ndr det gjelder atferd og interesser, og at kriteriene for
autisme ikke er oppfylt

For tiden klassifieres AS under gjennomgripende utviklingsforstyrrelse i de offisielle
diagnosemanualene DSM-IV (American Psychiatric Association, 2000) og ICD-10 (World Health
Organization, 1992, 1993). Hovedkriteriene for AS er problemer i sosialt samspill og et begrenset
menster nar det gjelder atferd og interesser. Et av hovedkravene for en AS-diagnose er at kriteriene
for autisme ikke er oppfylt. Det skal heller ikke foreligge noen klinisk betydningsfull spraklig og
kognitiv forsinkelse. Da syndromet ble innlemmet i DSM-IV i 1994, forela det rundt 150 publikasjoner
som omhandlet AS. For tiden eksisterer det rundt 1000 vitenskapelig artikler, i tillegg til en mengde
internettsider og blogger om tilstanden.

Innferingen av AS i de offisielle diagnosemanualene DSM-IV og ICD-10 skal ha blitt paskyndet
av det faktum at autisme er en klinisk heterogen tilstand (Ghaziuddin, 2010). Da det viste seg at et
betydelig antall personer med en sosial samspillvanske ikke oppfylte kriteriene til «klassisk» autisme,
ville man identifisere atferdsmessige, kognitive og biologiske forskjeller som var klinisk mer homogene
undergrupper innenfor autismespekteret (Bailey, Palferman, Heavy & LeCouteur, 1998; Rutter, 1999).
AS og gjennomgripende utviklingsforstyrrelser, uspesifisert, ble antatt a here til disse undergruppene.
I tillegg til dette har man identifisert personer som har problemer innenfor ett aspekt av den autistiske
triade (Wing, 1996), men som ikke oppfyller kriteriene til noen kjent diagnose, selv om de kan ha
vansker som er like alvorlige som de med en autismediagnose har (Happé, Ronald & Plomin, 2006).

Til tross for det pkende antall barn og voksne som har fatt diagnosen AS (Baron-Cohen
et al., 2009; Fombonne & Tidmarsh 2003), er det uklart pa hvilken méate og i hvilken grad AS
skiller seg fra det som refereres til som hoytfungerende autisme (HFA). Det foreligger ikke egne
kriterier for HFA, som av mange regnes som synonymt med AS (Attwood, 2006). Denne uklarheten
er ogsa medvirkende til at det har blitt foreslatt a ekskludere diagnosen AS fra den kommende
diagnosemanualen, DSM-5.

Aspergerdiagnosens kliniske relevans ligger blant annet i at den beskriver noen
mennesker som responderer pd en annen type intervensjoner enn de som passer
for mennesker med autisme

Pa grunnlag av nyere, eksperimentell forskning vurderer jeg i denne artikkelen AS i forhold
til autisme pa seks omrader: tidlig kommunikasjon, IQ-profil, sosialt samspill, spesielle interesser,
forskjeller i hjernens nevrobiologi og funksjoner og genetiske forskjeller. Jeg sper om autisme og AS
er uttrykk for den samme grunnleggende tilstanden, slik man har antydet i tidligere studier, eller om
det er mulig a pévise kvalitative forskjeller mellom tilstandene nar man underseker ulike aspekter ved
dem. Jeg spor til slutt om en eksklusjon av AS fra DSM-IV-manualen kan komme til a virke negativt
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inn pa de som alt har fatt denne diagnosen. Jeg konkluderer med at Asperger-syndrom ber beholdes i
DSM-5, men at kriteriene ber gjennomga en betydelig revisjon.

Er det forskjell pa autisme og AS?

Det er holdepunkter for kvalitative forskjeller mellom autisme og AS pa seks omrader, som jeg vil
drefte enkeltvis: (1) kommunikasjon, (2) IQ-profil, (3) sosialt samspill, (4) spesielle interesser, (5)
forskjeller i hjernens nevrobiologi og funksjoner og (6) genetiske forskjeller.

1. Tidlig kommunikasjon. Det er velkjent at smd barn med en tilstand innenfor autismespekteret
ikke spontant initierer og deler oppmerksomhet med andre mennesker — som folge av en svikt i evnen
til @ dele oppmerksombhet (joint attention) med andre (Mundy & Sigman, 1989; Mundy & Thorp,
2007), og de synes heller ikke a vaere motivert for a dele oppmerksomhet med andre. Dette kan tyde pa
at en svikt i maten a kommunisere pa, kan veere til stede tidlig i livet, og dette synes ogsa 4 gjelde for
barn som senere far diagnosen AS (Uono, Sato, & Toichi, 2009).

Selv om det foreligger fa eksperimentelle studier av tidlig kommunikasjon hos personer med
AS, er det likevel sannsynlig at de tidlige sprakferdigheter og samtalefunksjoner i beste fall er
overflatisk normale (Bartlett, Armstrong & Roberts, 2005), og at det foreligger subtile avvik i den
tidlige kommunikasjonen (Hofvander et al., 2009). Nar man tar i betraktning de betydelige avvik man
finner hos relativt hoytfungerende barn og ungdommer med AS nér det gjelder a tolke hverdagslivets
kommunikasjon (f.eks. Frith, 2004; Kaland et al., 2002, Kaland, Mortensen & Smith, 2011; Klin, 2000),
er det grunn til 4 stille sporsmalstegn ved DSM-IVs formulering om at det ikke foreligger «...clinically
significant delay in cognitive development.» ved AS (APA, 2000, s. 63-64).

Det er betydelig mer problematisk a stille en AS-diagnose enn en autismediagnose tidlig i
utviklingen, fordi man ikke har gode nok instrumenter til a identifisere AS pa et forholdsvis tidlig
tidspunkt. Dette har delvis sammenheng med de ulike diagnostiske systemene som er i bruk - i tillegg
til kriteriene som er spesifisert i DSM-IV, som er vage og vanskelige a bruke overfor personer med
mulig AS (Ghaziuddin, 2011; McConachie, Le Couteur & Honey, 2005).

Noen forskere mener at det er logisk sett umulig a diagnostisere noen med AS ut fra DSM-
IV-kriteriene (Mayes et al., 2001; Szatmari et al., 1995), og for trearsalderen er det vanskelig & skille
tilstander innenfor autismespekteret fra hverandre (Szatmari et al., 2009). Den kliniske distinksjonen
som oftest brukes nar man skal skille mellom autisme og AS, er imidlertid at tidlig sprak og kognitive
funksjoner ikke er forsinket utviklet ved forstnevnte. Foreldre og foresatte er oftest de som gir
utrederne informasjon om barnets tidlige kognitive utvikling. Den informasjonen som foreldrene gir
om barnets tidlige utvikling, anses for & veere av variabel reliabilitet, blant annet fordi de ikke alltid
husker mange detaljer flere ar senere. Det kan ha forekommet subtile problemer tidlig i utviklingen
som de ikke oppdaget, eller som de feiltolket, og det kan vaere vanskelig for noen a skille mellom vanlig
og uvanlig atferd (Majenemer & Rosenblatt, 1994; Noterdaeme, Mildenberger, Sitter & Amorosa,
2002).

Som et alternativ til foreldrenes tilbakeskuende beretninger som grunnlag for diagnose,
foresldr Bennett og medarbeidere (2008) og Szatmari og medarbeidere (2009) & bruke strukturelle
sprakproblemer som mal pa barnets utvikling ved 4-8-arsalderen. Bennett og medarbeidere (2008)
mener at a differensiere mellom de med sprakproblemer og de uten sprakproblemer kan forklare
den manglende konsensusen mellom ekspertene med hensyn til hvordan man kan klassifisere barn
med AS versus autisme. Ifolge Szatmari og medarbeidere (2009) kan variasjonen blant de med en
autismespektertilstand best forklares gjennom en «multi-risk-faktormodell»: AS er den primeere
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formen for ASD. Det vil dessuten foreligge risikofaktorer som blant annet forarsaker strukturelle
sprakproblemer, og som et resultat oppstar autisme. Videre kan en annen risikofaktor forarsake
psykisk utviklingshemning og resultere i autisme med psykisk utviklingshemning. Dette er en ny og
interessant mate a diskriminere mellom autisme og AS pa - ut fra strukturelle sprakproblemer.

2. 1Q-profil. Ifolge DSM-1V er ikke personer med AS evnemessig retarderte. P4 WISC/

WALIS skaérer de ofte hoyere pa den verbale delen enn pa utferingsdelen, i motsetning til de med
hoytfungerende autisme, som oftest skarer hoyest pa sistnevnte (Ghaziuddin & Mountain-Kimchi
2004; Klin & Volkmar, 2003). Selv om dette ikke alltid stemmer (Wing, 1998), fant Cederlund og
Gillberg (2004) i en undersokelse av kognitive funksjoner hos en gruppe barn med AS at 94 prosent av
dem hadde hoyere verbal-IQ enn utferings-1Q pd WISC-IIL

Andre undersokelser av WISC-deltester viser at barn med AS har gjennomgéende bedre verbale
ferdigheter, bedre regneferdigheter og tallspennvidde, men darligere ferdigheter nar det gjelder
koding, enn barn med diagnosen PDD-NOS (Koyama & Kurita, 2008) og barn med HFA (Ehlers
et al,, 1997; Miller & Ozonoff, 2000; Koyama et al., 2007). Koyama og Kurita (2008) antyder at funn
fra forskning indikerer at svake prestasjoner pa WISC/WAISs deltest-koding, som man har pavist i
en rekke undersokelser av personer med AS, «... may be specific to AS ...», og at de lave skérene pa
koding hos barn med AS «... might reflect their slowness, circumstantiality and/or drive for perfection
...» (s. 695).

3. Sosialt samspill. Ifolge DSM-IV er de sosiale samspillvanskene ved AS av ‘autistisk’ natur.
DSM-IV-kriteriene stipulerer at en person med AS ikke oppfyller kriteriene til autisme, og det skulle
indikere at de sosiale samspillproblemene er mildere ved AS enn ved autisme. Selv om DSM-IV ikke
nevner noe om det kvalitative aspektet i sosialt samspill, finner man ifelge Ghaziuddin (2010) at i
detaljerte kasusbeskrivelse er forskjellen fra tradisjonell autisme ikke bare av kvantitativ, men ogsa
av kvalitativ karakter. Da Wing (1981) for 30 ar siden lanserte Asperger-begrepet, rettet hun serlig
oppmerksomheten mot den naive og sosialt klossete atferden som er karakteristisk for personer som
oppfyller kriteriene til AS. Hun konkluderte med at samspillproblemet hos personer med AS ikke
primert skyldes at de ikke forstar hvorfor de skal veere sosiale, og derfor trekker seg tilbake fra sosialt
kontakt, slik Kanner (1943) papekte som et sentralt trekk ved autisme. Derimot gjor personer med
AS ofte forsek pa a samspille med andre, men lykkes som oftest ikke szerlig godt, fordi de har vansker
med tolke de uskrevene reglene som gjelder for samspill med andre (Myles, Trautman & Schelvan,
2004). De kan stille upassende og patrengende spersmal og kan fremsta som ensidig snakkesalige,
detaljfokuserte, pedantiske og nitide petimetere (Ghaziuddin & Gerstein, 1996; Volkmar et al., 2000),
med sterkt fokus pa uvanlige eller spesielle emner, interesser og aktiviteter.

Kommunikasjon og samspill hos barn og ungdom med AS beskrives som ensidig, vidleftig,
springende og pedantisk (Ghaziuddin & Gerstein, 1996; Klin & Volkmar, 2003). Vokabularet beskrives
ofte som «veslevoksent» — med sjeldne ord og vendinger som vanligvis ikke brukes av typisk utviklede
barn. Ofte henfaller de til monologer, og de kan bruke oppstyltede ord og uttrykk, samtidig som de
kan veere overdrevent detaljorienterte og snakker med en péfallende prosodi. Denne maten & samspille
pa fremmedgjor dem overfor andre mennesker, serlig overfor jevnaldrende. Med en betydelig
svikt i verbal og nonverbal kommunikasjon (Tantam & Girgis, 2009) utvikler de sin egen seregne
«merkevare» for sosialt samspill (Gutstein, 2003), som kan fore til sosial isolasjon og atferdsproblemer
(Bellini, 2004).

Men skiller dette barn og ungdom fra barn og ungdom med autisme? Med Wing og
Goulds metode (1979) undersekte Ghaziuddin (2008) 58 personer med AS og 39 personer med
hoytfungerende autisme med hensyn til maten & samspille pa. Han fant at ca. 80 prosent av deltakerne
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med AS ble vurdert som «active but odd», mens rundt 80 prosent av de med heytfungerende autisme
ble beskrevet som «aloof and passive». Til tross for noe overlapping mellom autisme og AS viste
personene med AS et relativt distinkt menster i maten a samspille pa.

4. Spesielle interesser. I ett av hovedkriteriene for AS i DSM-IV heter det at personer med dette
syndromet har begrensede, gjentatte og stereotype menster av atferd, interesse og aktiviteter (DSM-IV-
TR, 2000). Det star imidlertid ikke noe om graden av og mensteret i disse interessene og aktivitetene.
Klinisk ser man at spesielle interesser hos personer med AS ikke alltid er utpreget rigide og stereotype,
men derimot slike som man ogsa finner ellers i befolkningen (Winter-Messieurs, 2007), for eksempel
kunst, musikk, hesteridning og interesse for skogbruk og milje.

De spesielle interessene og aktivitetene kan inndeles i atferd av lavere og heyere orden. Lavere-
ordens atferd er knyttet til lavere utviklings- og funksjonsniva, med en enkel, stereotyp og sensorisk
atferd, ledsaget av motstand mot forandringer. Denne atferden er vanligvis forbundet med autisme.
Hoyere-ordens atferd, som oftest er forbundet med AS, er derimot mer kompleks, med bedre kognitive
ferdigheter; personen har vanligvis mer «avanserte» interesser og ferdigheter, og det er storre grad
av intellektuelle kvaliteter i disse interessene (Bartak & Rutter, 1976; Hermelin, 2001; Szatmari et al,,
2006). Det ma imidlertid presiseres at selv om de spesielle interessene hos hoytfungerende personer
med AS kan synes kvalitativt forskjellige fra de med autisme, foreligger det sa langt lite forskning som
kan bekrefte dette.

5. Forskjeller i hjernens nevrobiologi og funksjoner. Det foreligger forholdsvis fa velkontrollerte
eksperimentelle studier av AS der man har sett pa hjernens struktur og kognitive funksjoner (Baron-
Cohen & Klin, 2006). Blant de omradene i hjernen som synes a ha storst betydning for autistisk
atferd, er amygdala, hippocampus og temporale og prefrontale omrader i hjernen (Boucher et al.,
2005; Happé et al., 1996). Nar det gjelder abnorme hjerneprosesser som gir rask tidlig hjernevekst
(Casanova, Buxhoeveden, Switala & Roy, 2002; Courchesne, Carper & Akshoomff, 2003), er det sa
langt uklart i hvilken grad disse er autismespesifikke, eller ogsa gjelder for AS.

Nyere forskning indikerer imidlertid at det kan péavises nevrobiologiske forskjeller mellom de
to tilstandene. I en metaanalyse av totalt 63 studier fant Yu, Cheung, Chua og McAlonan (2011)
forskjeller i gra substans-celler i hjernen hos personer med autisme og AS; magnetografi (MR) viste
at forskjellene var distinkte, og Yu og medarbeidere papeker at «... mixing individuals with autism
and Asperger syndrome may ... obscure important characteristics manifested in one or the other
condition alone» (s. 8). Jou, Minshew, Keshavan & Hardan (2010) fant at kortikale folder var unormalt
hoye i venstre pannelapp hos personer med autisme, men ikke hos de med AS. Variabler som alder,
IQ og hjernevolum hadde ingen betydning for denne forskjellen. Likesa fant Enticott, Rinehart, Tonge,
Bradshaw og Fitzgerald (2010) at kortikal inhibisjon var betydelig redusert hos en gruppe ungdommer
med HFA, men ikke hos en gruppe ungdommer med AS og typisk utviklede ungdommer. Disse
undersokelsene indikerer at det foreligger en distinkt forskjell mellom autisme og AS nar det gjelder
hjernens nevrobiologi og dens funksjoner.

6. Genetiske forskjeller. AS er en tilstand innenfor autismespekteret, men det er uklart om AS
er genetisk identisk med eller atskilt fra autisme. Dette er bemerkelsesverdig, blant annet fordi
tilstander innenfor autismespekteret er sterkt genetisk betingede (Bailey et al., 1995; Gillberg, 1991).
Det foreligger imidlertid genetiske undersokelser der man spesifikt har sammenlignet autisme og
AS. Chakrabarti og medarbeidere (2009) identifiserte 14 gener som er spesifikt forbundet med
AS, men ikke autisme. Salyakina og medarbeidere (2010) fant at personer med AS bade deler
autismespekterrelaterte genetiske risikofaktorer og har genetiske risikofaktorer som er unike for AS.
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Baron-Cohen (2009) mener at det vitenskapelig sett vil veere riktig & vente til disse to undergruppene
har blitt grundig genetisk utredet for de eventuelt slds sammen i DSM-manualen.

Er AS en mindre stigmatiserende diagnose enn autisme?

Ovenfor har jeg pekt pa seks omrader der enkeltundersekelser viser at det er en kvalitativ forskjell
mellom autisme og AS. I et forskningsmessig, men ogsa i et klinisk, perspektiv er det derfor grunn til a
hevde at det alt na mé anses som prematurt a sla AS sammen med autisme i den kommende DSM-5-
manualen (Baron-Cohen, 2009; Ghaziuddin 2010; Ghaziuddin, 2011).

Det kliniske aspektet ved Asperger-syndromet ber tas i betraktning. Da Wing (1981) lanserte
aspergerbegrepet, mente hun at en aspergerdiagnose kunne oppfattes som en interessant og mindre
stigmatiserende diagnose enn autisme. I arenes lop har hun blitt kontaktet av ungdom og voksne som
har lurt pa om de kunne ha AS, og om det kunne vare forklaringen pa de vanskene de hadde hatt med
a takle den sosiale verden. Med unntak av noen fa personer som sterkt mislikte antydningen om at
de kunne ha AS, var det en betydelig majoritet som kom til at diagnosen var til nytte for dem (Wing,
2005). I dag henviser mange av dem til seg selv som «Aspies» (Attwood & Gray, 1999) og viser til at
deres mate a tenke og handle pa kan vaere annerledes enn det som er vanlig, men ikke desto mindre
like gyldig for det.

At en atferdsdefinert, diagnostisk manual kan tilfeye eller sloyfe diagnoser, har sammenheng med
tendensen til a fokusere pa overflateatferd eller symptomer, mens de underliggende kausale forhold
ikke blir tilstrekkelig vektlagt (Baron-Cohen, 2009; Bartlett et al., 2005). Diagnoser innenfor psykisk
helsevern skiller seg fra medisinen; i sistnevnte er en diagnostisk kategori som oftest er avhengig
av en kjent biologisk mekanisme. Et eksempel pa dette er Down-syndrom, der overflateatferden
er irrelevant, idet et ekstra kromosom er det som er avgjorende for diagnosen. Innenfor psykisk
helsevern, derimot, kan symptomer pa flere méter innordnes i grupper, men det er knapt nok noen
absolutt korrekt mate & gjore dette pa. Man har med andre ord ingen diagnostisk «lakmustest» som
kan avdekke eksempelvis en biologisk svikt.

Argumenter for & beholde Asperger-syndrom i DSM-5

Flere fremtredende forskere mener at det er for tidlig a konkludere med at det ikke finnes kvalitative
forskjeller mellom autisme og AS (Baron-Cohen, 2009; Ghaziuddin, 2010, 2011). Baron-Cohen (2009)
péapeker en rekke mulige negative konsekvenser for personer som alt har fatt diagnosen, dersom den
fjernes den fra DSM-5-manualen:

We don't yet know if Asperger syndrome is genetically identical or distinct from classic
autism, but surely it makes scientific sense to wait until these two subgroups have been
thoroughly tested before lumping them together in the diagnostic manual. I am the first
to agree with the concept of an autistic spectrum, but there may be important differences
between subgroups that the psychiatric association should not blur too hastily.

Ulike definisjoner av AS gjor begrepet problematisk (Klin, Paul, Schultz & Volkmar, 2005)
og svekker dets validitet (Gillberg, 1997). Slik sett kan motivasjonen for & beholde AS som en egen
diagnose innenfor gjennomgripende utviklingsforstyrrelser sies a veere svekket. I en rekke studier
der man har provd a skille mellom AS og HFA, har man konkludert med at det foreligger fa klare
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kvalitative forskjeller mellom dem, bade hva angar nevrobiologi, kognitive funksjoner og atferd
(Ghaziuddin & Mountain-Kimchi, 2004; Kamp-Becker et al., 2010; Mcintosh & Dissanayke, 2004).
Disse undersokelsene har imidlertid noen begrensninger, bade fordi de ikke er entydige, og fordi

man i liten grad har undersegkt en viktig variabel som komorbide tilleggslidelser (Ghaziuddin, 2010).
Disse er ikke spesifisert for verken autisme eller AS i de offisielle diagnosekriteriene. I studier av
komorbide lidelser har man pavist emosjonelle og atferdsmessige forskjeller mellom grupper innenfor
autismespekteret (Gadow, DeVincent, Pomeroy & Azizian, 2004; Weisbrot, Gadow, DeVincent &
Pomeroy, 2005).

Som papekt av Ghaziuddin (2011), kan det se ut som man velger validitet fremfor klinisk
relevans; aspergerdiagnosens kliniske relevans ligger blant annet i at den beskriver noen mennesker
som responderer pa en annen type intervensjoner enn de som passer for mennesker med autisme.

Et annet aspekt er at det foreligger en betydelig risiko for at bortfall av aspergerdiagnosen i DSM-5,
vil skape angst, forvirring og stress for de som alt har fatt diagnosen, selv om det i seg selv ikke er et
argument for & beholde den. Hva blir eksempelvis konsekvensene for de som i arevis har sekt etter
noe som kan beskrive deres tilstand, og som etter en utredning har fatt denne diagnosen? Vil de ga
tilbake til utrederne og be om ny utredning eller en annen diagnose? Vil en eventuell ny utredning
resultere i at de na far merkelappen autisme og ikke AS? Hvilke dilemmaer kan dette representere

for familiene, og hvem skal hjelpe dem til & takle den uklare situasjonen som da kan oppsta? Det ma
selvsagt presiseres at ingen bor fa en AS-diagnose pa tvilsomme indikasjoner, eksempelvis motivert av
at det skal fore til ekstra ressurser.

Nar det gjelder personene som i voksen alder har fatt diagnosen AS, bemerker mange som har
satt ord pa det a ha AS, at det var en lettelse & fa en forklaring pa hvorfor de i oppveksten sa ofte folte
seg annerledes (Wing, 2005), og hvorfor de ikke taklet det sosiale samspillet med andre, eller ikke
orket det over tid (Kaland, 2008). Mange av de som har en samspillvanske, blir klar over at de har
trekk som stemmer overens med kriteriene til AS. Noen fungerer forholdsvis bra i samfunnet - og
trenger neppe noen diagnose. Andre trenger mer hjelp og forstaelse, og i mange tilfeller har diagnosen,
etter til dels langvarig uro og kamp for a bli forstatt, representert et vendepunkt i livet deres. Samtidig
har mange fatt kunnskap som kan gi grunnlag for optimisme, nyorientering og hva de kan forvente
videre i livet. Aspergerdiagnosen vil vere til nytte for mange, og den ber som nevnt beholdes i DSM-5,
men revideres. Klinisk kan det vere en alternativ lesning, slik Wing, Gould og Gillberg (2011) foreslar,
a skrive en merknad i den nye DSM-manualen under autismespektertilstander, der det blir gjort
oppmerksom pa at beskrivelsen av de best fungerende under autismespekteret svarer til Asperger-
syndrom, med en kort beskrivelse av syndromet.

Konklusjon

I denne artikkelen har jeg vurdert AS i forhold til autisme pa grunnlag av nyere forskning pé seks
omréder: tidlig kommunikasjon, IQ-profil, sosialt samspill, spesielle interesser, forskjeller i hjernens
nevrobiologi og funksjoner og genetiske forskjeller. Jeg har spurt om autisme og AS er uttrykk for
den samme grunnleggende tilstanden, slik man har antydet i tidligere studier, eller om det er mulig
a pavise kvalitative forskjeller mellom dem nar man underseker en rekke ulike aspekter ved dem.
Jeg svarer at det foreligger forskjeller mellom disse tilstandene som ber utforskes videre. Jeg har ogsa
spurt om bortfall av AS i DSM-5 kan komme til & virke negativt inn pa de som alt har fatt denne
diagnosen. Jeg konkluderer med at det er en betydelig fare for det - men uten at det i seg selv ber
veere utslagsgivende for hvorvidt diagnosen ber beholdes eller ikke. Etter mitt skjonn ber Asperger-
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syndrom beholdes i den nye manualen, men revideres. En alternativ losning kan veere at det under
de ulike autismespektertilstandene i den reviderte manualen bemerkes at beskrivelsen av de best
fungerende innenfor autismespekteret svarer til Asperger-syndrom.
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Asperger syndrome (AS) is a pervasive developmental disorder, characterized by social impairments

and focused, circumscribed interests and activities in the absence of significant language impairment

and cognitive delay. Since its inclusion in the DSM-IV, there has been a dramatic increase in its
recognition both in children and adults. Because studies so far generally have failed to demonstrate

a clear distinction between AS and autism, some researchers have called for its elimination from the

forthcoming DSM-5. In this article, I argue for further experimental studies of AS, a modication of its

diagnostic criteria, and its continued inclusion in the diagnostic manual.
Keywords: Asperger syndrome, autism, diagnostic problems, klinical implications, DSM-5
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