Diskussion

5.1. Allgemeines zum Phänomen der Kinetosen

Das Problem der See- und Reisekrankheit sowie Methoden ihrer nichtmedikamentösen Verhütung sind mannigfaltig beschrieben und basieren vor allem auf empirischen Erfahrungswerten langgedienter Seeleute. Unbestritten ist die Tatsache, daß generell jede gesunde Person unter bestimmten Bedingungen seekrank werden kann und die Seekrankheit  nicht als pathologisches, sondern als physiologisches Erscheinungsbild einer typischen Reaktion auf Schwank- und Schaukelbewegungen zu sehen ist. Da das Auftreten von Seekrankheit in enger Verbindung steht mit der Funktion des Vestibularapparates treten Kinetosen niemals bei bilateral innenohrgeschädigten Patienten auf. Kennedy und Graybiel (1968) konnten dies im Rahmen von Tests mit bilateral innenohrgeschädigten Patienten auf Schnellbooten in den Winterstürmen vor Neufundland eindrucksvoll belegen. Neben Patienten mit beidseitiger Störung des Vestibularorgans konnte Seekrankheit außerdem nie bei Säuglingen beobachtet werden. Die Immunität bei Säuglingen wird auf eine relative Unreife des Gehirns und somit eine mangelnde Informationsverarbeitung zurückgeführt (Schmidt/Thews 1990). Nach Werner (1986) weisen eine geringere Anfälligkeit außerdem Kinder beiderlei Geschlechts vor Eintritt in die Pubertät auf, wohingegen Claussen (1992) unter diesen auf eine erhöhte Empfindlichkeit im Alter zwischen 8 und 12 Jahren hinweist.. Nach der Pubertät hingegen reagieren Männer und Frauen bis zum Alter von ca. 30 Jahren am ausgeprägtesten, wobei die Werte der Frauen deutlich höher liegen als die Werte gleichaltriger Männer. Nach Werner (1986) reagieren Frauen im Vergleich zu Männern früher und die Habituation verläuft langsamer. Im Alter über 30 Jahre nimmt die Anfälligkeit sowohl bei Männern als auch bei Frauen deutlich ab, wobei dennoch die Frauen unverändert empfindlicher reagieren und langsamer habituieren als die Männer. Zu ähnlichen Ergebnissen kommt auch die Studie von Turner und Griffin (1995) im Rahmen einer Langzeitbeobachtung an Teilnehmern eines 9-monatigen "Round-the-world"-Hochseerennens.

In Bezug auf eine wirkungsvolle Pharmakotherapie wurden in der Vergangenheit verschiedene Nausea-Modelle entwickelt. Dabei spielten die Modelle des Apomorphinerbrechens und des Kupfersulfaterbrechens gewissermaßen eine Schlüsselrolle: Diese Modelle beruhen nach Hauschild et al.(1973, zitiert nach Claussen 1992) auf der Annahme, daß Erbrechen grundsätzlich als Schutzfunktion des Körpers zu verstehen sei, die über das Brechzentrum in der Medulla oblongata gesteuert wird. Die Aktivierung dieses Zentrums kann entweder erfolgen, indem Afferenzen aus der Magen- und Darmschleimhaut oder aber Afferenzen aus der Chemorezeptoren-Triggerzone der Area postrema gereizt werden. Eine Reizung der Magen- bzw. Darmschleimhaut wird insbesondere durch die orale Verabreichung des ehemals als Brechmittel eingesetzten Kupfersulfats erzielt und somit dieser periphere Mechanismus des Erbrechens allgemein als "Kupfersulfaterbrechen" bezeichnet. Analog dazu wirkt die Gabe von Apomorphin auf die Chemorezeptoren-Triggerzone der Area postrema, wodurch dieser zentrale Mechanismus des Erbrechens die Bezeihnung "Apomorphinerbrechen" behielt.

Aufgrund der verschiedensten Wirkmechanismen und Ansatzpunkte der antiemetisch und antikinetotisch wirkenden Pharmaka werden bis heute fünf heterogene Gruppen innerhalb der Antivertiginosa und Antiemetika unterschieden, die teilweise sogar in einem scheinbaren Widerspruch bezüglich ihres Wirkungsspektums stehen:

1. Atropingruppe, 2. Benzhydrilgruppe, 3. Benzamidgruppe, 4. Phenothiazingruppe und 5. Sonstige Antiemetika. Diese Substanzgruppen wiederum lassen sich relativ spezifisch den beiden beschriebenen Modellen des Erbrechens zuordnen. Deren Anwendungsspektrum wurde daher lange Zeit über diese Modelle definiert, wobei die Beschwerden bei Kinetosen deutlich mit dem Modell des "Kupfersulfaterbrechens" assoziiert sind. Seit jüngerer Zeit werden allerdings die bisherigen Theorien bezüglich der Funktion und Bedeutung der Chemorezeptoren-Triggerzone generell in Frage gestellt.

In Bezug auf die Suche nach einer möglichst wirkungsvollen Pharmakotherapie der Kinetosen stellten Wood et al. Mitte der 60er Jahre (1966, 1968) in umfassenden Testreihen eine Rangliste der Wirkungen verschiedenner Substanzgruppen und deren Kombinationen auf, die bis heute an Aktualität nicht eingebüßt hat. Diese Studien bauten auf einem von Graybiel (1968) entwickelten Testverfahren auf, welches auch bei gesunden Probanden unweigerlich kinetotische Symptome hervorrief bis hin zur manifesten Seekrankheit mit Erbrechen. Im Rahmen dieses Testverfahrens (DIAL-Test nach Graybiel), mußten die Probanden, während sie selbst in Rotation versetzt wurden, zusätzlich bestimmte Kopfbewegungen durchführen, welche - durch das Hinzutreten einer weiteren Rotationsebene - zu besonders schwerer Desorientierung im Raum und entsprechenden kinetotischen Effekten führten (Coriolis-Effekt). Die Anzahl der tolerierten Bewegungen bis zum Abbruch des Tests wurde registriert und unter dem Einfluß verschiedener Medikamente getestet. Der Wert, welcher unter Placebowirkung gemessen wurde, galt dabei als Nullwert. Die mit Abstand wirksamste Kombination wurde mit 1,2 mg Skopolamin in Verbindung mit 20 mg Amphetamin gefunden, die eine zusätzliche Anzahl von 202 Kopfbewegungen erlaubte. In der breiten Anwendung verbietet sich allerdings diese Kombination aufgrund ihrer schweren Nebenwirkungen. Als Wirkstoff mit den geringsten Nebenwirkungen bei dennoch relativ hohem antikinetotischen Effekt wurde Dimenhydrinat gefunden (+ 55 Kopfbewegungen), ein Antihistaminikum, welches bis heute zur Prävention von Kinetosen eingesetzt wird.

5.2. Die wichtigsten reflektorischen Augenbewegungsmuster

Man unterscheidet heute im wesentlichen fünf Hauptformen reflektorischer Augenbewegungen, die der menschlichen Gleichgewichtsregulation dienen und damit eng verknüpft sind mit den verschiedensten Erscheinungsformen der Kinetosen: Vestibulo-okulärer Reflex, Cerviko-okulärer Reflex, Retino-okuläre Reflexe (Smooth Pursuit und Optokinetischer Reflex), Sakkaden und Vergenzreflexe. Der "Spontannystagmus" ist in diesem Zusammenhang wohl weniger als ein eigenständiger Reflex zu sehen, sondern vielmehr als Basisaktivität des "Nystagmusgenerators" im Mesencephalon, dessen Funktion für die Aktivierung der oben genannten Reflexe  Vorausetzung ist.

Für das Verständnis der wesentlichsten Zusammenhänge des okulären Reflexsystems und der Entstehung von Kinetosen sind vorallem die drei erstgenannten Reflexsysteme von Bedeutung. Sie sollen daher kurz skizziert werden:

Vestibulo-okulärer Reflex (VOR)

Unter den Vestibulo-okulären Reflexen sind generell sämtliche Erscheinungsformen zusammenzufassen, die eine okuläre Reaktion auf veränderte Verhältnisse in Bezug auf die Lage des menschlichen Kopfes im Raum betreffen. Sie sind zu unterteilen in Reaktionen aufgrund von Einflüssen auf das utrikuläre System einerseits sowie auf Reaktionen bezüglich Irritationen des Bogengangsystems andererseits. Die physiologische Ursache für okuläre Reaktionen dieser Art ist darauf zurückzuführen, daß der Organismus aus Gründen der Orientierung im Raum stets versucht, trotz wechselnder äußerer Bedingungen, das Gesichtsfeld "stabil" zu halten, also das eingestellte Gesichtsfeld so wenig als möglich durch äußere Einflüsse auf die Lage des Körpers oder des Kopfes unwillkürlich stören zu lassen. Der VOR basiert nicht auf visuellen sondern auf vestibulären Reizen, er ist allerdings durch visuelle Reize unterdrückbar. Um den VOR isoliert zu betrachten, ist daher der Einfluß visueller Reize auszuschließen.

Diesem physiologischen Sinn des VOR entsprechend sind folgende okuläre Reaktionen auf Reize des Vestibularorgans bekannt:

Reaktionen auf Einflüsse des Bogengangsystems:

- Diametrales Gegenrollen der Augen bei Winkelbeschleunigungen des Kopfes in allen 

   Ebenen, solange der Winkel den physiologischen Bewegungswinkel der Augen nicht 

   überschreitet

- Auftreten eines Nystagmus bei Winkelbeschleunigungen, die den physiologischen 

   Augenbewegungswinkel überschreiten. Die langsame Phase des Nystagmus 

   entspricht dabei dem Gegenrollen diametral zur Beschleunigungrichtung in allen 

   Ebenen und wird  regelmäßig durch die Rückstellwirkung der schnellen Phase 

   unterbrochen.

Reaktionen auf Einflüsse des utrikulären Systems:
Sie verhalten sich analog zu den Reaktionen auf das Bogengangssystem, sind jedoch entsprechend der Funktionsweise des Otholitenorgans nur bei linearen Beschleunigungen und zur Registrierung der statischen Kopfposition in Bezug zum Schwerefeld der Erde wirksam.

Messung des VOR:

Die Ausprägung des VOR wird unter Ausschluß visueller Einflüsse anhand der Richtung und Geschwindigkeit der langsamen Phase des Nystagmus bei bekannter Rotationsgeschwindigkeit gemessen. Die Genauigkeit bzw. Sensibilität des Reflexes wird dabei ausgedrückt durch den Grad der Übereinstimmung der Geschwindigkeit der langsamen Phase mit der auf das Vestibularorgan wirkenden Beschleunigung. 

Mathematisch ausgedrückt: 

VOR = Geschwindigkeit der Langsamen Phase / Rotationsgeschwindigkeit.

Eine vollständige und somit maximale Übereinstimmung der Geschwindigkeiten ergibt den Wert 1, ein insuffizienter Reflex ergibt einen Wert < 1. Dieser Grad der Genauigkeit des Reflexes wird in der Literatur als "VOR gain" bezeichnet. Der entstehende Abweichungswinkel zwischen objektiver Beschleunigung und VOR bei insuffizienter Reflexantwort ging als "VOR phase" in die Literatur ein.

Durch frühere Untersuchungen konnte gezeigt werden, daß die Reflexantwort im Bereich von ca. 1 bis ca. 7 Hz gleichmäßiger Rotation (also den Geschwindigkeiten der häufigsten Alltagsbewegungen) bei gesunden Probanden nahezu ein "VOR gain" von 1 erreicht. Außerhalb dieses Beschleunigungsbereiches nehmen die Werte jeweils ab.

Darüberhinaus konnte nach Draper (1996) eine Verringerung der Reflexantwort durch Drogen und Immobilisation dargestellt werden, sowie deutliche interindividuelle Unterschiede (Gordon et al. 1996). Eine signifikante Abschwächung des "VOR gains" wurde bei älteren Probanden als auch bezeichnenderweise bei Berufsseeleuten gefunden (Helling/Westhofen 1994). Eine mögliche Erklärung dieser Zusammenhänge wird im Rahmen der weiter unten folgenden Hypothese der mehrphasigen Habituation dargestellt.

Retino-okuläre Reflexe

Die Retino-okulären Reflexe lassen sich unterteilen in 

1. den Optokinetischen Reflex und

2. den "Smooth Pursuit"

Optokinetischer Reflex

Nahezu dieselben Blickstabilisierungsphänomene wie beim VOR treten auch ohne  Veränderung des Kopfes oder Körpers bzgl. ihrer Lage oder Bewegung im Raum auf, sondern ebenso bei der relativen Umkehrung der Verhältnisse, nämlich der Bewegung der Umwelt (bzw. des Blickfeldes) bei ruhendem Körper. Diese Phänomene werden zusammengefasst unter dem Begriff der optokinetschen Reflexe, die sich analog der oben beschriebenen vestibulo-okulären Reflexe ableiten lassen. Der Reflexmechanismus ist in diesem Fall von den Afferenzen des Vestibularorgans unabhängig, sondern beruht ausschließlich auf einem visuellen Reiz-Reflex-Sytem, das durch die Abbildung der Umwelt auf der Retina ausgelöst wird. Jede Verschiebung des Bildes auf der Retina ("Image slip") bewirkt eine reflektorische Antwort der Augenmuskulatur zur Stabilisierung des Bildes auf der Netzhaut.

Analog dem VOR kann der OKR sowohl in Form einer reinen Korrekturbewegung bei kleinen Winkeln der Bildverschiebung auftreten, als auch in Form eines optokinetischen Nystagmus, falls der Bildlauf einen bestimmten Winkel überschreitet (z.B. beim Blick aus dem fahrenden Zug).

Smooth Pursuit

Vom OKR als visueller Reflexantwort ist der Smooth-Pursuit-Reflex abzugrenzen, der ebenfalls auf visuellen Afferenzen beruht und den OKR dominiert, wenn ein sich relativ zur Umwelt bewegendes Objekt verfolgt und fixiert werden soll. Dabei werden die OKR-Afferenzen der Retina unterdrückt, um lediglich auf der Fovea ein stabiles Bild des verfolgten Objektes zu erhalten (z.B. bei Betrachtung eines fahrenden Autos).

Cervico-okulärer Reflex

Synergistisch zu den bereits genannten Reflexantworten wirkt der cervico-oculäre Reflex, der bei fixiertem Kopf und einer Rotation des Körpers mit Schlagrichtung gegen die Richtung der ausgeführten Rotation auftritt. In der dargestellten - und im Alltag unüblichen - Testsituation ist der Reflex zwar physiologisch nicht sinnvoll, bei einer Drehung des Kopfes gegenüber dem Rumpf - wie sie im Alltag normalerweise auftritt - wirkt er jedoch auf das Gesamtsystem der Gleichgewichtsregulation durch seine zusätzlichen Afferenzen stabilisierend.

Neben den aufgeführten Mechanismen bestehen weitere, untergeordnete Reflexe wie z.B. der audio-okuläre Reflex, die alle dem Ziel eines möglichst vielfältigen Informationsinputs dienen, um bei eventuellen Datendifferenzen dennoch die augenblickliche Situation realistisch einordnen zu können und adäquat darauf zu reagieren.

Wechselbeziehungen der genannten Reflexe

Unter den üblichen Alltagsbedingungen wirken VOR und okulokinetischer Reflex synergistisch und bewirken dadurch eine größtmögliche Stabilisierung des Blicks. Dabei werden gerade die Schwächen des einen Reflexsystems durch die Stärken des anderen ausgeglichen. So konnte gezeigt werden, daß der OKR gerade im Beschleunigungsbereich unter 1 Hz besonders genau arbeitet, wo die Genauigkeit des "VOR gain" entsprechend abnimmt (nach Draper1996). Außerdem ersetzt der OKR bei gleichbleibender Rotationsgeschwindigkeit (Beschleunigung = 0) den sich unter diesen Bedingungen erschöpfenden VOR vollständig.

Neben den beschriebenen Synergieeffekten bestehen zwischen den genannten Reflexen andererseits klare Dominanzbeziehungen, falls sich die Reflexsysteme widersprechen sollten. Dabei dominiert der Smooth Pursuit über den okulokinetischen Reflex und dieser wiederum über den VOR. Es kontrollieren also die visuellen Reize grundsätzlich die vestibulären Afferenzen, wie durch die Untersuchungen von Benson und Barnes (1978) (zitiert nach Furness 1981) als auch von Eyeson/Annan (1996) gezeigt werden konnte. 

Bei Untersuchungen von Robinson (1976) konnte außerdem nachgewiesen werden, dass der VOR durch die Vorstellung, den Blick bei geschlossenen Augen auf die eigenen Füße zu richten, signifikant abgeschwächt wurde (Smooth-Pursuit-Effekt).

5.3. "Sensory Conflict Theory" und neue Ansätze

Die Kenntnis dieser unterschiedlichen Reflexsysteme, die sich normalerweise bzgl. der zentralen Informationsverarbeitung in ihrer Ausprägung und Wirkung gegenseitig ergänzen, legte bald die Vermutung nahe, daß gerade ein "Konflikt" dieser Systeme, also unterschiedliche Informationen seitens der visuellen und der vestibulären Reizaufnahme (und darüberhinaus weiterer sensorischer Qualitäten wie z.B. dem Tastsinn oder dem propriozeptiven Empfinden) als Ursache für das Entstehen von Kinetosen zu interpretieren sein könnte und als "Überforderungssyndrom" seitens der zentralen Informations-verarbeitung zu erklären sei. Durch diesen Erklärungsansatz sind sowohl die Phänomene der Seekrankheit als auch die des Schiffskabinen-schwindels, des Höhenschwindels und des Bahnschwindels zu erklären. In all diesen Fällen widersprechen sich die Informationen mindestens zweier afferenter Systeme (z.B. visuelles System und vestibuläres System). Bereits vor über 20 Jahren entwickelten Reason und Brand (1975) auf der Basis dieses logisch erscheinenden Denkansatzes ihr Modell der "Sensory Conflict Theory", das über zwei Jahrzehnte als anerkanntes Erklärungsmodell für das Auftreten von Bewegungskrankheiten diente. Wenngleich auch die sensorische Konflikttheorie durchaus die meisten Phänomene der See- und Bewegungskrankheit zu erklären imstande ist, so bleibt sie dennoch Beweise und Antworten auf viele Fragen schuldig: Reason/Brand (1975) führten das Auftreten kinetotischer Symptome grundsätzlich auf neuronale Wechselbeziehungen zwischen Vestibularorgan und Vegetativum zurück. Bis heute ist es jedoch nicht gelungen, ein neurophsiologisches Korrelat zur Stützung dieser These darzustellen (Oman 1990). Wenn auch der theoretische Ansatz der sensorischen Konflikttheorie nach wie vor logisch erscheint, muß dennoch die in dieser Theorie als zentral angesehene Rolle des Vestibularsystems bei der Auslösung der vegetativen Symptome grundsätzlich hinterfragt werden. In jüngerer Zeit hat diese Diskussion zur Entwicklung neuer interessanter Erklärungsansätze geführt, wie sie beispielsweise die Hypothese von Ebenholtz et al. (1994) darstellt: Diese Hypothese geht davon aus, daß nicht das Vestibularorgan, sondern die Augenbewegungen an sich bereits als Auslöser des Krankheitsgefühls bei Kinetosen zu betrachten sind. Die Theorie fußt in erster Linie auf dem Nachweis der okulo-kardialen und okulo-respiratorischen Reflexe, welche auf eine enge direkte Verbindung des okulären und vegetativen Systems schließen lassen. Den Beschreibungen von Houchin und Dunbar (1992) (zitiert nach Ebenholtz 1994) ist zu entnehmen, daß das Auftreten postoperativer emetischer Erscheinungen nach Strabismusoperationen bei Anwendung einer direkten retrobulbären Anästhesie signifikant abnimmt. Milot et al. (1983) fanden im Rahmen ihrer Untersuchungen zum kardio-okulären Reflex außerdem, daß direkte Beziehungen zwischen der Art der passiven Muskeldehnung äußerer Augenmuskeln und der Ausprägung vegetativer Symptome angenommen werden können, wobei allerdings nicht die absolute Kraft, mit der die jeweiligen Augenmuskeln gedehnt werden, sondern vielmehr die Geschwindigkeit und Frequenz der passiven Dehnung für das Auftreten vegetativer Symptome verantwortlich sind.

Aus diesen Erkenntnissen leitet Ebenholtz ab, daß es möglich sein könnte, daß das Auftreten bestimmter Augenbewegungen alleine bereits die typischen Symptome der Bewegungskrankheiten verursachen könnte, auch ohne jegliche Bewegung des Körpers im Raum. Unterstützt wird diese Hypothese maßgeblich durch die zahlreichen Berichte über das Auftreten von kinetoseähnlichen Symptomen beim Training in Flugsimulatoren oder anderen Systemen virtueller Realität. Es konnte beobachtet werden, daß die Symptome der Simulatorkrankheit durchaus auch bei  immobilen Simulationssystemen auftreten, also ohne reale Bewegung des Benutzers im Raum (nach Draper 1996).

Offen bleibt bis dato allerdings die Frage, welche Kriterien die Augenbewegungen detailliert erfüllen müssen, um Kinetosen verursachen zu können. Denn dass zumindest willkürliche Augenbewegungen nicht zwangsläufig zu vegetativen Reaktionen führen, dürfte nicht in Frage gestellt werden. Auch ist die bloße Augenbewegung eines Nystagmus an sich bekanntlich noch kein Auslöser für Kinetosen, sonst müsste jeder Fahrgast eines Zuges bei langem Blicken aus dem Fenster (okulokinetischer Nystagmus) bereits Symptome entwickeln. In diesem Zusammenhang muß im Rahmen der unwillkürlichen bzw. nur bedingt willkürlichen Blickmotorik weiter differenziert werden zwischen reaktiven Augenbewegungen auf antizipierbare Umweltreize und solchen auf nicht antizipierbare Reize, die also eine korrigierende Blickführung zur Folge haben. Eine hypothetische direkte vegetative Reaktion aufgrund dieser letztgenannten Art der menschlichen Blickmotorik, der korrigierenden Augenbewegungen auf nicht antizipierbare Reize hin, erscheint durchaus in der Lage, einige durch die sensorische Konflikttheorie nicht zu beantwortende Fragen zu klären. Die These würde auch gestützt durch die Untersuchungen von Ebenholtz (1994) zum Phänomen der Asthenopie im Flugsimulator, einer visuell induzierten kinetoseähnlichen Erscheinungsform, deren Ursache auf eine hohe Anzahl kleinster Korrekturbewegungen der Augen zurückzuführen zu sein scheint.

Bezug zum Phänomen der Seekrankheit

Anhand des sensorischen Konfliktmodells ist es grundsätzlich durchaus möglich, auch das spezifische Phänomen der Seekrankheit zu erklären: Die visuellen Informationen auf einem Schiff bei Seegang decken sich nicht mit den vestibulären und übrigen sensorischen Reizqualitäten. Sie liefern ein scheinbar widersprüchliches Bild der Realität, wie es unter sonstigen Lebensbedingungen an Land normalerweise nicht auftritt. Warum? Der Mensch an Land ist gewohnt, daß Bewegungen des Kopfes um eine bestimmte Achse mit einer zeitgleichen und direkt gegenläufigen Bewegung seines Gesichtsfeldes einhergehen. Auf dieser Tatsache beruhen die oben beschriebenen okulokinetischen und vestibulookulären Reflexe zur weitgehenden Stabilisierung des Blicks. Auf einem Schiff hingegen werden diese "Gesetze" nun in unvorhersehbarer (also "nicht antizipierbarer") Art und Weise ganz oder teilweise außer Kraft gesetzt, ja teilweise sogar ins Gegenteil verkehrt: Hat der an Land lebende Mensch gelernt, daß die Umwelt hinter einem sich senkenden Gegenstand relativ zu diesem Gegenstand aufsteigt und daß sich diese beiden Geschwindigkeiten direkt entsprechen, so hat sein vestibulär-reaktives Verhalten sich in der Weise angepasst, daß durch Aktivierung der bekannten Reflexe diese Veränderungen antizipativ ausgeglichen werden können, also eine Blickkorrektur bereits um die nötige Reaktionszeit berichtigt wird, um das Blickfeld und die sich ändernde Umgebung zu synchronisieren. Dieser hohe Grad der Übereinstimmung ist also nur durch eine reflektiv antizipatorische Okulomotorik möglich. Auf einem Schiff stimmen nun allerdings diese "gegenläufigen Geschwindigkeiten" von Objekt und Umgebung  nicht mehr überein.

Diese Tatsache bewirkt, daß die von Land gewohnten okulären Reaktionsmuster auf See notwendigerweise zu einer reaktiven Fehleinstellung des Blicks führen müssen. Die erlernte reaktiv-antizipative Blickführung kann unter diesen Bedingungen also nicht mehr zur Blickstabilisierung dienen, im Gegenteil, sie produziert vielmehr ein besonders unstabiles Blickfeld, das sekundär wiederum korrigiert werden muß, um die notwendige Blickstabilität beibehalten zu können. Unter der oben erwähnten hypothetischen Annahme, daß ebendiese korrigierenden Augenbewegungen der eigentliche Auslöser für Kinetosen sein könnten, erscheint die Theorie von Ebenholtz (1994) durchaus plausibel. Gestützt würde diese Theorie desweiteren durch die Untersuchungen von Turner und Griffin (1995), die im Rahmen einer Langzeitbeobachtung an Teilnehmern eines 9-monatigen "Round-the-world"-Hochseerennens die uralte empirische Erfahrung von Seeleuten verifizieren konnten, daß - neben verschiedenen anderen Maßnahmen - besonders zwei Verhaltensweisen an Bord eines Schiffes den Verlauf der Seekrankheit günstig beeinflussen: "Flach liegen mit geschlossenen Augen" und "Ruder gehen" (das Schiff also selbst steuern). Durch beide Maßnahmen werden die korrigierenden Augenbewegungen reduziert. Das "Ruder gehen" bewirkt eine aktive Einflußnahme auf die Bewegungen des Schiffes, ermöglicht also eine indirekt antizipatorische Reaktion und somit eine positive Rückkopplung auf eine exaktere antizipatorische Blickkoordination. Das "Flach liegen mit geschlossenen Augen" schaltet die korrigierenden Augenbewegungen gänzlich aus, da ein Soll-Ist-Vergleich nun nicht mehr stattfinden kann.

Da jedoch gerade dieser Soll-Ist-Vergleich zur logisch-realistischen Einordnung der ungewohnten Verhältnisse auf See besonders wichtig ist und dem Probanden Sicherheit über die herrschenden Verhältnisse vermittelt, wird er auf die Hilfe dieses wesentlichen Sinnesorgans nicht freiwillig verzichten, solange es ihm hilft, die ungewohnte Situation zu bewältigen.

Es stellt sich in diesem Zusammenhang allerdings zwingend die Frage, wieso nun bekanntermaßen die Symptome der Seekrankheit nicht sofort mit Beginn der Exposition sondern erst nach einer oft sehr langen Latenzphase auftreten. Dieses Phänomen scheint schließlich der Hypothese der kinetoseverursachenden korrigierenden Augenbewegungen zu widersprechen. Der genaueren Untersuchung und möglichen Erklärung dieses speziellen Problems wird in der unten dargestellten "Hypothese der mehrphasigen Habituation" noch besondere Aufmerksamkeit geschenkt werden.

Ebenholtz räumt im Rahmen seiner Hypothese (1994) außerdem ein, daß er es für nicht ausgeschlossen hält, daß nicht ausschließlich die korrigierenden Augenbewegungen über Golgi-Apparate, Muskelspindeln oder ähnliche Rückkoppelungsmechanismen einen direkten Einfluß auf das Vegetativum haben, sondern darüber hinaus ähnliche Einflüsse auch über Korrekturbewegungen der lagestabilisierenden Skelettmuskulatur angenommen werden könnten. Unter Zugrundelegung dieser Annahme würde jedenfalls eine liegende Position mit geschlossenen Augen die meisten kinetoseverursachenden Afferenzen korrigierender Einstellbewegungen ausschalten, was die Besserung der Symptome im Liegen ebenfalls erklären könnte.

Um nun das Phänomen der Habituation zu erklären, stellt sich die Frage, ob die Gewöhnung an die Verhältnisse auf See eher in Form einer allgemeinen Abschwächung (Down Regulation) der Reflexe stattfindet, die somit nicht mehr zu derart starken okulären Reflexbewegungen führt und damit auch die nötigen Korrekturbewegungen und ihre Auswirkungen auf das Vegetativum minimiert, oder ob es nicht vielmehr zu einer wirklichen Anpassung (Modulation) der Reflexe an die neuen Bedingungen kommt - in Form eines auf die neuen Bedingungen hin geänderten antizipatorischen Reflexverhaltens . 

Zu Variante 1 (Down Regulation):

Die Tendenz zur Veränderung bzw. Abnahme des kalorischen Nystagmus, wie sie in der vorliegenden Arbeit beobachtet wurde und wie sie auch bereits von Kolev/ Tibbling (1992) im Zusammenhang mit einer signifikanten Abnahme der Ruhepulsfrequenz nach längerer Seeexposition (okulo-kardialer Reflex) beschrieben wurde, könnte auf eine allgemeine Down-Regulation der Reflexschwelle hinweisen. Gordon et al. (1996) beschreiben außerdem signifikant schwächere VOR-Antworten bei allgemein gering kinetoseempfindlichen Probanden im Vergleich zu stark kinetoseempfindlichen Probanden. Ähnliche Ergebnisse beschreiben auch Helling/Westhofen (1994) beim Vergleich von Berufsseeleuten mit nicht seefahrenden Probanden und stellten außerdem bei den letztgenannten zwar eine deutliche Abnahme der Reflexantworten unter provozierter Kinetose fest, die sich anschließend jedoch sofort wieder auf das ursprüngliche Niveau regulierten. Die verringerten Werte der Berufsseeleute blieben hingegen über alle Bedingungen hinweg stabil.

Anmerkung: Claussen (1986) entwickelte sogar spezifische Tests, um den Grad der Habituation zu messen:

1. Das Kalorische Anpassungszyklogramm: Es gibt in Form wiederholter kalorischer Reizungen einen gleichmäßigen Reaktionsverlauf wider - im Gegensatz zu mangelhaft adaptierten Personen, deren Antwortsignale einer zunehmenden Enthemmung entsprechen.

2. Der Kalorisations-Pendel-Interferenz-Test - hier wird der Habituationsgrad mittels visueller Reizmuster dargestellt.

Zu Variante 2 (Modulation):

Im Verlauf der vorliegenden Untersuchung ist ein unerwartetes und auffälliges Phänomen aufgetreten: Nämlich die Verifizierung von Undulationsbewegungen bei Ruhebedingungen in einem bereits adaptierten Stadium nach unmittelbar vorangegangenem 24-stündigem Landaufenthalt und subjektivem "Schwankgefühl"

(siehe dazu: Abb. 4 und 5 unter Abschnitt 4.2.2.1.).

Dieses Phänomen des "Mal de debarquement" das unter anderem von Murphy (1993) und von Gordon et al. (1995) beschrieben wurde, ist zwar bekannt, die Undulationsbewegungen wurden so allerdings bisher nicht beschrieben und könnten die Hypothese eines geänderten antizipatorischen Reflexverhaltens stützen.

Mit einem solchen Reflexverhalten könnte ein durch die Verhältnisse auf See erlerntes Reflexmuster widergespiegelt werden, das nicht wie an Land auf eine "stabile" Umgebung antizipatorisch reagiert, sondern auf eine mehr oder weniger gleichförmig "schwankende" Umgebung. Vestibuläres und okuläres System gehen also im Laufe der Adaptation dazu über, auf eine Abwärtsbewegung jeweils die naturgemäß folgende anschließende Aufwärtsbewegung reflektorisch vorwegzunehmen. Dieses geänderte reflektorische Verhalten bewährt sich - mit Vorbehalten (siehe unten) - unter den Bedingungen auf See und minimiert die nötigen okulären Korrekturbewegungen. Wieder an Land jedoch wird die "starre" Landumgebung der reflektorischen "Erwartung" auf Schwankbewegungen nicht mehr gerecht, was zum typischen Schwanken der Person führt und jetzt abermals starke Korrekturbewegungen erforderlich macht, was folglich zu den Symptomen des "Mal de debarquement" führt, das man als "Seekrankheit an Land" bezeichnen könnte. Als okuloreflektorisches Korrelat dieser "falschen" reflektorischen "Erwartung" könnten möglicherweise die im Rahmen dieser Arbeit beobachteten antizipatorischen okulostatischen Undulationen in Ruhe interpretiert werden. 

Zusammenfassend betrachtet ist es durchaus denkbar, daß Variante 1 und 2 sich nicht gegenseitig ausschließen. Vielmehr scheint es wahrscheinlich, daß außer dem Mechanismus einer allgemeinen Down Regulation auch ein Mechanismus der aktiven Modulation angenommen werden muß. In Zusammenhang mit den im Rahmen dieser Arbeit beobachteten Undulationen bei adaptierten Probanden in Ruhe stellen sich jedoch folgende Fragen: Warum wurde dieses Phänomen nur bei Probanden beobachtet, die einen längeren Landaufenthalt hinter sich hatten und nicht bei den üblichen Abschlußmessungen? Warum klagten diese Probanden erst nach einiger Zeit an Land über Schwankgefühl und nicht direkt nach Ankunft? In welcher Beziehung stehen die Reflexe der Modulation zu den Mechanismen der Down-Regulation?

Bis dato ist nicht genau bekannt, in welchem temporären, individuellen oder durch Konditionierungsvorgänge beeinflußbaren Beziehungszusammenhang diese Mechanismen zueinander stehen. Die im Folgenden vorgestellte Hypothese könnte allerdings viele der in diesem Rahmen angesprochenen empirischen und experimentellen Erkenntnisse sowie ungeklärte Fragen und Hypothesen in Form eines ganzheitlichen Reiz-Habituationsmodells in einen logischen Gesamtzusammenhang bringen.

5.4.  Hypothese der mehrphasigen Habituation

Aus den bisherigen Erkenntnissen zur Thematik der Kinetosen läßt sich folgende Hypothese zum Mechanismus ihrer Entstehung und Habituation ableiten, die zwar in vielen Einzelheiten noch einer Verifizierung bedarf, aber zumindest imstande ist, die bisherigen experimentellen und empirischen Erkenntnisse weitgehend widerspruchsfrei zu integrieren:

Die Hypothese beruht auf der Annahme einer physiologischen Abfolge verschiedener Reizbewältigungsstrategien in mehreren typischen Phasen:

Phase 1 (Kognitiv-adaptative Phase):

Mit Beginn der Reizexposition werden die von Land gewohnten Reflexmuster des VOR aufgrund der o.g. Mechanismen unwirksam. Um dennoch ein schlüssig-logisches Bild der neuen Umweltsituation wiederherzustellen, ist der Organismus in Phase 1 gezwungen, die automatisierten Reflexmuster aktiv zu unterdrücken und durch kognitive Verarbeitung der neuen Reizkombinationen zu ersetzen. Daß diese Bemühungen zunächst durchaus erfolgreich sind, beweißt die Tatsache, daß in dieser Phase weder Gefühle subjektiver Orientierungslosigkeit oder Unsicherheit noch ataktische Phänomene o.ä. zutage treten. Der Organismus ist also imstande, die neuen Umweltbedingungen kognitiv zu integrieren und suffizient zu verarbeiten. Diese umfassende kognitive "Verrechnung" taktiler, propriozeptiver, vestibulärer und visueller Reize unter gleichzeitiger Inhibition automatisierter Orientierungs- und Stabilisierungsreflexe zur effektiven Erhaltung eines schlüssigen Gesamtbildes der Umwelt ist allerdings sehr anstrengend und einem entsprechenden Ermüdungsprozeß unterworfen. Abhängig vom Ausmaß der Abweichung der neuen von den gewohnten Bedingungen tritt früher oder später eine kognitive Ermüdung ein, die eine suffiziente aktive Verarbeitung der vielfältigen Reize nicht mehr gewährleisten kann. Dieser Zeitpunkt ist empirisch gekennzeichnet durch den typischen plötzlichen Eintritt einer "bleiernen" Müdigkeit mit imperativem Schlafbedürfnis. Diese Symptome gelten als typische Anzeichen einer beginnenden Kinetose. Die Dauer bis zum Eintritt dieser schlagartigen Ermüdung beträgt erfahrungsgemäß zwischen 30 Minuten und mehreren Stunden nach Beginn der Bewegungsexposition und ist neben dem Grad der Abweichung der neuen von der gewohnten Situation von sämtlichen sonstigen Einflüssen abhängig, die Auswirkungen auf die kognitive Leistungsfähigkeit besitzen. Damit wäre sowohl die allgemein bekannte Korrelation der Anfälligkeit auf Seekrankheit mit Faktoren psychischer Belastung erklärbar als auch die Tatsache, daß in Situationen gesteigerter Vigilanz kinetotische Symptome seltener auftreten als im Zustand allgemein reduzierter Vigilanz. Aus diesem Zusammenhang ließe sich die alte Seemannsregel erklären, die eine aktive Beschäftigung oder Aufgabenübertragung auf kinetosegefährdete Besatzungsmitglieder empfiehlt, um dadurch deren Vigilanzniveau anzuheben und somit die noch vorhandenen kognitiven Ressourcen maximal auszuschöpfen. Im Rahmen der Phase 1 versucht der Organismus neben der rein kognitiven Reizverarbeitung außerdem, durch Adaptation die "alten" und unbrauchbaren Reflexmuster den neuen Bedingungen anzupassen, also entsprechend der neuen Situation zu modifizieren, um möglichst schnell die aufwendigen kognitiven Prozesse wieder durch automatisierte reflektorische Muster entlasten zu können. Eine wirksame Modifikation des VOR an neue Bedingungen ist in der Literatur vielfach beschrieben und gezeigt worden z.B. im Rahmen der Adaptation an Umkehrbrillen etc. Auch die grundlegenden neuronalen Zusammenhänge dürften als weitgehend bekannt angesehen werden (Draper 1996). Es konnte von Collewijn et al. (1983) darüberhinaus gezeigt werden, daß die Adaptationssgeschwindigkeit auf das neue Reflexmuster wiederum mit dem Ausmaß der Bedingungsänderungen und deren Konstanz korreliert. Eine starke Abweichung erfordert somit einen längeren Prozeß,  eine inkonstante Abweichung kann die Adapatation sogar gänzlich unmöglich machen. Auf See können die neuen Beschleunigungsbedingungen durchaus über einige Zeit relativ konstant bleiben, sodaß eine Adaptation möglicherweise vorübergehend zum physiologischen Erfolg führt; allerdings nur solange, bis sich die Beschleunigungsverhältnisse wieder ändern und erneut unter hohem kognitiven Aufwand eine Remodifizierung der Reflexantwort geschehen muß. In Rahmen der Phase 1 sind somit auch die Symptome des "Mal de debarquement" mit typischem Schwankschwindel an Land erklärbar, der erfahrungsgemäß nur bei mangelhaft habituierten Personen zu beobachten ist (Gordon 1995). 

Durch kognitive Ermüdung während des Stadiums der Phase 1, und mangelnder aktiver Unterdrückung der noch nicht adaptierten Reflexmechanismen kommt es schließlich zur kognitiven Dekompensation mit reflektorischen Fehlkorrekturen des Blicks und daraus resultierenden unwillkürlichen Augenmuskeltraktionen (Ebenholtz 1994), die gemäß den Untersuchungen von Milot et al.(1983) vegetative Symtome auslösen können und damit möglicherweise als Auslöser kinetotischer Beschwerden gesehen werden könnten.  

Falls dem Organismus in Phase 1 tatsächlich eine wirkungsvolle Adaptation an die jeweils neuen Beschleunigungsbedingungen gelingt, bevor die kognitiven Reserven des Organismus erschöpft sind, bleibt die oben beschriebene plötzliche Ermüdung aus, da dann rechtzeitig die neuen Reflexmechanismen den Organismus wirkungsvoll entlasten.

Aufgrund der auf See jedoch meist sehr schnell und völlig inkonstant wechselnden Bedingungen muß auf Dauer der physiologische Versuch einer situationsgerechten Reflexmodulation scheitern. Es kommt zu den erwähnten Erschöpfungssymptomen und - durch den imperativen Schlaf - schließlich zu einer erzwungenen Reduzierung der nicht mehr zu verarbeitenden Reizflut.

Aus dem bisher Gesagten ergibt sich, daß die beschriebene Bewältigungsstrategie der Phase 1 unter den wechselnden Beschleunigungsbedingungen auf See zwar zunächst durchaus erfolgreich ist, aber nur für eine begrenzte Zeitdauer wirkungsvoll aufrecht erhalten werden kann. 

Phase 2 (Instabile Habituation):

Um in der Situation der körperlichen Erschöpfung und der Unfähigkeit zur situativen Adaptation dennoch eine annehmbare Konfliktlösung herbeizuführen, ist der Organismus gezwungen auf die Beschleunigungsbedingungen statt mit aktiven Adaptationsmechanismen mit einer allgemeinen Down-Regulation seiner Reflexantworten zu reagieren, um dadurch zumindest die nötigen Korrekturbewegungen auf die "störenden" Reflexmuster zu minimieren. Dieser Mechanismus konnte durch die Untersuchungen von Helling/Westhofen (1994) und Shupak et al. (1990) anhand einer signifikanten Abnahme des VOR gain bei Berufseeleuten klar verifiziert werden. Außerdem konnte im Rahmen dieser Untersuchungen gezeigt werden, daß bei nicht vollständig habituierten Probanden zwar während des akuten Auftretens kinetotischer Symptome ebenfalls eine Down-Regulation feststellbar ist, die allerdings unter ruhigeren Bedingungen sofort wieder auf das vorangegangene Niveau rückreguliert wurde (instabile Habituation). Eine dauerhafte Habituation ist also in diesem Stadium noch nicht eingetreten.

Phase 3 (Stabile Habituation):

Eine stabile und längerdauernde Habituation ist erst dann gegeben, wenn auch unter Ruhebedingungen die beschriebene Down-Regulation erhalten bleibt, wie dies von Helling/Westhofen (1994) bei Berufsseeleuten bzw. auch bei allgemein wenig kinetoseanfälligen Probanden (Shupak, 1990) verifiziert werden konnte.

Ziel einer wirkungsvollen Langzeithabituation muß folglich ein möglichst schneller Eintritt einer stabilen Down-Regulation sein, der sich am ehesten dadurch ergibt, daß dem Organismus keine Möglichkeit zur wirkungsvollen Ausbildung alternativer adaptiver Bewältigungsstrategien gegeben wird, wie sie z.B. bei nur kurzen Expositionen auf See mit intermittierenden Landaufenthalten geradezu konditioniert würden. Intermittierende Landaufenthalte würden erfolgreiche Neuadaptationen immer wieder ermöglichen und damit eine umfassende Down-Regulation (stabile Habituation) verzögern oder möglicherweise auch durch mehr oder weniger stabile Konditionierungsvorgänge deutlich erschweren.

Bekanntermaßen ist jedoch auch die stabile Habituation der Phase 3 nur solange wirksam, bis sie durch dauerhaft geänderte Bedingungen (z.B. mehrwöchiger Landaufenthalt) wieder durch eine Up-Regulation des Reflexniveaus und aktive Readaptation abgelöst wird. Es darf aufgrund der Beobachtungen von Gordon/Spitzer et al. (1995) als auch der Beobachtungen der vorliegenden Arbeit angenommen werden, daß die Readaptation in genau umgekehrter zeitlicher Abfolge zur Habituation abläuft und im Zuge der allgemeinen Up-Regulation vorübergehend zunächst die zuletzt festgeschriebenen Reflexmuster wieder zutage treten, was das Phänomen des subjektiven Schwankschwindels erst nach längerer Zeit an Land (und nicht etwa sofort) erklären würde. Es scheint außerdem einleuchtend, daß eine Up-Regulation durch körperliche Anstrengung und die dadurch erhöhten vestibulären Anforderungen gefördert wird, was die empirische Beobachtung untermauern würde, daß Schwankschwindelsymptome verstärkt nach körperlicher Anstrengung zutage treten. Diese Beobachtung konnte nicht zuletzt auch durch die vorliegende Untersuchung (Schwankschwindel nach 2-tägiger Bergtour) gemacht werden.

Die dargestellte Hypothese der mehrphasigen Habituation ist imstande, viele oft widersprüchlich erscheinende Phänomene der Kinetosen zu erklären. Es muß an dieser Stelle allerdings nocheinmal ausdrücklich darauf hingewiesen werden, daß die beschriebene Hypothese lediglich als ein Modell denkbarer Zusammenhänge zu begreifen und somit als ein Versuch zu sehen ist, die bisherigen Erkenntnisse zur Kinetoseforschung logisch-integrativ zu erklären. Eine Verifizierung der Hypothese steht somit in vielfacher Beziehung noch aus.

Auszug aus: „Vestibulo-okuläre Reaktionsmuster beim Menschen unter natürlich wechselnden Beschleunigungsbedingungen auf einem maritimen Messplatz“, Institut für Neurootologie der Medizinischen Fakultät der Julius-Maximilians-Universität Würzburg,  (S.122-138), 1999.

