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HJERNESKADER OG BEVIDSTHED

Hanne Udesen og Anders Gade

Nogle hjerneskadede patienter har adgang til viden som de
ikke er klar over de besidder, og som de ikke bevidst kan give
udtryk for. Andre har ikke adgang til viden om at de er syge.
Atter andre hjerneskadede patienter har ikke adgang til viden
om dele af selvet eller omverdenen. I artiklen beskrives en
reekke af disse »bevidsthedssygdomme« og deres betydning for
vor forstaelse af forholdet mellem hjerne og bevidsthed.

Jagten pa bevidstheden

Engang for ikke ret leenge siden var bevidsthed et tabuemne i neuropsy-
kologi og andre neurovidenskaber. Emnet var ikke tabu fordi man be-
nzgtede dets eksistens, men fordi man ikke mente det kunne studeres, og
fordi man ikke mente at kunne sige noget fornuftigt om det.

Dette forhold har @ndret sig, s& bevidsthed i lobet af de sidste ca. 15
ar er blevet et legitimt emne for empiriske studier (Delacour, 1995).
Bevidsthed anerkendes nu ogsa bredt som grundlaeggende for en dybere
forstaelse af forholdet mellem hjernen og mentale processer, og bevidst-
hedsforskningen har saledes opnéet en central placering i neuropsyko-
logi. Dette afspejles bl.a. i de redigerede bgger og tidsskriftsseernumre,
som er kommet om emnet (Weiskrantz, 1988; Marcel & Bisiach, 1988;
Roediger & Craik, 1989; Prigatano & Schacter, 1991; Milner & Rugg,
1992; Baddeley & Weiskrantz, 1993; Farah & Ratcliff, 1994; Ciba
Foundation Symposia, 1993, Vol.174; Neuropsychologia, 1995, 33%).

Et af de centrale spergsmail er, om bevidsthed skal betragtes som en
samlebetegnelse for en rakke forskelligartede mentale tilstande, der har
fenomenologisk oplevelse til faelles, eller om bevidsthed udger en ude-
lelig enhed (Weiskrantz, 1992). Et andet er, om bevidstheden kan lokali-
seres, og om bevidstheden er knyttet til hele hjernen eller kun dele af
hjernen. Fx. mener Posner (Posner & Rothbart, 1992), at bevidstheden
kan relateres til det frontale opmarksomhedssystem. Andre mener at be-
vidstheden kan lokaliseres til venstre hemisfere, som Jaynes (1976/
1990) foreslog det for 20 ar siden pa et mere spekulativt grundlag. Andre
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igen mener at bevidsthed hznger sammen med bestemte proces-egen-
skaber snarere end med bestemte regioner i hjernen, og Bisiach (1992)
mener slet ikke bevidstheden kan lokaliseres.

Forholdet mellem bevidsthed og andre mentale processer som sprog,
opmarksomhed og hukommelse er ligeledes et af de grundlzggende
spergsmal. Posner (Posner & Raichle, 1994) mener, at bevidsthed og op-
merksomhed er to sider af samme sag. Moscovitch (1995) tillegger hu-
kommelse denne priviligerede stilling i forhold til bevidsthed, og
Gazzaniga (1988) og Edelman (1992) mener at bevidstheden er sproglig.

Et andet overordnet spargsmal, der nzrmer sig det filosofiske og reli-
gigse, er om der eksisterer en »bevidstheds-homunculus«. Hvis hjernen
sammenlignes med et orkester, spiller det s med eller uden dirigent?

Svar pa disse sporgsmal kan ikke gives nu. Et af neuropsykologiens bi-
drag til jagten p& og udforskningen af bevidstheden' er studier og beskri-
velser af forskellige »bevidsthedssygdomme« hos hjerneskadede patien-
ter. Denne forskning er endnu i en indledende og beskrivende fase.
Neurobiologiske teorier om bevidsthedens natur ma bygge pa og omfatte
disse fenomener, men teorierne er endnu meget forelabige og usikre.

I det folgende vil vi gennemga nogle af fenomenerne fra »bevidsthed-
sygdommene«. Vi vil forst diskutere implicit viden, som er en fellesbe-
tegnelse for de feerdigheder hos hjerneskadede patienter, som de ikke har
bevidst oplevelse af at besidde. Derefter vil vi se pa anosognosi, hvor pa-
tienten ikke oplever sine ferdighedstab, og pa neglekt, hvor patienten
ikke oplever en del af rummet eller kroppen. I et fjerde afsnit diskuterer
vi bevidsthedsforstyrrelser af forskellig art hos frontallaps-patienter.
Endelig forsgger vi - ved at inddrage nogle representative forseg pa teo-
retisk formulering - at undersgge, hvordan de beskrevne faenomener kan
bidrage til besvarelsen af nogle af de grundlaggende spergsmal omkring
bevidsthed.

Implicit viden

Det specielle ved neuropsykologiske analyser af kognitive funktioner er
anvendelsen af observationer af skadede og bevarede faerdigheder hos
hjerneskadede patienter. En forudsztning herfor er, at specifikke kogni-
tive funktioner kan forstyrres selektivt. At dette er tilfaeldet er vist hyp-
pigt. Fx. har patienter med afgreensede laesioner i bestemte regioner i
venstre hemisfare typisk defekter i sproglige opgaver, men kan udfare
fx. spatiale opgaver uden vanskeligheder. Det modsatte er typisk tilfel-
det for patienter med afgreensede lesioner i hgjre hemisfere. Patienter
med lasion i hippocampus og mesiale kortikale strukturer i temporallap-
pen er amnestiske, og kan ikke indlere nyt eller huske nylige begivenhe-
der, men viser normalt sprog og normal perception, og deres hukommel-
sesspendvidde er ogsé upévirket. Der kunne opremses mange andre lig-
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nende dissociationer, og sadanne forskelle er blevet anvendt i en lang
neuropsykologisk tradition til at opdele kognition i komponenter eller
subsystemer (Schacter et al., 1988).

I de sidste ca. 15 ar er tilkommet en ny type af dissociationer, som har
en anden karakter end eksemplerne ovenfor, og som pa tveers af forskel-
lige patientgrupper og opgavedomaner har visse fallestrek. Det gene-
relle er, at nogle hjerneskadede patienter oplever at de ikke kan se, huske,
genkende, lase eller lignende, selv om det ved specielle undersogelses-
teknikker er fundet, at de er i besiddelse af disse feerdigheder. Patienten
med en bestemt laesion og den saedvanlige tilhgrende kognitive forstyr-
relse testes forst pa seedvanlig made, hvilket som regel vil kreve en di-
rekte og bevidst brug af den skadede ferdighed. Patienten undersgges
dernzst i en ny opgave, som krever den samme skadede ferdighed, men
pa en indirekte eller implicit made, eller ved at han tvinges til et valg
mellem alternativer. I denne situation kan patientens udferelse af opga-
ven vare helt normal, selv om han ikke har bevidst adgang til den viden,
som satter ham i stand til at udfere opgaven. Denne form for viden eller
faerdighed betegnes implicit viden.

Eksistensen af implicit viden rejser spergsmalet, om det er de samme
hjerneomrader, der er involveret i implicit og eksplicit viden. Endvidere
rejser det spergsmélet om disse former for implicit viden svarer til de for-
mer for ubevidste kognitive processer, som er pavist hos normale
(Nisbett & Wilson, 1977; Kihlstrom, 1987; Greenwald, 1992), og hvilken
funktion implicit viden har. Her vil vi beskrive tre eksempler pa implicit
viden: ved kortikal blindhed, ved defekt ansigtsgenkendelse, og ved am-
nesi.

Blindsight

Et af de mest dramatiske eksempler pd implicit viden er blindsight.
Fanomenet findes hos patienter med lzesion i den del af synskortex, som
er det primare projektionsomride for retinabilledet, og som vi her vil
kalde striat kortex eller V1-omradet. Der er her en velkendt og velordnet
topografisk organisation, med hver halvdel af synsfeltet repraesenteret i
den modsidige hemisfzre, saledes at laesion i en given region af striat
kortex medferer blindhed for den tilsvarende del af synsfeltet. Hvis man
1 denne blinde del af synsfeltet viser lys eller menstre, vil patienten ty-
pisk sige, at han ikke ser noget, og man har derfor troet, at en sddan »kor-
tikal blindhed« var absolut. Men patienter, der er halvsidigt blinde (»he-
mianopiske«) efter lzsion i striat kortex, kan i nogle tilfelde respondere
pé visuelle stimuli i det blinde felt pa trods af at de ikke oplever at se no-
get — de tror de gatter.

Betegnelsen blindsight blev introduceret af Weiskrantz og medarbej-
dere i 1974 (Weiskrantz, 1986) i deres forste rapport om en 34-arig mand
(DB) med en venstresidig hemianopsi efter afgranset lesion i hgjre oc-
cipitalregion. DB var blind ved konventionel synsfeltundersggelse med
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perimetriskeerm, men kunne med overraskende ngjagtighed pege pa vi-
suelle stimuli, der blev vist i det blinde felt. Han kunne ogsé skelne mel-
lem en vertikal og horisontal linie, og mellem bogstaverne X og O. DB
blev abenlyst overrasket, da han fik forevist en videofilm, der viste hvor-
dan han udpegede og vurderede korrekt i det blinde synsfelt. Han havde
ingen oplevelse af at se og fastholdt at han gzttede. Presset kunne han
dog fx. sige at han havde en »fornemmelse« af om stimulus var »blgd«
(O) eller »kantet« (X).

Senere undersggelser med anvendelse af samme paradigme (lokalisa-
tion af kortvarigt prasenterede stimuli i forskellige regioner af det blinde
felt, hvorefter patienten bliver bedt om at gatte) har bekrzftet fanome-
nets eksistens bade ved andre aspekter af den visuelle stimulus og hos an-
dre patienter. Blindsight findes dog ikke hos alle patienter med hemian-
opsi og occipital lesion, og graden af bevidsthed varierer fra patient til
patient. Blindsight-patienterne fungerer nesten altid ringere i det
»blinde« synsfelt end i det bevarede. Weizkranz naevner bl.a. at det var
nedvendigt at anvende moderat store stimuli og lidt leengere ekspositi-
onstid end i det intakte synsfelt for at fremkalde blindsight-fanomenet.
Ovelse er som regel ogsa nedvendig, maske bl.a. fordi patienterne finder
opgaven absurd, da de jo ikke »ser« noget. Lokalisation er lettest at opna,
men ogsa bevagelse og orientering kan angives eller diskrimineres ret
sikkert, mens det aldrig er lykkedes at demonstrere formsyn i blindsight.
Nogle patienter kan diskriminere farver i det blinde felt.

Der er nu enighed om, at blindsight er et genuint fanomen. Det rejser
speargsmalet om (og giver muligheden for at studere) hvilken rolle »ek-
strastriate« synsbaner spiller for visuel processering, og om striat kortex
er uundverlig for bevidst visuel perception (Cowey & Stoerig, 1991,
1992)

Tidligere mente man, at blindsight var baseret pa subkortikale proces-
ser, specielt i colliculus superior i hjernestammen. Ifglge denne opfatteise
var den bevidste oplevelse af visuelle stimuli baseret pa, at informationen
néede kortex. Flere fund ger denne tolkning uholdbar — bl.a. det forhold,
at fremkaldte potentialer kan pavises i ekstrastriate kortikale omrader hos
blindsight-patienter ved stimuli i det blinde felt (Zeki, 1993).

Visuel information fra retina nar kortex via tre eller fire forskellige sy-
stemer. Den vigtigste rute er retina-thalamus (n. geniculatum laterale)-
V1, som omfatter ca. 90% af alle retinale ganglie-celler. Den anden ho-
vedrute er fra retina til colliculus superior i hjernestammen. Herfra er der
forbindelse til n. pulvinar i thalamus, som ogs& modtager en mindre reti-
nal projektion direkte. Pulvinar projicerer ikke til V1 (striat kortex), men
til et »ekstrastriat« omrade kaldet MT, som ogsa populart kaldes »be-
vagelsesmodulet«, fordi dets celler koder for retning i stimuli, som be-
vages i synsfeltet. Der er ogsd mindre synsbaner til andre kerner i hjer-
nestammen, men uden kortikal forbindelse.
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Ekstrastriate omrader af kortex kan altsd modtage synsinformationer
gennem pulvinar, og der er sigar en beskeden projektion (mindre end
1%) fra n. geniculatum laterale, som ikke gér til striat kortex, men til et
ekstrastriat omrade (V4). Disse neuroner overlever efter lasion i striat
kortex (alle andre projektionsneuroner i geniculatum der pga. retrograd
degeneration), og kunne vzare basis for bevaret farvediskrimination hos
blindsight-patienter (Cowey & Stoerig, 1992).

Uanset detaljerne i disse ekstrastriate projektioner har deres opdagelse
effektivt flyttet interessen fra kortex som helhed som grundlag for den
bevidste oplevelse til det primare projektionsomrade. Der er dog ogsa
andre muligheder, som ikke er udelukket endnu. Fx. kunne den bevidste
oplevelse vare betinget af neuronal aktivitet over en vis terskelveerdi en-
ten i tid (Libet et al., 1991) eller i antallet af aktive neuroner.?

Hvis aktivitet i det primzre projektionsomrade er afgerende for be-
vidst oplevelse, hvad er s mekanismen? Der er flere hypoteser. For be-
vidst at opfatte fx. en bevaegelse er det ifalge Zeki (1993) nedvendigt at
bade den primzre synskortex (V1) med reprasentationskortet og det om-
rade, der er specialiseret for bevagelse (MT) og forbindelsen mellem
dem er intakte. Zeki mener saledes, at simultan aktivitet i mange visuelle
omrader er ngdvendig for synsoplevelse. Stimuli der nar de specialise-
rede omrader indirekte uden om V1 (pga. dennes lesion) kan resultere i
blindsight. Denne opfattelse giver i det mindste en rolle til de feedback
forbindelser fra de specialiserede synsomrader til V1, som er lige sa tal-
rige som de mere velbeskrevne feed-forward forbindelser, og hvis funk-
tion man hidtil ikke har kendt. Crick (1994) har yderligere foreslaet, at
den bevidste oplevelse af sensoriske fanomener skyldes synkrone
thalamo-kortikale oscillationer af aktivitet (i 40 Hz-omréadet), som ikke
opstér nar det primare modtageomrade mangler (se ogsé Paré & Llinas,
1995).

Milner (1995, Milner & Goodale, 1995) har foreslaet en radikalt an-
derledes forklaring. Han tager udgangspunkt i de to kortikale visuelle sy-
stemer forst pavist af Ungerleider og Mishkin (1982) hos aber: Det occi-
pito-parietale eller dorsale system, der har med lokalisation (‘hvor’) og
bevagelse at gore og den occipito-temporale eller ventrale strgm
(‘hvad’), der har med genkendelse at gere. Han peger p4, at processering
i den ventrale strom nasten udelukkende er athengig af input fra geni-
culo-striate baner, mens processering i den dorsale stram i formentlig
lige s hgj grad er baseret pa input fra colliculus superior via pulvinar.
Dette stpttes af, at individuelle neuroner i den dorsale strgm (fx. i omrade
MT) overlever destruktion af V1, hvorimod neuroner i den ventrale
strom mister deres visuelle responsivitet. Den dorsale strem incl. sub-
kortikale strukturer kan derfor fungere uden V1 og mediere en reekke vi-
suelle funktioner som at rakke efter et objekt, lave sakkade eller folge-
bevaegelser med gjnene i forhold til genstande, undgé genstande, orien-
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tere hinden i forhold til genstande m.m. Det afgerende argument er nu,
at disse »dorsale« funktioner har direkte indflydelse pa motoriske syste-
mer, og 0gsa hos normale kan fungere ubevidst, mens bevidstheden er
knyttet til objektperceptionen i det ventrale system. Milner mener sale-
des ikke at blindsight er en form for ubevidst perception. Blindsight er
udtryk for visuel processering, der ikke er associeret med genkendelse og
dermed ikke visuel bevidsthed®.

Hvis Milner har ret, taber blindsight sin betydning som model for stu-
diet af bevidste processer generelt. Spergsmalet kan ikke afgeres nu, men
de forskellige hypoteser er testbare i dyreforseg.’

Prosopagnosi

Prosopagnosi er betegnelsen for en defekt i genkendelsen af velkendte
ansigter, herunder nzre familiemedlemmer. For at klassificere defekt an-
sigtsgenkendelse som prosopagnosi mé der ikke vare forstyrrelse i ele-
mentzre sansefunktioner, og patienten skal vare i stand til at opfatte et
ansigt som et ansigt og kunne matche to identiske ansigter. Opfattelsen
af andre fysiske kendetegn som ken, alder og personlige kendetegn som
har, gangart, stemme samt opfattelsen af ansigtsudtryk er ikke afficeret.
Sveere og vedvarende tilfelde skyldes seedvanligvis bilaterale lesioner
inferiort og mesialt pa overgangen mellem occipital- og temporallap (Da-
masio, 1985).

Implicit viden hos patienter med prosopagnosi om de ansigter, som de
ikke kan identificere eller genkende, er mest overbevisende vist med
elektrodermal respons (GSR). Bauer (1984) og Tranel & Damasio (1985)
viste i separate studier, at patienter, som ikke kunne identificere ansigter
fra familiemedlemmer og bergmte personer, og som ikke kunne identifi-
cere deres navne, hvor disse blev presenteret sammen med forkerte
navne, ikke desto mindre udviste maksimal elektrodermal respons langt
over chanceplan ved de korrekte.

De Haan og medarbejdere har i en serie studier (De Haan et al., 1987;
Young & De Haan, 1992; Young 1994) vist tilsvarende implicit genken-
delse med eksperimentelle psykologiske metoder hos patienten PH, og
senere replikeret deres fund hos andre prosopagnosi-patienter. PH kunne
ikke genkende nogen kendte ansigter overhovedet, og ejheller afgare om
de var bekendte. Men han kunne hurtigere matche kendte end ukendte
ansigter (som det ogsa er tilfeeldet hos normale forsegspersoner), og han
viste ogsa normal associativ priming, hvor fx. prins Charles ansigt (som
han ikke genkendte) gjorde hans genkendelse af Lady Di’s navn hurti-
gere. Ogsa i interferensopgaver og indleringsopgaver viste PH implicit
genkendelse af ansigter, som han ikke bevidst genkendte. Implicit gen-
kendelse er ogsa vist ved menstre 1 gjenbevagelser (Rizzo et al., 1987)
og i fremkaldte potentialer (Renault et al., 1989), og psykofysiske og ad-
ferdsmessige metoder er krydsvalideret ved deres brug (med samme re-
sultat) hos den samme patient. Ikke alle patienter med prosopagnosi vi-
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ser implicit genkendelse, og specielt kan det ikke vises ved patienter,
hvor prosopagnosien antages at skyldes en defekt i perceptuel kodning
snarere end adgangen til lagrede reprasentationer.

Bauer (1984) mente at fenomenet skyldes, at der er separate systemer
for bevidst genkendelse og for orienteringsresponser ved emotionelt la-
dede stimuli, og at det sidste var bevaret hos hans patient. En séddan for-
klaring kan dog ikke omfatte implicit genkendelse vist med De Haan og
medarbejderes adferdsmassige metoder, og heller ikke implicit genken-
delse ved emotionelt neutrale ansigter. Andre muligheder er diskuteret af
bl.a. Young og De Haan (1992) og Farah (1994), en diskussion som ind-
til videre er uafklaret. Diskussionen afspejler nogle af de samme over-
ordnede sporgsmal som ved blindsight, specielt om den implicitte viden
afspejler en afbrydelse fra et bevidsthedssystem, eller om den vedrerer
automatiske aspekter af genkendelse, som ogsa normalt udferes ubevidst,
og som nu udfores isoleret. Farah (1994) har selv foresléet en forklaring
baseret pa generel degradering i et genkendelsessystem. I en simulation
med l@sion af ansigtskomponenter i et kunstigt neuralt netvark trenet i
associationer mellem ansigter, navne og »semantiske trek« viste model-
len alle de former for adferdsmeessig implicit viden, som De Haan og
medarbejdere har beskrevet, samtidig med at netvaerket i eksplicit gen-
kendelse var pa chanceplan.

Hukommelse og amnesi

Den mest markante form for hukommelsesforstyrrelse ved hjerneskade
er amnestisk syndrom, hvor patienten i svare tilfeelde ikke kan indlere
og huske nye erfaringer overhovedet, mens perception, sprog og intel-
lektuelle faerdigheder igvrigt kan vere helt upavirket. Den kritiske lasion
er i de fleste tilfeelde i mesiale temporale eller diencefale omrader bilate-
ralt, men kan skyldes mange forskellige sygdomme, fx. encefalitis, anok-
si, Korsakoff’s sygdom, apoplektiske infarkter, bristet aneurysme og ho-
vedtraume.

I klinikken undersgger man sadvanligvis den amnestiske patients van-
skeligheder med hukommelsesprever, som kraever eksplicit erindring,
som fx. fri genkaldelse, genkaldelse med cueing, og genkendelse. Man
beder eksplicit patienten om at huske tilbage pa en indlaringsepisode og
producere information fra denne episode (genkaldelse), eller angive om
han husker en information som indeholdt i studiematerialet (genken-
delse). Denne form for undersagelse giver god mening, for den svarer til
de vanskeligheder, patienten har i sin dagligdag, hvor han er handikappet
af sin mangel pa eksplicitte erindringer.

Selv om patienten i sddanne eksplicitte hukommelsesopgaver viser to-
tal amnesi, kan det ad indirekte vej vises, at der er bevarede indlerings-
feerdigheder. Feenomenet kan illustreres med en sveert amnestisk Korsa-
koff-patient rapporteret af Claparéde (1911/1951). Han havde en dag, da
han hilste pa patienten med handtryk, skjult en nél i hdnden, si patienten



Hjerneskader og bevidsthed 481

stak sig. Naste dag ville patienten ikke give hand, uden at kunne angive
hvorfor. I dag er udforskningen af bevarede indleringferdigheder et ho-
vedemne i eksperimentelle studier af amnesipatienter. Disse studier viser,
at amnestiske patienter kan klare sig relativt godt, undertiden helt nor-
malt, pa en rekke indlaringsopgaver, hvor der ikke refereres til den spe-
cifikke indleringsepisode, og hvor udferelsen ikke kraver bevidst eller
eksplicit erindring. Demonstrationen af den bevarede information fra
indleringen kan virke meget dramatisk, nir patienten samtidig er uden
erindring om indleringsepisoden.

Blandt de bevarede indleringsferdigheder hos amnestiske patienter er
indlzring af motoriske ferdigheder og klassisk betingning. Normal mo-
torisk indlering blev forst vist af Milner et al. (1968) hos den svert
amnestiske patient HM med bl.a. spejltegning i forseg over flere dage.
HM huskede aldrig at have udfert opgaven tidligere, men viste ikke de-
sto mindre en normal indleringskurve. Normal klassisk betingning hos
amnestiske patienter blev vist af Weiskrantz og Warrington (1979). I
disse to tilfeelde er der almindelig enighed om, at den bevarede indlering
skyldes, at disse indleringsformer er medieret af helt andre hukommel-
sessystemer end det, som er gdelagt ved amnesi. Den specifikke form for
klassisk betingning anvendt af Weiskrantz og Warrington (blinkrefleks)
er uathengig af hippocampus, men medieres af et system i hjernestam-
men og cerebellum, mens motorisk indlering synes at vaere baseret pa
bl.a. basalganglierne. Betydningen af demonstrationen af disse to ind-
leringsformers intakthed hos amnestiske patienter har nok iszr varet, at
de har bidraget til den opfattelse, at den bevidste hukommelse er baseret
pé et system centreret omkring hippocampus. Dette system medierer
episodiske erindringer, og interessen har derfor samlet sig om tilfelde af
implicit hukommelse for enkeltepisoder.

Denne forskningslinie blev startet af Warrington og Weiskrantz. I et eks-
periment (1974) viste de fx. amnestiske patienter en liste med alminde-
lige ord, og testede umiddelbart efter deres erindring for halvdelen af or-
dene med en s@dvanlig ja/nej genkendelsesopgave, og for den anden
halvdel med en opgave, hvor patienterne fik de tre farste bogstaver i or-
dene og s& med denne cue skulle identificere ordene (»ordstamme-fuld-
endelse«). I dag ved vi, at resultatet afhang af, at patienterne blev opfor-
dret til at sige »et hvilketsomhelst ord, der faldt dem ind, og som be-
gyndte med de tre bogstaver«. De huskede nemlig ordene pa cueing nor-
malt og langt bedre end ved genkendelse, hvor de som forventet var tet
pé chanceplan. En sddan bevaret hukommelse ved indirekte testning kal-
der man nu direkte eller gentagelses-priming.

Det er siden vist, at amnestiske patienter viser priming-effekt pa en
lang rakke andre implicitte hukommelsesopgaver. Der kan vere tale om
identifikation af ord, som patienterne skal leese under kortvarig eksposi-
tion, leksikal beslutning, hvor de skal afgere om fx. bogstavkeder dan-
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ner ord, eller identifikation af degraderet materiale. [ alle disse tilfzlde
vil ogsa normale forsggspersoner udfare opgaven hurtigere eller mere
korrekt efter forudgdende eksposition for materialet, og her kan effekten
meget vel vaere betinget af sdvel bevidste som ubevidste processer. Men
hos den amnestiske patient optreeder priming-effekten uden erindring om
den forudgaende eksposition.

Det vaesentligste overordnede spergsmal er, om den intakte funktion
afspejler en afbrydelse mellem et hukommelsessystem, som i sa fald
maske kan vere grundleggende intakt, og et bevidstheds- eller monito-
reringssystem, eller om implicit og eksplicit hukommelse er formidlet af
helt separate systemer (Schacter, 1992). Dette spargsmal er ikke helt let
at afgore, bl.a. fordi forskningen er sa metodologisk kompleks og omfat-
tende, at det er svert at danne sig et ordentligt overblik, og af samme
grund er tolkninger ofte kontroversielle (Dunn & Kirsner, 1989; @ster-
gaard og Jernigan, 1993). Det er velkendt, at episodisk hukommelse af-
hznger af graden af semantisk bearbejdning, men dette er ikke tilfzldet
for priming. Hos normale forsggspersoner er det ogsa vist, at priming-ef-
fekten er folsom for ret »overfladiske« perceptuelle ndringer i materia-
let mellem indlering og test (Schacter, 1994), hvilket ikke gzlder episo-
disk hukommelse. I en undersggelse med positron-emissionstomografi
var priming (med ordstamme-fuldendelse) forbundet med en nedscettelse
af aktiviteten i ekstrastriate omrader i hgjre hemisfere (Squire et al.,
1992). Alt dette antyder, at priming-effekten skyldes @ndringer i percep-
tuelle mekanismer, og denne hypotese afprgves nu bl.a. i ikke-amnesti-
ske kliniske populationer. Carlesimo et al. (1994) har fx. fornylig med-
delt relevante data fra en patient med ren aleksi, hvis leesevanskeligheder
syntes at skyldes manglende adgang til leksikal leserute. Denne patient
viste normal priming pa en auditiv prgve, men ingen priming ved ord-
identifikation og ordstamme-fuldendelse. Sammen med andre lignende
fund (Ochsner et al., 1994) synes dette at bekrefte, at priming er knyttet
til modalitets-specifikke perceptuelle systemer®.

Diskussion af implicit viden

Bevaret viden eller ferdigheder pa omrader, som patienten ikke har be-
vidst adgang til, er ogsé rapporteret ved fx. farveagnosi, formagnosi, ne-
glekt, aleksi og afasi (Milner & Rugg, Eds., 1992), og synes her at rejse
de samme principielle spargsmal som ved de tre omrader, som vi har ud-
valgt.

Svarene er i ingen tilfeelde lette, og allerede distinktionen mellem be-
vidst og ubevidst adgang er problematisk. Vi har i det ovenstaende talt
om eksplicit viden, nar patienten har en ferdighed, som han er bevidst
om, dvs. kan fortelle om verbalt, og implicit viden, nar dette ikke er
tilfaldet. Men erfaringeme fra patienter med overskaret corpus callosum
(oversigt i Springer & Deutsch, 1993; se ogsa note 8) gor dette kriterium
suspekt. Split-brain patienten kan ikke fortzlle om stimuli vist i hans
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venstre synsfelt, men viser ved passende undersggelsesmetoder, at hans
forarbejdning af stimuli i hgjre hemisfzre kan vere ganske kompleks. Er
han ikke bevidst om denne komplekse forarbejdning? Er det ikke mere
plausibelt, at hgjre hemisfares bevidsthedsindhold ikke kan gives verbalt
udtryk, fordi det ikke er tilgeengeligt for venstre hemisfares sprogsyste-
mer?

Det forekommer ikke sandsynligt, at alle de beskrevne former for im-
plicit viden vil kunne forklares ud fra ét felles princip. Er der fzlles prin-
cipper for bevidste funktioner, fx. den bevidste hukommelse og bevidst
perception? I jo hgjere grad de implicitte former (hvadenten de er base-
ret pa »systemer« eller »processer«) bliver bestemt og skilt ud, des naer-
mere kommer vi formentlig svaret.

Anosognosi

Anosognosi er manglende sygdomsindsigt og omfatter dramatiske ek-
sempler pa tab af selvet eller dele af selvet fra bevidstheden efter en hjer-
neskade. Betegnelsen blev introduceret af Babinski, som i 1914 beskrev
to patienters totale mangel pa erkendelse af at veere lammet, og ogsa fx.
Lunn (1948) brugte termen i denne snavre betydning. Den er senere ble-
vet anvendt mere bredt til beskrivelse af mangelfuld sygdomserkendelse
generelt og manglende erkendelse af forskellige afgraensede symptomer.
Betegnelsen unawareness bruges ofte synonymt med anosognosi i en-
gelsksproget litteratur.

Anosognosi for hemiplegi

En akut sterre lesion i den del af hgjre hemisfzere, som forsynes af arte-
ria cerebri media, medferer ofte lammelse af den modsatte side af krop-
pen. Nar patienten benagter at vare lammet, taler man om anosognosi
for hemiplegi (Frederiks, 1985, Bisiach et al., 1986). Den manglende er-
kendelse er i de fleste tilfzelde forbigdende, og som regel fortager den sig
eller bedres vasentligt i lobet af nogle fa uger. Den kan optrade uathzn-
gigt af tab af folesans, neglekt og generel intellektuel reduktion (Bisiach
et al., 1986), som dog ofte er til stede.

I sveere tilfeelde vil patienten i bade ord og handling benzgte at vare
lam. Hun vil heevde at hun kan ga og vil forsege at rejse sig fra keresto-
len eller komme ud ad sengen. I nogle tilfeelde vil hun bortforklare sin
manglende formaen. I andre tilfeelde vil hendes adfard antyde, at hun
tror hun har bevaeget sig (Lunn, 1948).

Folgende samtale gengivet af V.S. Ramachandran (1994) er et typisk
eksempel pa den ordveksling, der kan finde sted med en patient med ano-
sognosi for hemiplegi. BM var en 76-arig kvinde med komplet lammelse
af hele venstre side af kroppen efter en blodprop i hgjre hemisfere.
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VSR: Mrs.M., can you use your arms? BM: Yes

VSR: Can you use both hands? BM: Yes of course.

VSR: Can you use your right hand? BM: Yes

VSR: Can you use your left hand? BM: Yes.

VSR: Are both hands equally strong? BM: Yes, they are equally strong.

VSR: Mrs. M., point to my student with your right hand. (patienten pe-
ger)

VSR: Mrs. M, point to my student with your left hand. (patienten fore-
tager sig ingenting)

VSR: Mrs. M, why are you not pointing? BM: Because I didn 't want to.

Ramachandran gentog spargsmalene den folgende dag med samme re-
sultat. Mod slutningen af samtalen stillede patienten et spergsmal til psy-
kologen:

BM:  Doctor, whose hand is this? (hun peger pa sin egen venstre hand)
VSR: Whose hand do you think it is? BM: Well, it certainly isn't yours!
VSR: Then whose is it? BM: It isn’t mine either.

VSR: Whose hand do you think it is? BM: It is my son’s hand, Doctor.

Vrangforestillinger om at den syge kropsdel tilhgrer en anden, kan som i
ovenstdende eksempel optraeede i den akutte fase, undertiden dramatisk. [
ét tilfelde mente patienten, at man havde placeret hendes mor i samme
seng som hende selv. En anden patient mente, at en fremmed var krgbet
op i sengen til ham, og ville kvele ham.

Inspireret af Bisiach’s eksperimenter med vestibular-kalorisk stimula-
tion af anosognosi-patienter (Bisiach et al., 1991), sprgjtede Ramachan-
dran 10 ml isvand ind i venstre ore pa patienten og ventede til der op-
tradte nystagmus:

VSR: Do you feel okay? BM: My ear is very cold but other than that I
am fine.

VSR: Can you use your hands? BM: I can use my right arm but not my
left arm. I want to move it but it doesn 't move.

VSR: (Holder patientens lamme arm ind foran hende) Whose arm is
this? BM: It is my hand, of course.

VSR: Can you use it? BM: No, it is paralyzed.

VSR: Mrs. M, how long has your arm been paralyzed? Did it start now
or earlier? BM: It has been paralyzed continuously for several
days now.

En halv time efter at den kaloriske effekt var forsvundet fastholdt pati-
enten at hun ikke kunne bruge venstre arm. Udspurgt efter 8 timer var
hun vendt tilbage til sin tidligere forklaring, nemlig at hun kunne bruge
begge arme. Hun huskede episoden med den kaloriske stimulation, men
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ikke hvad hun svarede pa de stillede spergsmél. Ramachandran ger op-
mearksom pi, at patienten demonstrerer en implicit viden om sin tilstand
ved 1 samtalen at angive at have veret lammet i flere dage. Ogsa i andre
undersggelsessituationer demonstrerede hun i glimt en implicit viden om
sin tilstand.

Ved svare tilfelde har det ingen effekt at forsege at overbevise
sadanne patienter om, at de er lammede enten ved at fortzlle dem det, el-
ler konfrontere dem med det. Deres oplevelse er urokkelig, selv hvor de
i sjzldne tilfeelde synes at anerkende irrationaliteten. Hécaen og Albert
(1978) har refereret folgende replik fra en patient, som mente hendes
venstre arm og ben tilherte leegen eller en person, som sov i hendes seng.
Da legen pipegede armens direkte fortsettelse af hendes venstre skul-
der, svarede hun: »Mine gjne og mine folelser er ikke enige, og jeg ma tro
hvad jeg foler. Jeg fornemmer ved at se, at det er som om de er mine, men
Jjeg foler at de ikke er det, og jeg kan ikke tro mine gjne«.

Et andet karakteristisk trek er, at patienterne — nér deres indsigt bed-
res — ikke kan huske, at de tidligt i sygdomsforlgbet manglede sygdoms-
erkendelse (Frederiks, 1985). I remissionsfasen og i lettere tilfeelde ople-
ver patienten typisk at venstre kropsdel foles fremmed, og kan fx. omtale
armen i tredje person eller bruge sgenavne om den lammede ekstremitet.
Fx. omtalte en patient sin lamme arm som »min hudlap«. Andre patien-
ter med leesion 1 hgjre hemisfare erkender lammelsen, men reagerer med
unormale sygdomsholdninger. De kan fx. bagatellisere symptomet (»den
slags ting har jeg aldrig veret god til«, »venstre hand har altid vaeret
svagq, o.lign.). De kan undervurdere konsekvenserne af lammelsen (»det
fortager sig nér jeg kommer hjem«), og anlegge en ubekymret, nermest
munter holdning til deres sygdom.

Der findes séledes forskellige grader af anosognosi fra total benzgten
(med eller uden implicit viden) til bagatelliseren og emotionel indiffe-
rence. Svaere former er forbigiende, og tilstanden kan i nogle tilfalde
midlertidigt remittere ved vestibuler-kalorisk stimulation. Konfabulation
og vrangforestillinger optrader hyppigt sammen med anosognosi.
Anosognosi for hemiplegi kan undertiden forekomme ved l@sion i ven-
stre hemisfare, men er langt hyppigere ved lesion i hgjre. Nogle har
ment, leesionen som regel omfatter det inferoparietale omrade, men no-
get sikkert anatomisk grundlag for den manglende erkendelse er ikke
etableret (Bisiach & Geminiani, 1991).

Tidligere forseg pa at forklare anosognosi for hemiplegi har alle veret
behzftet med svagheder. De dominerende teorier i 1950 erne var, at det
drejede sig om en forstyrrelse i kropsskemaet eller en forstyrrelse i den
perceptuelle syntese, saledes at forbindelserne til bevidstheden blev af-
brudt (McGlynn & Schacter, 1989). Psykodynamiske eller motivatio-
nelle forklaringer (Weinstein & Kahn, 1955; Goldstein, 1934), hvor det
blev antaget at premorbide personlighedsfaktorer var kritiske for udvik-
lingen af anosognosi, eller at det drejede sig om en slags biologisk for-
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svar, dominerede i 1960’erne og 70’eme. Ingen af disse teorier har til-
fredsstillende kunnet forklare, hvorfor anosognosi nasten udelukkende
optreeder efter hejrehemisfere skade, eller hvorfor en s simpel meka-
nisme som kalorisk stimulation kan fa et tilsyneladende sa komplekst
faznomen som anosognosi for hemiplegi til at remittere, og teorierne har
ogsa andre svagheder (McGlynn & Schacter, 1989; Bisiach & Geminia-
ni, 1991). I det afsluttende afsnit vil vi gennemga nogle nyere bevidst-
hedsteorier, som inkorporerer elementer af de gamle teorier tolket i lyset
af 90’ernes viden om hjernen.

Anosognosi for hemianopsi

Hemianopsi (blindhed for den ene halvdel af synsfeltet) omtalte vi tidli-
gere i forbindelse med blindsight, hvor patienten mangler indsigt i beva-
rede ferdigheder. Det modsatte — manglende erkendelse af blindheden —
betegnes anosognosi for hemianopsi. Som ved hemiplegi optreeder det
iser ved lesioner i hgjre hemisfzre.

Patienter med hemianopsi efter en kortikal skade begrenset til den pri-
mere synskortex (V1) er som regel bevidste om deres synsfeltdefekt fra
starten, eller vil hurtigt blive det, nar de begynder at stede ind i ting i det
blinde synsfelt (Bisiach et al., 1986). De far siledes umiddelbart infor-
mation om og kan fastholde, at der mangler noget af synsfeltet. Det er
iseer patienter med en hemianopsi efter en skade der medinddrager dele
af parietallappen, der kan mangle sygdomsindsigt.

Anosognosi for hemianopsi er hyppigere end anosognosi for hemiplegi
og kan optrzde ogsa ved mindre lasioner. Bisiach et al. (1986) fandt sa-
ledes, at 28 af 32 patienter med venstresidig hemianopsi ikke vidste, at
de var halvsidigt blinde. Ifglge Bisiach og Geminiani (1991) skyldes det
ikke kun at forstyrrelsen er mindre belastende end hemiplegien, men at
lzsionen ved hemianopsi hyppigere involverer de hjerneomrader, som er
kritiske for erkendelsen af defekten. Anosognosi for hemianopsi er sile-
des ogsa et mere varigt symptom end anosognosi for hemiplegi.

Der er ikke enighed om sammenhangen mellem anosognosi for hemi-
anopsi og neglekt (se senere). McGlynn og Schacter (1989) fremhaver at
patienter der bagatelliserer eller benagter synsfeltdefekten ofte ogsé har
neglekt, og at patienter uden neglekt sjeldent benzgter synsfeltdefekten.
Det kan skyldes anatomisk nzrhed fremfor funktionel overlapning, da
neglekt hyppigt optraeder efter lesion i den inferiore del af parietallappen
péd gransen til occipitalregionen 1 hgjre hemisfere. Anosognosi for he-
mianopsi kan imidlertid optraeede alene, og Bisiach et al. (1986) fandt in-
gen sammenhang mellem unilateral neglekt og anosognosi for hemian-
opsi. Warrington (1962) fandt at patienter der manglede indsigt i deres
hemianopsi oplevede udfyldning i det blinde felt®. Hun fandt endvidere
sammenhang mellem udfyldningsfenomener og parietallapsskade. Pa-
tienter med hemianopsi som folge af lzsion begrenset til den primere
synskortex eller synsbanerne oplevede ingen udfyldningsfenomener og
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var bevidste om deres synsfeltdefekt.

Anosognosi er som det fremgér af ovenstdende mere systematisk un-
dersggt ved hemianopsi end ved hemiplegi, og der tegner sig et mere
klart omend utilstrazkkeligt billede af mekanismerne bag: 1) Symptomet
optrader hyppigst efter skade i hgjre hemisfere 2) En skade i striat kor-
tex (omrade V1) er ikke tilstreekkelig, men skal omfatte dele af parietal-
lappen 3) Symptomet er hyppigt og forekommer ofte sammen med neg-
lekt eller anosognosi for hemiplegi 4) Symptomet kan optrade i ren form
5) Symptomet kan vare af mere varig karakter end anosognosi for hemi-

plegi.

Anosognosi for kortikal blindhed (Anton’s syndrom)

Seneca skrev, i et brev til vennen Lucilius:
Du ved at Harpastas, min hustrus tabelige veninde, er forblevet i mit
hjem som en arvet byrde... Denne naragtige kvinde har pludselig mi-
stet synet. Skont det forekommer utroligt, er hvad jeg vil forteelle dig
sandt: Hun ved ikke at hun er blind. Hun beder derfor sin veerge
Sflytte hende herfra. Hun heevder at mit hjem er morkt. (Ref. i Bisiach
& Geminiani, 1991, p.17)

Seneca skrev ikke hvordan Harpastas blev blind, men det kunne vare
som Anton (1899/1993) og andre har beskrevet det nasten 2000 ar se-
nere hos patienter med bilaterale occipitale infarkter eller tumorer. Nogle
af disse patienter er komplet blinde, samtidig med at de benagter enhver
vanskelighed med synet. De fleste beskrevne tilfelde har ogsa vist et
amnestisk syndrom med Korsakoff-lignende symptomer i form af deso-
rientering og konfabulation. Generel intellektuel reduktion er ogsa hyp-
pigt rapporteret bade som et ledsagende symptom og som forklaring pa
tilstanden (Joynt et al., 1985), og helt isoleret Anton’s syndrom er vist-
nok aldrig beskrevet. Tilstanden er sjeldent permanent, og ferst nar sy-
net gradvist vender tilbage, vil de typisk begynde at klage over darligt
syn. Lasionen omfatter altid ekstrastriat kortex i parietal- eller temporal-
lap. Visuelle hallucinationer, der kan optrede efter lasion i temporallap-
perne, kan vare en medvirkende arsag til at patienter med anosognosi for
kortikal blindhed rapporterer at se i form af livagtige billeder. Benaegten
af blindhed og hallucinationer kan imidlertid ogsa optrede samtidig pga.
anatomisk nzrhed fremfor som arsag til hinanden.

Vor viden om anosognosi for blindhed stammer overvejende fra eldre
kasuistikker, og der er ikke foretaget mere systematiske undersggelser af
syndromet (McGlynn & Schacter, 1989). Med dette in mente kan vi for-
sigtigt konkludere 1) at en skade i den primere synskortex ikke er til-
straekkelig til at fordrsage Anton’s syndrom 2) at syndromet ikke findes i
ren form, og 3) at det er sjzldent.
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Manglende sygdomsindsigt ved andre kognitive forstyrrelser

og adfeerdscendringer

Patienter med visuelle agnosier klager som regel ikke spontant over, at
de ikke kan genkende ting i deres omverden. Langt oftere er det deres
péarerende der bemarker vanskelighederne. [ modsatning til patienter
med anosognosi for hemiplegi og hemianopsi kan de i mange tilfeelde
fastholde information om de perceptuelle vanskeligheder, med mindre de
er amnestiske, men selv da er den fenomenologiske beskrivelse vag og
uindfalelig. En velbegavet patient med agnosi for ansigter og objekter,
som fornylig er blevet undersggt af den ene af os (HU), kiggede i et uge-
blad kort efter hun var blevet indlagt med apopleksi. Hun var ikke vant
til at laese ugeblade og undrede sig sére over at der var et publikum til
disse blade, der efter hendes mening kun indeholdt meningsles tekst og
forvirrende billeder. Farst da hun i lebet af nogle dage erkendte, at det var
hende der ikke kunne genkende tekst og billeder, kunne hun begynde at
beskrive hvordan hun oplevede sin omverden.

Patienter med jargon-afasi, der er en svaer form for Wernicke afasi,
mangler indsigt i deres sproglige vanskeligheder. Jargon-afatikeren taler
hurtigt og flydende med god artikulation og korrekt prosodi og syntaks.
Det lyder som dansk, men er uden mening for tilhareren, fordi de fleste
navneord er udskiftet med parafasier og neologismer (Kertesz, 1985).

Jargon-afatikeren har betydelige forstielsesvanskeligheder og forseger
ikke at rette sine fejl. Falgende eksempel er fra Borenstein og Hjelm-
quists bog om afasi (1984): »Hvor er det De bor, fru K?« Nej, jeg boger
ikke. »Men hvor bor De?« Borer? »Hvilken adresse har De?« Niks, nej,
det kan jeg ikke sige, ikke direkte, nej, ikke sadan. »Hvilken gade bor De
1?7« Na, ikke direkte nu — aldrig nu. Sa det kan jeg ikke love. Et andet ek-
sempel fra samme bog af en patient med neologismer: Oklogavenok?
»Hvor stor lejlighed har De?« Inoganesa dokina. »Bor De i en moderne
lejlighed?« Jaha modiglonak. »Hvor stor er lejligheden?« Et opderkiok
og samler og og hindrer ogsa.

Beskrivelsen af anosognosi for jargonafasi bygger overvejende pé kli-
niske observationer (McGlynn & Schacter, 1989), og som ved Anton’s
syndrom mangler der systematiske undersggelser af fanomenet. Det er
saledes usikkert, om det udelukkende drejer sig om et venstre hemisfere
fenomen. Nogle undersggelser antyder, at det skyldes defekt monitore-
ring af egen tale.

Manglende indsigt i hukommelsesforstyrrelserne er hyppigt beskrevet
hos patienter med amnesi, iser ved Korsakoff’s sygdom, og iser i den
tidlige fase, hvor patienterne ogsa er konfabulerende og desorienterede.
Antagelsen er, at der er en relation mellem frontallapsskade og mangel-
fuld sygdomsindsigt og konfabulation (Schacter, 1987, 1991; Shima-
mura, 1989).
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Mange patienter med sveere folger efter hovedtraumer virker aldeles ube-
kymrede over deres fysiske symptomer, og mangler indsigt i de @ndrin-
ger i personlighed og social adferd, som skaden har medfert. Ofte ved de
ikke, hvor impulsive, barnlige eller kr&vende de kan virke pa omgivel-
serne (Prigatano, 1991). Thomsen (1974), som har fulgt en gruppe svaert
hjerneskadede patienter over en arrekke, fandt siledes at den mangel-
fulde sygdomsindsigt var et af de veesentligste handikap selv flere ar ef-
ter skaden.

Hovedtraumer rammer typisk fronto-basale dele af hjernen uforholds-
messigt, og det er en almindelig antagelse, at det er den frontale kompo-
nent i skaden, som er arsag til mangelfuld indsigt i felgerne, herunder den
manglende selvbevidsthed. I et senere afsnit vil vi beskrive andre former
for bevidsthedsforstyrrelser, som antages at have speciel sammenhang
med dysfunktion frontalt.

Diskussion af anosognosi

Gennemgangen af anosognosierne tillader nogle fa generaliseringer, som
vi tror er vesentlige for deres betydning for bevidsthedsteorier. De for-
skellige former for anosognosi kan optreede uathangigt af hinanden, sa
en patient med fx. bade hemianopsi og hemiplegi kan vare bevidst om
den ene og ikke den anden. Anosognosi kan ved alle de beskrevne de-
fekter optreede i forskellige grader, fra den totale benzgten i bade ord og
adferd, over verbal benzgten alene til erkendelse af defekten, men ba-
gatellisering af dens konsekvenser. Svare former for anosognosi er for-
bigdende, og nar anosognosien remitterer ses et selektivt hukommelses-
tab for tilstanden.

Konfabulation, vrangforestillinger og desorientering optraeeder hyppigt
sammen med nogle former for anosognosi (jargon-afasi, Korsakoff’s
sygdom, anosognosi for hemiplegi, Anton’s syndrom), mens fx. anoso-
gnosi for hemianopsi ofte findes i ren form.

En lzsion begranset til den primare synskortex kan ikke alene resul-
tere i anosognosi for kortikal blindhed eller hemianopsi. I alle beskrevne
tilfazlde er associationskortex isar i parietallappen medinddraget, og til-
svarende er der parietal udstrakning i lasionen ved anosognosi for he-
miplegi. Lasionen er nasten altid hejresidig (eller bilateral), enten pari-
etalt eller frontalt. En undtagelse er anosognosi ved jargon-afasi.

Neglekt

Neglekt er en samlebetegnelse for en razkke forstyrrelser, hvor patienten
ikke orienterer sig mod eller reagerer pa stimuli fra den ene side af rum-
met eller den ene side af kroppen. Forstyrrelsen kan optrede efter lasio-
ner i bade hgjre og venstre hemisfzre, men neglekten er lettere og re-
missionen hurtigere ved venstresidig skade (Hier et al., 1983). Neglekt
optreder hyppigst efter leesion i bagerste del af hojre parietallap.
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En patient med neglekt opferer sig som om den ene side af kroppen el-
ler den ene side af rummet ikke eksisterer. Neglekten kan omfatte venstre
side af rummet, venstre side af genstande i rummet, eller venstre side af
forestillingsbilleder (hemispatial eller visuel neglekt). Han vil fx. stade
ind i ting til venstre i rummet, have svart ved at finde ting placeret til
venstre, overse maden pa venstre halvdel af tallerkenen eller den ene
halvdel af en avisside, og tegner ikke venstre del af en tegning. Ved
kropsneglekt kan han fx. undlade at barbere venstre side af ansigtet.
Hvad der er venstre og hgjre i rummet kan variere: Neglekten kan folge
kroppens eller hovedets position i rummet, eller det ene synsfelt.

En rekke faznomener ved neglekt er betydningsfulde for en forstaelse
af bevidsthed. Den kan vaere modalitetsspecifik, dvs. kun omfatte en en-
kelt sans. Den kan vedrare bade perception og den indre representation,
men ogsa vare specifik for forestillingsbilleder (Guariglia et al., 1993).
Bisiach (1992) har refereret en serie eksperimenter, hvor graden af neg-
lekt ved de samme stimuli varierede systematisk som en funktion af den
respons, hvormed patienterne skulle rapportere hvad de s i de to syns-
felter, eller dele en linje pa midten. Bl.a. var neglekten sverere, nar pati-
enterne skulle reagere motorisk end nér de skulle svare verbalt, og ved én
retning af den motoriske respons frem for den modsatte. [ disse tilfeelde
kan den bevidste oplevelse af ydre stimuli altsa ikke adskilles fra deres
kontekst, herunder hvad de skal »bruges« til.

I nogle tilfelde viser patientens handlinger, at der er sket en vis bear-
bejdning af stimuli i det negligerede felt, som kan pévirke reaktionen
uden at nd frem til bevidstheden. Fra klinikken er det velkendt at nogle
patienter med neglekt ofte fejlleser venstre side af dobbeltord, og fx. ved
ordet kornmark leser Danmark i stedet for blot mark. I dette tilfelde ma
patienten pa ét plan vare bevidst om at der er noget i venstre side, men
ikke hvad det er. I et forsgg, hvor en neglektpatient blev presenteret for
serier af to billeder, hvoraf det ene forestillede et hus, der brendte i ven-
stre side, og det andet var intakt, kunne hun ikke se nogen forskel.
Adspurgt om hvilket af de to huse hun helst ville bo i, foretrak hun dog
konsekvent at bo i det ikke-brendende (Marshall & Halligan, 1988).
Bisiach (1992) gentog dette eksperiment med yderligere billeder, fx. af
glas, hvoraf det ene var skaret i venstre side. Bemarkelsesvaerdigt var
Bisiach’s patienter i stand til at folge konturen med fingeren uden bevidst
at opdage hverken branden eller skéret i glasset, selv nér fingeren gled
hen over det, og dog foretrak de konsekvent det uskérede glas.

Neglekten kan ogsa vere afhangig af bade materialets meningsfuld-
hed og patientens motivation. En neglektpatient, som i en traditionel ud-
stregningsopgave oversa hele venstre halvdel af opgaven, forbedrede sin
praestation markant ved udsigten til belenning pr. antal udstregede sti-
mulusfigurer. Ved nyt forseg uden belenning udviste patienten igen sver
neglekt (Mesulam, 1985). Neglekten vil sedvanligvis sld sverest igen-
nem ved automatiske, refleksbestemte aktiviteter. Som ved anosognosi er
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beskrevet remission af neglekten ved kalorisk stimulation (Cappa et al.,
1987).

Bevidsthedsforstyrrelser efter frontallapsskade

Ventromedial leesion og »somatiske markerer«.

Den 13. september 1848 arbejdede den 25-arige Phineas Gage med at
sprange klipper vak i forbindelse med bygningen af en ny jernbanelinie.
Hans folk havde boret et hul, og da han var i feerd med at stampe krudtet
til i hullet med en stalstang, blev krudtet teendt af en gnist. Stangen flgj
op, ramte Gage under venstre gje, gik gennem hjernen, kom ud gennem
et hul i toppen af kraniet og landede nazsten 30 meter vak. Phineas Gage
overlevede uden svarere fysiske mén, men psykisk @ndret. Tidligere
blev han anset for at vare klog, energisk og vedholdende. Efter skaden
blev han beskrevet som ustabil og hensynslgs. Hans venner og bekendte
sagde at han var ‘ikke leengere Gage’ (Harlow, 1868). Phineas Gage’s sy-
gehistorie er en af de forste beskrivelser af hvordan en skade i frontal-
lapperne kan resultere i en @ndring 1 de stabile handlemgnstre og ad-
ferdsformer, som definerer den enkelte person.

Man har i tidens lgb tillagt frontallapperne og specielt prefrontal kor-
tex nogle af de »hgjeste« menneskelige funktioner som regulering, kon-
trol og planlegning af adfzrden, selvopfattelse, realitetskontrol, bevidst
opmazrksomhed o.lign. (Luria, 1966; Benson & Stuss, 1989). Selvom
frontallapperne udger omkring 1/4 af den samlede hjernemasse hos men-
nesket og er det forholdsvis sterste omrade i hjernen sammenlignet med
andre dyrearter, er vor forstaelse af frontallappernes funktion stadig be-
grenset. Det er nu klart, at der er en funktionel opdeling i frontallapperne
ligesom i resten af hjernen, men udforskningen har vearet ulig sveerere. [
Phineas Gage’s tilfzlde viser en rekonstruktion af leesionen (Damasio et
al., 1994), at jernstangen gik gennem de mesiale dele af prefrontal kor-
tex, overvejende pa venstre side. Bilaterale lasioner af specielt den ven-
trale del af denne kortex (ventromedial eller orbital kortex) kan, uden at
der behgver at vare intellektuelle defekter overhovedet, medfore abnorm
social adferd og defekter i den personlige livsfarelse, som synes at ved-
rare selve kernen i selvet. Patient EVR er blevet opfattet som prototypisk
herfor (Eslinger & Damasio, 1985; Damasio et al., 1990; Damasio,
1994). Efter fjernelse af orbitofrontal tumor bilateralt fungerer han usend-
ret pa et hgijt intellektuelt niveau, og han kan verbalt rzsonnere helt al-
mindeligt om moralske og sociale spargsmal. Men i hans egen tilverelse
har han handlet anderledes. Han er gaet fallit efter tabelige, kortsigtede
beslutninger, og kan ikke fastholde et arbejde. Han blev skilt to gange,
anden gang % ér efter at have giftet sig med en prostitueret. Han bor nu
under beskyttede forhold, ude af stand til at klare sig selv. Forbindelsen
mellem hans bevarede sociale viden og hans brug af den er blevet af-
brudt.
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Et muligt anatomisk grundlag for den sociale defekt ved ventromediale
prefrontale lesioner blev foreslaet allerede af Nauta (1971), som beskrev
de tztte forbindelser mellem denne del af kortex og limbiske strukturer
involveret i autonom kontrol. Denne hypotese er uddybet af Damasio
(1994; Damasio et al., 1990), som har sggt at forklare defekten som en
forringet evne til at aktivere somatiske tilstande (»somatiske markerer«)
med relation til straf og belgnning. Sadanne tilstande stammer fra tidli-
gere erfaringer i specifikke sociale situationer, og de skal reaktiveres (og
»foles«) som forventede konsekvenser, hvor man skal valge mellem
handlemuligheder eller planlegge. Denne forklaring er en del af en mere
bred bevidsthedsmodel, men her vil vi blot n@vne hypotesens mest di-
rekte empiriske grundlag. I det pagaldende forseg blev elektrodermal re-
spons (GSR) anvendt som det afhengige mal for autonom aktivitet (»so-
matisk tilstand«) (Damasio et al., 1990). EVR og andre patienter med bi-
lateral ventromedial lzsion (og lignende defekter i social adfaerd) viste
normal GSR orienteringsrespons, og der var heller ikke nogen forskel
mellem GSR hos disse patienter og to kontrolgrupper (normale og andre
hjerneskadede) ved emotionelle stimuli, hvor de skulle forholde sig ak-
tivt til stimuli. Men ved passiv forholden sig ved de emotionelle stimuli
reagerede hverken EVR eller andre patienter med ventromediale l&sio-
ner med autonom respons, mens de hjerneskadede kontrolpersoner ogsa
her viste normal GSR-respons. Fenomenologisk manglede EVR ogsa
den normale emotionelle reaktion (som han spontant bemarkede at han
»burde« have haft).

Apati og stimulus-afheengig adferd

En af de hyppigste @ndringer hos patienter med store przfrontale lasio-
ner er deres mangel pa initiativ. Disse patienter taler kun nér de bliver
spurgt, og sidder uvirksomme medmindre de bliver sat igang med noget.
Oftest har de normal viden og normale perceptuelle og motoriske fer-
digheder, men de bruger dem ikke spontant. De er apatiske, mangler driv-
kraft. Sperger man hvad de tenker pa, svarer de »ingenting«. Fano-
menologisk synes deres bevidsthed tom.

I mangel pa indrestyring bliver disse patienter abnormt athengige af
ydre stimuli. De svarer fx. pa spergsmal med minimal &ndring (»hvor-
dan har De det i dag?« — »Hvordan har jeg det i dag?«), og kan i nogle
tilfelde efterligne undersggerens gester og handlinger. Hvis der ligger et
able pa undersegerens bord foran patienten, tager han det og spiser det,
og tilfeldige genstande andre steder vaekker pa samme made automatisk
den adfzrd, som er genstandens »handleopfordring«, ogsa nar det er so-
cialt upassende. Lhermitte (1986) har kaldt tilstanden »environmental
dependency syndrome, og givet dramatiske eksempler herpa. Vi har tid-
ligere i artiklen beskrevet neglekt som fraver af bevidsthed om den ydre
omverden - her er der tale om fravar af bevidsthed om egen tilstand. Vi
kan tale om en frontal-parietal balance, eller om en indre-ydre balance.
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Normalt er vores handlinger bestemt af bade egne forventninger, behov,
ensker og internaliserede sociale normer pa den ene side, og vores per-
ception af stimuli i den ydre verden pa den anden. Den frontale patient
med stimulus-afhangig adfaerd oplever ikke noget tab af »fri vilje«, men
set udefra er adfeerden ikke fri. Den er ikke viljesbestemt, men excessivt
kontrolleret af ydre stimuli.

Et af de markante resultater af de seneste ars forskning med maling af
aktivering af forskellige hjerneomrader med positron emissionstomografi
(PET) i forskellige kognitive opgaver er de hyppige pavisninger af gget
prefrontal aktivitet ved opgaver, hvor forsggspersonen skal valge, i for-
hold til opgaver, som er identiske bortset fra valgmomentet (Posner &
Raichle, 1994). Ifolge James (1890, refereret i Frith et al., 1991) er en
handling villet, nér vi bevidst er opmarksomme pa dens valg.

Capgras syndrom og reduplikativ paramnesi

I det folgende vil vi se pa to andre former for bevidsthedsforstyrrelse,
som i vores eksempel optradte hos den samme patient. Begge har, nar de
optreeder ved fokale hjerneskader, relation til skader hgjre frontalt, men
hyppigere optreeder de hos patienter med en kombination af dysfunktion
frontalt og i temporallappen.

Patienten var en velkladt 64-arig mand, Lars G., som lod sig pensio-
nere fra en ledende stilling knap et halvt ar for én af os (AG) sa ham for
nogle ar siden. Sygehistorien begyndte en méaned for undersggelsen, hvor
patienten en aften ikke genkendte den hjemmeboende datter, da hun
sagde godnat for at gé i seng. »Har hun veeret her leenge?«, spurgte han
hustruen Bente. »Ja,ja, det er vores egen pige«. »Jamen jeg kender hende
ikke - hvordan klarer hun sig i skolen?«. Dagen efter indsd han sin fejl-
tagelse, men da hustruen nevnte datterens snarlige fodselsdag, spurgte
han »Hvornar har hun da fodselsdag? «. Hustruen nzvnte datoen. »Det
har jeg da ikke forudscetning for at vide, jeg har jo ikke veeret her sa
leenge, og har ikke for veeret med til hendes fodselsdag«. Neste morgen
vagnede ®gteparret tidligt. Da patienten sa hustruen, sagde han: »Nu skal
du ikke sige til naboerne, at du har sovet her i nat — for det er ingen nytte
til, at de far det at snakke om«. »Jamen Lars, jeg er da gift med dig«.
»Nej, du er ikke min kone«.

Capgras og Reboul-Lachaux publicerede i 1923 den forste sterre beskri-
velse af hvad der nu kaldes Capgras-vrangforestillingen, hvor patienten
tror at velkendte personer, typisk @gtefellen, er blevet erstattet af en dob-
beltganger. Det er hyppigst beskrevet hos skizofrene, men optraeder ogsa
med en vis hyppighed ved andre hjernesygdomme, fx. — som i Lars’
tilfelde — Alzheimer’s sygdom.

Det andet symptom hos vores patient — reduplikativ paramnesi — op-
tradte mere flygtigt. Det kan illustreres med folgende udsagn fra aftenen
for han startede med ikke at ville kendes ved hustruen: »Der er et hus her
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i Xkobing, som er nojagtig magen til det her. Og der er borde og stole ak-
kurat som her«. 1 modsatning til Capgras-fanomenet er reduplikativ par-
amnesi nasten udelukkende beskrevet hos patienter med kendt hjerne-
skade, overvejende hgjresidigt og frontalt (Forstl et al., 1991).

Reduplikativ paramnesi kan naturligvis ses som en afgrenset hukom-
melsesforstyrrelse, og bade her og ved Capgras-faenomenet er der oftest
bade svakket hukommelse, forringet perception, og lav tazrskel for
vrangforestillinger generelt. Stuss (1991; Picton & Stuss, 1994) betragter
reduplikative feenomener som en forstyrrelse i selvbevidstheden, hvor
forbindelsen mellem patientens intakte viden og et frontalt kontrolsystem
er afbrudt. Normalt kan hjernen afgere om en begivenhed sker nu eller
om det drejer sig om en erindring, og vi oplever konstans pa trods af for-
skelle i perceptionen. Men ved reduplikativ paramnesi opleves to sat af
oplevelser begge levende, &gte og nutidige, selv om den ene oplevelse er
en erindring fra fer hjerneskaden. Der er tale om en dissociation mellem
forskellige aspekter ved hukommelsen, og pga. defekten i kontrolsyste-
met kan der ifglge Stuss ikke bygges bro mellem de to szt af oplevelser.
Det ene eksisterer i nuet, det andet i datiden, og de kan ikke sammenkae-
des til ét begreb. Der er et jeg, som tenker, beskriver og foler, men kon-
tinuiteten i tilvaerelsen er delvist brudt. Der er nogen tegn pa realitetsmo-
nitorering (patienten lader sig indimellem overbevise), og nogen tegn pa
kildemonitorering (det andet hus ligner). Nogle patienter forsgger mere
elaboreret at opbygge en alternativ livshistorie med fx. to hustruer, si op-
levelsen svarer bedre til dissociationen i hukommelsessystemet.

I den folgende sygehistorie og interview med en patient med reduplika-
tiv paramnesi for tid og sted treder forspgene pa at skabe sammenhzang
i bevidstheden mellem to szt af modstridende oplevelser tydeligere frem.
NT, en 47-arig mand, som i flere &r har boet pa Grenland, blev indlagt pa
Rigshospitalet med kontusionsbledninger frontalt og parietalt i hgjre he-
misfzre efter en faldulykke. Ved opvéagningen efter 5 dage var han kon-
fus og desorienteret med svar venstresidig visuel neglekt og anosognosi
for bade venstresidig lammelse og synsfeltdefekt. Ca. 2 méneder efter
faldepisoden var han munter og jovial, og snakkede meget pa konfabule-
rende vis. Han var stadig amnestisk og uden sygdomsindsigt. Tre méne-
der efter faldepisoden var hukommelsen bedret. Han kunne huske dag-
lige rutiner pa sygehuset, undersggers navn, og 2 af 3 overindlerte ord
efter bade 10 og 30 min. Kun informationer om tidspunkt, sted og fami-
lien kunne han ikke fastholde eller misfortolkede.

Folgende samtale (forkortet) fandt sted pa en solskinsdag i august méned
i et lokale med fin udsigt over Felledparken, @sterbro og @resund:
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Kan du huske hvilken dato det er i dag?

Nej det kan jeg ikke, for de har fjernet den hvor jeg havde datoer,
sa det kan jeg altsa ikke.

Og hvilket arstal?

Vi er nok stadig i 1995

Og hvilken maned?

Vi skulle meget gerne veere i december, men det er jeg ikke helt sik-
ker pa

Og hvilken arstid?

Det er ved at veere sommer, nej juletid, undskyld

Hvorfor siger du forst sommer og sa juletid?

Fordi der er masser der holder sommerferie, jeg har jo og sa en
der gor (NT's ergoterapeut holder sommerferie)

Hvorfor skulle det sa veere jul?

Man kan jo godt holde — jeg ved ikke om hun kalder det juleferie
eller hvad, men det var fordi jeg skulle lave nogle ovelser og
sadan noget, sa kunne hun ikke fordi hun skulle holde ferie
Hvilken arstid er det?

Ja, nar det er jul sa er det jo december

Hvilken arstid?

(kigger ud ad vinduet) ja det ligner hajsommer ...

Hvad hedder stedet her?

Hospitalet? Nu ved jeg ikke om det hedder Rigshospitalet eller
Krigshospitalet

Hvad tror du?

Jeg vil nu kalde det Rigshospitalet

Hvilken by ligger hospitalet i?

Godthab

Hvor er det jeg tror Rigshospitalet ligger?

Kobenhavn na ja det ved jeg godt, men det kan vi jo aldrig rigtig
blive enige om

Hvorfor kan vi ikke det?

Fordi jeg ved at vi ikke er i Kobenhavn

Hvorfor er vi ikke det?

Godthab kan jo i mine gjne ikke lige pludselig blive Kobenhavn
Hvis du kigger ud ad vinduet, hvad ser du sa?

Sa ser jeg treeer, nogle bygninger og spir. Men det hele har jeg jo
set lige siden jeg kom til Godthab ....

Hvad med de spir, har man dem i Godthab?

Ja det kan du jo se

Nej. Du ved godt jeg siger vi er i Kabenhavn. Hvis du kigger pa
den gra bygning derovre, hvor der er 3 skorstene bagved, ved du
hvad det er?

Det er formodentlig Idreetsparken

Hvor ligger den?
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NT:  Den ligger i Kobenhavn

HU: Sa forstar jeg ikke hvad du mener

NT:  Nej, men sa har man flyttet den hertil, ligesom man har flyttet ho-
spitalet

HU: Hvor har man flyttet hospitalet hen?

NT:  Det har man abenbart flyttet til Kobenhavn, ....

NT udviser reduplikativ paramnesi bade for tid og sted, men ikke for per-
soner. Han er livlig og munter i samtalen, og skal hele tiden bremses.
Spontant reagerer han ikke pa, at hans oplevelser ikke henger sammen.
Det er formentlig undersggerens spergsmal der presser ham til en forkla-
ring.

Ifelge Picton og Stuss (1994) bygger vi en indre »model« af verden og
vores placering i den, og tilpasser den til de informationer vi modtager.
For den bevidste oplevelse er modellen vigtigere end informationerne.
Konfabulation optreder, nar modelbyggeren opfinder historier for at for-
klare nogle oplevelser uden at tage hensyn til om disse forklaringer pas-
ser med anden information. Konfabulation ses oftest ved skade i et fron-
talt kontrolsystem, men kan ogsé optraede ved split-brain patienter. Ven-
stre hemisfzre, som ikke ved, hvorfor hgjre hemisfzre reagerer pa en be-
stemt made, vil opfinde en plausibel forklaring®. Ifelge Picton og Stuss
har den menneskelige hjerne en szrlig trang til at forklare sig.

[ det ovenstdende har vi beskrevet vrangforestillinger som et symptom
pa forstyrret selv-bevidsthed hos hjerneskadede patienter. Det kan man
med samme ret gere hos skizofrene (Frith, 1992).

Neuropsykologiske bevidsthedsteorier

De »bevidsthedssygdomme, der kan optreede efter en hjerneskade, viser
at der kan ske en fraktionering af bevidstheden. Bevidsthedsforstyr-
relserne kan optraede i forskellige modaliteter (manglende bevidsthed om
at se, at huske, at genkende ansigter), og i forskellige grader (fx. fra be-
nzgten af at vaere lammet til indifference og bagatelliseren).

Kan bevidstheden lokaliseres? En skade i den primare synskortex
forer til tab af visuel bevidsthed (blindsight), mens en skade tempero-oc-
cipitalt forer til forstyrrelse i bevidst genkendelse (prosopagnosi, objekt-
agnosi). En skade i de primare sensoriske modtageomrader farer kun til
tab af bevidsthed om defekterne, hvis den kritiske lesion ogsa involve-
rer parietallappen. For anosognosi og neglekt gaelder, at de hyppigst op-
treeder efter laesion 1 hgjre hemisfare parietalt og frontalt, mens skader i
venstre hemisfares posteriore omrader sjaldent forer til bevidsthedsfor-
styrrelser. Bevidsthedsforstyrrelser ved posteriore skader resulterer i tab
af viden om konkrete ting (egen krop, omverdenen), mens anteriore ska-
der medferer forstyrrelser i selv-bevidsthed.
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Der er altsd en sammenhang mellem lokalisation af en lasion og arten
af bevidsthedsforstyrrelser. Dette er formentlig betydningsfuldt for en
forstaelse af bevidsthedens organisation og natur, men det siger ikke ngrd-
vendigvis noget om bevidsthedens lokalisation. Er der fx. tale om et se-
parat bevidsthedssystem overordnet eller sideordnet de evrige kognitive
systemer, eller er bevidstheden indbygget i de forskellige kognitive sy-
stemer? Dette kan vi ikke besvare ud fra patienteksempler, men vil i dette
afsluttende afsnit kort redegere for nogle repraesentative nyere neuropsy-
kologiske bevidsthedsteorier.

Schacter: Modulcere systemer og bevidsthed
Schacter (1989, 1990, 1991; McGlynn & Schacter, 1989) tager udgangs-
punkt i, at processering af forskellig slags information varetages af spe-
cialiserede modulere systemer, som opererer parallelt og uathangigt af
hinanden. Den bevidste oplevelse af at genkende, huske, vide o.s.v. er
ikke indbygget i de modulare systemer, men beror ifglge Schacter pa ak-
tivering af et separat bevidsthedssystem, som han betegner Conscious
Awareness System (CAS), og som er forskelligt fra, men interagerer med
de modulere mekanismer. CAS modtager input fra de forskellige modu-
lere mekanismer og serger for integration af de forskellige data. CAS-
systemet aktiveres forst relativt sent i processeringen af sansedata og kun
hvis aktiviteten i det modulare system @ndrer sig signifikant fra base-
line.

CAS-systemet er ifglge Schacter ikke snavert lokaliseret, men indgér
i et bevidsthedskredslgb, som primzrt involverer den inferiore del af pa-
rietallappen. Lasion forskellige steder i dette kredsleb vil fore til for-
skellige former for bevidsthedsforstyrrelser. Teorien har sdledes mange
ligheder med opmarksomhedsteorier (fx. Posner & Rothbart, 1992).

Ifolge Schacter kan afgrensede bevidsthedsforstyrrelser bade skyldes
en leesion, som afbryder forbindelsen mellem CAS og de forskellige mo-
dulzre systemer selektivt, eller der kan ske en forstyrrelse pa det modu-
leere niveau, saledes at der bliver sendt degraderet input til bevidstheds-
mekanismen. Modulzre systemer har andre output-ruter end CAS, f.eks.
via verbale eller motoriske systemer. Information der gér uden om CAS
er ikke bevidst, og kan bl.a. resultere i domane-specifikke forstyrrelser i
den bevidste opmarksomhed (anosognosi, neglekt, amnesi). Skade i
selve CAS-systemet vil fore til en mere generel bevidsthedsforstyrrelse.

CAS-systemet aktiverer det frontale eksekutiv-system, som har med
regulering af opmarksomhed og monitorering af adfzerden at gere, og
som svarer til fx. Shallice’s (1988) Supervisory Attentional System
(SAS). De klassiske anosognosier (hemiplegi, hemianopsi) skyldes
ifalge Schacter en skade i det posteriore bevidsthedssystem. Anosognosi
for mere komplekse forstyrrelser (f.eks. ved problemlgsning, i adfzerd og
personlighed) skyldes en skade i det frontale system. Implicit viden kan
ifalge Schacter kun péavirke en persons automatiske handlinger, men kan
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ikke danne grundlag for planlegning af adfeerden og dermed ikke fore til
aktiv handling, da det eksekutive system kun har adgang til bevidst viden
(Schacter, 1989). Dette er grundlaget for, at implicit viden alene ikke er
ret brugbar. Fx. har en patient med blindsight ikke megen gavn af en be-
varet evne til at forme en korrekt hdndbevaegelse, nar han reekker mod en
genstand i det blinde synsfelt, da han spontant ikke er bevidst om gen-
standen og derfor slet ikke rakker.

Modellen kan handtere alle de bevidsthedsforstyrrelser, som vi har
omtalt i artiklens forste halvdel. I relation til hukommelse forklarer den
distinktionen mellem deklarativ/episodisk hukommelse og procedurale
hukommelsesformer, hvor kun den ferste har adgang til CAS (via et hip-
pocampalt system). Denne del af modellen minder meget om Mosco-
vitch’s (1992, 1995) model, hvor bade hippocampus’ rolle og andre
aspekter er mere udbygget. Schacter’s model adskiller sig bl.a. fra for-
muleringer (fx. Baddeley, 1993), som anser bevidsthed for at vere en
funktion i arbejdshukommelsens eksekutive komponent.

Stuss og Damasio: Hjernen som modelbygger

Mens Schacter’s model iszr vedrerer posteriore komponenter i bevidst-
heden, har Donald Stuss (1991, Stuss et al., 1992; Picton & Stuss, 1994)
is@r interesseret sig for anteriore komponenter, herunder selv-bevidst-
hed, realitets-monitorering og metakognition. Han tager udgangspunkt i
en generel hierarkisk model af hjernens organisation (Stuss & Benson,
1986). Nederst i systemet er en rekke grundleggende funktionelle sy-
stemer, som overvejende er relateret til posteriore omrader i hjernen, og
hvoraf de tre mest basale er vdgenhed, opmarksomhed og emotioner. En
midtergruppe omfatter basale sensorisk-perceptuelle og motoriske funk-
tioner. En tredie gruppe reprasenterer hgjere komplekse (men for en stor
del automatiserede) funktioner som hukommelse, sprog, visuospatiale
feerdigheder og kognition. Herudover postulerer Stuss og Benson to yder-
ligere funktionelle systemer, som begge er baseret pa aktivitet i frontal-
lapperne, og som fungerer overordnet i forhold til de posteriore systemer:
sekventiel bearbejdning og drive, motivation og vilje. @verst i hierarkiet
er de frontale eksekutiv-systemer med kontrolfunktioner: forventning,
udvalgelse af mal, planlegning, initiering og monitorering. Den oprin-
delige hierarkiske model er blevet udvidet med feedback-slgjfer mellem
alle niveauer (Stuss, 1995), og selvom der normalt er interaktion, kan ni-
veauerne dissocieres ved hjerneskade.

Bevidst oplevelse forudsetter, at hjernen aktivt danner og opretholder
en model af verden, og ikke blot passivt modtager information udefra
(Picton & Stuss, 1994). Modellen bruges til at forklare tidligere begiven-
heder, kontrollere nuet og forudsige fremtiden. Modellen skal hele tiden
realitetstilpasses og opdateres vha. de informationer, der modtages gen-
nem sanserne. Hjerneskade kan gere det sveert at fa udefra kommende in-
formation til at passe til modellen, og resultatet kan blive at informatio-
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nerne ikke nar bevidstheden, selvom de pavirker adfeerden (implicit vi-
den). Anosognosi opstér, nér informationer fra de (skadede) posteriore
systemer ikke nar til de frontale systemer. Modellen kan derfor ikke op-
dateres, men patienten oplever modellen snarere end den @ndrede input.
En mere generel mangel pa sygdomserkendelse opstar ved en lazsion i
sammenligningsprocessen i frontallapperne.

Selv-bevidsthed, der er allergverst i hierarkiet, svarer til James’ (1890)
beskrivelse: den er personlig og refleksiv, den har (og giver) kontinuitet,
og den muligger overvejede valg. Selvets funktioner vedrerer store dele
af bade de posteriore og anteriore funktionelle systemer og eksekutivsy-
stemerne, men bevidstheden om selvet synes knyttet til frontallapperne.
Lasion her kan resultere i en generel forstyrrelse i selv-bevidstheden,
som bl.a. vil vise sig ved manglende interesse og forstyrrelser i monito-
rering af adfaerden. Den kan ogsa medfare manglende kontinuitet, sa ind-
kommende information ikke kan tilpasses de indre modeller, og der ikke
planlegges.

I afsnittet om stimulus-athangig adferd ved lesion i frontallapperne
omtalte vi en frontal-parietal balance, som formentlig afspejler en mere
generel spending mellem tilnzrmelse til og undvigelse fra omverdenen
baseret pa gensidig heemning mellem frontal- og parietallap (Mesulam,
1986). Hos patienten med parietallapsskade er balancen forrykket, sa han
forbliver ubevidst om dele af omverdenen. For at forstd den modsatte ef-
fekt af frontallapsskade har Mesulam foreslaet, at prafrontal laesion
maske ikke kun bevirker en abnorm tilnzrmelse til omgivelserne, som
forer til distraktibilitet og konkrethed, og i svere tilfelde til Lhermitte’s
»environmental dependency syndrome«, men ogsa medferer en abnorm
afstand til de intrapsykiske processer, som er ngdvendige for selvet, selv-
bevidsthed og selvets autonomi.

Damasio’s (1994) model svarer i mange henseender til Stuss’, og
begge afviser fx. at der skulle findes et enkelt bevidsthedssystem.
Damasio forsgger ogsa en ngjere specifikation af bevidsthedens afhan-
gighed af kroppens reprasentation, herunder autonome tilstande og fo-
lelser. Ligesom Picton og Stuss (1994) laegger Damasio veagt pa, at hjer-
nen aktivt skaber en model af verden, som til stadighed skal justeres.
Anosognosi betragter Damasio som resultat af at patienterne ikke kan op-
datere reprasentationen af deres krop pga. beskadigelse af de omréder,
der har med kropsskemaet at gore. Det drejer sig om omréder i hajre he-
misfere, (insula, parietallap og forbindelserne imellem dem og forbin-
delserne til og fra thalamus og til og fra frontal kortex og basalgangli-
erne). Viden om personlig identitet er stadig tilgeengelig gennem sproget,
0g anosognosi patienterne kan ogsa forme et billede af, hvordan kroppen
var tidligere. Problemet er, at de ikke kan realitetsteste dette billede og
opdatere det. Deres kropsbillede og dermed en vasentlig del af dem selv
harer hjemme i og er fanget i fortiden.
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Edelman: Neural Darwinisme og bevidsthed

Edelman’s (1992) bevidsthedsmodel svarer til andre aspekter i hans radi-
kalt anderledes forstéelse af hjernen. For Edelman er hjernen ikke blot
dynamisk, men den er selvorganiserende, og den konstruerer sin verden.
En central tanke i Edelman’s model er, at hukommelsen er en dynamisk
proces, hvor vi hele tiden rekonstruerer vor fortid i lyset af nutiden. Vi
indsamler prever fra omverdenen via vores sanseorganer, skaber neuro-
nale kort® i hjernen, og de bedst egnede overlever — dvs. de kort som ska-
ber den bedste virkelighedsfortolkning set ud fra personens verdisy-
stem™.

Edelman mener, at anosognosi, neglekt og implicit viden afspejler en
forstyrrelse i den primeere bevidsthed", som maske er specielt knyttet til
hgjre hemisfaere. Ved anosognosi forestiller Edelman sig en reorganise-
ring af bevidstheden. »Higher-order« bevidsthed er hos Edelman naert
knyttet til sproget, og dermed til venstre hemisfaere, men der er ikke no-
get bevidsthedssystem (og slet ikke nogen bevidstheds-homunculus).

Edelman bruger metaforen med et orkester, hvor hver musiker fortol-
ker musikken individuelt, og konstant pavirker de andre, samtidig med at
han selv pavirkes. Den bestandige gensidige pavirkning mellem de neu-
ronale kort far dem til at spille sammen. Hvert enkelt instrument synkro-
niserer sin aktivitet i forhold til resten af orkesteret. Musikken skabes
kollektivt; det er et orkester uden dirigent.

Afsluttende kommentarer

Bevidsthed er en samlebetegnelse for forskellige mentale tilstande, der
har fenomenologisk oplevelse til fxlles. En form for bevidsthed synes
knyttet til indkodningen af forskellige perceptuelle data. En anden form
for bevidsthed synes knyttet til mere komplekse kognitive processer,
hvor hjernens model af verden, som den s& ud i gér, skal sammenlignes
med verden, som den ser ud i dag. Og en tredie form for bevidsthed sy-
nes knyttet til selvoplevelsen, hvor bl.a. krop og folelser synes at spille
en rolle.

Bevidsthed kan med vor nuverende viden ikke sikkert lokaliseres,
men studiet af hjerneskadede patienter viser, at tab af bevidsthed kan op-
treede bade efter snevert afgreensede lasioner og efter skader, der med-
inddrager store dele af hjernen. Tab eller @ndring af bevidsthed optraeder
hyppigst efter skade i hgjre parietalregion og i frontallapperne. De be-
vidsthedssygdomme, der findes hos hjerneskadede, tillader os ikke at
vaelge mellem de teorier, som vi har refereret. Den ene teori er ikke ned-
vendigvis mere rigtig end den anden. Méaske fokuserer de forskellige teo-
rier blot pa forskellige aspekter af et meget kompliceret og uhandgribe-
ligt bevidsthedssystem.
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NOTER

1. Consciousness og conscious awareness bruges synonymt pa engelsk for at be-
skrive bevidsthed. Awareness har vi valgt at oversztte ved bevidsthed, hvor be-
vidst opmerksomhed i andre sammenhange kan vare en mere hensigtsmassig
oversattelse.

2. Denne sidste mulighed forekommer dog mindre sandsynlig efter forseg af
Newsome og medarbejdere (fx. Salzman & Newsome, 1994). Ved mikrostimula-
tion af nogle fa orienteringsselektive celler i omrade MT hos aber trenet til at an-
give retningen af den oplevede bevagelse kunne de fa dyret til at »opleve« be-
veegelsen i modsat retning af den objektive.

3. Ligheden med Gibson’s perceptionsteori, herunder hans affordance-begreb, er
slaende, men vistnok endnu ikke nermere analyseret.

4. Aber, hvis visuelle ferdigheder er omtrent som menneskers, og hvis visuelle sy-
stem formentlig ogsé er nesten identisk med vores, har ogsa en rzkke bevarede
feerdigheder efter V1 laesion. Det var faktisk et problem indtil blindsight blev
pavist hos patienter, fordi det si ud til at vaere en afgerende forskel. Da aber ikke
kan fortelle direkte, hvad de ser, blev de testet omtrent som man nu tester blind-
sight-patienter, og som sagt viste de bevarede ferdigheder. Men er det blindsight?
For at aber kan udgere en god model i eksperimenter over blindsight er det ned-
vendigt, at de ikke »ser« stimulus, men som patienterne tror, at de bare gtter. [
et eksperiment med signal-detektion har Cowey og Stoerig (1995) nu vist, at det
er tilfaeldet.

5. En alternativ forklaring pa de forskellige menstre ved udferelsen af priming- og
eksplicitte hukommelsesopgaver er, at de opstar fordi de forskellige opgaver
kreever forskellige kognitive processer (@stergaard & Jernigan, 1993). Priming-
opgaver omfatter ofte stimulus-identifikation. Sadanne opgaver kan udferes uden
at stimuli er vist tidligere, alene pa baggrund af den perceptuelle information og
genkaldelse af leksikal-semantisk viden. Eksplicitte hukommelsesopgaver er der-
imod neesten udelukkende baseret pa episodisk hukommelse for de stimuli, som
blev vist tidligere i en indlerings-session. Det betyder at information fra indle-
rings-sessionen kan tenkes at pavirke udfarelsen af en implicit hukommelsesop-
gave i mindre grad end tilfeeldet er ved eksplicitte hukommelsesopgaver. @ster-
gaard har i et tidligere arbejde konstrueret priming-opgaver, hvor der er forholds-
vis lidt stimulus-information tilgaengelig, hvorved udfarelsen er tvunget til at
vere mere athengig af den tidligere indlarings-session. I denne situation er ud-
forelsen af priming-opgaver hgjt korreleret med opgaver med krav om eksplicit
genkendelse hos bade normale forsggspersoner og amnestiske patienter. Anato-
misk evidens af relevans for denne alternative forklaring er opnaet i et arbejde af
Jernigan & Ostergaard (1993). Patienter med l@sion i nucleus caudatus havde
svaerere ved stimulus-identifikationen i priming-opgaver. Disse patienter viste
ogsé gget priming, hvilket er foreneligt med, at de pa grund af deres vanskelig-
heder med den perceptuelle processering (stimulus-identifikationen) i hejere grad
blev afhzngige af informationer fra den tidligere indlerings-session. Nar der blev
taget hgjde for (korrigeret for) defekterne i stimulus-identifikation, kunne det
pavises at priming-udferelsen korrelerede med udferelsen af den eksplicitte hu-
kommelsesopgave og med graden af lasion i det limbiske system.

6. I Warrington’s undersggelse blev udfyldning i det blinde felt undersegt tachisto-
skopisk med prasentation af figurer, saledes at halvdelen af figuren faldt inden
for det blinde felt. Patienterne fikserede et kryds midt pa en skerm, og skulle rap-
portere hvad de si. Udfyldning blev antaget at finde sted, nér patienterne rappor-
terede at se komplette former. Udfyldning kan ikke vere et blindsight-faenomen,
for patienterne udfyldte ogsa ved figurer, hvor kun den ene halvdel blev vist (i det
intakte synsfelt).
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7. Effekten af vestibulzer-kalorisk stimulation har hidtil veret uforklaret. Nu an-
tydes en direkte virkning pa den mentale spatiale representation. Bottini et al.
(1994) har med positron emissionstomografi undersagt den cerebrale aktive-
ring ved vestibuler stimulation, og fundet projektion til de omrader, som me-
nes at indg4 i et neuralt netvark for representation og eksploration af rummet.
Karnath (1994) har med eksperimentelle studier af normale forsggspersoner og
hjerneskadede patienter med og uden neglekt fundet, at vestibuleer stimulation
(og proprioception i nakkemusklerne) bidrager til den mentale representation
af rummet.

8.  Det mest markante eksempel er fra undersggelse af patienten PS (Gazzaniga &
LeDoux, 1978). Gazzaniga viste kortvarigt to forskellige billeder samtidig i de
to synsfelter, og PS skulle bagefter blandt otte forskellige billeder valge det,
som passede bedst til de viste stimuli, med venstre henholdsvis hgjre hand.
Begge hemisfzrer kunne udfere denne opgave. Hvad der i denne sammenhang
er mest interessant er patientens verbale tolkning. I ét trial vistes et landskab
med sne omkring en bil i venstre synsfelt (hgjre hemisfere) og en hensefod i
hajre synsfelt (venstre hemisfere). PS responderede korrekt ved at vaelge et
svarkort med et billede med en hene med hgjre hand, og et billede med en
skovl med venstre hand. Patienten blev sa spurgt, hvad han havde set. »Jeg sa
en honsefod, og valgte honen, og vi behpver skovlen til at muge ud i honsehu-
set«

9. Neuronale kort svarer hos Edelman ikke til representationskort, men snarere til
moduler. Et kort, som Edelman bruger termen, bestér af sammenbundne serier
af neuronale grupper, som responderer selektivt pa elementzre kategorier som
bevagelser og farver o.l., og dannes ved synkronisering af mange neuronale
grupper. De bedste og mest hensigtsmassige styrkes og vinder: »neuronal
gruppe selektion«.

10. »Verdier« er hos Edelman grundleggende medfedte eller tillerte dispositio-
ner, som vagter erfaringer forskelligt. De orienterer organismen mod overle-
velse og tilpasning, og opleves som folelser. Dette aspekt af teorien minder om
Damasio’s »somatiske markerer«.

11. Edelman skelner eksplicit (som de fleste andre ger det implicit) mellem en pri-
mear og en »higher-order« bevidsthed. Primer bevidsthed er tilstanden at vaere
bevidst om ting i verden uden ledsagende oplevelse af at veaere en person med
fortid og fremtid. Forestillingsbilleder er bundet til nuet, og den primere be-
vidsthed tjener til at binde perceptionens kategorier sammen til en helhed, en
scene, baseret pa hvad der har haft yeerdi eller betydning i fortiden. Primzr be-
vidsthed har vi felles med andre pattedyr. »Higher-order« bevidsthed svarer til
selv-bevidsthed eller metakognition. »1t is what we as humans have in addition
to primary consciousness. We are conscious of being conscious«. (Edelman,
1991, p.112)
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