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DROMME-S@VN I BIOLOGISK BELYSNING:
FZANOMENER, FUNKTIONER OG FORMAL

Thomas Nielsen

Drgmme-spvn hos mennesker er sammenfaldende med den sdkaldte
REM-sgvn (Rapid Eye Movement), der forekommer hos neesten alle
pattedyr. Artiklen gennemgdr REM-spvnens biologi i tre afsnit. Forst
omtales 15 feenomener, der ledsager og karakteriserer REM-spvn.
1andet afsnit beskrives kort udforskningen af de hjernestamme-cen-
tre, derregulerer REM-spvnen, og i tredie afsnit gennemgds ti moder-
ne teorier om det formodede biologiske formdl med REM-sgvnen.
Teorierne er inddelt i tre grupper, der handler om REM-sgvnens
mulige betydning for 1) den cellulcere tilstand i centralnervesysteme,
2) individets tilpasning til den ydre omverden, og 3) hukommelsen

eller forstanden.
I believe that biological studies may in
fact present our greatest opportunity for
advancing psychology.
E. Hartman, »The Nightmare«, 1984, s.
246.
Indledning

Det er en almindelig opfattelse, at vi skal sove 7-8 timer hver nat for at
hvile os, og méske iszr for at hvile vores mgdige hjerne efter dagens mere
eller mindre anstrengende ggremal. Men der er ikke meget, der stgtter
denne teori (lige s lidt som der er nogen overbevisende stgtte til nogen
som helst anden teori om, hvorfor vi skal tilbringe en trediedel af tilvarelsen
pé denne tilsyneladende ganske uproduktive méde). Dels har det vist sig,
at nervecellerne i hjernen i gennemsnit kun bliver ganske lidt mindre aktive
i sgvn-tilstanden, impuls-aktiviteten daler kun med ca. 10-20% i stgrstedelen
af hjernen (Hobson, 1989). Og dels har det vist sig, at hjernen i perioder,
der til sammen udggr ca. en femtedel af hele sovetiden, totalt @&ndrer sin
tilstand og nermest koger over af aktivitet i alle (eller nzesten alle) omréder,
der bliver endnu mere aktive end selv i den mest vagne tilstand. Denne
merkelige »overaktive« tilstand optrader i regelmaessige bglger af ca. et
kvarters varighed med ca. én til halvanden times mellemrum natten igen-
nem. Denne helt specielle sgvntilstand kan man nu Igseligt kalde »drgmme-
sgvn, for det er helt overvejende i disse perioder, at vores natlige ekskursio-
ner i drgmmenes forunderlige verden finder sted.
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Denne artikel handler om drgmme-sgvn fra et biologisk-psykologisk
perspektiv. Fgrst gennemgds en rekke fenomener, der karakteriserer
drgmme-sgvnen som biologisk-psykologisk faznomen. I anden del af artiklen
ses der pd mekanismerne bag drgmme-sgvnen, altsd pa de centre eller
omrader i hjernen, der organiserer og styrer den regelmassige forekomst
af dremme-sgvn. Endelig handler artiklens tredie og sidste del om de -
efter forfatterens mening - ti vigtigste teorier om, hvad der kan vare »me-
ningen« eller »formalet« med al denne drgmme-sgvn. Da vi mennesker
har den rent biologiske side af drgmme-sgvnen til felles med alle pattedyr
(undtagen det australske myresluger-pindsvin, som vi skal hgre mere om
senere), s forekommer det rimeligt at antage et biologisk formal af en
eller anden art i forbindelse med »drégmme-sgvn« hos mennesket. Dette
anfegter selvfglgelig ikke, at man kan have andre og mere psykologiske
teorier om det fenomenologiske indhold i drgmmene - men dette rent
psykologiske anliggende bergres kun sporadisk i det fglgende.

Drgmme-sgvn: femten faenomener

1) Hjernen aktiveres. Ved hjelp af EEG-undersggelser, der registrerer de
sakaldte hjernebglger, kan man direkte male, hvorledes drgmme-faser rent
materielt er karakteriseret ved, at hjernen, eller i hvert fald den kolossale
hjernebark, begynder at boble af aktivitet. Det viser sig pA EEG’et ved
hurtige, sm3 bglger; det sékaldte desynkroniserede mgnster. Dette sidst-
navnte begreb stammer fra den omst@ndighed, at der i den anden sgvn-til-
stand (den »drgmme-lgse« sgvn) er tale om langsomme og store bglger
i hjernens elektriske aktivitet. Disse store bglger opstar ikke ved en gget
aktivitet i de enkelte celler - som navnt daler aktiviteten omkring 10-20%
- men de opstar ved, at nervecellerne i hgjere grad fyrer i takt, fordi de
-ikke skal udfgre specielle informationsbehandlende opgaver. Hobson (1989)
har karakteriseret disse bglger som udtryk for en slags tomgangsbevagelser
i hjernecellerne, ndr de ikke skal modtage eller behandle information.

I den vigne og »mentalt aktive« tilstand viser EEG’et et desynkroniseret
megnster, idet de enkelte celler fyrer ude af takt med hinanden, fordi de
har forskellige opgaver at varetage i forbindelse med hjernens informations-
behandling, og det samme mgnster (eller nesten det samme) forekommer
altsd under drgmme-sgvnen, hvilket harmonerer godt med den samtidige
forekomst af den mentale aktivitet, vi kalder drgmme.

Da begrebet »drgmme-sgvn« er suspekt blandt biologiske psykologer
(fordi man jo ikke kan se pa en organisme, om den drgmmer), har man
foresldet andre betegnelser, der er baseret pd iagttagelige biologiske kends-
gerninger. Adskillige forfattere (bl.a. Meddis, 1979) foretreekker sdledes
at tale om aktiv-sgvn eller desynkroniseret sgvn i stedet for drgmme-sgvn,
idet hjernen jo rent fysiologisk er s@rdeles aktiv under disse sgvn-faser.
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Den resterende del af sgvnen kaldes tilsvarende »stille sgvn« eller langsom-
bglge sgvn (slow wave sleep, SWS).

Der er lidt uenighed i litteraturen om det EEG-mgnster, der praeger
den aktive sgvn, er helt identisk med det vigne EEG, men p3 €t punkt
ser der i hvert fald ud til at veere en interessant forskel. I de tidligste faser
af aktiv sgvn ser det ud til, at hjernen er relativt mere aktiv i hgjre end
i venstre hemisfaere (Webb, 1975), hvilket i gvrigt passer godt med, at det
ogsé om dagen er denne del af hjernen, vi iseer bruger til at fantasere med
(Springer & Deutsch, 1985).

2) Qjnene bevaeger sig. 1 perioder med aktiv sgvn forekommer der nogle
karakteristiske hurtige gjenbevagelser under de lukkede gjenldg. Disse
hurtige gjenbevegelser har givet anledning til den nok mest udbredte
betegnelse for disse sgvn-faser: REM-sgvn (Rapid Eye Movement). P4 grund
af hornhindens udbuling midt pa gjeablet kan man med det blotte gje
iagttage REM-sgvn hos en sovende, og det er formodentlig den eneste
mulighed, vi har for at iagttage REM-sgvn uden brug af apparater. Men
i gvrigt betjener REM-forskere sig normalt af elektriske mélinger af de
muskelpotentialer, der opstar ved gjenbevaegelserne, og som kan registreres
ved hjelp af sma elektroder, der er fastgjort ved siden af gjnene.

Det ser ud til, at der ofte er sldende sammenhange mellem retningen
af gjenbevaegelserne og det fenomenologiske indhold i dremmene (Hart-
man, 1985), og det er endnu mere overbevisende dokumenteret, at bglger
af gjenbevaegelser er forbundet med de mest hektiske eller intense drgmme-
oplevelser (Horne, 1988).

3) Heftige impulsbgiger lpber igennem centralnervesystemet. Ved eksperimenter
med dyr, hvor man har anbragt méleelektroder i forskellige dele af dyrenes
hjerne, har man konstateret, at der under REM-sgvnen optrader nogle
karakteristiske bglger af nerveaktivitet. Disse aktivitetsbglger viser sig iseer
i tre omrader af hjernen: 1) Pons, der ligger midt i hjernestammen, 2)
Geniculatum laterale, der er den visuelle rele-station i thalamus, og 3)
Occipitalt cortex, det primare visuelle center i hjernebarken (se fig. 1).
P4 grund af den szerlige koordinerede aktivitet i disse tre lokaliteter kalder
man disse aktivitetsbglger for PGO-bglger, eller bare PGO’er. Disse PGO’er
forekommer temmelig ngjagtig samtidig med de hurtige gjenbevagelser
og er sledes utvivisomt den neurale baggrund for gjenbevaegelserne i
drgmme-perioderne. Da disse bglger starter i pons i hjernestammen har
det fort til antagelser om, at det er hernede et eller andet sted, at REM-
spvnen starter og styres. Det vender vi tilbage til i artiklens anden del.
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Figur 1: PGO-bglger starter i Pons og gér via Geniculatum latterale til Occipitalt Cortex,
hvorfra aktiviteten breder sig til resten af cortex.

4) Sanserne blokeres. Som bekendt er man i den besynderlige bevidsthedstil-
stand, der karakteriserer drgmmene, ikke sarlig opmaerksom over for eller
modtagelig for ydre sanseindtryk. Det beror pd to fysiologiske mekanismer:

For det fgrste foregdr der under REM-sgvnen en direkte »sparring«
af de sensoriske signaler, der lgber gennem de afferente baner fra sanseor-
ganerne og ind mod centralnervesystemet. Denne spzrring er baseret pa
en sdkaldt pre-synaptisk mekanisme; dvs. at den beror pa udtpmning af
transmitter-substanser i de sensoriske neuroner, sa de ikke har noget (eller
ret meget) at sende informationer videre med til diverse modtager-neuroner
(Hobson, 1989).

For det andet menes det, at vi bliver relativt upavirkelige af ydre stimuli
under REM-sgvnen pé grund af det, man kalder occlusion; det vil sige,
at de ydre signaler, der dog slipper igennem den ovenfor omtalte sp&rring,
»drukner« i al den »indre opstandelse«, der forekommer i hjernen pé grund
af endogen stimulation, altsd PGO’er fra hjernestammen (Siegel, 1985).

(Det er dog velkendt fra den psykologiske drgmme-forskning, at sanseind-
tryk under REM-sgvn i visse tilfelde kan pavirke det fenomenologiske
drgmme-indhold, séledes at det »indarbejdes« i dremme-historien og ikke
optrader som et signal fra den ydre virkelighed (Arkin & Antrobus, 1978)).

5) Musklerne blokeres. Blandt de mange omrader af hjernen, hvor cellerne
bliver »hyperaktive« under REM-faser, er ogsé det motoriske cortex, der
sender besked ud til musklerne om at praestere en eller anden adfaerd. Men



82 Thomas Nielsen

under REM-faserne ndr disse kaskader af motoriske signaler aldrig frem
til musklerne, fordi signalerne effektivt bliver blokeret pd vejen gennem
nervesystemet. Denne blokering er i modsatning til den sensoriske blokering
overvejende post-synaptisk. Det vil sige, at blokaden foregar ved, at motori-
ske neuroner, der sender nervetrade ud til musklerne, »bombarderes« i
de inhibitoriske synapser, séledes at de pd det narmeste er lammede og
ganske upavirkelige af de »aktive« signaler fra cortex.

Denne motoriske blokering ser ud til at blive fremkaldt af to centre i
hjernestammen (som omtales nzrmere i artiklens anden del). Man har
ved dyreforsgg kunnet sztte disse centre ud af funktion uden at skade den
gvrige REM-sgvn og séledes frembragt katte (som man nesten altid bruger
til neurofysiologiske sgvn-forsgg), der opfgrer sig yderst besynderligt i
REM-faserne, ganske som om de er starkt hallucinerede, hvilket ogsé
temmelig sikkert er tilfeldet (f.eks. Morrison, 1983).

Den motoriske blokering under REM-fasen kan méles hos en forsggsper-
son, selv om den pageldende ligger helt stille under det meste af sgvnen.
I de drgmme-lgse faser (non-REM eller blot NREM) er der en svag kon-
stant spending i de fleste muskler, is®r i nakkemusklerne, men under
REM-faserne forsvinder selv denne beskedne muskelspzending, og musklerne
bliver mere inaktive og afslappede end p& noget andet tidspunkt. (Dette
faenomen er muligvis baggrunden for de sdkaldte lammelses-drgmme, hvor
man drgmmer, at man ikke kan rokke sig ud af stedet pé trods af en frygte-
lig fare, der neermer sig).

Det paradoks, at hjernen kgrer i hgjeste gear, mens sanserne og motorik-
ken nzrmest er lammede, har medfgrt endnu en almindelig betegnelse
for disse sgvn-faser, nemlig »paradoksal sgvn«. Mere specielt henviser dette
begreb til, at hjernen funktionelt ser ud til at vaere serdeles vigen, samtidig
med at dyret er serligt svaert at vaekke, altsd rent adferdsmaessigt fore-
kommer at befinde sig i den dybeste sgvn.

6) Temperaturreguleringen cendres. En kat, der ligger og sover i et meget
koldt lokale, kan udmerket opretholde sin temperaturregulering i de drgm-
me-lgse (NREM) faser, bl.a. ved at skalve i sgvne. Men i REM-perioder
ser det ud til, at temperaturreguleringen bliver forringet; f.eks. kan dyret
ikke skelve eller rejse pelsen, og den indre temperatur kan dale en anelse.
Man har tidligere troet, at dette blot beroede pd den ovenfor omtalte
motoriske blokering, men forsggsdyr, der har fiet »ophavet« den motoriske
blokering, kan stadig ikke skzlve og holde temperaturen i REM-fasen
(Horne, 1988). Nogle forfattere (f.eks. Meddis, 1979) ser dette som udtryk
for, at hjernetilstanden under REM-faserne er praget af en funktionel
regulering, der stammer helt tilbage fra reptil-stadiet, altsa fra en evolutio-
ner periode der ligger forud for udviklingen af varmblodethed, mens Horne
(1988) har en helt anden forklaring, som omtales i artiklens tredie del.
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7) Det autonome nervesystem eendrer opfgrsel. REM-faserne viser sig ikke
blot i hjernen og musklerne, men i hele kroppen. Det autonome nervesy-
stem, der regulerer en lang reekke indre kropslige processer, udviser som
regel en dalende aktivitet; det viser sig ved nedsat puls og dndedrat. Men
denne vedvarende (»toniske«) dempning af autonom aktivitet afbrydes
hyppigt af kortvarige (»fasiske«) @&ndringer i modsat retning, f.eks. pludselig
hjertebanken eller gget vejrtrekning, der ofte kommer i forbindelse med
de mest hyppige bglger af PGO’er (Atrens & Courthoys, 1982).

En szrlig autonom aktivitet, der som regel optrader tonisk under hele
REM-fasen, er en vedvarende erektion af det mandlige lem. Det er ikke
underligt, at Freud kunne komme pa den ide, at det seksuelle var allesteds-
nerverende i det ubevidste, nir han dels forbandt det ubevidste med
drgmmenes verden, og dels kunne konstatere, at opvagning fra drgmme
om hvad som helst var ledsaget af erektion. Nu om dage ville de fleste
biologiske REM-forskere nok mere prosaisk opfatte REM-fremkaldte
erektioner som ngdvendigt vedligeholdelsesarbejde for den implicerede
mekanik (hvilket selvfglgelig ville vaere s@rdeles nyttigt for en fortids-han
i en l&ngere mage-lgs periode).

8) Neuron-aktiviteten i centralnervesystemet cendrer sig. Det er allerede omtalt,
at langt de fleste omrader i centralnervesystemet udviser en stigende celleak-
tivitet under REM-sgvn, men der findes nogle bemzrkelsesvaerdige und-
tagelser i hjernestammen. Her er der to-tre centre, der nermest ligger dgde
under hele REM-perioden. Disse centre er interessante, fordi de sender
kolossalt forgrenede axoner ind i hele hjernebarken, hvor de is@r udvirker
en hemmende, modererende indflydelse pa hjernevavet. De pagzldende
nervebaner kaldes aminerge, fordi deres signalstoffer herer til gruppen af
biogene aminer. Den omstzndighed, at der i REM-perioden fjernes en
bremse pa nervecellernes aktivitet er ifglge Hobson (1989) den mest rimelige
neurofysiologiske forklaring pd drgmmenes »lgbske« fantasier. (Dette
omtales n@rmere i andet og tredie afsnit).

9) Der Ipber mere blod til hjernen i REM-perioder, ikke alene sammenlignet
med NREM-perioder, men ogsd sammenlignet med den vigne tilstand.
Dette er af de fleste blevet betragtet som udtryk for et gget neringsbehov
hos de hyperaktive hjerneceller, men Horne (1988) forbinder det med
hjernens temperaturregulering (hvilket omtales i tredie del).

10) Mengden af REM-sgvn aftager livet igennem. Den tidligere omtalte
tommelfingerregel om, at REM-sgvn udggr ca. en femtedel af nattens sgvn,
galder kun for (yngre) voksne. Det nyfgdte spedbarn, der sover ca. 16
timer i dggnet, tilbringer mindst halvdelen af denne tid, altsa ca. 8 timer,
i REM-tilstanden, hvilket er fem-seks gange si lang tid som den voksne,
der kun sover halvanden time REM-sgvn pr. nat. Det ser ud til, at mangden
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af REM-sgvn aftager regelmassigt gennem barndommen og - i mindre
grad - senere i livet, bide absolut og i relation til mengden af NREM (se
fig. 2).

Undersggelser pé for tidligt fgdte bgrn tyder endda pé, at denne regel
kan ekstrapoleres bagud i tid, idet mangden af REM er endnu stgrre hos
for tidligt fadte bgrn - hvad de sa end ligger og »drgmmer« om.

16
timer \

~—__

timer

Ny- 14r 15 &r 40 &r 70 &r
fadt

Figur 2: M®ngden af REM- og NREM-sgvn livet igennem.

11) REM-faserne optraeder med regelmessige intervaller. Hos langt de fleste
mennesker starter nattesgvnen med ca. en times NREM (drgmme-lgs sgvn),
hvorefter der optrader en relativt kort REM-periode pé ca. et kvarter.
Herefter skifter NREM og REM nogenlunde regelmaessigt, sdledes at der
ca. er en time til halvanden mellem hver REM-fase, hvilken sidstnaevnte
dog som regel bliver leengere og langere, efterhdnden som natten skrider
frem (se fig. 3, A).
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Figur 3: REM/NREM mg¢nster hos: 1) Normal voksen; 2) Endogent deprimeret patient
eller normal person efter nogle dages REM-deprivation; 3) Person under pavirkning
af anti-depressiv medicin.
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12) REM-faser er forbundet med oplevede drgmme. Det er allerede navnt,
at drpmme tilsyneladende specielt optreder i REM-faser, men forskellige
forfattere (f.eks. Rosenzweig & Leiman, 1982) har gjort opmarksom pa,
at forbindelsen ikke er helt perfekt. Saledes siges det, at der ikke ngdvendig-
vis forekommer drgmme i alle REM-faser, fordi man kun far beretninger
om drgmme hos forsggspersoner, der vaekkes i en REM-fase, i ca. 80%
af alle tilfeelde. Det er dog n®ppe noget tvingende bevis for, at de ikke
har drgmt noget i de resterende 20% af tilfeeldene. Dels kan de vaere blevet
sd forvirrede over vakningen i de fremmedartede laboratorieomgivelser,
at de glemmer drgmmen, inden de far sundet sig (jvf. nzeste punkt), og
dels kan man vel forestille sig, at folk kan have haft drgmme som de ikke
bryder sig om at sige et ord om til nogen - og derfor ganske fornagter.

En anden kritik af koblingen mellem drgm og REM-sgvn gér p3, at der
ofte kan forekomme i hvert fald en slags mental aktivitet i NREM-perioder.
Disse »drgmme« er dog som regel klart forskellige fra »rigtige drgmme«
ved at omhandle mere tankemassige eller erindringsmassige aktiviteter.
De kan udmarket teenkes at vaere rene reminiscenser af tankevirksomhed
inden indsovningen og fortjener nappe at blive betegnet som drgmme.

REM-perioderne er derimod som regel ikke - som mange tror - forbundet
med sgvn-gengeri og »talen i sgpvne, der oftest forekommer i den dybeste
spvn-fase i NREM (Webb, 1975). Mareridt, hvor angsten pa en forstaelig
made udspringer af uhyggelige drgmme, forekommer selvfglgelig i REM-
faser, men den sdkaldte »night terror«, hvor angsten kan veere endnu steer-
kere, men ikke er forbundet med drgmme-oplevelser, optrader ogsd i den
dybeste NREM-sgvn (Hartman, 1984).

13) Langtidshukommelsen fungerer ikke under REM. 1 betragtning af de
formidable eventyr, man kan fé beretning om i nasten hver eneste REM-
periode hos forsggspersoner, der vaeekkes i et sgvn-laboratorium, er det jo
ganske pauvert, hvad vi i almindelighed husker fra vores sandsynligvis
eventyrlige mangder af natlige drgmme. Dette er blevet forklaret med tre
hypoteser: 1) En psykodynamisk teori gr ud p4, at vi fortreenger disse
budskaber fra det ubevidste. 2) En kognitiv teori gér ud p4, at vi ikke kan
oplagre information, som er alt for forskelligartet fra det seedvanlige indhold
ivores kognitive univers. 3) En neurofysiologisk teori gr ud p4, at langtids-
hukommelsen er »sldet fra«, enten fordi hukommelsesmekanikken ikke
virker (Hobson, 1989), eller fordi det netop er meningen, at vi ikke skal
huske vore drgmme (Crick & Mitchison, 1986). I neuropsykologisk teori
siger man, at »konsolideringen« af drgmme-oplevelserne er forhindret under
REM. Hvis vi vekkes under en REM-periode, kan vi genkalde os drgmmen
(fra korttidshukommelsen) og nu - i den vagne tilstand - fgre den over i
langtidshukommelsen og sdledes huske den i &revis (hvilket samtidig er
et temmelig tungtvejende argument imod béde den fgrste og anden teori
ovenfor).
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14) REM ser ud til at repreesentere et biologisk behov. Ved sékaldt REM-depri-
vation, hvor man forhindrer et dyr eller et menneske i at f4 sine REM-
perioder under sgvnen, finder man, at der som regel, nér man indstiller
deprivationen, optreder en gget mengde REM-sgvn (se fig. 3, B). Det
tyder altsd p8, at REM-faserne er noget, vi har et vist behov for, og hvis
vi ikke far behovet dekket i en periode, s vil hjernen tage sig betalt i form
af forlengede REM-perioder senere hen. Den forggede REM-sgvn udggr
dog sjzldent mere end 30-50% af den mistede REM-sgvn, sd ifplge Horne
(1988) er der méske dele af REM-sgvnen, vi kan undvere, og andre dele,
vi ikke - eller kun darligt - kan undvere.

Ud fra tidligere forspg med REM-deprivation hos mennesker (der sov
i et sgvn-laboratorium og blev vaekket, hver gang der startede en REM-
periode) sd det ud til, at der kunne opstd dramatiske psykologiske skadevirk-
ninger, evt. ligefrem i form af psykoser (Dement, 1960). Nyere undersggelser
har ikke stgttet denne opfattelse; selv efter to ugers REM-deprivation hos
almindelige forsggspersoner ser man ikke szrlig store psykiske andringer
(se Horne, 1988), og lengere har man som regel ikke forspgt, fordi der
efter to uger kommer s mange hurtige REM-perioder, at en vedvarende
deprivation ogs4 ville forhindre forsggspersonerne i at f4 store dele af den
almindelige sgvn, og herefter ville man jo sé ikke kunne konkludere noget
om en evt. psykologisk forandring skyldes mangel pd REM eller NREM.

Ved forsgg med dyr har man fremkaldt REM-deprivation pa den made,
at man har gdelagt de centre i hjernestammen, som fremkalder REM-perio-
derne. Sddanne forsggsdyr bliver mere og mere forvirrede i den fglgende
tid, og til sidst dgr de. Men om de dgr pa grund af lang tids mangel pa
REM-sgvn, eller fordi lesionen har gdelagt vitale centre af anden art, er
der ingen, der ved.

Herudover har man REM-depriveret is®r rotter ved fglgende metode:
Rotten anbringes (dag og nat) pa en lille rund plade, der er placeret en
halv centimeter over en balje koldt vand. Pladen er s lille, at rotten, nér
den lzgger sig ned, er ngdt til at stikke hovedet lidt ud over kanten. I denne
situation kan rotten fi normal (NREM) sgvn, fordi nakkemusklerne i disse
faser kan opretholde en vis muskeltonus. Men i samme gjeblik, der starter
en REM-periode, indtraffer den under punkt 5) omtalte totale muskel-
blokering; nakkemusklerne slapper altsé helt af, og hovedet dratter ned
i vandet. Det vaekker selvfglgelig rotten, som séledes effektivt forhindres
i at f4 noget REM-sgvn (f.eks. Hicks et al., 1981).

Sadanne forsgg er blevet fortsat i meget lang tid (flere méneder), uden
at nogen dyr er dgde af det; men de bliver adfeerdsmaessigt urolige og pé
mange mder forandrede. Om disse forandringer skyldes REM-deprivation
eller den indlysende stressende virkning af sgvn-torturen, er der heller ingen,
der ved (Horne, 1988).

15) REM cendrer sig ved psykopatologi. Staerkt deprimerede mennesker har
ofte en afvigelse i deres REM-aktivitet, sdledes at de har relativt mere
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REM-sgvn tidligt p4 natten (se fig. 3, B). Det kan der veere tre forklaringer
pé. Wehr (1982) har foreslet, at depressioner overhovedet opstar som fglge
af en forskydning i nogle indre ure, der er kommet ud af takt, sdledes at
de deprimerede drgmmer pé et forkert - altsd for tidligt - tidspunkt. En
anden forklaring kan vare, at deprimerede mennesker tit ligger vigne om
morgenen og derfor i perioder maske fér for lidt REM-sgvn, sdledes at
deres forholdsvis megen REM-sgvn i den tidlige del af natten kan vare
et forspg pa at indhente det tabte (jvf. pkt. 14). Endelig kan den tredie
teori gd ud p3, at det 2ndrede REM-mgnster beror pd @ndrede biokemiske
forhold i hjernen, idet man har kunnet fremkalde ngjagtig de samme REM-
afvigelser hos voksne forsggsdyr, der har fiet anti-depressiv medicin i en
periode kort efter fgdslen (Vogel et al., 1990a).

I'forbindelse med det tidligere omtalte synspunkt, at det maske kan veere
skadeligt at blive bergvet REM-sgvnen, kan der vere grund til at naevne,
at det ogsd kan forholde sig lige omvendt. Det ser siledes ud til, at man
ivisse tilfaelde kan »helbrede« selv sterke depressioner ved REM-depriva-
tion, som dog skal fortstte i mindst tre uger (med en pause hver femte
nat) for at give en holdbar bedring (Vogel, 1983).

Det er interessant, at tre uger netop ogsé er den tid, det tager for anti-
depressiv medicin at dulme en depression. Det hanger miske sammen
med, at anti-depressiv medicin nasten helt fierner REM-perioder (se fig.
3, C). Det er blevet foreslaet, at denne REM-blokerende virkning overhove-
det kan veere grunden til, at medicinen virker pa depression. Begrundelsen
skulle veere, at anti-depressiv medicin gger aktiviteten i aminerge baner,
der som navnt under punkt 8) ligger stille under REM-perioderne. Ved
at sztte kunstigt gang i disse baner med anti-depressiv medicin forhindrer
man muligvis den stilstand i disse baner, der er forudsatningen for, at der
kan opstd REM-perioder. P4 en méde, som uddybes i anden del af artiklen,
kan det tenkes at afhjelpe depressioner.

Kemisk REM-deprivation med anti-depressiv medicin efterfglges be-
merkelsesvaerdigt nok ikke af forgget REM-aktivitet; og da der, si vidt
man ved, ikke indtreffer nogen psykisk skadevirkning ved selv lengere
tids anti-depressiv medicinering, er det i sig selv et temmelig staerkt argu-
ment imod en ligefrem livsngdvendig betydning af REM-sgvn.

Andre stoffer, f.eks. stesolid og alkohol, undertrykker ogsd REM-sgvn,
men i disse tilfzelde optraeder der en kraftig REM-forggelse, nér stofpé-
virkningen holder op. Det er formodentlig forklaringen pa alkoholikerens
delirium tremens: Efter l&ngere tids kraftig undertrykkelse af bAde REM
og angst (der ogsa undertrykkes af alkohol) kommer de neurofysiologiske
aktiviteter bag disse processer til voldsomt udbrud ved selv en kort tids
abstinens - med skrakindjagende drgmme-syner ved hgijlys dag til fglge.

En god teori om formélet med REM-perioder skulle ideelt kunne be-
grunde alle femten fenomener pa en logisk og sammenhangende made.
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Det kan roligt siges, at ingen af de i tredie del omtalte ti teorier bare
kommer i n&rheden af dette ideal. Men inden vi kommer til spekulationer-
ne, skal vi lige se kort pd de mekanismer, der fremkalder den komplekse
REM-tilstand.

Hjernemekanismerne bag REM-sgvn

Stgrstedelen af den neurofysiologiske udforskning af REM-sgvn handler
om forsgg pé at lokalisere dens udspring, altsd at identificere de hjernecen-
tre, der rummer de styrende og organiserende mekanismer bag denne
serlige hjernetilstand. Denne forskning kredser i disse 4r om aktiviteten
i s4 mange sma hjerneafsnit - stort set alle i hjernestammen - med sé sere
og langstrakte navne, at det nappe kan have den store interesse for psykolo-
ger. Derfor vil denne lokalisationsforskning her kun blive gennemgaet i
temmelig store traek for at levne mere plads til den efterfglgende diskussion
om, hvad der kan vare det biologiske formal med disse mekanismer - uanset
ngjagtig hvor i hjernestammen de har deres udspring.

Inden vi tager fat pd forskningsresultaterne, kan det vere nyttigt med
en kort orientering om den relevante neuroanatomi. Hjernestammen er
den del af hjernen, der forbinder rygmarven nedadtil med storhjernen
opadtil. Den indeholder iszr tre slags funktioner.

1) Sensoriske og motoriske baner til og fra storhjernen.

2) »Vegetative« centre for blodtryksregulering, 4ndedrzt, hjerteslag samt
de helt primitive seksuelle og aggressive reflekser. Den kendsgerning, at
der herfra organiseres nogle af de mest basale og primitive organiske og
adfardsmaessige funktioner, har fet nogle til at kalde denne del af hjernen
for »reptil-hjernen« ud fra den betragtning, at vi her beskzftiger os med
artshistorisk meget gamle funktioner, som vi hgjerestdende arter i nogen
grad har til faelles med de primitive reptiler. (Det er nu sandsynligvis en
uretferdig betegnelse, nér vi som her beskaftiger os med hjernestammen
hos de hgjerestdende pattedyr, fordi der utvivisomt er foregdet en evolutio-
n&r proces, altsd neural udvikling, i alle dele af hjernen og ikke blot i den
hgjeste del af hjernen, som vi ellers er sé stolte af.)

3) Det tredie omréde i hjernestammen er det, der har szrlig interesse
i denne forbindelse. Det drejer sig om et omfattende og kompliceret omréde
af gré substans, der straekker sig op igennem hele hjernestammen. Dette
omréde, som kaldes formatio reticularis, blev tidligere generelt betegnet
som det »retikulaere aktiveringssysteme, fordi det (bl.a.) har den funktion
at aktivere resten af hjernen ved at sende byger af impulser op mod stor-
hjernen. Men nyere forskning har vist, at formatio reticularis videre kan
opdeles i en lang raekke af smé, delvis adskilte kerner eller centre, der har
yderst interessante og forskelligartede funktioner - herunder bl.a. at regulere
ikke blot vores grad af vigenhed, men ogsd vores sgvn, bide den drgmme-
lgse og den dregmmefyldte.



Drgmme-spvn i biologisk belysning: 89
Faenomener, funktioner og formdl

Hjernestammen deles rent anatomisk i tre nogenlunde lige store afsnit
(se fig. 4): Nederst ligger den forleengede marv og i midten ligger pons,
der kendes pé en udbuling fortil. Denne udbuling har i gvrigt ikke noget
med de interessante funktioner inde i pons at ggre; den opstar blot ved
overkrydsende baner fra lillehjernen, der er haftet bag pd pons. Endelig
kaldes stykket over pons for mesencephalon. Der er desveerre ikke noget
lettere dansk ord for dette stykke af hjernestammen. Det er iseer pons, der
er interessant i forbindelse med regulering af NREM og REM.

~ Y
CERVEAU
ISOLE
) SNIT OVER
. HJERNESTAMMEN
MES-
ENCEPHALON
HJERNE- ENCEPHALE
STAMMEN PONS ISOLE
DEN FORL. -
MARYV SNIT UNDER
HJERNESTAMMEN

Figur 4: Bremer’s overskaringsforsgg.

Bremer’s klassiske overskeeringsforsgg. At sgvn-vagenhedsregulering (og her-
med ogsd REM-sgvn) overhovedet styres fra hjernestammen blev allerede
pavist i 30erne af franskmanden Bremer (som indledte den betydelige
franske forskningstradition pa dette omrdde.) Bremer overskar fgrst for-
bindelsen mellem hjernestammen og rygmarven pa4 sine forsggskatte (en-
céphale isolé, jvf. fig. 4) og fandt, at der pé trods af den totale lammelse
ikke skete nogen @ndring i dyrenes sgvn-vagenhedsregulering. Mekanismer-
ne ligger altsa over rygmarven. Derefter overskar han forbindelsen mellem
hjernestammen og storhjernen, altsd et snit lige over mesenchephalon
(cerveau isolé) og fandt, at storhjernen alene var ude af stand til at skifte
mellem sgvn og vigenhed. Den befandt sig stort set kronisk i en tilstand,
vi nu om dage ville karakterisere som coma. Konklusionen var altsd ganske
enkelt, at spvn-vigenhedsreguleringen matte veere lokaliseret til et sted
i hjernestammen (Rosenzweig & Leiman, 1982).

I slutningen af 40erne fandt Morouzzi og Magoun (1949) ud af, at specielt
vagenhedstilstanden blev fremkaldt og reguleret af en stor del af den oven-
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for omtalte grd substans formatio reticularis, der séledes fik navnet »det
retikulaere aktiveringssystem«, men det tilkom en anden fransk forsker at
finde ud af, hvad det var for specielle centre, der mere direkte regulerede
sgvn-vagenhedstilstanden.

Jouvet’s leesionsforsgg og lokalisationsteori. 1 50erne og 60erne blev den neuro-
psykologiske teknologi s& avanceret, at man ikke blot kunne skare over
det ene eller andet sted i hjernestammen; man kunne ogsa ledere ganske
smd omréder (hvilket kreever et uhyre pracist apparatur, fordi de enkelte
»kerner« i hjernestammen hos katte er af stprrelsesordenen nogle fa tiende-
dele af en millimeter). Igennem en mgjsommelig reekke lesionsforsgg néede
Jouvet (1967) frem til den konklusion, at der i greenseomréderne til formatio
reticularis befinder sig to kerner med specielle funktioner i relation til sgvn
og REM-sgvn. (Det var fgrst i lgbet af S0erne, at bl.a. Dement & Kleitman,
1957, afklarede sondringen mellem REM- og NREM-sgvn).

Et omréde, der kaldes raphe-kerner (RK) s& ud til at veere et center for
den almindelige sgvn (NREM), idet selektiv destruktion af dette ganske
lille center tilsyneladende ville ggre kattene permanent sgvnlgse (hvilket
de i gvrigt dgde af efter nogle maneder). Jouvet identificerede senere et
andet omrdde, locus coeruleus (LC), som ud fra tilsvarende lzsionsforsgg
sd ud til at veere et specielt oprindelsessted for REM-sgvnen, idet lasioner
i dette omrdde ikke anfagtede NREM, men s ud til selektivt at fjerne
REM-perioderne hos kattene (se fig. 5).

Senere viste det sig (Jouvet, 1969), at de to omréder betjener sig af
forskellige transmitter-substanser, altsd de »signalstoffer«, som det ene
neuron udskiller ved afslutningen af sin axon-terminal og som pévirker og
styrer aktiviteten i modtager-neuronet. RK producerer serotonin, og LC
producerer noradrenalin (der som navnt begge hgrer til amin-gruppen),
og derfor er det nerliggende at opfatte serotonin som et sgvn-stof og
noradrenalin som et drgmme-stof.

Den fgrste hypotese - vedr. serotonin og almindelig sgvn - blev bekraftet
ved kemiske forsgg, hvor det viste sig, at indsprgjtning af stoffer, der gde-
lzgger serotonin, ggr kattene permanent sgvnlgse. RK og serotonin anses
stadig i dag for at vaere naert forbundet med regulering af NREM. Men
den anden del af hypotesen vedr. LC og noradrenalin viste sig at vare
ganske forkert. Det fremgar i gvrigt alene af den allerede omtalte omstan-
dighed, at anti-depressiv medicin, der gger aktiviteten i noradrenalin-baner,
giver mindre og ikke mere REM-sgvn.

Nye undersggelser af bl.a. Morrison (1983) har givet forklaringen pa
Jouvet’s fejltagelse ang. LC. Det har vist sig, at et ganske lille omréde lige
uden for LC (et omrade som sandsynligvis ogsa gik tabt ved Jouvets angreb
pa LC) er specielt forbundet med de mekanismer, der blokerer musklerne
under REM-sgvn. Det medfgrte, at Jouvet oprindeligt opfattede kattenes
REM-perioder som vagenhedsperioder, fordi kattene bevagede sig omkring
trods REM-tilstanden. Og da han ikke kunne finde noget tegn p4d REM-sgvn
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ved hjzlp af EEG-undersggelser hos katte, der 14 stille og sov (NREM),
var det altsd nzrliggende - men forkert - at opfatte LC som et center, der
fremkalder REM-sgvn.

FORMATIO
RETICULARIS
MES-
ENCEPHALON LOCUS COERULEUS
- MOTORISKE
BLOK.-CENTRE
RAPHE KARNER
PONS
PGO-CENTER
("REM-CENTER")
DEN FORL.
MARV

—_— —

Figur 5: Omtrentlig lokalisering af forskellige karner i hjernestammens gra substans
(Formatio Reticularis).

Hobsons afledningsforsgg og nye lokalisationsteori. 1 lgbet af 70erne faldt
lesionsmetoden i tiltagende miskredit (se Siegel, 1979), fordi det blevklart,
at resultaterne af selv omhyggeligt placerede lesioner kunne vere svere
at fortolke. Dels kunne det tenkes, at nogle af virkningerne beroede pé
overskaring af forbindelser mellem tilstsdende omrader, og dels og is®r
kunne det tenkes, at l&sionerne via bl.a. kredslgbsforstyrrelser kunne skabe
ravage i adskillige andre omréder. Samtidig var der udviklet en ny teknologi
i den neurofysiologiske udforskning af hjernestammens sgvn-mekanismer:
Afledningsmetoden. Ved disse undersggelser gdeleegger man ikke noget,
men anbringer en eller flere fast implanterede elektroder forskellige steder,
sd man kan méle aktiviteten i de pdgzldende omrdder. ZAldre forsgg af
denne art, hvor méleelektroderne var tykkere end de enkelte celler gav
en masse stgj, der var sver at f4 nogen mening i, men med udviklingen
af »mikro-elektroder« blev det i 70erne muligt at méle impuls-aktiviteten
i enkelte celler i forskellige dele af hjernen. En af de mest produktive
forskere pa dette omrade, hvad sgvn-forskning angdr, er amerikaneren
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Hobson (1989 og 1990), hvis omfattende forskning omtales kort i det fglgen-
de.

For det fgrste fandt Hobson ikke, som man skulle vente ud fra Jouvet’s
teori, at cellerne i LC blev serlig aktive under REM-sgvn. Tvertimod, som
de omtrent eneste celler i hele centralnervesystemet blev disse celler be-
mearkelsesverdig »tavse« under hele REM-perioden. De samme celler var
gennemgéende ganske aktive i den vigne tilstand; de blev lidt mere stilfzer-

"dige under NREM og gik altsd ganske i »coma« under REM-perioderne.
Den kendsgerning, at deres aktivitet dog var korreleret - om end negativt
- med REM, viser dog, at de formodentlig har en forbindelse med et andet
system, der skaber REM-tilstanden.

Hobson jagtede derfor i 70erne celler andre steder i pons, celler der var
specifikt aktive i REM-perioderne, og som siledes kunne antages at vare
af betydning for initiering af REM-tilstanden. Det lykkedes efterhinden
Hobson at finde frem til et omradde, der kaldes rostral tecmentum, hvor
der ifglge histologiske undersggelser forekommer nogle seerlig store celler
(s@kaldte FTG-celler), der har givet navn til dette saerlige afsnit, der kaldes
tecmentum giganto-cellularis. Disse celler er ifslge Hobson oplagte kandida-
ter til et REM-center; de er relativt stille om dagen, lidt mere urolige under
NREM, men bliver sd nzrmest hyperaktive under REM-sgvn. Og nok sa
sldende: de saerlig heftige bglger af nerveimpulser, de udsender under en
REM-periode, er ngjagtig sammenfaldende med de tidligere omtalte PGO’
er, s& Hobson selv er overbevist om at have fundet PGO’ernes kilde i det
mgrke og relativt uudforskede tecmentum i hjernestammen.

Hobson mener nu, at det regelmassige skift mellem REM og NREM
om natten kan forklares med et regelmaessigt »magtskifte« mellem FTG-cel-
ler og LC-celler, som er indbyrdes forbundet med haammende synapser,
og som om dagen opretholder en vis afbalanceret ligevaegt. Under sgvnen
starter en REM-periode ifglge Hobson med, at LC-cellerne helt holder
op med at fyre og dermed oph&ver deres modererende indflydelse pa
FTG-cellerne. Da disse har usaedvanlig mange indbyrdes aktiverende for-
bindelser, vil de automatisk blive mere og mere aktive og sdledes udsende
stadig starkere impulsbglger i form af PGO?er til storhjernen. Ifglge Hobson
vil denne periode med hyperaktivitet i FTG-cellerne »udmatte« sig selv
som fglge af udtgmning af transmitter-substans og efterhdnden som aktivite-
ten i FTG-cellerne klinger ud, vil de hidtil tavse LC-celler have genvundet
deres aktivitet og nu begynde at dominere over FTG-cellerne og derved
»slukke« for REM-perioden.

Hobsons forklaring pa det regelmassige skift mellem NREM og REM
er séledes yderst mekanistisk. Han mener ganske enkelt, at de enkelte
perioder bestemmes af den tid, der gdr med at opbygge den disponible
transmitter-substans i cellekroppene og sende det ud gennem axonerne
til synapserne i det andet center. Ifglge Hobson er det is@r den tid, der
gdr med at transportere den nydannede transmitter-substans ud gennem
axonet, der bestemmer varigheden af den enkelte fase af REM eller NREM
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under sgvnen. Denne antagelse stgtter han pa undersggelser, der viser en
ganske ngje korrelation mellem tykkelsen af hjernestammen pé et dyr og
varigheden af de enkelte REM- og NREM-perioder. Tykkelsen af hjer-
nestammen ma3 antages at vaere forbundet med langden af de axoner, der
forbinder de to centre med hinanden. ‘

P& denne baggrund kan man egentlig godt genudnavne LC til REM-
center, for det lader til at vaere Hobsons opfattelse, at det fgrst og fremmest
er her, at den pagaeldende cyklus starter; altsd ved det omtalte ophgr af
aktivitet i LC, der sekundart fremkalder den Igbske aktivitetsbglge i FTG-
cellerne. Forklaringen p& denne periode med total tavshed i LC-cellerne
er ifglge Hobson, at disse celler - fremfor nogen i centralnervesystemet
- har brug for at hvile sig om natten og genvinde deres funktionsevne speci-
elt vedr. produktion af transmitter-substans. Den videre baggrund for denne
antagelse er i gvrigt, at LC-cellerne er ganske enestende i centralnervesy-
stemet pd den mdde, at de dels har relativt sma cellekroppe og dels lange
axoner (helt op i cortex) med kolossalt forgrenede axon-terminaler, der
danner synaptiske forbindelser med et enormt antal corticale celler. En
lille celle, der skal producere transmitter-substans til s& mange synapser,
ma ifglge Hobson nasten ngdvendigvis have brug for at komme til hagterne
engang imellem og fa fred til at genopbygge nye lagre af transmitter-sub-
stans.

Kort fortalt gar Hobsons reciprok-interaktions teori om REM-sgvn siledes
ud pé fglgende raekke af begivenheder: Ved NREM indtraffer en let hvile-
tilstand i mange (men langt fra alle) neuroner i centralnervesystemet, samti-
dig med at RK-cellernes serotonin-pdvirkning pa en endnu ukendt made
fremkalder den neurale tomgang i corticale celler og dermed den bevidstlgse
tilstand. Efter en times tid indstiller cellerne i LC deres impuls-aktivitet
for at komme rigtigt til haegterne, og dermed ophaves den toniske hamning
af de aktive FTG-celler. P4 grund af disse cellers selvstimulerende struktur
vil de i lgbet af kort tid blive hyperaktive og sende byger af impulser (PGO-
’er) til storhjernen, der sédledes bliver udsat for en vedvarende »endogen«
stimulation med desynkronisering - og underlige drgmme-oplevelser - til
folge.

De »egentlige« REM-celler, altsd FTG-cellerne, producerer ogsa en be-
stemt slags signalstof, nemlig acetylkolin. Som en yderligere bekraftelse
pa Hobsons REM-center hypotese har det vist sig, at injektioner i pons
med et stof, der virker som acetylkolin, i lgbet af 2-3 minutter kan fremkalde
en sterkt forgget mengde REM-sgvn hos katte. Hvis det samme stof
indsprgjtes under pons i den forlengede marv eller over pons i mesen-
cephalon, kommer der ikke REM-sgvn, men derimod lange perioder med
vagenhed. Det bekrzfter altsd endnu engang, at de neurale mekanismer
bag REM-sgvnen er lokaliseret specielt til pons-omrédet.

Man kan ogsé forleenge REM-perioder hos mennesker ved at indsprgjte
et stof, der indirekte gger aktiviteten i acetylkolin-baner ved at gdelegge
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det stof, der nedbryder acetylkolin. Dette har muligvis en interessant relation
til skizofreni-problemet. Man har tidligere ment, at skizofrene ikke - som
de deprimerede - afveg med hensyn til REM-sgvn, men Tandon et al. (1989)
har for nylig fundet en szrlig sammenhzng mellem hgj REM-aktivitet og
sdkaldt type-2 skizofreni, der mere er praeget af »slgvhed« end af type-1
skizofreniens hallucinationer og vrangforestillinger. (Type-1 skizofreni
formodes mere at vaere forbundet med dopamin-forstyrrelser (f.eks. Snyder,
1986), som ikke er interessante i forbindelse med sgvn-regulering). Tandon
et al. henviser til andre undersggelser, der tyder pé, at type-2 skizofreni
kan vaere forbundet med overaktivitet i acetylkolin-baner. Det skulle ifglge
disse forfattere kunne begrunde, at patienterne bliver »slgve« om dagen,
fordi de far afbrudt deres kontakt med omverdenen pé grund af overaktivi-
tet i FTG-cellerne, der fremkalder REM-lignende aktiviteter i dagtimerne.

Nyere udviklinger. Hobsons teori er ganske givet en grov forenkling af den
utvivlsomt meget mere komplicerede interaktion mellem adskillige hjer-
nestamme-centre. For eksempel har Siegel (1985) kritiseret Hobsons simple
teoretiske model og fremhzvet, at det lige sa vel kan tenkes, at NREM
og REM ikke er lokaliseret til specifikke centre, men muligvis opstar ved
et kompliceret vekselvirkningsforhold mellem forskellige interagerende
centre i store dele af hjernen. Siegel har specielt kritiseret Hobsons op-
fattelse af FTG-cellerne som specifikke REM-celler, idet Siegel har fundet,
at disse celler ikke er szrlig stille om dagen hos dyr, der kan fa lov til at
bevaege sig omkring med de implanterede elektroder, hvilket ikke var
tilfeldet i Hobsons undersggelser.

Herudover har Morrison & Reiner (1985) specielt udforsket de funktio-
ner, der ligger bag den motoriske blokering under REM-sgvn og fundet,
at disse funktioner har deres oprindelse i mindst to forskellige centre i hhv
pons og i den forlengede marv (se fig. 5), og at disse to centre hemmer
den motoriske aktivitet pa to forskellige méder. Og Jones (1985) har fundet,
at LC ikke opfgrer sig som en enhed, som beskrevet i Hobsons model, men
bestdr af to adskilte dele, der formodentlig iser regulerer de hgjere og
lavere dele af centralnervesystemet.

Endelig har Seika (1985) foresléet et kompromis mellem lokalisationister
og anti-lokalisationister: Han mener, at der bade findes generelle REM-
centre, som stort set svarer til Hobsons FTG-celler og LC-celler (selv om
Seika mener, at de specifikke REM-celler ligger lidt l&ngere nede end der,
hvor Hobson har fundet dem), men at der derudover findes en razkke
relativt selvsteendige centre for de enkelte komponenter i den komplekse
REM-tilstand. Ud over de allerede nzvnte specifikke centre for muskel-
lammelse omtaler Seika fire andre omrader i hjernestammen, der ser ud
til at veere specielt ansvarlige for hhv den vedvarende desynkronisering af
EEG’et, den sensoriske blokering, den serlige pavirkning af det autonome
nervesystem, samt den @ndrede temperaturregulering. (De anatomiske
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betegnelser for disse formodede centre for REM-komponenter fylder hele
latinske linier, sa det skal jeg ikke tratte med her.)

Biologiske teorier om REM-sgvn

Indledning

Der kan i den moderne REM-forskningslitteratur formodentlig findes en
lille snes forskellige antagelser om forméalet med REM-sgvnen. I det fglgen-
de er der skgnsmassigt foretaget et udvalg af de ti mest gennemarbejdede
og betydningsfulde teorier, som samtidig er sd nogenlunde forskellige fra
hinanden, at de optrader som selvsteendige teorier i litteraturen, selv om
de selvfglgelig har vasentlige indbyrdes bergringsflader.

Der er i den fglgende gennemgang foretaget en lgselig gruppering af
teorierne i tre kategorier. I: Teorier, som overvejende omhandler REM-
sgvnens betydning for centralnervesystemets biologiske tilstand (de tre fgrste
teorier), II: Teorier, der snarere peger pA REM-sgvn som varende af
betydning for individets adfaerdsmassige tilpasning til omverdenens krav
og trusler (de tre naste teorier) og III: Teorier, der mest fokuserer pd en
mulig betydning af REM-sgvn for de kognitive processer eller forstanden
(de fire sidste teorier). Det er dog kun det overordnede princip i de relevan-
te teorier, der er lagt til grund for inddelingen. N&rmere beset handler
de alle (eller nzsten alle) om alle tre aspekter.

I: Teorier, som forbinder REM-sgvh med centralnervesystemets tilstand

1) Hobsons amin-genopbygningsteori. Som den fgrste biologiske teori om
REM-sgvn kan vi starte med kort at rekapitulere det teoretiske element
i Hobsons (1989) reciprok-interaktionshypotese, nemlig den antagelse at
formalet med storhjernens svingninger mellem NREM- og REM-sgvn, blot
er at give de amin-producerende celler i specielt LC tid til at genopbygge
lagre af deres signalstof, som antages at blive udtgmt i lgbet af den vigne
tilstand.

Hobson har derudover en supplerende teori om, hvorledes de merk-
verdige drgmme-oplevelser opstar; denne teori kaldes aktiverings-syntese
teorien. Det fgrste led i hypotesen, altsd at centralnervesystemet er (endo-
gent) aktiveret, er allerede omtalt i det foregdende. Det andet led - syntesen
- er en mere vag spekulation om, at det aktiverede centralnervesystem
specielt i cortex forsgger at danne en mening - en syntese - ud af de i
princippet meningslgse aktivitetsmenstre, der fremkaldes af PGO’erne. Heri
ligger alts3 et forspg pa at forstd, at dremme dog almindeligvis har karakter
af relativt fortlgbende historier, selvom det samtidig gaelder,at disse drgm-
me ofte er ganske bizarre og i gvrigt er praget af hyppige og abrupte



96 Thomas Nielsen

»sceneskift«, som ifglge Crick & Mitchison (1986) ser ud til at vaere tids-
massigt sammenfaldende med de enkelte PGO’er.

Hobson indrgmmer, at han ikke kan forklare nermere, hvad det er for
corticale processer, der forsgger at skabe mening, syntese, ud af de for-
modentlig ganske tilfaeldige byger af endogene stimuli, der rammer cortex.
Men han har en udmarket forklaring pa, hvorledes REM-sgvnen kan
medfgre den karakteristiske drgmme-bevidsthedstilstand, der er praeget
af manglende realitetssans, manglende selvbevidsthed og jo som regel af
ganske bizarre begivenheder.

Forklaringen er ifglge Hobson ikke alene, at PGO’erne vaekker tilfeeldige
»billeder« i det visuelle cortex, men ogsé to andre forhold. Dels den sensori-
ske blokering, der fjerner enhver sensorisk bevidsthed om det kropslige
jeg, som formodentlig er en vaesentlig integreret del af jeg-oplevelsen i det
vagne liv, og dels - og iser - den manglende regulerende, modererende
indflydelse p& cortex fra I.C-cellerne i hjernestammen. En sddan mangel
pa regulering vil ifglge Hobson let kunne antages at fgre til drgmmenes
»uregulerede« eller »ukritiske« psykiske aktivitet.

Hobsons teori kan forklare, at anti-depressiv medicin fierner REM-sgvn,
idet LC-cellernes beholdning af noradrenalin bliver kunstigt forgget af
medicinen, s& de af den grund ikke har brug for hvileperioder. Til gengaeld
kan teorien ikke umiddelbart forklare, hvorfor REM-deprivation kan redu-
cere depression, men det kan méske lgses ved at henvise til en ny under-
spgelse, der tyder p4, at blot fire dages REM-deprivation kan medfgre en
stigning i hjernens indhold af noradrenalin (Salin-Pascual et al., 1989), altsa
det stof som netop gges af anti-depressiv medicin.

Endelig kan man ogsa ganske spekulativt ud fra Hobsons mode] begrunde
den sarlig megen REM tidligt i ontogenesen med en antagelse om, at
cellerne i LC, der formodentlig har de mest komplekse og omfattende
synaptiske strukturer i hele centralnervesystemet, er lengere tid om at
modne og derfor tidligt i livet har svarere ved at klare sig i den reciprokke
interaktion med de PGO-producerende celler i pons.

Ud fra denne teori er der altsd ikke nogen speciel »hensigt« med den
ekstraordinart megen REM-sgvn tidligt i ontogenesen; det er der til gen-
gxld i hej grad ifplge den neste teori.

2) Roffwarg’s hjerne-stimulation teori. H. Roffwarg og medarbejdere har i
1966 fremsat en meget indflydelsesrig teori, der ligesom Hobson’s kan
karakteriseres som en rent fysiologisk teori, idet den handler om REM-
sgvnens betydning for den cellulaere tilstand i centralnervesystemet - og
intet om hvad disse celler foretager sig af psykologisk relevante ggremal.

Teorien tager helt overvejende udgangspunkt i den kolossale mangde
af REM-sgvn hos spedbgrn (jvf. fig. 2). Det er Roffwarg’s og hans med-
arbejderes szrlige fortjeneste at have udforsket og samlet viden om den
ontogenetiske udvikling af REM hos bade dyr og mennesker. Det antages,
at REM under alle omstendigheder mé have en serlig betydning for men-
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nesket i den tidlige udviklingsperiode, siden mangden af REM er over
5 gange stgrre hos en nyfgdt (ca. 8 timer) sammenlignet med en voksen
(ca. 11/2 time). Den almindelige sgvn (NREM) aftager i sammenligning
hermed kun med ca. 25% fra barn til voksen, nemlig fra ca. 8 til ca. 6 timer.
Ud over at have betydeligt mere REM-sgvn ser det ogsa ud til, at spad-
barnet har et stgrre »pres« mod REM-sgvn, idet spaeedbarnet ofte gér be-
tydeligt hurtigere ind i den ferste REM-fase efter at vaere faldet i sgvn.
Det minder om voksne, der er blevet bergvet deres REM-sgvn i lange
perioder; nar de endelig fér lov til at sove normalt igen, gar de ligeledes
meget hurtigere ind i en REM-periode.

Spzdbarnet i REM-sgvnen er i gvrigt ikke helt s& adferdslammet som
en voksen i REM-perioderne. Der forekommer is&r en betydelig »grimas-
sering« hos spadbarnet under REM-sgvnen. Roffwarg mener, at man i
denne periode kan se nogle ganske avancerede emotionelle udtryk, som
endnu ikke optrader i den vigne tilstand. Derudover forekommer der hos
spzdbarnet en hel del rykvise kropsbevaegelser, som ogsa er relativt sjeldne
hos voksne i REM-perioden. Denne mere beskedne blokering af motorikken
under REM hos nyfgdte har formodentlig fiet mange, bade foreldre og
forskere, til at forveksle REM-perioder med vigenhedsperioder. (Den
mindre grad af motorisk hezemning under REM-sgvn hos spedbgrn kan
antages at bero pa en lidt senere modning af de tidligere omtalte centre
for motorisk blokering, men det omtales ikke af Roffwarg). Ifglge Roffwarg
kan man kun med sikkerhed skelne REM fra vgenhed hos et nyfgdt spaed-
barn ved at méle muskeltonus, altsd den vedvarende muskelspanding, der
er konstant til stede i den végne tilstand og s godt som forsvundet i REM-
perioderne.

Roffwarg mener, at den megen REM-sgvn hos spadbgrn i princippet
kan forklares p& to méder:

1. En »passiv hypotese« om utilstrekkelig eller forsinket modning af et
modererende element i arousal-mekanismen. Roffwargs artikel er skrevet
leenge inden Hobson fremsatte sin teori om LC’s REM-undertrykkende
funktion; en moderne »passiv teori« kan derfor (som nzvnt under Hobsons
teori) lyde pd en senere modning af LC’s lange og utroligt forgrenede baner
op til cortex.

2. En »aktiv hypotese«: Den megen REM er fra naturens side indrettet
som en aktiv foranstaltning til at opna visse bestemte formal. Det formal,
der ud fra Roffwarg’s beskrivelse forekommer helt overvejende sandsynligt,
er at stimulere den neurale vakst i centralnervesystemet. Kort sagt antages
det, at REM-sgvnen udger en form for diffus endogen stimulation, der
tjener til at gge og vedligeholde den neurale vaekst i CNS. Altsé en form
for nervegymnastik til erstatning for mangel pa ydre stimulation. Det kan
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selvfplgelig ogsa forklare, hvorfor der allerede hos det 7 mdr. gamle foster
er tale om REM-aktivitet i hele 80% procent af dggnet!

To ting taler klart for Roffwarg’s teori: For det fgrste at nervesystemet ikke
mindst hos mennesket udvikler sig kolossalt bdde inden og lnge efter
fgdslen. Det er en meget oplagt antagelse, at denne udvikling ville kunne
fremmes af indre stimulation til de voksende neuroner. For det andet har
dyreforsgg vist, at stimulation faktisk er af kolossal betydning for nerveceller-
nes vaekst. Blot et par eksempler: Wiesel & Hubel (1963) satte klapper
for gjnene af killinger i et par m&neder under opvaksten og forhindrede
dem derved i at modtage nogen form for visuel stimulation. De fandt, at
40% af cellerne i det visuelle thalamus var dgde efter denne stimulus-depri-
vation. Rosenzweig og Bennet (1972) sammenlignede rotter, der havde
féet en meget ringe stimulation under opvaeksten med andre rotter, der
havde f3et masser af varieret stimulation under opvaksten og fandt, at de
sidstnaevnte havde stgrre og mere forgrenede nerveceller (og i gvrigt var
smartere til at lre alt muligt).

Ideen om, at REM-sgvn er en erstatning for ydre stimulation i den tid-
ligste del af livet er tilsyneladende blevet stgttet af en undersggelse af
Denenberg & Thoman (1981). Disse forskere udfgrte omhyggelige observa-
tionsstudier af spedbgrn i to uger. Det viste sig, at de spedbgrn, der var
mest vigne og sdledes modtog mest ydre stimulation, havde de korteste
REM-perioder. Forskellige statistiske mangvrer udelukker, at dette blot
er en fglge af, at de mere vigne bgrn havde mindre tid til REM-sgvn.
Undersggelsen kan dog selvfglgelig ikke besvare spgrgsmalet om, hvorvidt
det var den stgrre grad af vidgenhed, der medfgrte et mindre »behov« for
REM-sgvn, eller om det var en mere beskeden REM-aktivitet, der ngdven-
diggjorde en lengere vdgenhed for at opveje tabet af indre stimulation.

Inyere tid har Horne (1988) suppleret Roffwarg’s teori med nogle meget
interessante spekulationer over relationen mellem den ontogenetiske be-
tydning af REM og den tidligere omtalte @ndrede temperaturregulering
under REM-sgvn. Den tilsyneladende »dérligere« temperaturregulering
under REM har fiet adskillige forfattere (bl.a. Meddis, 1979) til at antage,
at REM-sgvnen, der reguleres fra »reptil-hjernen«, ogsd er et levn fra
reptil-stadiet, altsd fra et udviklingstrin, der ligger fgr fremkomsten af indre
temperaturregulering.

Horne (1988) konkluderer imidlertid ud fra en lang reekke undersggelser,
at det lige sd vel kan tankes, at temperaturreguleringen under REM-sgvn
kobler tilbage til en »fgtal« mekanisme, alts til en tilstand der kendetegner
- ikke reptil-stadiet - men foster-tilstanden, hvor temperaturreguleringen
har en helt anden karakter end efter fgdslen. Kort sagt mener Horne, at
fostrets temperaturregulering - specielt med henblik pé at holde tempera-
turen i centralnervesystemet nede - kun kan foregd ved gget blodgennem-
strgmning til hjernen, der specielt skal sikre imod den eneste temperatur-
massige risiko, der truer fostret, nemlig overophedning. P4 denne méade
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far Horne altsd bade forklaret, at REM-sgvn er frakoblet mekanismer til
at heve temperaturen (f.eks. skalven) og samtidig tilkoblet en mekanisme,
der mindsker risikoen for overopvarmning af hjernecellerne (noget som
kan bringe de meget sarte hjerneceller aldeles ud af fatning) ved gget
blodgennemstrgmning. Herved er der samtidig leveret en helt anden for-
tolkning af den forggede blodgennemstrgmning under REM-sgvn, som de
fleste andre forfattere forklarer med gget naeringsbehov i de hyperaktive
nerveceller, men som alts8 for Horne er et eksempel pa hele den »fgtale«
tilstand, der preeger REM-mekanismen, og som udmarket kan vare udviklet
pé et relativt sent tidspunkt i fylogensen. Horne tager sdledes klart afstand
fra hypotesen om REM-sgvn som et levn fra reptil-stadiet og mener - i
modstning til f.eks. Meddis (1979) - at der mangler sikre fysiologiske tegn
pa noget, der overbevisende minder om REM-sgvn hos reptiler.

Roffwarg’s hypotese kan i gvrigt forklare, at der tilsyneladende ikke sker
nogen s&rlig psykologisk ravage efter flere maneders REM-deprivation
med anti-depressiv medicin, et forhold der er mere belastende for flere
af de fglgende teorier, is@r de kognitive. Og teorien kan méske ogsd lidt
vagt forklare, at REM-deprivation kan vare godt imod depression, hvis
den heraf fglgende mangel pd endogen stimulation far den deprimerede
til i hgjere grad at sgge ekstern stimulation til erstatning.

Men Roffwarg’s hypotese - med eller uden Horne’s tilfgjelse - har ogsé
et alvorligt problem. Hvis fostret og det nyfgdte speedbarn skal have end-
ogen stimulation under REM-perioden for at fa erstatning for ydre stimula-
tion, hvorfor holder REM-sgvnen sd ikke ganske enkelt op med at optreede
engang mellem 2-5 &rs alderen?

Roffwarg kan selvfglgelig blot postulere (som Horne synes at ggre), at
en sa fremtradende mekanisme i spedbarnstilverelsen ikke bare kan fjernes
helt fra centralnervesystemet. (Det minder om Bowlby’s (1980) depression-
steori, der gér ud p4, at den depressive tilstand egentlig kun er biologisk
meningsfuld hos det lille spadbarn, der mister forbindelsen til sin mor).
Men Roffwarg mener dog mere optimistisk, at REM-sgvn ogsd hos det
voksne menneske kan have en vis betydning som motion af hjernecellerne
under den lange nattesgvn. Denne antagelse er dog lidet overbevisende
udviklet hos Roffwarg. Han giver kun det ene argument, at man har fundet
hos mennesker, at nogle fa timers tildekning af det ene gje giver en mélelig
forringet dybdeperception; s& maske kan det antages, at is&r det visuelle
system er sarbart for blot f& timers inaktivitet - hvilket jo s udmarket kan
forklare, at drgmme iser er visuelle.

Tyve &r efter Roffwarg’s artikel har en anden forsker imidlertid taget
netop denne trdd op og fremsat en udferlig teori om, hvorledes REM-stimu-
lation af centralnervesystemet under sgvnen ogsa kan tenkes at have en
vaesentlig betydning - ja ligefrem livsvigtig betydning - for den voksne. Det
omtales i den fglgende teori.
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3) Vertes’ homeostase-teori. R.P. Vertes (1986) bygger videre pé nogle tidlige
antagelser af Ephron & Carrington (1967), der gir ud p4, at REM-sgvn
er »opfundet« for at opretholde en vis ligevaegt, homeostase, mellem dyb
sgvn og vigenhed i nattens Igb. Mere precist gar antagelsen ud p4, at den
dybe langsom-bglge-sgvn (NREM), der som Vertes papeger, fysiologisk
minder om coma, kan true med at tage overhand og blive farlig for organis-
men pé to méder; dels ved at man ikke kan reagere adaekvat p3 ydre farer,
der optraeder under sgvn-tilstanden, og dels ved at sgvn-tilstanden kan blive
s& dyb, at den »kammer over« og bliver en livstruende tilstand, der ifglge
Vertes kan fgre til vedvarende coma og endog til ded.

Hvad det sidste angdr, henviser Vertes til de mystiske tilfelde af vuggedgd
hos spedbgrn. Han refererer til undersggelser, der antyder, at disse dgdsfald
iser forekommer under dyb sgvn (NREM). Det er alts& Vertes opfattelse,
at den almindelige sgvn kan blive sd dyb, at vitale funktioner som f.eks.
andedraettet og blodtrykket kompromitteres med livsfare til fglge. Det er
maske svert at forstd, hvorfor naturen skulle have udviklet en
NREM-tilstand, der indebarer en sddan livstruende mekanisme, men det
lader ikke til at bekymre Vertes, der i gvrigt haevder, at det ikke blot gaelder
for spedbgrn, men ogsé for voksne. Her peger han pa det - pé vores bred-
degrader temmelig ukendte - f2nomen, der kaldes »det orientalske natte-
dgds-syndrom«, noget der sldende ligner vuggedgd hos spadbegrn ved at
ramme sit offer som lyn fra en klar himmel under den dybeste sgvn. I visse
egne i Orienten - f.eks. i Laos - er denne dgdsérsag tilsyneladende lige s&
hyppig som den samlede hyppighed af de fire vigtigste dgdsérsager blandt
40-50 &rige mennesker i Vesten!

Ifglge Vertes er REM-sgvn sdledes udviklet som en beskyttelsesmekanis-
me, der forebygger risikoen for, at NREM-sgvnen bliver for dyb ved at
veekke hjernen lidt op i regelmaessige perioder. Herved trenes og vedlige-
holdes ogsd ifglge Vertes en serlig opvgningsmekanisme, sledes at man
overhovedet fér lettere ved at vigne om morgenen.

Vertes mener, at man umiddelbart ud fra teorien skulle vente, at REM-
deprivation ville fa temmelig katastrofale fglger for psyken, for s& vidt
hjernen herved kommer til at mangle de vitalt vigtige opvagningsperioder.
Men forklaringen pa de »manglende« psykobiologiske skadevirkninger af
REM-deprivation er iflge Vertes, at man netop ma vaekke en forsggsperson
istarten af en REM-periode, séledes at forspgspersonen i stedet for REM-
sgvnens pseudo-vigenhed far en periode med rigtig vigenhed, der ifplge
teorien kan vaere lige s& god som den delvise vigenhed, der reprasenteres
af REM-perioden. Hvis man kan acceptere det argument, m& man s4 til
gengld sige, at det er belastende for teorien, at man ikke i det uendelige
kan erstatte REM-perioder med vigenhedsperioder!

Vertes argumenterer i gvrigt for sin teori ved at fremhave fysiologiske
data, der for ham antyder, at REM-tilstanden faktisk er en »delvis vigen-
hedstilstand«, hvilket der dog mildt sagt hersker uenighed om i litteraturen.
Det er formodentlig rigtigt, som Vertes hevder (s. 372), at alle de enkelte
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komponenter i REM-tilstanden kan genfindes i den vigne tilstand, og andre
forfattere som Morrison & Reiner (1985) gér videre og havder, at REM-
spvn ikke er andet end en lang serie af almindelige orienteringsreaktioner,
blot rettet mod indre, meningslgse stimuli. Men omvendt er der nappe
tvivl om, at Hobson (1989) har ret i, at der inde i centralnervesystemet er
tale om et helt forskelligartet mgnster af aktive og inaktive baner med
tilhgrende forskelle i transmitter-substanser. Det medfgrer utvivisomt en
helt speciel hjernetilstand, der er vaesentligt forskellig fra vigenhedstilstan-
den, hvilket harmonerer dérligt med Vertes’ teori.

Ud over de dramatiske eksempler med dgdsfald som hypotetiske fglger
af dyb sgvn mener Vertes ogsd, at enkelte celler i centralnervesystemet
kan tage alvorlig skade af for lang tids »underaktivitet« i NREM. Denne
hypotese om celleskade ved mangel pd REM kan man dog nappe tillzgge
serlig betydning, efter at man har fundet, at anti-depressiv medicin fuld-
stendig fierner REM-perioder, uden at det medfgrer selv det svageste tegn
pé celledgd i centralnervesystemet. Det skal dog retfeerdigvis siges, at Vertes
selv tager hgjde for denne indvending ved at anfgre, at anti-depressiv me-
dicin ud over at fjerne REM ogsd i nogen grad reducerer den dybeste
NREM-sgvn, som ifglge teorien er den »farligste« del af sgvnen. Og uden
ret meget af denne sgvn er der s8 ifglge Vertes overhovedet ikke s& meget
brug for REM.

Vertes finder ogsa stgtte for sin teori i den omstaendighed, at det til-
syneladende galder pé tveers af alder og arter, at proportionen af REM-sgvn
stiger med langden af den samlede sgvn; det fglger jo logisk af teorien,
at der bliver desto mere behov for REM-sgvn, jo laengere NREM-perioder-
ne er. Denne sammenhang passer dog iflge Meddis (1979, s. 105) ikke
pé alle arter.

Endelig n®vner Vertes som argument for sin teori, at den dybeste
NREM-sgvn ogsd er forbundet med nedsatte vitale funktioner, iser senket
puls og &ndedrat. Og som nzvnt i fgrste del optreder der under REM-
perioder fasiske stigninger i puls og dndedret, hvilket ifglge Vertes netop
er en del af den biologiske mening med REM - ikke alene at veekke hjernen
lidt op (af hensyn til hjernecellerne), men ogsa at »vakke kroppen lidt op«
af hensyn til faren for livstruende underaktivitet i disse funktioner.

Det forekommer dog at vare en lidt ublid méde at ruske op i kroppen
pé under REM-sgvn. Specielt er stigningen i puls og blodtryk ofte s& drama-
tisk, at det svarer til voldsom ophidselse om dagen, og andre forskere har
netop pépeget, at det kan vaere livstruende i hvert fald hos folk med svage
hjerter. En stor del af de pludselige hjertedgdsfald, der forekommer om
natten hos ®ldre mennesker, optrader overvejende i de tidlige morgentimer
(Steptoe, 1981), hvor REM er mere udtalt end NREM. (Hertil kunne Vertes
selvfplgelig svare, at naturen nok har sigtet mere pd at beskytte bgrn og
unge end xldre med déarligt hjerte.)
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Det blev kort strejfet i omtalen af Vertes teori, at han mente, at den
»delvise opvagning« under REM-perioden ud over at tjene indre organismi-
ske formél ogsd kunne tjene til at forebygge ubehagelige overraskelser fra
ydre fjender, som man selvfglgelig bedre kan fa faerten af, ndr man er delvis
vagen, end ndr man er i den coma-lignende dybeste sgvntilstand.

Denne specielle del af teorien er imidlertid tidligere fremsat som en
selvstezndig REM-teori af F. Snyder, der omtales i naste afsnit.

II: Teorier som forbinder REM med adferdsmeessig tilpasning til omverden

4) Snyder’s vagtsomheds-teori. Samtidig med Roffwarg fremsatte Snyder
(1966) en anden bergmt REM-teori, som nok mé karakteriseres som en
evolutionsteori snarere end en neurofysiologisk teori.

Snyder antager ganske enkelt, at REM-sgvn er en delvis opvagning, der
tjener til at dyret (og fortidsmennesket) engang imellem i Igbet af den lange
spvnperiode kunne dukke lidt op fra den bevidstigse sgvn og ganske kort
sikre sig, at der ikke var alvorlig fare pa ferde. Snyder mener i gvrigt, at
den almindelige sgvn opstod fgrst i evolutionen, dels for at sikre en vis
restituering af nervecellerne og dels for at holde individet i ro i den del
af dggnet, hvor det var lidet skikket til at klare sig i kampen for tilverelsen.
Pa grund af den relativt lange bevidstlgse tilstand under NREM lgber
individet imidlertid ifglge Snyder en betydelig risiko for at blive opsporet
af rovdyr, og REM-tilstanden er s& opfundet som en livsbevarende foran-
staltning, der skal sikre, at man med regelmaessige mellemrum under sgvnen
dukker lidt op i bevidstheden og dermed bliver i stand til at registrere, om
der er fjender i narheden.

Umiddelbart ser teorien ikke trovaerdig ud. For det fgrste kan man
spgrge, hvorfor der i REM-perioden skal vare tale om en hel anderledes
bevidsthedstilstand end i den vagne tilstand, hvis det er formélet med
opvégningen at blive opmarksom p& omgivelserne. Hertil svarer Snyder,
at REM-tilstanden fysiologisk er udviklet som et kompromis mellem vagen-
hed og de gvrige hensyn til at bevare sgvn-tilstanden; men Snyder har ikke
i 1966 kendt til de elektro-fysiologiske mélinger, der har pavist, at det meste
af hjernen under REM-perioden er endnu mere aktiv end i den vigne
tilstand, s& det argument kan nappe veje tungt i vore dage.

En anden indlysende indvending mod teorien er, at det faktisk er sveerere
at vakke et dyr i REM-perioden end i stgrstedelen af NREM-perioden.
Over for denne kendsgerning har Snyder dog nuanceret sin teori séledes,
at den indeberer to faser i det enkelte REM-forlgb: I den ferste lange
fase af REM-perioden er det ikke meningen, at dyret egentlig skal sanse
sine omgivelser; det skal derimod si at sige »varme motoren op« bade i
krop og hjerne for siledes at blive i stand til at reagere hurtigt og energisk,
hvis der skulle vaere fare pa faerde - og det checker dyret sd ifglge Snyder
kun i slutningen af hver REM-periode.
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Snyder stgtter sin teori med, at i hvert fald bgrn har serligt let ved at
vagne lige ved slutningen af en REM-periode, og at bgrn, der vagner pa
dette tidspunkt langt hurtigere kan forholde sig til deres omverden end
bern, der vaekkes i NREM, og som i l&ngere tid ma tumle med at bryde
ud af sgvnens favntag.

Man kan méske ogsa finde en vis stgtte til Snyders teori i Jouvet’s (1980)
nyere undersggelser over katte, som har fiet ophavet motor-blokaden under
REM-sgvn (ved hjelp af pracise lesioner i pons), sdledes at vi gennem
deres »frigjorte« adfzerd kan kigge lidt ind i deres drgmmeverden. Det viser
sig, at sddanne katte udpraget udviser aggressive og flugt- eller angstbe-
tonede adfardsformer (i op til 60% af alle REM-perioder), hvilket jo
harmonerer udmarket med en teori om, at det er sddanne adfeerdsmeessige
forsvarsmekanismer, der ggres »parate« under REM-sgvn. Det er méske
en passant interessant at bemarke, at Jouvets »omvandrende drgmme-katte«
aldrig udviste nogen seksuel adfzrd. Det svekker i hvert fald Crick &
Mitchison’s (1986) tilfgjelse til Snyders teori om, at den mandlige erektion
skulle tjene til klarggring i det tilfelde, hvor der under en opvégning konsta-
teres - ikke et rovdyr - men en parringsvillig mage i nerheden. Denne
specielle hypotese kan ikke finde nogen stgtte hos Jouvets katte, der ud
over aggressiv og angstbetonet adfard viste mange former for behovstilfreds-
stillende adfaerd som at spise og drikke (ud i den tomme luft), men alts&
aldrig nogen form for seksuel adferd. (Det ville selvfplgelig nok ogsa have
skuffet Freud.)

Snyder anfgrer i gvrigt til forsvar for sin teori, at dyr, der udszttes for
stress, udviser kortere REM-perioder og l&ngere vigenhedsperioder under
sgvnen. Ifglge Snyder betyder det, at dyr i trusselssituationer kan »bytte«
den halvvdgne REM-tilstand med den helt vigne tilstand, hvilket dog fore-
kommer at veere en lidt arbitrer hypotese, idet teorien jo netop gik ud
pé, at REM-perioden tjente til at foreberede til kamp eller flugt i tilfzelde
af ydre fare.

I gvrigt nevner Snyder, at den nedgang i REM-tiden, der finder sted
under stress, reducerer dyrets mulighed for rent hjernemaeessigt at »gve sig«
i vitale adferdsformer under REM-sgvnen, og at disse adferdsformer
(s&som flugt, kamp, og behovstilfredsstillende adfeerd) derfor bliver for-
sterket i det vagne liv. Dette bygger han pa dyreforsgg med REM-depriva-
tion, som tilsyneladende medfgrte en intensivering af »drive-adferd« efter
lang tids REM-deprivation. Horne (1988) mener dog, at denne virkning
blot skyldes, at dyrene bliver starkt stressede af REM-deprivation. For
den naeste teori er netop dette tema, at der i REM-tilstanden méaske sker
en indre af-reaktion af »drifter«, ikke alene et moment ved REM-tilstanden
- det er selve REM-fenomenets formal.

5) Vogel’s drift-reduktions hypotese. G.W. Vogel (1978), har skarpt kritiseret
Hobsons mekanistiske og reduktionistiske aktiverings-syntese teori om
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dremme som fuldstendig tilfeeldige billeder frembragt af hjernestammens
PGO’er og tillagt en lige s tilfeldig »efterrationalisering« i de corticale
syntese-processer. Vogel mener efter en gennemgang af den relevante
neurofysiologiske forskning, at det lige sdvel kan tenkes, at REM-sgvnen
nok starter i hjernestammen, men i @vrigt organiseres af processer, der
omfatter hele resten af hjernen, og dermed i princippet hele det »psykiske
apparat«. Vogel mener siledes kort sagt, at det ikke er hjernestammens
opgave at skabe drgmme, men kun at zndre storhjernens funktionelle
tilstand, sdledes at drgmme-processer muligggres. Efter sdledes at have
forsggt at redde den psykologiske drgmme-forskning ud af det neurofysio-
logiske badevand fremsatte Vogel (1979) en selvstandig teori, der pd en
spendende, men spekulativmade integrerer neurofysiologiske og adferds-
massige aspekter af REM-sgvnens funktioner.

Teorien tager udgangspunkt i en mere generel teori om, at sgvn i det
hele taget tjener primaert til at hvile de inhibitoriske synapser, som af
forskellige neurofysiologiske grunde kan antages at blive mest anstrengte
i dagens lgb, i hvert fald hos de hgjerestdende arter. De inhibitoriske funk-
tioner, der hos de hgjerestdende arter ifplge Vogel mé antages at blive
udsat for det stgrste slid om dagen, drejer sig om de hgjere processer, som
holder de mere »primitive drifter« i skak. Laverestdende arter som reptiler
kan klare sig med en rent instinktiv eller refleksiv reaktion pd situationelle
trusler og udfordringer, mens pattedyr, der kan lre at variere deres adfard,
kan have betydelig gavn af at kunne beherske, altsd h&emme, de primitive
driftsbestemte adfaerdsmenstre for at kunne reagere fleksibelt og tilpasset
i forskellige ydre situationer. For at muligggre en forbigdende hvile i de
inhibitoriske funktioner er der ifglge Vogel opstéet et s@rligt center med
det formal at fremkalde en dis-inhibition, der ndr sit hgjeste i REM-perio-
den. Videre antager han, at denne dis-inhibition under REM-sgvnen isa&r
optreder i de hgjere mekanismer, der om dagen kontrollerer og is&r under-
trykker de instinktive adferdsmenstre.

Formélet med denne dis-inhibition af iser de primitive hjernestamme-
centre er dog ifglge Vogel ikke blot (som hos Hobson) at tjene til genop-
bygning af signalstoffer i de inhibitoriske baner. Der er ifglge Vogel snarere
et ydre adferdsmassigt formal med denne dis-inhibering i REM-mekanis-
men, nemlig at afreagere den neurale spanding i disse centre om natten
og derved fremkalde en lettelse af »presset« fra de primitive driftscentre
pé de hgjere adfeerdsregulerende centre i vigenheds-tilstanden. Det videre
formal med denne indretning er ifglge Vogel at muligggre en mere fleksibel
(indlzrt) og mindre driftsstyret adferd i det vagne liv.

Vogel har iszr interesseret sig for REM-mekanismer i relation til depres-
sionsproblemet, og det kan jo ud fra den forelgbige fremstilling af teorien
let begribes, hvorledes REM-deprivation kan fgre til ophzvelse af en de-
pressiv tilstand, for sa vidt denne tilstand kan forstds som praget af »un-
deraktivitet« i de vitale drifter. Ved at forhindre en afreaktion af disse
drifter i REM-perioderne mé de antages at akkumulere i styrke, sd l&nge
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REM-deprivationen finder sted. Depressionen aftager saledes i takt med,
at den akkumulerede driftsenergi i hjernestammen stiger dag for dag som
folge af blokaden af de natlige udladninger af driftsenergi under REM-
perioderne.

Andre forfattere har fremsat lignende hypoteser om forbindelsen mellem
REM-deprivation og depression, men Vogels teori fra 1979 udmarker sig
ved en yderligere hypotese, der gor relationen til depression nok s& overbe-
visende. Denne hypotese gar ud p3, at der findes et serligt center i hjer-
nestammen - Vogel forsgger ikke at lokalisere det narmere - hvis opgave
det er at moderere frigivelsen af neural aktivitet i drive-centrene, ganske
enkelt for at undgd at drive-udladningen i REM-perioden (og formodentlig
ogsd om dagen) bliver for voldsom.

Vogel antager alts4, at dette REM-da&mpningscenter er specielt aktivt
i REM-perioden, s& driftsudladningen fir et passende modereret forlgb.
Denne hypotese skal tilsyneladende tjene til at forklare et enkelt intrikat
fund. Efter en uges REM-deprivation udviser en forsggsperson ikke - som
man skulle tro - en maksimal REM-stigning pa den fgrste uforstyrrede nat,
men fgrst den anden nat! Dette lidt gddefulde fanomen forklarer Vogel
ved hjelp af REM-dempningscentret. Dette center bliver nemlig ogsa
depriveret for aktivitet under REM-deprivation og ophober séledes ligeledes
et overskud af neural energi (f.cks. i form af stgrre lagre af ubrugt trans-
mitter-substans). N&r REM-deprivationen stopper, vil drifts-centret ganske
vist presse overordentligt steerkt pa for at udlgse den opsparede driftsenergi
i lengere REM-perioder om natten, men REM-d@mpningscentret vil samti-
dig udgve et ekstraordinaert stort modsatrettet pres, der sdledes forklarer
den »forsinkede« REM-forggelse.

Teorien kan endvidere forklare den tidligere omtalte omstendighed,
at REM-deprivation kan have en varig helbredende indflydelse pa depres-
sion, hvis den forlgber i hele tre uger. Baggrunden kan vare, at der efter
tre ugers deprivation af bdde REM-centret og REM-dempningscentret
er indtridt en s& meget staerkere aktivering af sidstnaevnte, at dette center
nu mere vedvarende kan holde driftsudladningen i REM-tilstanden pé et
moderat plan, sdledes at hele »drive-puljen« (som Niels Engelsted, 1977,
siger) ikke udtgmmes i lgbet af fa nztter med tilbagefald af depression
til folge.

Samtidig giver teorien altsé ogsé et svar pé det gddefulde spgrgsmél om,
hvorfor anti-depressiv medicin fgrst virker efter tre uger: hvis medicinen
netop virker, fordi den blokerer REM-perioderne, s3 kan denne begrundelse
folge ngjagtig de samme baner som ovenfor. (Langt de fleste former for
anti-depressiv medicin fjerner REM-sgvn, men - desvarre - findes der ifglge
en litteraturoversigt af Vogel og medarbejdere, 1990b, nogle enkelte former
for medicin, der demper depression uden at fierne REM-sgvn, sa forbindel-
sen er nu nok alligevel mere indviklet).
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Vogel stgtter sin teori pa den tidligere omtalte omstaendighed, at depri-
merede personer har et afvigende REM-mgnster, der svarer til det, man
finder hos forsggspersoner, der har varet udsat for REM-deprivation en
uge eller to: altsd en gget forekomst af REM iser tidligt pé natten. (Mend-
lewicz, 1988, har senere fundet, at dette kun forekommer hos deprimerede,
der viste fysiologiske tegn pd »endogen« depression). Ifglge Vogel kan dette
REM-mgnster hos deprimerede netop ses som udtryk for en svaekkelse
i REM-dempningscentret - der altsd fgrst kan genvinde overtaget over
REM-centret efter tre ugers blokering af begge. Men det er da ogsa muligt,
at REM-afvigelsen hos de deprimerede ganske enkelt skyldes, at de vitterlig
har vaeret REM-depriverede. Som tidligere nzvnt kan »stress« medfgre
nedsat REM-aktivitet om natten, og da belastende livsvilk&r nu om dage
ogsd anses for at vere en del af forklaringen pé selv de »endogene« depres-
sioner (jvf. Nielsen, 1990), kan det altsd udmzerket taenkes, at det ikke er
den &ndrede REM-funktion (som fglge af et svakket REM-da&empnings-
center), der har skabt depressionen, men derimod depressionen (eller de
deprimerende livsvilkar), der har skabt den zndrede REM-aktivitet. Det
mi dog indrgmmes, at de frapperende virkninger p& depression af tre ugers
REM-deprivation overvejende taler for den fgrstnavnte biologiske hypotese.

Vogels teori om meningen med den hypotetiske drifts-udladning under
REM-perioder - at det tjener til at gge muligheden for mere indlert adfard
om dagen - er ikke den eneste mulige forklaring pd en sddan eventuel
drifts-udladning under REM-sgvn. Niels Engelsted (1977) har foreslaet,
at den indre drifts-udladning, der antages at finde sted under den adfeerds-
blokerede REM-sgvn, oprindelig opstod noget laengere tilbage i fylogenesen,
endnu inden fremkomsten af de fgrste pattedyr, altsd helt tilbage til engang
i krybdyrenes epoke. Det er ogsd i denne periode, at de helt primitive
forsvarsreaktioner over for ydre trusler er opstéet. Ud over primitive aggres-
sive og flugtbetonede reaktioner er der ifglge Niels Engelsted opstdet en
tredie adfaerdsreaktion, som han kalder »gé dgd« reaktionen, hvilket inde-
bearer, at dyret holder sig fuldsteendig ubevagelig i leengere tid (i »habet«
om, at rovdyret ikke vil fi gje pa det). For at muligggre en l&ngere tids
adfeerdsblokering trods vedvarende pres fra driftscentrene mé der ifglge
denne teori ngdvendigvis veere opstéet en »drifts-ventil«, der kan medfgre
en friggrelse af driftsmassige spendinger inde i nervesystemet uden nogen
ydre adferd.

Denne drift-ventil er ifglge Niels Engelsted udnyttet ved udviklingen af
pattedyrenes REM-periode. Engelsted mener ligesom Webb (1975), at
sgvnen iser er opstdet som en protektiv mekanisme, der skal forhindre
dyr i at bevaege sig omkring pé den tid af dggnet, hvor de er mest i fare
for rovdyr og i gvrigt pa grund af synsfunktionen dérligt egnede til at finde
fgde. Men disse mange timers instinktiv inaktivitet udggr et saerligt problem,
for s& vidt der engang ved overgangen til varmblodede dyr opstod en anden
mekanisme, der sikrer en jeevnlig aktivering af drifterne i en sékaldt ultradi-
ansk rytme (alts en rytme der svinger flere gange i dggnet). Denne ultradi-
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anske rytme eller BRAC (Basic Rest-Activity Cyklus) skal sikre, at varm-
blodede dyr kan opbygge energilagre for netop at kunne holde varmen.
Men disse drifts-aktivitetsbglger i den ultradianske rytme ville i princippet
kunne true sgvntilstanden og derfor er der ifglge Engelsted foregiet en
kobling tilbage til den gamle gd-dgd reaktion, séledes at den aktiverede
drift-bglge udlades samtidig med en total motorisk blokering i REM-perio-
derne. Dette er altsé ifglge Engelsted den biologiske pointe i REM-sgvnen:
at den tillader os at sove videre trods indre bglger af drifter.

Det er indlysende, at bdde Vogels og Engelsteds teorier er kompatible
med Freuds, for sé vidt det i begge teorier antages at vere driftsmassige
rgrelser, der huserer i nattens drgmme-tilstand. Specielt Engelsteds teori
er tet ved at vaere en moderne biologisk version af Freuds gamle gnske-op-
fyldelsesteori, som jo ogsd indeberer, at vi fir vore gnsker eller drifter
tilfredsstillet i drgmmenes fantasi for at undgd at blive vackket af dem.

To nye undersggelser har dog sat milde spgrgsmélstegn ved drift-reduk-
tions hypotesen. Hicks og medarbejdere (1981, 1988a) fandt, at REM-sgvn
ikke fgrte til mere, men derimod til mindre angst hos rotter; men méaske
skal man netop ikke regne angst med til drift-begrebet i denne forbindelse
(det er dog almindeligvis inkluderet i det amerikanske drive-begreb). Verre
er det, at Hicks (1988b) ikke fandt en forgget vanddrikning efter REM-
deprivation hos rotter; tgrst mé jo da bestemt hgre til drifterne. Til gengeeld
er der rigelig evidens i dyrelitteraturen for, at REM-deprivation kan gge
aggressiv, eksplorativ og - mindre sikkert - seksuel adfard (Horne, 1988).

6) Jouvet’s instinkt-udviklings hypotese. M. Jouvet (1980), der blev omtalt
i anden del som en af de banebrydende forskere i udforskningen af de sgvn-
og REM-regulerende centre i hjernestammen, har i de senere &r udviklet
en teori om naturens mening med REM-sgvn - en teori der er helt forskellig
fra nogen anden REM-teori, og som her kaldes instinkt-udviklings hypote-
sen. Det kan méske lyde som et paradoks at tale om udvikling af instinkter.
Instinkter opfattes jo som regel som noget medfgdt og uforanderligt noget.
Men udvikling af instinkter er ikke desto mindre netop, hvad teorien handler
om. Det antages meget enkelt, at REM-sgvn er for instinktiv adferd, hvad
erfaring er for indlert adferd. Ligesom en erfaring gerne skal gentages
flere gange, for at der kan banes et holdbart »hukommelsesspor«i hjernens
synaptiske forbindelse, sdledes mener Jouvet, at REM-sgvnen er opstéet
for at skabe endogen neural aktivitet i de neurale baner, der er pre-pro-
grammerede via de arvelige anlag til at dirigere de instinktive adfserdsfor-
mer.

Jouvet fremhaver, at ideen om instinkter som noget, der ligger fast
forankret i nervecellernes medfgdte strukturelle forbindelser fra fgdslen
er blevet tvivisom efter opdagelsen af nervesystemets umadelige »plasticitet,
altsa evne til hele livet igennem at danne nye forbindelseslinier i form af
udviklede synaptiske relationer. Det er nu nok den almindeligste antagelse,
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at al denne plasticitet er forbeholdt de erfaringsbestemte dannelser i central-
nervesystemet, altsd sikaldte hukommelsesspor, som efter alt at dgmme
netop har noget at ggre med @ndrede synaptiske forbindelser (Rosenzweig
& Leiman, 1982). Men Jouvet mener, at denne opfattelse er for snaver
(og alt for praeget af traditionel indlaeringspsykologi), og at der ogsa kan
vaere tale om udvikling af nye synaptiske strukturer, som ikke udspringer
af individets erfaringer, men derimod af arvelige anlag, der via bestemte
molekyler hele livet igennem kan styre neuronernes vakst og indbyrdes
forbindelseslinier.

Det er alts3 ifplge Jouvet det biologiske formél med REM-perioderne
at skabe mulighed for udvikling og vedligeholdelse af instinktive reaktions-
mgnstre ved at frakoble hjernen fra den ydre virkelighed og derefter friggre
endnu ukendte arveligt bestemte molekyler, som via pavirkning af nervecel-
lernes DNA kan friggre deres indbyggede gentiske programmer og derved
fa dem til at danne funktionelle mgnstre, der reprasenterer instinkternes
adfrdsmassige udtryk. Jouvet mener, at disse instinkter faktisk »tra&nes«
under REM, men blot ikke kommer til udtryk pa grund af den motoriske
blokering. Det er i denne forbindelse, han har fremhavet de tidligere
omtalte katte, der via lesioner i de adfzerdsblokerende centre har opfart
et bredt spektrum af tilsyneladende overvejende genetisk bestemte adfards-
former.

Jouvet mener i gvrigt, at det snarere er det individuelle serpreg end
de artstypiske trek, der modnes under REM-sgvn. Denne principielle
antagelse stgttes ifglge Jouvet af nogle eksperimenter med to musestammer,
hvor man fandt, at de adfeerdsmaessige omréder, hvor de to stammer adskil-
te sig mest fra hinanden, blev mest pavirket af REM-deprivation. Den
hypotetiske forklaring er alts4, at de mere »individuelle« genetiske mgnstre
er mere afhangige af REM-modning end de mere basale artstypiske funk-
tioner.

Det kan vere, at denne teori kan forklare, at mennesker undertiden,
selv i en hgj alder, kan udvikle adferdsmassige serheder, som sldende
ligner deres foreldres. Sddanne ligheder ville man méske nu om dage
overvejende forklare med »model-indl@ring« (Bandura, 1977), men da
mennesker jo ogsé sent i livet producerer en masse REM-sgvn, ma det ligge
implicit i Jouvet’s teori, at adfaerdsmassige karakteristika, der dukker op
selv hejt oppe i drene, kan vere genetisk bestemte og altsd modnet og
udlgst af arvelige anlaeg, der kommer til udfoldelse i REM-perioderne.
(En vis stgtte for en antagelse om et betydeligt bidrag af arvelige anleg
i bestemmelsen af menneskenes adferdsmassige serprag kan hentes i
de mange beretninger om ena@ggede tvillinger, der efter at veere opvokset
adskilt mgdes i en hgj alder og - selv pd det adfeerdsmaessige omréde -
ligner hinanden pa den mest forblgffende méade, f.eks. Bouchard & McGue,
1990).

Jouvet’s teori harmonerer i gvrigt godt med den szrlig megen REM-akti-
vitet tidligt i ontogenesen, for det er indlysende, at den stgrste del af den
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genetiske kodning af nervesystemet ma forega i de tidligste faser af ontoge-
nesen. [ gvrigt er teorien ganske nuanceret pd den mdde, at Jouvet antager,
at der foregdr en interaktion mellem erfaring og instinkt-modning under
REM-sgvnen, sledes at organismens nyere erfaringer virker ind pa kod-
ningen af de genetiske programmer og dermed pévirker selektionen af,
hvilke instinktive reaktionsmgnstre der skal udvikles under REM-sgvn.

Desvarre beretter Jouvet ikke n@ermere om, hvad han mere pracist
forestiller sig af instinktive elementer i human adfeerd, men det kan ikke
vaere smdting, siden han slutter sin artikel, der overvejende bygger pa forsgg
med katte, med fglgende flotte (eller absurde) ekstrapolation til mennesket:
»If the genetic programming of »typology« is valid in man, then the hundred
minutes of dreaming which occur every night may be as important as the
action of the cultural environment which surrounds us during waking«
(Jouvet, 1980, s. 344). P4 den baggrund kan man forestille sig, at Jouvet’s
teori i dette selskab af biologiske modeller af REM-sgvn kan vare en
narliggende favorit for psykologer, der haelder til Jung, arketyper og det
kollektivt ubevidste.

Endelig stgtter Jouvet mere vagt sin teori pd nogle undersggelser, der
viser, at der under REM-perioder foregir en szrlig hgj grad af protein-
syntese i centralnervesystemet, hvilket falder fint i trdd med hypotesen om
en serlig travl periode med hensyn til dannelse af nye synaptiske strukturer.
Men det mé tilfgjes, at denne sammenhang mellem REM-sgvn og protein-
syntese ikke stgtter Jouvet’s genetiske teori mere end de i det fglgende
omtalte hukommelses-teorier.

III: Teorier om REMs betydning for hukommelsen eller forstanden

7) Evans’ computer-analogi teori. Evans (1964, Newman & Evans, 1966; Evans
& Evans, 1983) fremsatte i 60erne en teori, der forklarer REM-sgvnens
funktioner ud fra en analogisering med visse computer-funktioner. Teorien
fik en veeldig publicity, utvivlsomt pd grund af dens umiddelbare appel til
letfattelige metaforer, men den omtales her kun ganske kort - af historiske
grunde - fordi den ganske sikkert er temmelig uinteressant set med nutidens
gjne. Problemet med teorien er primart, at den traekker vidtstrakte, men
vage og ubegrundede analogier mellem den menneskelige hjerne og den
digitale computer, hvilket blandt neurofysiologer anses for ganske misvisen-
de.

Kort sagt gar Evans teori ud pd at der i hjernen befinder sig »program-
mer« til databehandling af ydre information. Databehandlingen foregér
om dagen »on-line«, men om natten er det ngdvendigt at revidere program-
merne for at f4 dem til at hdndtere dagens indtryk pa en adakvat made.
Derfor gér hjernen under sgvnen, og iser under REM-sgvnen, off-line.
Det vil sige, at den afbryder forbindelserne til sansernes tastatur og til
musklernes output. Derefter fremkalder den de programmer, der er blevet
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benyttet i den nzrmeste fortid og bearbejder dem i lyset af de nyeste input.
Det er jo meget logisk, at denne programmeringsfunktion ikke kan forega
on-line, hvor programmerne netop har travlt med selv at ordne de ind-
hgstede data.

Evans (Newman & Evans, 1966) formoder pa baggrund af den omtalte
computer-teori, at blot f4 natters spvndeprivation skulle f& n&rmest kata-
strofale fglger, fordi programudviklingen ikke kan fglge de lgbende be-
givenheder. Han finder en god bekraftelse pa denne forudsigelse i Dement’s
(1960) klassiske demonstration af dyb sindsforvirring som fglge af 5 naetter
med REM-deprivation. Til gengzld mi han konstatere, at Kales (1964)
senere fandt et lige s& forblgffende fraver af psykiske skader efter en
tilsvarende periode med REM-deprivation. Det m& indrgmmes, at Evans
lige netop her finder ganske behandig anvendelse for sin model. Han
fremhaver nemlig, at Kales’ forsggspersoner - i modsatning til Dement’s
- ogsé om dagen opholdt sig i sgvnlaboratoriet, altsd i serdeles ensartede
og monotone omgivelser. Netop af den grund, siger Evans, skete der ikke
noget med deres psyke, fordi de pa grund af de stimulus-fattige laboratori-
eomgivelser ikke fik nye erfaringer, der ville ngdvendigggre en program-
revision under REM-sgvn.

Argumentet lyder besnarende, men er neppe holdbart; forsggspersonerne
kunne dels lese spendende bgger, og de kunne snakke med andre menne-
sker i laboratoriet, s& de har bestemt ikke varet ude for den tilnermelses-
vise sensoriske deprivation, som Evans synes at postulere. Mere alvorligt
er det, at senere eksperimenter med REM-deprivation af mennesker under
meget varierende omstandigheder alle har resulteret i den samme mangel
pé psykiske skader ud over stadig tidligere REM-perioder om natten, hvilket
nappe kan kaldes en skade (Horne, 1988). Helt fatalt for teorien er selv-
falgelig det vedvarende og nasten komplette fravaer af REM-perioder hos
folk, der i manedsvis tager anti-depressiv medicin.

Med denne maske lidt uvenlige behandling af Evans’ computer-analogi
hypotese har jeg ikke villet postulere, at computere ikke kan bruges til noget
i forbindelse med »modellering« af neurale processer bag REM-sgvn. Det
fremgér af omtalen af den sidste af de her behandlede teorier (nr. 10),
at det kan de i hgj grad. Men fgrst skal vi se pa to teorier, der handler
mere snevert om REM-sgvn og hukommelse.

8) Davis’ langtids-hukommelses teori. Davis (1985) tager i sin teori om REM-
sgvn som ngdvendig for langtidshukommelsen udgangspunkt i en raekke
af de pr@misser, vi stgdte pd i Jouvet’s teori: at synaptisk veekst formodent-
lig ma bero pé bestemte former for protein-syntese, og at der netop under
REM-sgvn ser ud til at foregd en forgget protein-syntese i centralnervesy-
stemet. Men i modsztning til Jouvet forklarer Davis ikke protein-syntesen
med hensynet til medfgdte instinkter, men derimod med vedligeholdelse
af hukommelsesspor fra individets erfaringsverden.
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Davis ggr opmarksom pé et faenomen, som vist ikke optraeder i nogen
anden REM- (eller hukommelses-) teori, nemlig at molekylerne i kroppen
ogdermed ogsé i nervecellerne udskiftes med regelmassige, intervaller som
falge af uophgrlig nedbrydning af cellernes molekylere elementer. Denne
nedbrydning bliver selvfglgelig kompenseret ved tilfgjelse af nye molekyler.
Den uophgrlige renoveringsproces i nervecellerne er ifglge Davis et prin-
cipielt problem for en almindelig hukommelsesteori i form af den traditio-
nelle antagelse om hukommelsesspor via synaptiske forbindelser. Ifglge
Davis er det svaert at forstd, hvordan delikate synaptiske forbindelser kan
opretholde deres precise struktur (og derved muligggre livslang erindring),
ndr de strukturelle byggestene, molekylerne, hele tiden udskiftes.

For s& vidt det er et problem - og det har jeg ingen forudsatninger for
at vurdere - s& har Davis i hvert fald en elegant lgsning pé problemet: Han
antager ganske enkelt, at REM-perioderne er opstdet i fylogenesen for
at forstzerke hukommelsesspor, der truer med at forvitre under de stadige
stofskifteprocesser i centralnervesystemet. Ganske som Jouvet forestiller
sig, at der i REM-sgvnen aktiveres nogle neurale strukturer, der er genetisk
bestemt, antager Davis tilsvarende, at der aktiveres nogle kredslgb, som
er formet - ikke af individets arvemasse - men af dets erfaringsverden.
Teorien gér altsé kort sagt ud p3, at den endogene stimulation under REM-
spvn skal sikre integriteten af &ldre hukommelsesspor, der truer med at
blive udviskede af tidens tand.-

Teorien harmonerer tilsyneladende med indholdsanalyser af drgmme
(f.eks. Cartwright, 1975), der gennemgéende finder indslag af gamle erin-
dringer i adskillige drgmmeforlgb. Og Davis bemaerker i gvrigt, at han ikke
ser nogen modsztning mellem denne biologiske REM-teori og Freuds
drgmmefortolkning, idet valget af hukommelsesspor, der bliver re-vitaliseret
i REM-perioden, udmarket kan taenkes at afhaenge af den psykiske aktivitet
om dagen. (Der forekommer dog at vare noget af et spring fra denne rene
hukommelsesteori til Freuds gnske-opfyldelsesteori).

Man kunne selvfglgelig spgrge om, hvorfor dette vedligeholdelsesarbejde
skal foregd om natten, hvorfor ikke blot i nogle eftert@nksomme stunder
idagens lgb? Hertil svarer Davis ganske fornuftigt, at det jo er s4 tilfeldigt,
hvad vi tenker pd om dagen, og hvis der kun pa denne made blev holdt
live i gamle hukommelsesspor, ville der sandsynligvis forsvinde en masse
af dem, vi aldrig (af mere eller mindre tilfldige grunde) tenker pd om
dagen. Ifplge Davis gelder teorien i gvrigt ogsé for vores motoriske hukom-
melse, altsd vores feerdighedsindlering, hvilket han finder bekreeftet i den
almindelige forekomst af »bevagelses-dremme«. Og endelig leegger han
en forsonelig linie ud til Jouvet’s instinkt-teori, der ifglge Davis udmarket
ogsé kan veere omfattet af den hypotetiske struktur-vedligeholdelse i REM-
perioderne.

Teorien kan i gvrigt ogsd leve med, at der tilsyneladende ikke sker nogen
serlig dramatisk effekt af to eller tre ugers REM-deprivation, for s vidt
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det postulerede vedligeholdelsesarbejde mé antages at vare en kontinuerlig
proces, der fortstter livet igennem og nappe tager skade af en afbrydelse
pa et par uger (eller endog et par méneder ved anti-depressiv medicin).
Til gengld kan teorien ikke umiddelbart forklare, hvorledes tre ugers
REM-deprivation kan bortjage en endogen depression. Der gives dog en
oplagt mulighed for at strackke teorien til ogsé at deekke dette fanomen.
Det har vist sig, at elektrochokbehandling, der ubestrideligt er i stand til
at deempe depressioner, selektivt svaekker hukommelsen for emotionelle
begivenheder hos dyr (f.eks. Butter, 1971). P4 den baggrund kan det méske
taenkes, at en tilsvarende svakkelse af emotionelt belastende erindringer
kan finde sted under en REM-deprivation, der forhindrer vedligeholdelsen
af sddanne pinefulde erindringsspor. (Denne teori kunne undersgges ved
at studere langtidshukommelsen for emotionelle begivenheder hos patienter,
der far elektrochokbehandling, og hos forsggspersoner, der udsattes for
REM-deprivation.)

Mens Davis’ teori er relativt ensom i REM-litteraturen ved at fokusere
pé langtidshukommelsen, s reprasenterer den naste teori et af de stgrste
tillgbsstykker i REM-forskningen, nemlig hypotesen om REM-sgvnens
betydning for opbygning af nye hukommelsesspor.

9) Winson’s konsoliderings-hypotese. Winson’s hypotese gér kort sagt ud p4,
at REM-perioderne tjener til at forbedre oplagringen, konsolideringen,
af dagens indtryk. Winsons (1990) teori kan betragtes som det nyeste skud
pé en meget lang stamme af teorier og forskning, der iszer i den eksperimen-
telle dyreforskning har kredset om denne antagelse. Winsons teori fore-
kommer dog at veere den mest gennemarbejdede og mest udferlige, specielt
vedr. de mulige neurofysiologiske mekanismer.

Hypotesen bygger pd en antagelse om, at hjernen om dagen modtager
flere indtryk, end den kan né at overfgre til langtidshukommelsen. Derfor
mener Winson, at de vigtigste indtryk fastholdes i funktionelle kredslgb
og derefter - i nattens REM-faser - bliver forsterkede og siledes konsoli-
deret, altsd overfert til langtidshukommelsen. Dette kognitive »drgvtyggeri«
i REM-sgvn er altsd naturens lgsning p& problemet med hjerner, der har
faet en kolossal kapacitet til at modtage indtryk fra omverdenen, men hvor
midlerne til at oplagre disse informationer i en varig hukommelse darligt
har kunnet fglge med - i den végne tilstand. Det er i denne forbindelse
interessant, at det eneste (landgéende) pattedyr, der ikke har REM-sgvn
- det australske myresluger-pindsvin - har en hjerne, der er besynderlig stor
i forhold til dyrets beskedne indl®ringskapacitet. Netop derfor kan det
tenkes, at dette serpraegede dyr ikke behgver REM-sgvn, fordi det har
hjernekapacitet nok til at fordgje sine utvivisomt fi og beskedne indtryk,
mens det er vigent.

Winson bygger helt overvejende sin teori om konsolidering under REM-
sgvn pa eksperimenter med rotter. Han har i denne forbindelse iszr varet
meget optaget de theta-bglger, der hos rotter forekommer i hippocampus
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under alle REM-perioder. Dette er ifglge Winson betydningsfuldt, fordi
de samme theta-rytmer om dagen is@r forekommer, nér dyret befinder
sig i »livsvigtige« situationer, og séledes ifglge Winson ggr betydningsfulde
erfaringer. Winson mener altsd, at der kan vere en sarlig forbindelse
mellem hippocampus’ theta-bglger i den daglige erfaringsdannelse ogiden
natlige REM-aktivitet. Dette underbygger han pa to méder:

For det fgrste har han fundet, at de celler i hippocampus, som er specielt
aktive i en indleringsproces om dagen, ogsa udviser den mest udtalte
aktivitetsforggelse i den fglgende nats REM-sgvn. De celler, som indgér
i de specifikke funktionelle mgnstre, der reprasenterer dyrets erfaring, bliver
tilsyneladende serligt aktiveret i efterfglgende REM-perioder, og danner
saledes ifglge Winson grundlag for den fortsatte konsolidering under sgvnen.
Det ma dog indvendes, at hippocampus ud over at vere af umiskendelig
betydning for hukommelse (Bloom & Lazarson, 1988), ogsé utvivlsomt har
vasentlig betydning for folelseslivet, specielt vedr. frygt og angst (Grey,
1982). Adskillige af de indlaringssituationer, Winson har arbejdet med,
har drejet sig om at l@re rotter at undga at fa elektriske stgd, noget som
de jo nok kan tnkes at vaere blevet lidt nervgse over. Den natlige aktivitet
i hippocampus under REM-sgvn kan siledes teoretisk lige s godt teenkes
at reprasentere en fplelsesmassig eftervirkning af de oprivende begiven-
heder om dagen, som den kan vare udtryk for en hukommelsesproces.

For det andet har Winson arbejdet med det sarlige neurofysiologiske
fanomen, der kaldes long-term potentiation, LTP. Feenomenet gir kort
fortalt ud pé fglgende: Hvis man med en tynd elektrode giver en serie
sterke elektriske stimuli til en cellegruppe, vil et svagt stgd bagefter frem-
kalde en meget steerkere neural reaktion, end det ville have gjort inden
den kraftige elektriske stimulation. Der indtraeffer altsa en langtidspotenti-
ering, dvs. en forsterkning af cellernes respons pé en given pavirkning.
Dette f2nomen anses af mange for at vere en nggle til at forstd hukommel-
sens neurofysiologiske grundlag. P4 denne baggrund er det interessant, at
Winson har kunnet demonstrere to srlige relationer mellem LTP og
theta-bglger i hippocampus. Det viste sig nemlig dels, at cortical LTP-stimu-
lation, der gives med samme rytme som theta-bglgerne i hippocampus, giver
en bedre LTP-effekt end nogen anden rytme. Det tyder jo p4, at nerveceller-
ne er specielt pavirkelige, hvad »erfaringsdannelse« angér, ved netop den
hippocampale tetha-rytme. For det andet har Winson demonstreret, at
LTP-stimuli, der bliver givet saledes, at de enkelte stimuli faldt samtidig
med »toppen« af hver theta-bglge i hippocampus, gav en ekstraordinar
stor effekt, mens LTP-stimuli, der faldt samtidig med bglgedalene i theta-ryt-
men, nasten ikke havde nogen effekt.

Dette sidstnaevnte fund er unagtelig et godt argument for Winsons
konsolideringshypotese, som i gvrigt ogsa falder fint i hak med fundet af
seerlige forbindelseslinier fra pons til hippocampus, der indebzrer, at den
hippocampale theta-aktivitet sandsynligvis styres fra de sgvnregulerende
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centre i hjernestammen. Men der er ogsd indlysende problemer ved teorien.
Winson navner selv et problem, som méske er det mindste, nemlig at der
ikke ser ud til at forekomme theta-aktivitet i hippocampus hos primater,
sdledes at teorien egentlig kun er god for gnavere. Herudover kan man
indvende, at teorien darligt kan forklare drgmmenes karakteristiske fa2nome-
nologi; hvorfor skulle en simpel repetition af dagens erfaringer medfgre
s8 underlige dremme, som drgmme jo da som regel er. Winson antyder
selv en Igsning pa dette problem ved at foresl3, at der under konsolideringen
foregér en integrering af de nye spor med relevante gamle erfaringer, og
at dette skulle vere grunden til de gddefulde drammeforlgb. Men herved
overskrider Winson det videnskabelige grundlag for sin egen teori; at nye
erfaringer kan vaekke de gamle til live under drgmmeperioder, indebarer
jo ikke ngdvendigvis, at de nye erfaringer bliver bedre oplagret af denne
grund - man skulle vel snarere tro tvaertimod.

Der foreligger i gvrigt en righoldig litteratur om dyreforsgg pé dette
omrade, specielt forsgg hvor man har forsggt at finde ud af, om REM-depri-
vation som postuleret af konsolideringshypotesen ville give sveekket hukom-
melse for noget, dyrene lige havde leert. Greenberg & Pearlman (1974)
gennemgér en omfattende litteratur af denne art og konkluderer, at resulta-
terne mildt sagt er forskelligartede. I nogle tilfzlde har man tilsyneladende
konstateret en hukommelsessvaekkende indflydelse af REM-deprivation,
mens det ikke er lykkedes at finde dette i mange andre undersggelser.

Ved en sammenligning af de indlrningsprocesser hvor REM-deprivation
havde en hukommelses-svakkende effekt med de forsgg, hvor der ikke
var nogen effekt at spore, kommer Greenberg & Pearlman frem til den
opfattelse, at der er en interessant forskel pa de to kategorier af indlerings-
forsgg. De mener, at der er et felles treek ved de indleeringsprocesser, som
kan skades af REM-deprivation, idet det serlig skulle dreje sig om indlaring
af adfaerd, som de kalder »unpreparedc, dvs. uforberedt i biologisk forstand.
Der er altsd tale om indlert adferd, som ifglge Greenberg & Pearlman
gar imod dyrenes naturlige reaktionsmgnstre. Omvendt ser det ud til, at
dyr, som har indleert reaktioner, der kaldes »prepared«, dvs. mere naturlige
reaktioner, er ganske resistente over for REM-deprivation med hensyn til
at opretholde det indleerte. Greenberg & Pearlman konkluderer altsd i
overensstemmelse med Winson, at REM-sgvn faktisk ser ud til at have en
vis betydning for konsolidering af hukommelsesspor, men de nuancerer
teorien sdledes, at det serlig gelder for unprepared eller »unaturlige«
indlerte reaktioner, som ifglge Greenberg & Pearlman ma formodes at
kraeve ekstra stor informationsbehandling i centralnervesystemet hos de
pageldende dyr.

Uden at gé i detaljer med de mange specielle undersggelser kan det dog
haevdes, at man i stedet for at tale om prepared og unprepared adfard
tilsyneladende lige s& godt kan karakterisere de to kategorier som relativt
lette og relativt svaere indlaeringsopgaver. Pa den baggrund kan man derfor
opstille en helt alternativ fortolkning af de mange dyreforsgg, nemlig at
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det kan vare den stressende virkning af REM-deprivation, der gér szrlig
hérdt ud over de vanskeligste indleeringsprocesser, og dermed formodentlig
de mest »sdrbare« hukommelsesspor (Horne & McGrath, 1984). Herudover
kan det tenkes, at den »drive-forggelse«, der postuleres som effekt af
REM-deprivation i Vogels teori, kan vaere en tredie forklaring pa en szrlig
forstyrrende effekt af REM-deprivation pa vanskelige eller unaturlige ind-
leringsprocesser. Da REM-deprivation bl.a. ser ud til at forstarke dyrs
»nysgerrigheds-drift«, kan dette alene begrunde en dérligere preestation
ved labyrintindlering efter nogle dage med REM-deprivation, uden at det
behgver at have noget som helst med hukommelse at ggre.

I gvrigt fremgar det af Smith’s (1984) litteraturgennemgang, at de sam-
menhange mellem hukommelse og REM-deprivation, der er fundet hos
nogle rottestammer, ikke geelder for andre rottestammer, s det er neppe
for meget sagt, nar Crick & Mitchison (1986) udtaler, at hele dette forsk-
ningsomrade er »forvirret«. Paradoksalt nok er der maske mere stgtte for
konsolideringshypotesen at hente i de nyere, men endnu sparsomme, hu-
manpsykologiske forsgg. Sdledes fandt Mandai et al. (1989), at to timers
indleering af morsekode lige inden sovetiden gav lidt forleengede REM-
perioder og mest sldende, at der var en signifikant korrelation mellem
intensiteten af REM-sgvnen (antallet af gjenbevagelser pr. minut) og
retentionen af det indlerte dagen efter. I en tilsvarende undersggelse fandt
Guerrien et al. (1988), at dempet hvid stgj under REM-perioder forbedrede
retentionen af indlerte morsekoder, angivelig fordi stimulationen havde
gget den konsoliderende arousal under REM-sgvnen. Der kan dog selv-
felgelig vaere mange andre forklaringer pa disse fund.

Hvis naturen virkelig havde opfundet REM-perioderne for at hjzlpe
specielt p& hukommelsen, skulle man tro, at det var let at demonstrere
en konsistent effekt af REM-deprivation pa alle slags hukommelse hos dyr
og mennesker. Og det er det s absolut meget langt fra (Horne, 1988). S&
pa trods af Winsons spandende afslgring af serlige relationer mellem
theta-aktivitet i hippocampus og REM-sgvn hos rotter, sd forekommer det
svaert at faestne lid til den specifikke konsoliderings-hypotese.

I gvrigt harmonerer konsoliderings-hypotesen ogsé dérligt med REM-
sgvnens ontogenetiske udvikling. Winson havder ganske vist, at den relative
megen REM omkring 2-&rs alderen passer med udviklingspsykologiske
studier, der tyder p4, at det fgrst omkring 2-ars alderen bliver muligt for
barnets hjerne at oplagre varige hukommelsesspor, der holder mere end
nogle fa uger (f.eks. Kail, 1986), men han kommer ikke ind p4, hvad det
endnu ufgdte barn sa skal bruge sin overdadige mengde af REM-sgvn til.

Det er altsa langt fra sikkert, at REM-sgvn tjener til at fi noget bedre
ind i hukommelsen. Muligvis forholder det sig endda stik modsat, séledes
at REM-sgvn har til formal at fi noget ud af hukommelsen. Det handler
i hvert fald den sidste teori om.



116 Thomas Nielsen

10) Crick’s fejl-sletnings-hypotese. Crick og Mitchison (1983, 1986) har for-
muleret den velnok mest kontroversielle teori om det biologiske formal
med drgmme eller REM-sgvn. Teorien gér i en ngddeskal ud p4, at vi
tveertimod at huske netop skal glemme det, vi drgmmer om! Teorien er
baseret pa den antagelse, at der ved oplagring af mange erfaringer i central-
nervesystemet kan opsta forskellige former for »fejlspor« ved en slags kort-
slutning mellem de mange delvis overlappende hukommelsesspor. Disse
fejlspor vil for hjernen reprasentere meningslgse fanomener, der ikke har
sit udspring i den ydre verden, og som kunne tankes at forstyrre den mere
»realistiske« aktivitet i nervesystemet. For at fijerne disse fejlspor kobler
hjernen under REM-sgvn helt fra bide sanseapparatet og motorikken.
Derpé sender hjernestammen byger af tilfzeldige stimuli (PGO’er) op til
hjernebarken. Netop fordi stimulationen ikke reprasenterer et struktureret
ydre input, vil den vere tilbgjelig til at aktivere de tilfeeldigt opstdede
fejlspor. Og teoriens velnok mest dristige antagelse gdr nu ud pd, at der
specielt i REM-perioden indtreffer en kemisk forandring, sledes at neurale
kredslgb, der normalt forstzerker synaptiske forbindelser, nu tvertimod
svaekker dem.

Tanken er altsd,-at der i REM-perioden via ukendte biokemiske mekanis-
mer sker en sletning af de aktiverede og sandsynligvis fejlagtige aktivitets-
mgnstre. Det er nok lidt for sterkt at tale om »sletning, fordi Crick og
Mitchison understreger, at de forestiller sig, at der ma vaere tale om en
yderst gradueret proces. Hvis der foregik en gjeblikkelig sletning, ville der
jo vare indlysende fare for, at »korrekte« hukommelsesspor rgg med i
kgbet, og det ville jo nok veere for dyr en pris at betale for at slette enkelte
fejlspor. Den postulerede mekanisme implicerer selvfglgelig en vis risiko
for, at der faktisk kan ske svaekkelse ogsé af »rigtige« hukommelsesspor,
men Crick & Mitchison mener, at hukommelsesspor, der betyder noget,
vil blive gentaget og altsé forstarket i dagens lgb, og sdledes genvinde den
styrke de evt. har tabt lidt af i forbifarten under de struktur-svekkende
REM-perioder.

Det méske bedste argument for teorien er, at den som den eneste af
de her nzvnte teorier eksplicit kan forklare, hvorfor vi i almindelighed
netop ikke husker vore drgmme. Crick & Mitchison forestiller sig, at der
under REM sker en »frakobling« af konsolideringsprocessen, siledes at
de fremkaldte aktiviteter - mens svaekkelsen finder sted - ikke samtidig
kan blive oplagret i langtidshukommelsen. Herved kan de samtidig give
en ypperlig forklaring pé sdkaldte repetitive drgmme, altsd drgmme som
dukker op igen og igen undertiden i drevis. Det beror ifglge Crick & Mit-
chison pé fglgende. Hvis man vdgner op i en REM-periode, kan man frem-
kalde de netop forlgbne aktivitetsmgnstre, altsa de spor der var ved at blive
dempet. Ved nu at fremkalde disse indtryk i den vagne tilstand kan de
blive overfegrt til langtidshukommelsen og derved blive forsterkede i stedet
for svaekkede. Herved vil de komme til at udggre et forstaerket fejlspor
i centralnervesystemet, og dette spor vil have srlig stor sandsynlighed for
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at blive aktiveret af senere PGO’er, og derved tilsvarende stgrre mulighed
for at dukke op ved en senere vaekning i en REM-periode. Hvis det herud-
over antages, at man oprindelig netop vgnede pa grund af en staerk folel-
sesmeessig reaktion pa den pagaldende drgm, si vil man jo netop ogsa
af denne grund have stgrre tilbgjelighed til senere at vagne op, nér den
samme drgm gentager sig.

Crick & Mitchison baserer i vid udstraekning deres teori pd computer-
modeller, dog ikke som Evans pé den traditionelle digitale computer (der
lagrer sine informationer skarpt adskilte fra hinanden og derfor ikke rummer
risiko for fejlspor) men pd computer-simulerede neurale net. Det gér i
korthed ud p4, at man programmerer en computer til at operere med en
stgrrelse, der svarer til vores viden om den enkelte nervecelle. Derefter
mangfoldigggr man disse simulerede nerveceller i computeren, samtidig
med at man sgrger for, at de far indbyrdes forbindelseslinier, nogenlunde
ligesom rigtige nerveceller. De hidtil simulerede nervenet har kun bestiet
af nogle f& hundrede nerveceller og er sdledes ganske beskedne i sammen-
ligning med den menneskelige hjernes hundrede milliarder hjerneceller.
Ikke desto mindre har disse simulerede nervenet fort til resultater, der
minder om funktioner i den menneskelige hjerne: De neurale net kan
shuske« forskellige indtryk ved at danne nye forbindelseslinier med hinan-
den, og de kan pd et meget elementert plan selv generere lgsninger p
visse problemer (f.eks. Plunkett & Sinha, 1991).

Det interessante ved disse neurale net i denne forbindelse er, at man
har fundet, at en proces som den, der er foresldet af Crick & Mitchison
under REM-sgvn - altsd en tilfeeldig stimulation efterfulgt af en svaekkelse
af de herved fremkaldte aktivitetsmgnstre - kan forbedre nettets evne til
at hdndtere specifik information. Man taler i computer-jargon om en rens-
ning af nettet. Ifglge Crick & Mitchison beror det pa, at man herved netop
far sveekket sddanne kortslutninger, der danner fejlspor selv i de uhyre
simple neurale net. Det h&nger sammen med, at bade de kunstige og de
®gte neurale net i modsatning til den digitale computer oplagrer infor-
mation iet »bredt omrdde«, hvor de informationsbzrende strukturer kom-
mer til at overlappe i veesentlig grad. Og jo mere overlapning, der finder
sted, jo stgrre er risikoen for fejlspor, og jo mere hensigtsmaessigt er det,
at der foretages en jevnlig »sletning« af disse fejlspor.

Crick & Mitchison (1986, s. 238-39) navner som eksempel pa et fejlspor
en af Freuds drgmme, hvor han tilsyneladende blander to personer sammen
i drgmmen, fordi de begge manglede det ene gje. Det er dog n@ppe deres
mening, at fejlspor i almindelighed beror pa sddanne simple tilfzelde af
perceptuelle felles-elementer.

Ifglge Crick & Mitchison har pattedyr generelt (og vel mennesket iszr)
udviklet en s stor hukommelseskapacitet i sa relativt beskedne hjerner,
at det simpelt hen har veeret ngdvendigt at opfinde REM-mekanismen for
at fjerne de hyppige fejlspor, der uundgéeligt vil opstd i hjerner med s
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taet pakket information. Crick & Mitchison stgtter sig ogsé til det efter-
hénden meget omtalte australske myresluger-pindsvin med den mystiske
mangel pd REM-sgvn. Forklaringen pé dette er ifglge Crick & Mitchison,
at dette dyrs hjerne er usadvanlig stor i forhold til dets indl@ringskapacitet.
Det betyder, at der er ekstremt god plads til de sandsynligvis relativt f&
hukommelsesspor, som siledes ikke kommer til at ligge sa teetpakkede som
hos andre pattedyr. Derved reduceres risikoen for fejlspor ganske betydeligt,
og dyret kan leve udmarket uden at f4 slettet fejlspor ved hjelp af REM-
s@vn.

I et evolutionzrt perspektiver REM-sgvn altsa Igsningen pé det problem,
at pattedyrenes hoveder ikke bare kan vokse »ubehersket« for at give plads
til store hjerner, fordi alt for store hoveder ville veere en livsfarlig hemsko
for den fri bevaegelighed - i hvert fald hos landdyr. Men hos de sggdende
pattedyr som delfiner og hvaler er dette problem med at baere rundt pé
for store hovedet vel neppe sé alvorligt, og faktisk ser det ud til, at i hvert
fald delfiner, og muligvis ogsa hvaler, ligesom myresluger-pindsvinet sover
uden REM-sgvn.

Endelig stgtter forfatterne deres teori til en reekke resultater fra forskning
over REM-deprivation. For det fgrste henviser de til Cartwrights (1975)
fund, at forsggspersoner, der inden REM-deprivationen havde »ringe fanta-
si«, fik mere fantasi efter en periode med REM-deprivation. Det beror
ifelge Crick & Mitchison p4, at fantasi i princippet er baseret pa fejlspor,
men fejlspor m& man vel tilfgje, som kan vere s@rdeles nyttige til engang
imellem at finde nye muligheder i tilvaerelsen. Herved har de samtidig givet
en vag, men maske nok sa interessant psykologisk forklaring pa den anti-
depressive virkning af REM-deprivation. Det kan bero p4, at den kunstigt
forggede fantasi-virksomhed kan bidrage til at friggre den depressive fra
hans fastlaste »depressogene« tankebaner (jvf. Beck et al., 1979).

For det andet har man fundet, at REM-deprivation hos dyr medfgrer,
at deres cortex bliver mere eksitabelt, hvilket viser sig ved en starkere
reaktion pd elektrisk stimulation. Dette beror ifglge Crick & Mitchison
ganske enkelt p4, at mangel p& undertrykkelse af neurale spor via haem-
ningsprocesser vil tippe balancen til de aktiverende synapser og derved ggre
nervevaevet hyperaktivt.

For det tredie nzvner de, at REM-deprivation i hvert fald i nogle tilfeelde
tilsyneladende har svakket hukommelsen hos forsggsdyr, hvilket de for-
klarer med, at ikke-slettede fejlspor interfererer med de korrekte hukommel-
sesspor for det indlerte. Crick & Mitchison forklarer desuden den megen
REM tidligt i ontogenesen med, at der er srlig stor risiko for dannelse
af fejlspor i denne periode af livet, hvor hjernen far meget fa indtryk udefra,
og i gvrigt haevder de, at deres teori er den eneste, der lige godt kan for-
klare REM-sgvn hos spaedbgrn og hos voksne. Desuden kan teorien, méske
bedre end andre teorier, forklare drgmmenes bizarre og da som regle
ganske urealistiske veesen, samt den allerede omtalte udtalte tilbgjelighed
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til at glemme drgmme, der ikke »bevidstggres« under en efterfglgende
opvégning.

Forfatterne mener endda ganske ubeskedent, at deres teori méske en
dag kan forklare skizofreni! Tanken er, at skizofrenien maske overhovedet
opstdr gennem en tiltagende dominans af uslettede fejlspor i centralnervesy-
stemet. P& den baggrund kunne man ud fra teorien forvente, at skizofrene
havde mindre REM-sgvn end andre, men det har de neppe (Webb, 1975).
Alligevel mener Crick & Mitchison, at der kan vaere en forbindelse pa den
maéde, at det ultimative led i REM-funktionen - nemlig at fremkalde en
kemisk svaekkelse af de tilfeeldigt aktiverede impulsmgnstre - kan tenkes
at mangle hos skizofrene, sledes at de nok fir den corticale aktivering,
men ikke den nyttige dempning af fejlsporene. Dette er dog ren spekula-
tion, og Crick & Mitchison indrgmmer, at de ikke har noget bud p3, hvilke
transmitter-substanser der kunne vaere impliceret i denne hypotetiske fejl-
funktion hos skizofrene. Men Crick & Mitchison kunne méske have styrket
deres hypotese ved at henvise til undersggelser, der har fundet, at skizofrene
nok drgmmer lige s& meget som andre, men tilsyneladende drgmmer mere
kedelige og realistiske drgmme, hvilket godt kunne tages til indtegt for
en spekulation om, at de ikke s& udpraeget fir slettet bizarre fejlspor.

En oplagt svaghed ved Crick & Mitchisons hypotese er drgmmenes
sdkaldte »narrative« karakter, altsé oplevelsen af nogenlunde sammenhen-
gende begivenhedsforlgb under drgmmen. Dette passer jo ikke s&rlig godt
med antagelsen om helt tilfeldige fejlspor. Men her klarer Crick & Mit-
chison sig p& samme made som Hobson: De antager, at drgmmenes narrati-
ve karakter er en sekundzr fglge af de tilfeldige aktivitetsspor, som frem-
kaldes af PGO’er; altsd at den delvis aktiverede, men noget anderledes
fungerende, hjerne forsgger at fa en eller anden mening i de mystiske
billeder eller fenomener, der fremkaldes af PGO’er. Crick & Mitchison
underbygger denne tankegang ved at henvise til split-brain patienter, der
med deres venstre hjerne fabulerer sig frem til de mest fantasifulde for-
klaringer p4, hvad deres hgjre hjernedel foretager sig (med venstre hand).
I stedet for at konstatere, at den ikke kan begribe den adfaerd, som styres
fra hgjre hemisfzere, finder den venstre hemisfaere typisk pé en reekke rene
skinforklaringer. Det er alts ifglge Crick & Mitchison ganske tilsvarende
det, der sker under REM-perioder - men de indrgmmer dog, at deres teori
overhovedet ikke har noget bud pa det konkrete indhold af dette narrative
moment i dremmenes faenomenologi.

Crick & Mitchisons teori er ikke alene kontroversiel, fordi den er sa
forskellig fra alle andre teorier, men ogsé fordi den som den eneste teori
frardder folk at beskaftige sig med dremme, bade deres egne og andres.
I lyset af denne teori vil drgmmefortolkning n@rmest have karakter af
kon-fabulering, alts fremstilling af yderligere fabulerende narrative elemen-
ter til de totalt meningslgse drgmmebilleder.
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Diskussion

Det er altsa foresldet, at REM-sgvn (eller drgmme-sgvn) fra naturens side
er beregnet til

1) at hvile cellerne i locus coeruleus,

2) at stimulere celle-veeksten i CNS tidligt i livet,

3) at modvirke for tung sgvn (af hensyn til kroppen og CNS)

4) at gere os vagtsomme over for fiender i nerheden,

5) at dempe drifter (af hensyn til den vigne adfzerd eller af hensyn til
den fortsatte sgvn),

6) at modne og ’trene’ instinktive adferdsprogrammer,

7) at give hjernen fred til ’om-programmering’,

8) at styrke gamle hukommelsesspor,

9) at forbedre konsolideringen af nye hukommelsesspor, samt

10) at fjerne *fejlspor’ der beror pé ’kortslutninger’ i CNS.

Der er ikke plads til ngjere gennemgang af de enkelte teoriers dyder og
mangler eller deres indbyrdes relationer, s jeg vil ngjes med her til sidst
at tage et kort personligt bestik af de 10 teorier.

Roffwarg’s hjerne-stimulations teori er méske stadig en af de mest bredt
anerkendte teorier, men den lider i hvert fald af et enkelt intrikat problem:
Hvis synaptisk vaekst fremkaldes af stimulation, vil den tilfeeldige endogene
stimulation under REM-sgvn sé ikke fremkalde det rene volapyk i central-
nervesystemet? Det ma man i hvert fald forvente ud fra Crick & Mitchisons
teori, som gér ud pa at det er den endogene stimulations formél at fjerne
snarere end at skabe synaptiske strukturer i nervesystemet.

Vertes teori om en livsbevarende funktion af REM er méske den eneste,
der temmelig definitivt kan gendrives eksperimentelt: Hvis det er REM-
sgvnens opgave at afbalancere den (for) dybe sgvn, sa skulle det bestemt
kunne lade sig ggre at udskifte REM med tilsvarende vagenperioder -
hvilket som bekendt ikke gar an.

Snyders teori om REM-sgvn som vagtpost mod ydre fare hinker pa et
veesentligt punkt: Den postulerede funktion kan vel kun have mening efter
at barnet er gammelt nok til at foretage sig noget som helst i retning af
flugt eller kamp over for en ydre fare. Det vil tidligst (allertidligst) sige
omkring 2-3 ars alderen. Hvorfor - kan man s&@ med nogen rimelighed spgrge
- opstdr REM s3 ikke forst i den alder, hvor den kan ggre nytte; hvad i
alverden skal det syv maneder gamle foster med endelgse mangder af REM
ud fra denne teori?

Vogel’s og Engelsteds teori om REM som drive-reduktionsmekanisme
til at tage presset fra drifterne hhv om dagen og om natten er besnarende
og kan s udmerket tackle de intrikate relationer mellem REM-sgvn og
depression. Men man kan som inkarneret indleringspsykolog ikke lade
veere med at spgrge naivt: Hvis en organisme kan opnd drive-reduktion
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ved at gd i REM-tilstand, hvorfor skulle den si ggre noget som helst andet,
ndr drifterne presser pd? Det mé da fgles som en lettere Igsning end at
piske rundt i kampen for tilverelsen. Engelsted (1977) erkender problemet
(s. 50), men lgser det kun lidt vagt ved dels at fremhave, at organismer,
der blev forfaldne til denne form for drive-reduktion, ma vere uddgde,
og dels ved at postulere en ukendt mekanisme, der skulle kunne sztte
drive-reduktionens reinforcerende egenskaber ud af spillet. (Problemet kan
i pvrigt genfindes i Freuds ambitigse » Udkast til en videnskabelig psykolo-
gi« fra 1895, hvor det ogsa er svart at se, hvorfor gnskeopfyldelsen eller
driftstilfredsstillelsen i fantasien eller drgmmen ikke under alle omstandig-
heder er den letteste lgsning).

Jouvet’s teori om instinkt-udvikling er ganske underholdende, men van-
skelig at tage helt alvorlig - méske specielt for en indl@ringspsykolog - og
det gzelder i endnu mere udtalt grad for Evans computer-analogi teori.

De to hukommelsesteorier af Davis og Winson har begge nogle - fore-
kommer det mig - temmelig uoverkommelige problemer. For det fgrste
kan jeg personligt overhovedet ikke forene drgmmenes bizarre psyke med
disse teoriers logos, og for det andet og mere serigst, s& er de mere end
langt fra at vaere blevet sikkert bekreaftet i den eksperimentelle dyreforsk-
ning. Uden at repetere detaljerne vil jeg blot tilslutte mig Horne’s (1988)
generelle synspunkt, at alle de effekter af REM-deprivation, der er pévist
pa hukommelsen hos dyr, lige sa godt kan forklares med stress som fglge
af den torturlignende form for sgvn-deprivation, der benyttes i dyreforsgg.
Og man har ikke fundet klare effekter af REM-deprivation pa hverken
korttids- eller langtidshukommelse hos mennesker.

Tilbage har vi Hobsons amin-genopbyggelses-teori og Cricks fejlsletnings--
hypotese. Begge kan i hvert fald forklare, at drgmme umiddelbart fore-
kommer mere beslegtet med vanvid end med logik og fornuft, men Cricks
teori er den eneste, der kan forklare, endog sardeles overbevisende, at
vi normalt og neeppe tilfeldigt glemmer REM-periodernes utrolige mangder
af besynderlige begivenheder.
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