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Visual Prevention from Motion Sickness in Cars 

Summary.The differential effects of vision on motion sickness in cars were 
tested under  real road conditions using linear accelerations, in order to con- 
firm earlier laboratory results on visual modulation of vestibular nausea indu- 
ced by angular accelerations of the body. 

The 18 voluntary subjects were exposed to repetitive braking maneuvers 
(linear accelerations: 0.1-1.2 g) on a highway. The simultaneous visual stim- 
ulus conditions for the 3 separate days were: I) eyes open, visual control of  
car motion; II) eyes closed; III) eyes open, artificial stationary visual field (rea- 
ding). 

The severity of  motion sickness (magnitude estimation 1-10) was a func- 
tion of the visual stimulus condition with significant differences among these 
conditions: I) moderate nausea (< 1) with adequate visual motion perception; 
II) medium nausea (~ 2) with eyes closed and somatosensory-vestibular ex- 
citation only; III) strong nausea (> 5) with conflicting sensory input, when 
vestibular acceleration is in disagreement with the visual information of no 
movement.  Providing ample peripheral vision of the relatively moving sur- 
round is the best strategy to alleviate car sickness. 

Key words: Visual-vestibular interaction - Motion sickness - Car-sickness 

Zusammenfassung. Mit Hilfe von Autoversuchen wurde die frfiher im Labor 
fiir Winkelbeschleunigungen gefundene visuelle Modulation vestibul/iren 
Schwindels auf ihre  praktische Bedeutung zur physikalischen Pr/ivention von 
Bewegungskrankheit, vorwiegend durch Linearbeschleunigungen auf der 
StraBe, fiberprfift. 

Achtzehn freiwillige Versuchspersonen wurden an drei nicht aufein- 
anderfolgenden Tagen als Beifahrer in einem Kraftfahrzeug auf einer ge- 
raden Autobahn-Teststrecke fiber 4 • 1,7 km einem festgelegten Muster rich- 
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tungswechselnder Linearbeschleunigungen (0,1-1,2g) unter Variation der 
gleichzeitigen visuellen Reizbedingungen ausgesetzt: I) Augen auf, visuelle 
Kontrolle der Fahrzeugbeschleunigungen; II) Augen zu; III) Augen auf, 
ktinstlicher station/irer Ganzfeldreiz (Kartenlesen). 

Die St~rke der durch die alternierenden Beschleunigungen ausgel6sten 
Bewegungskrankheit (magnitude estimation 1-10) wurde signifikant durch 
simultane visuelle Reizbedingungen bestimmt: a) geringe fJbelkeit (< 1) un- 
ter ad~iquater visueller Bewegungswahrnehmung; b) mittlere lJbelkeit (~ 2) 
bei rein vestibul/irer Reizung und geschlossenen Augen; c) starke Ubelkeit 
(>5), wenn die visuelle Information scheinbarer Unbewegtheit den laby- 
rinth~iren Beschleunigungsreizen widerspricht. Bewegungskrankheit in 
Autos entsteht vorwiegend durch visuell-vestibulfire Reizkonflikte und l~13t 
sich wirkungsvoll durch visuelle Kontrolle der auftretenden Fahrzeug- 
beschleunigungen unterdrticken. 

Schliisselwiirter: Visuell-vestibul~ire Interaktion - Bewegungskrankheit - 
Autoreisekrankheit 

Einleitung 

Das Vollbild der akuten Bewegungskrankheit beim passiven Transport in Fahr- 
zeugen entwickelt sich tiber initiale Symptome wie Benommenheitsschwindel, 
k6rperliches Unbehagen, Mtidigkeit, periodisches Giihnen und Bl~isse. Unter 
Zunahme der Gesichtsbl/isse folgen kalter Schweil3, vermehrter Speichelflul3, 
Geruchstiberempfindlichkeit, Hinterkopfschmerzen, Oberbauchdruckgeftihl 
und schlieglich alas Zentralsymptom Nausea, Wtirgreiz und Erbrechen mit 
motorischen Koordinationsst6rungen, Antriebs- und Konzentrationsverlust 
sowie Apathie und Vernichtungsangst (Tyler und Bard 1949; Money 1970). Be- 
wegungskrankheit wird einerseits dutch ungewohnte K6rperbeschleunigungs- 
reize (an die noch keine Adaptation des Bewegungswahrnehmungssystems 
erfolgte) und andererseits dutch intersensorische Reizkonflikte ausgel6st. 
Raumorientierung und Bewegungswahrnehmung werden dann durch einen 
Reizkonflikt gest6rt (mismatch theory: Benson 1977; Reason 1978), wenn die 
rnultisensorischen Bewegungsmeldungen nicht dem erwarteten Muster der 
Sinnessignale entsprechen, so wie es durch frtihere Erfahrungen unter aktiver 
Fortbewegung eingeeicht wurde. Auf diese Weise k6nnen unangenehme Be- 
wegungsillusionen mit Konsequenzen ftir die Haltungsregulation und die Fahr- 
zeugsteuerung sowie dutch Summation Bewegungskrankheit eintreten. 

Als besonders starker Reiz zur Ausl6sung von Bewegungskrankheit (und 
auch als Ursache yon Sinnest~iuschungen und Flugzeugabsttirzen) ist der so- 
genannte Coriolis-Effekt bekannt. Hierbei werden Scheinkipp-Empfindungen 
und Ubelkeit dutch gekreuzt gekoppelte Beschleunigungen auf die Labyrinthe 
ausgel6st, wenn der Kopf wiihrend gleichf6rmiger Rotation aus der Drehachse 
bewegt wird. Mit Hilfe einer kombinierten Drehstuhl-Drehtrommel-Anlage 
konnte friiher im Labor gezeigt werden, dab die St~irke der durch vestibulfire 
Drehbeschleunigungen ausgel6sten Coriolis-Effekte signifikant durch den 
gleichzeitigen visuellen Reiz moduliert wird (Brandt et al. 1971; Dichgans und 
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Brandt 1973). Schwindel und Ubelkeit waren am geringsten bei Stuhl-Rotationen 
im Hellen und ad/iquater visueller Bewegungswahrnehmung, jedoch am st/irk- 
sten bei gekoppelter Stuhl-Trommel-Drehung, wenn die visuellen Meldungen 
scheinbarer Unbewegtheit  im Widerspruch zu den starken labyrinthiiren 
Beschleunigungsreizen standen. 

Dieser im Labor ffir Winkelbeschleunigungen gefundenen Abh/ingigkeit 
vestibul/iren Schwindels von simultanen visuellen Reizen entspricht auch die 
Erfahrung, dab anf~illige Personen Bewegungskrankheit in Kraftfahrzeugen 
besonders leicht beim Lesen als Beifahrer entwickeln. In der vorliegenden 
Arbeit sollte die visuell-vestibul~ire Interaktion unter vorwiegenden Linear- 
beschleunigungen im Kraftfahrzeug auf der Strage, vor allem im Hinblick auf 
M6glichkeiten der physikalischen Prfivention von Bewegungskrankheiten unter- 
sucht werden. 

Methodik 

Versuchspersonen. Achtzehn unselektionierte, freiwillige Versuchspersonen (VPen) im Alter 
yon 14 bis 40 Jahren ( ? : 13; r 5; Durchschnittsalter 24 Jahre), die mit der Versuchshypothese 
nicht vertraut waren, nahmen an jeweils 3 nicht unmittelbar aufeinanderfolgenden Tagen teil. 

Versuchsstrecke. Die Fahrten fanden auf einem yore Landschaftsverband Rheinland zur Ver- 
ffigung gestellten, ca. 2 km langen, ffir den 6ffentlichen Stral3enverkehr noch nicht freigegebe- 
nen, geraden Autobahnabschnitt statt. 

Versuchsfahrzeug. Das Versuchsfahrzeug (VW Passat LS, 55 kW) wurde zur quantitativen 
Erfassung der Beschleunigungswerte mit einem 3-Koordinaten-Linear-Beschleunigungs- 
messer ausgestattet, dessen Ausgangssignale zur off-line-Datenauswertung mit Hilfe eines 
4-Kanal-Multiplex-Aufnahmeger~ites auf einem Miniaturtonband (Nagra | SN) aufgezeichnet 
wurden. Vor den eigentlichen Versuchen wurden Test- und Eichfahrten untemommen, um 
die Beschleunigungsmuster festzulegen. 

Versuchsdurchf#hrung. Eine Versuchsfahrt bestand aus 4 Teilabschnitten vonje 1,7 km L~inge 
(die ,,passive" Rfickfahrt wird nicht gerechnet) mit folgendem Fahrprogramm (vgl. Abb. 1): 

a) 5real: maximale Fahrzeugbeschleunigung (a~-~ 0,5 g) bis zu einer Geschwindigkeit von ca. 
55 km/h mit anschliel3ender Starkbremsung (ohne Radblockierung!) (a~-~-I g) bis zum 
Stillstand. 

b) 20real: maximale Fahrzeugbeschleunigung aus einer Geschwindigkeit von 25 km/h auf 
40km/h (a~--~0,5g) mit anschliel3ender passiver Abbremsung (nur Motorbremse, 
a~0,1 g). 

c) Wie a). 

Nach zwei Fahrten mul3te zur Abktihlung der Bremsen eine Pause eingelegt werden. 
Jede der Versuchspersonen wurde entsprechend dem oben beschriebenen Fahr- 

programm an drei getrennten Tagen 3 unterschiedlichen simultanen visuellen Reizbedingun- 
gen in randomisierter Reihenfolge ausgesetzt: 

(I) Augen auf, visuelle Kontrolle der Fahrzeugbeschleunigungen durch Herausschauen in 
Fahrtrichtung. 

(II) Augen zu. 

(III) Augen auf, ktinstlicher station/irer Ganzfeldreiz durch eine mit einer Stral3enkarte aus- 
gekleideten Schaumstoffbox. Die Versuchsperson hatte w/ihrend der Fahrt die Aufgabe, 
eine eingezeichnete Straf3enroute zu verfolgen und St/idtenamen anzugeben. 

W~ihrend aller Fahrten sag die VP auf dem Beifahrersitz, w/ihrend der Versuchsleiter alas 
Fahrzeug steuerte und in einem Begleitfahrzeug aus SicherheitsgriJnden ein Arzt zur Notfall- 
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Abb. 1. Originalregistrierung der bei den Beschleunigungs- und Bremsversuchen im Auto auf 
alas Labyrinth einwirkenden Linearbeschleunigungen (maximal: 1,2g; Erdbeschleunigung 
g-~9,81m/s 2) entlang tier x-Achse (Fahrtrichtung) und der senkrecht dazu stehenden 
z-Achse. Das Geschwindigkeitsprofil wurde nachtr~iglich rechnerisch ermittelt; die Pfeile 
markieren die Beschleunigungsphase bzw. das Geschwindigkeits-Plateau beim Schalt- 
vorgang 

versorgung mitfuhr. Um Winkelbeschleunigungen zu vermeiden, muBten die VPen ihren 
Kopf ruhig halten, jedoch wurde, um m~Sglichst praxisnahe Versuchsbedingungen bei- 
zubehalten, auf eine externe Kopffixierung bewuBt verzichtet. Die Versuchsfahrt wurde 
lediglich bei klarem Wiirgreiz oder Erbrechen abgebrochen. Die Bewertung der Schwere der 
Bewegungskrankheit erfolgte am Ende der Versuchsfahrten einerseits in Form subjektiver 
Gr66enskalierungen (magnitude estimation nach Stevens 1957) und andererseits durch 
Fremdeinsch~itzung tier Einzelsymptome wie G~ihnen, Gesichtsbl~isse, KaltschweiB etc. in 
Anlehnung an die Graduierung nach Miller und Graybiel (1970). Die subjektive Gr6gen- 
skalierung 1N3t eine vergleichende Einsch/itzung der Stfirke der Bewegungskrankheits- 
Symptome zu, wobei anstelle eines Standard-Reizes die maximale ,,MaBzahl 10" entspre- 
chend dem Vollbild der Bewegungskrankheit mit Wfirgreiz und Erbrechen vorgegeben 
wurde. Die StS, rke einer Bewegungskrankheit kann im Experiment nicht objektiv erfa6t 
werden, da es sich um ein akutes Krankheitsbild mit unterschiedlich ausgepr/igten und unter- 
schiedlich kombinierten Einzelsymptomen handelt. Die subjektive Gr6Benskalierung hat 
sich jedoch in friiheren Untersuchungen, z.B. bei der vergleichenden Testung yon Anti- 
kinetose-Pharmaka im Doppelblindversuch als ausreichend zuverlgssig erwiesen (Brandt et 
al. 1974). 

Ergebnisse 
V i e r z e h n  der  18 VPen ,  die z u m i n d e s t  a m  E n d e  e ine r  der  drei  Ve r suchs se r i en  
S y m p t o m e  tier B e w e g u n g s k r a n k h e i t  versp i i r t en ,  w a r e n  in tier Lade,  den  
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Abh. 2. Subjektive Gr613enskalierung der Schwere der Bewegungskrankheit im Auto w/ihrend 
Linearbeschleunigungen unter Variation der gleichzeitigen visuellen Reizbedingungen (I, II, 
III) ftir 18 Versuchspersonen. Die Symptome sind signifikant am ausgepr/igtesten unter 
Bedingung III mit einem visuell-vestibul~iren Reizkonflikt und am geringsten beim Heraus- 
sehen auf die Fahrbahn (I) 

Schweregrad in Form der vorgesehenen Zehnerskalierung anzugeben. In zwei 
F~illen mu6ten Testfahrten wegen Wfirgreiz und Erbrechen vorzeitig beendet 
werden. Die Selbsteinsch/itzung der Auspr/igung der Bewegungskrankheit 
durch die VP und die Fremdeinsch/itzung fiber den Versuchsleiter korrelierten 
in der Regel gut, jedoch konnte durch die subjektive Gr613enskalierung in leich- 
ten F/illen (<3) eine feinere Aufl6sung erzielt werden, weshalb in den Abb. 2 
und 3 auf diese Werte verwiesen wird. 

Auftreten und Schweregrad der Bewegungskrankheit w/ihrend der Beschleu- 
nigungs- und Bremsversuche waren signifikant vonder  simultanen visuellen 
Reizbedingung abh/ingig. Alle 14 VPen ffihlten sich am st/irksten krank unter der 
visuellen Reizbedingung III, d. h., wenn w/ihrend tier Fahrt lediglich station/ire 
Kontraste im Gesichtsfeld angeboten wurden. Elf VPen berichteten auch unter 
der visuellen Reizbedingung II (Augen zu) fiber Bewegungskrankheit, die 
jedoch in allen F/illen schw/icher war als unter III (Abb. 2). W/ihrend ad/iquater 
visueller Kontrolle der Fahrzeugbeschleunigungen (Bedingung I) spfirten nur 
6 VPen Symptome, die in 5 F/illen jeweils leichter waren als unter II. Die Mittel- 
werte und Standardabweichungen verhielten sich entsprechend den visuellen 
Reizbedingungen wie folgt: I: 2=0.79; Syx= 1,12; II: X=2,18; sx= 2,02; III: 2=  5,5; 
s~=2,72 (Abb. 3). 
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Abb.3. Mittelwerte und Standard- 
abweichungen der Gr6genskalierungen 
der Bewegungskrankheit im Auto 
(magnitude estimation) in Abhfingigkeit 
von den visuellen Reizbedingungen I, II 
und III (x-Fahrtrichtung; D=Fahrer; 
S=Versuchsperson). Hier wurden nur die 
14 Versuchspersonen berficksichtigt, 
die mindestens unter einer Reizbedingung 
Symptome aufwiesen. Bewegungskrankheit 
l~igt sich durch visuelle Kontrolle der 
Fahrzeugbeschleunigungen (vgl. I versus 
III) wirkungsvoll unterdrticken 

Diskussion 

Labyrinth und Bewegungskrankheit 

Im 19. Jahrhundert wurde -nach der Entdeckung der Arbeitsweise und der funk- 
tionellen Bedeutung der Labyrinthe ffir die Bewegungswahrnehmung und die 
Gleichgewichtserhaltung (Goltz 1870; Crum Brown 1874; Mach 1875) - v o n  
James (1882) durch Beobachtung von Taubstummen erkannt, dab ein funktions- 
f~ihiges Labyrinth Voraussetzung zur Erzeugung yon Bewegungskrankheit ist. 
Dieses wurde sp~iter fiir Patienten mit Labyrinth-Defekten besditigt (Brown et al. 
1941; Graybiel 1964; Colehour 1965; Kennedy et al. 1968). Auch im Tierversuch 
konnte eine dauerhafte lmmunitfit gegenfiber Bewegungskrankheiten nach bila- 
teraler Durchtrennung des N. statoacusticus (Tyler und Bard 1949) oder nach 
totaler Labyrinthektomie bei Hunden (Sj6berg 1931; McNally et al. 1942; Babkin 
und Bornstein 1943; Wang und Chinn 1956; Kurashvili 1963) und Affen (Johnson 
et al. 1962) nachgewiesen werden. Ebenso konnte bei Hunden die Kinetose- 
Resistenz durch isolierte Ausschaltung der 6 Bogeng/inge unter wahrschein- 
licher Schonung der Otolithen erzielt werden (Money und Friedberg 1964). 

Auge und Bewegungskrankheit 

Demgegenfiber ist das ,,Sehen" kein essentieller, sondern ein sekund~irer ~itio- 
logischer Faktor in der Genese der Bewegungskrankheit. Hierffir sprechen 
sowohl die Beobachtungen von Desnoes (1926), da6 blinde Personen durchaus 
bewegungskrank werden k6nnen, als auch vergleichende Untersuchungen yon 



Visuelle Pr/ivention der Bewegungskrankheit im Auto 415 

Graybiel (1970), die ergeben haben, dab sich die Anf~illigkeit gegeniiber See- 
krankheit bei Blinden nicht signifikant yon der bei Gesunden unterscheidet. Es 
gibt jedoch eine rein ,,optokinetische" Bewegungskrankheit, die bei objektiv 
stationaren Personen ausgel6st werden kann und auf einer psychophysisch und 
mit Hilfe von Mikroelektroden nachgewiesenen visuell-vestibularen Konver- 
genz beruht (Dichgans und Brandt 1978). 

Optokinetische Bewegungskrankheit in Abwesenheit aktueller K6rper- 
beschleunigungen wurde beschrieben ftir das Betrachten von gekippten und 
schwingenden Raumen (Wood 1895; Witkin 1949; Lishman and Lee 1973), rotie- 
renden Zylindern von innen (Crampton und Young 1953) und GroBleinwand- 
filmen (Money 1970; Parker 1971) sowie ftir alas Piloten-Training mit optokineti- 
schen Flugsimulatoren (Miller und Goodson 1960; Barret und Thornton 1968; 
Reason und Diaz 1971). An gesunden VPen l~iBt sich mit Hilfe eines Drehstuhl- 
Drehtrommel-Systems im Laboratorium zeigen, daB die dutch reine sinus- 
f6rmige Umwelt-Oszillationen um eine vertikale z-Achse (0,02 Hz, maximale 
Winkelgeschwindigkeit 100~ ausgel6ste optokinetische Bewegungskrankheit 
in ihrer St~irke etwa der ,,vestibularen" Bewegungskrankheit unter reiner Stuhl- 
Oszillation gleicher Frequenz und Amplitude im Dunkeln entspricht. Die opto- 
kinetische Bewegungskrankheit (Abb. 4 und 5) kann hier dutch den visuell-vesti- 
bularen Reizkonflikt aufgrund der fehlenden K0rperbeschleunigungen ertdart 
werden entsprechend der Beobachtung von Miller und Goodson (1960), dab die 
optokinetische Simulator-Krankheit bei Piloten mit realer Flugerfahrung (die 
offenbar fiber ein gespeichertes sensorisches Erwartungsmuster ftir bestimmte 
Flugman6ver verftigen) starker ausgepragt ist als bei Pilotenanw~irtern. 

Optokinetische Reize sind zwar keine Voraussetzung ffir die Entstehung von 
Bewegungskrankheit, sie k6nnenjedoch die alleinige Ursache sein und - wie aus 
den vorliegenden Ergebnissen der Autoversuche ersichtlich ist - bei simultaner 
visueller, vestibul~irer und somatosensorischer Reizung die St/irke der Be- 
wegungskrankheit entscheidend bestimmen. Aufgrund erster Beobachtungen 
yon Armstrong (1939), Manning und Steward (1949), Johnson und Taylor (1961), 
Brown und Crampton (1966) und Marshall und Brown (1966) fiber die Hemmung 
der Bewegungskrankheit dutch visuelle Bewegungskontrolle wurde vorgeschla- 
gen, Seekranke an Deck zu bringen, damit sie die Schiffsbewegungen gegenfiber 
dem Horizont beobachten k6nnen (Hill 1937; Tyler 1946; Brunet 1955). Ffir die 
Unterseebote wurde sogar die Ntitzlichkeit eines kiinstlichen Horizontes dis- 
kutiert (Birren 1949), jedoch auch nach der experimentellen Uberprfifung der 
visuell-vestibul~iren Interaktion unter Laborbedingungen (Brandt et al. 1971; 
Dichgans und Brandt 1973) bislang nicht realisiert. 

Reizkonflikt oder ,,mismatch"-Theorie 

Die in den Autoversuchen unter Linearbeschleunigungen gefundene Abh~ingig- 
keit der Starke der Bewegungskrankheit von den gleichzeitigen visuellen Reiz- 
bedingungen laBt sich am besten durch einen intersensorischen Reizkonflikt 
(Dichgans und Brandt 1978) oder mismatch (Benson 1977; Reason 1978) er- 
klaren. Wie in dem Schema in Abb. 4 dargestellt, kommt es durch eine aktive 
K6rperbewegung zu einer Reizung der drei haupts~ichlichen stabilisierenden 
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Abb. 4. Schematische Darstellung der Entstehung von Schwindel und Bewegungskrankheit 
be[ aktiven K6rperbewegungen. Eine aktive Bewegung ftihrt zu einer Reizung der Sinnes- 
organe, deren Meldungen mit einem durch frtihere Bewegungserfahrungen eingeeichten 
multisensorischen Erwartungsmuster verglichen werden, Das Erwartungsmuster wird durch 
die gleichzeitig mit dem Bewegungsimpuls parallel ausgesandte Efferenzkopie bereitgestellt. 
Stimmen aktuelle Sinnesreizung und Erwartungsmuster tiberein, so wird die Bewegung unter 
Erhaltung der Raumkonstanz wahrgenommen (a). Fehlt z. B. eine ad/iquate visuelle Bewe- 
gungsmeldung - dadurch, dab das Gesichtsfeld durch star[on,ire Umweltkontraste ausgefiillt 
[st (b) - so entsteht eine Inkongruenz zwischen eingehendem und erwartetem Muster der Sin- 
nesmeldungen, was zu Schwindel fiihrt. Be[ wiederholter Reizung entsteht durch Summation 
Bewegungskrankheit; die wiederholte Reizung fiihrt jedoch auch zu einer Umpr/igung des 
gespeicherten Erwartungsmusters, so dab auf diese Weise eine Gew/Shnung (Habituation) 
gegeniiber der anf~inglich inkongruenten Reizung gewonnen werden kann 

Sinnessysteme (vestibul/ir, visuell, somatosensorisch). Das Muster dieser Sinnes- 
eing/inge wird im Zentralnervensystem mit einem ffir diese Bewegung vorher 
eingeeichten multisensorischen Erwartungsmuster verglichen. Dieses wird fiir 
den Fall einer aktiven K6rperbewegung offenbar fiber eine im ParallelschluB mit 
der Bewegungsinitiierung ausgesandten Efferenzkopie (yon Holst und Mittel- 
staedt 1950) aus einem Speicher abgerufen. Stimmen die aktuellen Sinnes- 
eing/inge mit dem Erwartungsmuster iiberein (a), dann kommt es zu einer kon- 
trollierten Bewegungswahrnehmung be[ erhaltener Raumkonstanz, w/ihrend 
eine Inkongruenz, z.B. zwischen visuellen und vestibul~iren Meldungen (b) 
einen Verlust der Raumkonstanz mit Schwindelempfindung ausl6st. Die Sum- 
mation einzelner Schwindelreize kann dann zum Vollbild der Bewegungskrank- 
heit  ffihren. 

Das zentral ausgel6ste Erbrechen, Hauptsymptom tier Bewegungskrankheit, 
kommt fiber eine Erregung der Vestibularis-Kerne und wahrscheinlich inhibito- 
risch wirkender Kleinhirneinflfisse durch eine unspezifische Aktivierung der 
Formatio reticular[s, der chemorezeptiven Triggerzone, des Brechzentrums 
und der Vaguskerne in Gang. Dabei [st nicht nur das integrative Brechzentrum 
(Cummings 1958) in der dorsolateralen Formatio reticularis neben dem Fascicu- 
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vestibulbre Eigenbewegungsmeldung 
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Abb.5. Schematische Darstellung 
der Bewegungskrankheit im Auto 
oder im Fahrzeugsimulator 
als Ausdruck eines visuell- 
vestibul~r-somatosensorischen 
Reizkonfliktes. Bei passivem 
Transport im Fahrzeug wird das 
sensorische Erwartungsmuster 
initial fiber die vestibul/ire 
K6rperbeschleunigungsmeldung 
bereitgestellt und dann mit den 
eingehenden Sinnesmeldungen 
verglichen. Die visuelle 
Bedingung III, unter der die 
Bewegungskrankheit im Fahrzeug 
am st~irksten war, entspricht dem 
in Abb. 4b beschriebenen 
Konflikt. Bei der optokinetischen 
Fahrzeugsimulator-Krankheit 
wird das Erwartungsmuster rein 
visuell aber eine optokinetisch 
induzierte Eigenbewegungs- 
empfindung (z. B. Linearvektion) 
auf der Grundlage einer visuell- 
vestibul~iren Konvergenz bereit- 
gestellt, wobei das Ausbleiben 
ad~iquater vestibul/irer und 
somatosensorischer 
Beschleunigungsmeldungen 
zu Schwindel und Bewegungs- 
krankheit fiJhrt 

lus solitarius von Bedeutung, sondern auch eine intakte chemorezeptive Trigger- 
zone in der lateralen Area postrema im Boden des IV. Ventrikels dorsolateral yon 
den Vaguskemen. Kinetose-Erbrechen entsteht demnach fiber einen che- 
mischen Mechanismus (Chinn und Smith 1955), der auch die Latenz zwischen 
Bewegungsreiz und Brechreiz erld~irt. 

Bei wiederholten gleichartigen, inkongruenten Sinneseing~ingen (z. B. Corio- 
lis-Vestibularis-Training von Piloten) kommt es zu einer Umpr/igung des ge- 
speicherten Erwartungsmusters ftir diese Bewegungsart, was die Gew6hnung 
(Habituation) von Seeleuten und Fliegem gegeni]ber spezifischen Beschleuni- 
gungsreizen er!d~irt. Ubelkeit und Bewegungskrankheit sind jedoch nicht Vor- 
aussetzung fiJr eine plastische Umeichung, wie Melvill Jones und Mandl (1980) 
mit Hilfe yon Umkehrprismen-Brillen nachweisen konnten. Beim Tragen yon 
Umkehrprismen kommt es anf~inglich wegen der inkongruenten retinalen Bild- 
wanderung dutch aktive Kopfbewegungen zu Bewegungskrankheit, die jedoch 
unter stroboskopischer Raumbeleuchtung nicht auftritt. Trotzdem fin(let unter 
stroboskopischen visuellen Reizbedingungen eine Adaptation des vestibulo- 
okul~iren Reflexes an die Richtungsumkehr der retinalen Bildverschiebung statt. 
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Wie schematisch in Abb. 5 dargestellt, wird w/ihrend passiver K6rper- 
beschleunigung im Auto das multisensorische Erwartungsmuster in Analogie 
zur Efferenzkopie bei der aktiven Bewegung j etzt fiber die vestibul/ire Beschleu- 
nigungsmeldung abgerufen. Ffir die Reizbedingung I (Augen auf) entspricht die 
visuelle Bewegungsmeldung den gleichzeitig eingehenden vestibul~iren und 
somatosensorischen Afferenzen. Bei der visuellen Bedingung ,,Augen zu" (II) 
wird die Redundanz der Bewegung-signalisierenden Kan/ile auf zwei (vestibul/ir 
und somatosensorisch) reduziert. Die starke Bewegungskrankheit unter der 
visuellen Bedingung III mit station~iren visuellen Kontrasten im Gesichtsfeld 
resultiert aus der Inkongruenz zwischen der fiber die initiale vestibul/ire Be- 
wegungsmeldung bereitgestellten visuellen Reizerwartung (einer relativen 
Umweltverschiebung in Gegenrichtung) und den aktuell eingehenden Signalen 
einer station/iren Umwelt. 

Bei der optokinetischen Fahrzeugsimulator-Bewegungskrankheit wird das 
sensorische Erwartungsmuster schlieBlich rein optokinetisch fiber eine visuell 
induzierte scheinbare Eigenbewegung (Circularvektion, Linearvektion) abgeru- 
fen, wobei hier die ausbleibenden vestibul~iren und somatosensorischen 
Beschleunigungsreize zu einem intersensorischen Konflikt ffihren. 

Visuelle Prdvention der Bewegungskrankheit in Fahrzeugen 

Die Autoversuche mit vorwiegenden Linearbeschleunigungen auf der StraBe 
zeigten, dab durch ad/iquate visuelle Kontrolle der Auto- und K6rperbeschleuni- 
gungen die Bewegungskrankheit gegenfiber der visuellen Reizbedingung 
,,Augen zu" signifikant vermindert werden kann. Demgegenfiber wird die An- 
f~illigkeit und Schwere der Bewegungskrankheit im Auto signifikant erh6ht, 
wenn das Gesichtsfeld mit vorwiegend station/iren Fahrzeugkontrasten aus- 
geftillt ist. Dies entspricht der Erfahrung, dab bei Autofahrten der Beifahrer 
auf dem Rficksitz, vor allem beim Lesen, st~irker geF~ihrdet ist als der Fahrer, der 
die relative Umweltbewegung wahrnimmt. Die Ergebnisse best~itigen frfihere 
Empfehlungen zur visuellen Pr/ivention von Bewegungskrankheiten, die auf- 
grund von Laborexperimenten fiber die visuell-vestibul/ire Interaktion bei 
Coriolis-Effekten und K6rper-Oszillationen gewonnen wurden (Brandt et al. 
1971; Dichgans und Brandt 1973; Brandt und Daroff 1980). Die Erweiterung der 
Laboruntersuchungen durch Autoversuche hielten wir Ftir erforderlich, um zu 
zeigen, dab die visuelle Modulation vestibul/irer Bewegungskrankheit nicht nur 
ffir Winkelbeschleunigungen, sondern auch fiir vorwiegende Linearbeschleuni- 
gungen, d.h. vorwiegende Reizung der Otolithen gilt. In frfiheren Laborunter- 
suchungen konnte auBerdem nachgewiesen werden, dab die dynamische 
visuelle Raumorientierung und die optokinetische Induktion von Eigen- 
bewegungsempfindungen kritisch yon der GrSBe des Reizfeldes und vor allem 
der Reizung des peripheren Geischtsfeldes abh~ingen (Brandt et al. 1973; Dich- 
gans und Brandt 1978). Es ist also wichtig, dab ausreichend groBe und vor allem 
periphere Anteile des Gesichtsfeldes zur visuellen Kontrolle der Fahrzeug- 
bewegungen zur Verfiigung stehen. In Fahrzeugen oder unter Bedingungen, in 
denen keine visuelle Wahrnehmung der Beschleunigungen m6glich ist, wird 
empfohlen, die Augen zu schliel3en. Es kann somit rein visuell Bewegungskrank- 
heit in Fahrzeugen vermieden oder zumindest ihre Schwere gemindert werden. 



Visuelle Pr~ivention der Bewegungskrankheit im Auto 419 

Kinder unter  dem Alter von 2 Jahren sind in hohem Mage resistent gegen- 
fiber Bewegungskrankheiten, da sie das visuelle System nur begrenzt zur dyna- 
mischen Raumorientierung benutzen und damit weniger visuell-vestibul/iren 
Wahrnehmungskonfl ikten unterliegen (Brandt et al. 1976). 

Andere physikalische Methoden zur Prdvention yon Bewegungskrankheit 

Unabh~ingig von den visuellen Reizbedingungen hilft Vermeiden aktiver Kopf- 
bewegungen oder der Gebrauch von Kopfsttitzen w/ihrend der Beschleunigung 
in Fahrzeugen die Schwere der Bewegungskrankheit zu vermindern, well 
zus/~tzliche komplexe, z.B. gekreuzt gekoppelte Beschleunigungen, vor allem 
bei Drehbeschleunigungen w/ihrend Kurvenfahrten vermieden werden. Vesti- 
bulo-spinale Reflexe und gelernte Haltungsregulationen, die die durch die Fahr- 
zeugbeschleunigungen ausge16sten K6rperschwankungen gegenregulieren, 
k6nnen ebenfalls hilfreich sein (Fukuda 1975). Auch die Kopfhaltung relativ zum 
Gravitationsvektor und zur Richtung der angreifenden Beschleunigung ist yon 
Bedeutung, da offenbar ftir die Bewegungsreizung entlang bestimmter Kopf- 
achsen unter  nattirlichen Bedingungen eine unterschiedliche Habituation 
erworben wird. Es besteht offenbar ftir Reize entlang der z-Achse eine gr613ere 
Resistenz, weshalb Transporte anf~illiger Personen in Helikoptern und Rettungs- 
flugzeugen in sitzender Position oder aufrechter Haltung des Kopfes durch- 
geffihrt werden sollten (von Baumgarten et al. 1980). Ftir den Transport auf 
Schiffen und in Autos ist dagegen die liegende Position erfahrungsgemfig gt~n- 
stiger, wobei in Krankenwagen der Kopf des Patienten in Fahrtrichtung zeigen 
sollte. 
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