Kinetosen
Unser Sinnessystem hat sich während der Evolution optimal an den aufrechten Gang angepasst. Manchmal gibt es aber Schwierigkeiten bei der Verarbeitung verschiedener gleichzeitiger Reize. Es besteht dann ein Konflikt zwischen mehreren konkurrierenden Sinneseindrücken. Daraufhin zeigt der Körper bestimmte physiologische Reaktionen, die uns als Reisekrankheit bekannt sind. To kinein ist das griechische Wort für „bewegen“ und daraus leitet sich der Begriff der Kinetosen ab (O.Rosenbach 1851-1907). Eine Kinetose ist definitionsgemäß ein Symptomkomplex, der durch Beschleunigungsreize ausgelöst werden kann, die außerhalb der individuellen Adaptationsschwelle liegen. Dazu zählen die Reisekrankheit (Land, Luft, zu Wasser) und die space motion sickness. Jeder, der ein intaktes Gleichgewichtsorgan hat, kann Kinetosen entwickeln, auch Tiere. Die Hauptsymptome sind Übelkeit, Schwindel, Erbrechen, Mattigkeit, Hyperventilation, Schweißausbrüche, Tachykardie, Kaltschweißigkeit, Blässe bis grünliche Gesichtsverfärbung und im schlimmsten Fall Kreislaufkollaps und infolge von renaler/ hepatischer Dysfunktion und Dehydratation auch Tod möglich! 
Die geringste Form, das so g. sopite syndrom zeichnet sich aus durch Gähnen, Müdigkeit, Lethargie und Hyperosmie. Weitere Symptome der Seekrankheit können auch Zwangsschlucken, Kopfschmerzen und Ausscheidung von Zucker oder Ketonkörpern. 

Übelkeit und Erbrechen sind parasympathische Reaktionen, die ebenso gut durch Hemmung der Cholinesterase ausgelöst werden können. 

Schon bei einfachen Medusen sind die Schwimmblase (hydrostat. Organ), Urdarm und Vagus gekoppelt. Die labyrinthovagale Reaktion ist also beim Menschen ein urzeitliches Relikt, das jedoch durchaus Sinn macht. Denn dadurch wird der Blutfluss im GIT reduziert und in Gehirn und Muskeln gesteigert. Das klinische Bild der Kinetose ist dem einer Vergiftung vergleichbar: Die Erstsymptome (Erbrechen) dienen der Magenentleerung, während die nachfolgenden Symptome, wie Tachykardie und Schweißausbrüche der Giftelimination aus dem Blut dienen. 
Historisches 

Schon Plutarch (50-125 n.Chr.) bekundete, dass psychische Faktoren die Kinetose beeinflussen. Weitere begünstigende Faktoren wurden im Laufe der Zeit benannt, wie z.B. Kopferschütterungen, strenge Schiffsgerüche, Seeluft, fette Nahrung, Gifte aus Muscheln und Tang, Schiffsbewegungen, visuelle Überanstrengung auf See (aber Blinde haben auch Kinetosen), Eingeweidedehnung, Erschöpfung der ständig bewegten Zellen, usw. 
Es wurde schließlich festgestellt, dass Menschen mit Innenohrschaden  unempfindlich gegenüber Kinetosen sind. Die Verbindung zwischen den Vestibulariskernen und dem N.vagus wurde entdeckt. In den Kriegsjahren forschte man intensiver, um möglichst die Truppen vor Kinetosen bewahren zu können. 

Heutige Theorie der Kinetosenentstehung

Bei intaktem Labyrinth und einem ausreichend starkem Sinneskonflikt kann jeder eine Kinetose erleiden, jedoch ist die Schwelle individuell verschieden und kann durch Training verschoben werden, z.B. Pirouette. Kinetosen werden in 2 Kategorien mit je 3 Subtypen unterteilt. -> Tabelle

Kategorie 1: Visuell-Vestibulärer Konflikt!, Typ 1,Beide Systeme melden Bewegungen, die aber nicht kongruent sind. Typ 2: Das visuelle System meldet Bewegung, aber das vestibuläre nicht -> dies löst keine Kinetose aus, da hierbei immer das vestibuläre System beteiligt sein muss, daher bezeichnet man den 2. Typ als Pseudokinetose. Bei Menschen ohne Labyrinth lassen sich so keine Kinetosensymptome auslösen. Daher wird angenommen, dass der visuelle Reiz zentral das vestibuläre System beeinflusst. Natürlich spielen hier Erfahrungen eine Rolle. Typ 3: Das Vestibuläre System meldet eine Bewegung, das visuelle System nicht. Kategorie 2: Bogengang-Otholithen-Konflikt, Typ 1: beide erhalten kontroverse Infos, z.B. bei Schlingerbewegungen eines Schiffes oder durch Körperrotation mit Kopfnicken. (Coriolis-Effekt: Auftreten einer Trägheitskraft, wenn ein Körper innerhalb eines sich drehenden Bezugssystems in einer zur Drehrichtung senkrechten Richtung bewegt wird), Typ 2: nur Bogengangstimulation -> Kopfbewegungen in der Schwerelosigkeit, Rotation um vertikale y-Achse, kalorische Bogengangstimulation…aber Astronauten gewöhnen sich daran, wie Patienten mit beidseitigem Vestibularausfall –nur ein Dandy-Phänomen bleibt: Oszillopsie bei Körperbewegung -> Restsymptom: Sehverschlechterung bei vertikaler Beschleunigung wegen fehlender Blickfeldstabilisierung durch gestörte kompensatorische Augenbewegungen. Typ 3: nur Otolithen -> ergibt sich nur unter Laborbedingungen bei Barbecuerotation, Counter-Rotation mit konstanter Geschwindigkeit oder isolierter linearer Beschleunigung <1Hz.
Manche Wissenschaftler behaupten, dass Sinneserfahrungen in einem Sinnesgedächtnis (exposure history) gespeichert werden. Folgende morphologische Strukturen sind an der Kinetosenentstehung beteiligt: Bogengänge und Otolithen, n. vestibularis, Vestibulariskerne im Hirnstamm, Vestibulocerebellum, chemorezeptive emetische Triggerzone in der Medulla oblongata, Brechzentrum, Hypothalamus, Efferenzen zur Auslösung der emetischen Reaktion (N.vagus).

Es gibt große Unterschiede in der Empfindlichkeit jedes einzelnen gegenüber Kinetosen. Zur Kinetoseauslösung verwendet man z.B. die Barbecue-Rotation oder die dynamische Posturographie (gleichzeitige nicht kongruierende Stimuli). Häufig werden auch einfachere Tests mit Schaukeln oder z.B. der Lansbergtest gemacht: Person wird mit offenen Augen gedreht und soll den Kopf auf die Brust nehmen und wieder anheben. 
5-10% sehr empfindlich, 5-15% unempfindlich gegenüber Kinetosen. (90% erleben eine) -> Bei Säuglingen fehlt die vestibuläre Bahnung -> keine Kinetosen, bei Alten degenerieren die Otolithen -> weniger Kinetosen. (Frauen anfälliger). Psychische Faktoren spielen eine wichtige Rolle, zumal 45% der Patienten nach Placebogabe eine Linderung verspüren. Manche Menschen haben eine klassische Konditionierung durchgemacht und verspüren schon Symptome beim bloßen Gedanken an die Situation. 
Seekrankheit: schon Cicero und Caesar beklagten sie. 20-30% der Passagiere wurden früher seekrank und 60% der Schiffbrüchigen, die im Meer trieben. Auf und Abbewegung täuscht den Otolithen eine Gravitationsänderung im Sinn einer Rotation vor (0,05-0,5Hz): Kinetose 2, Typ1. Kamel
Flugkrankheit: bei Start und Landung…früher noch 0,5-1%, und 8%, wenn schon ein Passagier in der Kabine erbrochen hatte.

Reisekrankheit: 3-4%, v.a. Stop and go- Fahrten -> starke Kopfbewegungen. Missverhältnis zw. visuellen Reizen und fehlender Beschleunigungswahrnehmung. 

Space-motion-sickness: 50% Übelkeit und Gefühl auf dem Kopf zu stehen, Kopfschmerzen -> früher haben enge Raumkapseln die Bewegungsausmaße besser eingeschränkt. Linderung verschafft 1-G-Orientierung, d.h. wie in Bezug auf Schwerkraftvektor der Erde oder Kontakt zu Kapsel.(verschwindet nach 2-4 Tagen)
Historische Behandlungsmethoden: sehr abenteuerlich, vom königlichen Kopfhalter bis zum Tragen von Kastanien in der linken Tasche oder das Tragen eines Ohrrings…

Verhaltensempfehlungen: Kopf möglichst nicht bewegen, fest an die nicht erschütterte Rückenlehne pressen oder am Rücken liegen (aber nicht bei See- und Flugreisen), Horizont fixieren, Steuerruder übernehmen, Platz in Schiffsmitte, Tragflächennähe, im Fahrzeug so, dass Geradeausblick möglich ist…oder schlafen, was die vestibuläre Erregbarkeit vermindert, eine Augenklappe + Akupressur(unbewiesen)
Adaptation: Anpassung an einen Dauerreiz! Zur See 2-4 Tage. Man unterscheidet zwischen sensorischer und empfundener Adaptation. Besonders ist, dass man immer ganz spezifisch an eine bestimmte Reizform adaptiert. Also der Hochseefischer kann im Flugzeug eine Kinetose entwickeln, auch wenn er zur See keine Symptome zeigt. Bei Seefahrern kann es auch bei einem Landgang nach längerer Reise zur „landsickness“ kommen. 

Medikamentöse Therapie: 3 versch. Wirkungsweisen: Reduktion der Diskrepanz zwischen Sinnesreizen, Beschleunigung der Adaptation, Linderung der vegetativen Reaktionen
Parasympatholytika: musk Anticholinergicum Scopolamin als Pflaster, NW: Schläfrigkeit, Akkomodationsstörungen

Sympathomimetika: in der Raumfahrt gibt man Amphetamin (NW: Erregung, Sucht) + Scopolamin (NW heben sich auf)

Antihistaminika: zentraler ACh-Antagonismus, NW: Sedierung, z.B. Vomex 

Neuroleptika: stärkere Wirkung, antidopaminerger Einfluss in emetischer Triggerzone, z.B. Atosil
Dopaminantagonisten: geringe NW, aber bei SMS und im Experiment wirkungslos, z.B. Paspertin
Ingwer.

Früher Züchtigung junger Straftäter mittels Rollen in einem Fass bis zum Erbrechen. 
