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Pierwsze opisy choroby lokomocyjnej datujg sie z czaséow
Hipokratesa, ktory odnotowal: ,zeglowanie na morzu wy-
kazuje, ze ruch powoduje zaktécenia czynnosci ciata” (Hi-
pokrates, The Nature of Man — wg 33).

Choroba lokomocyjna (motion sickness — MS) dotyczy pra-
wie 1/3 przemieszczajacej sie ludnosci®. Szczegolnie duzg
czestos¢ jej wystepowania odnotowano w zawodach wyma-
gajacych prawidlowo funkcjonujacego uktadu réwnowagi.
Licznie przeprowadzone badania tej populacji mialy na
celu wykrycie patomechanizmu MS; a jednoczesnie znale-
zienie skutecznych metod jej zapobiegania. Objawy choro-
by lokomocyijnej, ktore pojawiaja sie u pilota podczas stero-
wania samolotem lub kierowania statkiem, nie tylko pro-
wadza do ostabienia jego organizmu, ale stanowig tez po-
tencjalne niebezpieczenstwo dla czlonkéw zatogi i pasaze-
row. Nie dziwi wiec szczegdlne zainteresowanie ta choroba
stuzb wojskowych i aeronautyki.

Podatno$¢ na MS, jak i sama choroba stanowia wérod pilo-
tow oraz kosmonautéw problem nie tylko podczas lotéw, ale
i po powrocie na ziemie. Powstala trudnos¢ readaptacji do
warunkéw przyciggania ziemskiego wymaga statej kontroli
i zastosowania $rodkéw leczniczo-rehabilitacyjnych®. Od-
notowano incydenty MS u 30% pasazerdw linii oceanicz-
nych?, u prawie 40% praktykantéw w Royal Air Force’,
u 60% astronautéw’, a nawet u 73% cztonkow zatogi lotow
przestrzennych w pierwszych 2 lub 3 dniach ich poczatko-
wego lotu ze $rednim i powaznym nasileniem objawow!’.
Jakkolwiek badania na podstawie wywiadu chorobowego
ujawnily wieksza podatno$¢ na MS kobiet niz mez-
czym® B8P3 1o jednak wzbudzone subiektywne objawy
MS w trakcie stymulacji optokinetycznej nie rdznily sie na-
sileniem u mezczyzn i u kobiet?. Pomiary za$ mioelektrycz-
nej czynnoéci zoladka, rejestrowanej z przystawionych
elektrod do powtok brzusznych po stymulacji wzrokowej
w optokinetycznym bebnie w celu wzbudzenia objawéw
MS nie wykazaly wigkszej ruchliwosci zotadka w populacji
kobiet niz mezczyzn®.

Zatem wedtug tradycyjnej definicji choroba lokomocyjna,
inaczej kinetoza, to zespdt objawow, wynikajacy z pobudze-

nia narzadéw czuciowych uktadu réwnowagi wskutek prze-
mieszczania sie wzdtuz ladu, po morzu, w powietrzu lub
przestrzeni kosmicznej. W zaleznosci od drogi i srodka
transportu wyrdznia sie chorobe morska — sea sickness, cho-
robe powietrzng — air sickness, chorobe samochodowg — car
sickness, chorobe kosmiczng — space sickness, a nawet cho-
robe lokomocyjng u narciarzy — ski sickness'62340%,
Tradycyjna definicja choroby lokomocyjnej uwzglednia po-
jawianie sie nudnosci lub wymiotéw u podrézujacych po Ig-
dzie, w powietrzu, na morzu lub w przestrzeni kosmicznej,
ktore prowadzg do ostabienia organizmu!. Definicja ta jest
jednak na tyle zawezona, ze w wielu przypadkach moze
miec miejsce pominiecie wla$ciwego rozpoznania przyczyn
dolegliwosci. Po uwzglednieniu prowokacyjnych czynni-
kow i petnego obrazu objawéw chorobowych, czyli niesta-
bilnosci wzrokowej, trudno$ci w utrzymaniu postawy, bla-
dosci, sennosci, obfitych potéw, nadmiernego $linienia sie,
zaczerwienienia twarzy, zmiany akcji serca, zmiany tempe-
ratury skory, bolow glowy, niepokoju oraz oczywiscie nud-
noéci i wymiotdw, ustalenie jednoznacznej definicji MS
okazalo sie bardzo trudne ze wzgledu na istnienie réznic in-
dywidualnych?.

Wielu autorow?** podkresla genetycznie uwarunkowang
sklonnoé¢ do MS, albowiem wykazano, ze Chinki w poréw-
naniu z Amerykankami pochodzenia europejskiego i afrykan-
skiego istotnie cze$ciej doswiadczaja powaznych objawéw MS
i zaburzen czynnosci miesni zotadka. Ponadto podobne wyni-
ki zaobserwowano u dzieci azjatyckich rodzicéw urodzonych
w Ameryce®. U Azjatéw w poréwnaniu z rasg kaukaska od-
notowano bardziej nasilone nudnoéci i wicksze poziomy wa-
sopresyny we krwi w trakcie testow wzbudzenia MS*.

[stnieje znaczna roznorodno$é czynnikéw wyzwalajacych
MS, a wéréd najczestszych nalezy wymienic fizyczne prze-
mieszczenie ciala albo bodZce o charakterze postrzegania
ruchu'®®. Prowokujace ruchy to przede wszystkim wymu-
szone przemieszczenia ciata w plaszczyZnie pionowej, czo-
lowej, ku przodowi i tytowi, ruchy obrotowe wokét osi ob-
rotu zgodnej z osig ciala lub obroty wokét osi odchylonej
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od pionu®’! oraz stymulacja wzrokowa obejmujgca bodzce
optokinetyczne'$*" lub optyczne obrazy oscylujace wzgle-
dem osi obrotu*’. Oczy otwarte sprzyjaja ujawnieniu obja-
wow MS bardziej niz zamkniete®. Weréd innych czynni-
kow prowokujacych chorobe lokomocyjng wymienia sie:
suche i gorace powietrze, hatas, przykry zapach lub zmiany
ci$nienia atmosferycznego. Nasilenie kinetozy moze miec¢
miejsce po spozyciu wysokokalorycznych pokarméw?. Na
podstawie badan w niewazkoéci wywnioskowano, ze kine-
toza w przestrzeni kosmicznej nie jest wynikiem braku sit
cigzenia, ale skutkiem dziatania przyspieszen, ktére roznia
sie znacznie od tych, do ktorych sensomotoryczne i postu-
ralne mechanizmy kontrolne s zaadaptowane*. Czynnik
psychiczny odgrywa duza, a niekiedy decydujaca role
w chorobie lokomocyjnej”. Objawy MS zmniejszajg sie
wraz z wiekiem oraz z nabywaniem wiek-
szego do$wiadczenia w podrézowaniu,
aby w podesztym wieku znowu po-
wrocic®.
Uwaza sie, ze to nie same ruchy lub
bodzce ruchowe wyzwalajg obja-
wy choroby lokomocyijnej, ale ra-
czej konflikt w postrzeganiu ru-
chu przez rdzne narzady recep-

| torowe®. Jakkolwiek patome-
. chanizm choroby lokomocyj-
f _ nej nie jest w petni poznany,
.; to dominujg dwie teorie®,

probujace  wyjasni¢  po-
r wstale zaburzenia. Wigk-
szo§¢ badaczy%**% do-
patruje sie  konfliktu
@ Sensorycznego,

dezinformacyjnych

czyli

bodzcow  wzrokowych
i przedsionkowych, do-
cierajgcych do  o$rod-
kéw nerwowych po-
strzegania ruchu. Nato-
miast osrodkowa hipo-
teza teorii czuciowego
konfliktu zaktada, ze
choroba  lokomocyjna
jest spowodowana kon-
fliktem pomiedzy bieza-
cym wzorcem Czucio-
wych informacji o wla-

snym ruchu ciala

a wzorcem, ktory jest spodziewany na podstawie uprzed-
nich do$wiadczen®. Uzupelniajaca hipoteza jest zalozenie,
ze nasilenie choroby lokomocyjne;j jest proporcjonalne do
czuciowego konfliktu®. Sita prowokacyjnego bodzca, cze-
sto wzrokowego, zalezy od ustawienia glowy. Informacja
wzrokowa, przedsionkowa czy somatosensoryczna o prze-
mieszczeniu wymaga uruchomienia uktadu kontrolujacego
postawe ciata. Zaklocenie reakcji nerwowo-mie$niowej,
ktéra kontroluje postawe prowadzi do odczucia niestabil-
nosci.

Wykazano*, ze dla szybkosci przemieszczenia okoto 60°/s
najbardziej prowokacyjne sg bodzce wzrokowe, podczas
gdy dla szybkosci wiekszych, rzedu 150°/s przewage zysku-
je stymulacja przedsionkowa. Bodzce ruchowe o takich
szybko$ciach sg spotykane w codziennym zyciu. Sprzecz-
na, zlozona informacja wzrokowo-przedsionkowa o zaist-
niatym ruchu (jedna sugeruje istnienie ruchu, podczas gdy
druga o takim ruchu nie donosi) szybciej wyzwalata nasi-
lone objawy choroby niz informacja zgodna lub pojedyn-
cza z jednego tylko narzadu receptorowego. Wynik wzro-
kowo-przedsionkowego konfliktu zalezy od wymagan sta-
wianych uktadowi kontroli postawy. U pacjentéw poja-
wiaja sie objawy choroby w wyniku konfliktu wzroko-
wo-przedsionkowego, jezeli musza utrzymaé pionowa po-
stawe ciala bez podparcia'l. Kazdy ruch glowy zwieksza
podatnoé¢ na kinetoze.

[stnieje rowniez koncepcja, ze nie same bodZce ruchowe
wyzwalaja objawy choroby lokomocyijnej, ale dezinformacja
czuciowa, wynikajaca z roznic postrzegania ruchu przez po-
szczegOlne narzady receptorowe: oko, ucho, skore, $ciegna
i mieénie'®**3, Teoria konfliktu sensorycznego choroby lo-
komocyjnej uwzglednia réwniez zaburzenia w subiektyw-
nym postrzeganiu pionu (2,5), kiedy MS jest wywotywana,
jesli wykrywano rozbieznosé¢ w subiektywnym postrzeganiu
pionu a pionem ustalonym na podstawie docierajgcych in-
formacji z receptoréw przedsionkowych, wzrokowych lub
somatosensorycznych?.

Niektorzy badacze MS*"# dopatruja sie zaburzen w apara-
cie efektorowym, czyli sktaniajg sie ku teorii konfliktu po-
sturalnego. Wykazano bardzo $cistg korelacje pomiedzy
podatnoscig na MS i nasileniem odchylenia ciala w wa-
runkach dezorientacyjnego wirtualnego pokazu, kiedy
wzrokowe sprzezenie zwrotne bylo nieobecne lub znie-
ksztalcone oraz po zastosowaniu wibracji miesni tydki,
ktore z kolei znosito somatosensoryczne sprzezenie zwrot-
ne. Osrodkowa hipoteza posturalnej teorii zaklada, ze
MS jest spowodowana zakloceniem kontroli postawy, zas
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uzupelniajaca hipoteza jest proporcjonalnos¢ nasilenia
choroby do wielkosci posturalnej niestabilnosci, na ktérag
moga mie¢ wplyw fizyczne ograniczenia®.

Inni*! natomiast uwazaja, ze niestabilno$¢ postawy poprze-
dza poczatek petnoobjawowego MS. Ekspozycja w pomiesz-
czeniu z optyczng oscylacjg ujawnita zwiekszenie odchyle-
nia ciala przed pojawieniem si¢ objawdéw MS, co potwier-
dza teorie niestabilnosci postawy choroby lokomocyjnej.

W zwiazku z koncepcja nadwrazliwosci narzadu przed-
sionkowego w chorobie lokomocyijnej*, co zresztg nie zo-
stalo potwierdzone®, przeprowadzono badania na zwie-
rzetach z eksperymentalnie uszkodzonym przedsionko-
wym cerebellum w celu oceny wplywu obustronnego
uszkodzenia moézdzkowego klaczka i robaka na rozwoj
choroby lokomocyijnej*!. Nie wykazano istotnego znacze-
nia westibular cerebellum na pojawianie sie objawéw MS
u szczurow?l.

Choroba lokomocyjna moze zatem pojawia¢ sie, kiedy czu-
ciowe informacje o polozeniu ciala w przestrzeni sg sprzecz-
ne lub sg rézne od przewidywanych z doswiadczenia. Sy-
gnaly z uktadu przedsionkowego sg istotne dla wyzwolenia
choroby lokomocyjnej. Jakkolwiek powstawanie objawow
tej choroby jest niejasne, to moze ona by¢ wynikiem nie-
prawidlowej aktywacji przedsionkowo-autonomicznych
drog, ktore zapewniajg homeostaze. Drogi nerwowe, ktory-
mi zdazajace impulsy wzbudzaja nudnosci i wymioty w MS,
s przypuszczalnie podobne do tych, ktore generuja objawy
chorobowe po zazyciu trucizn pokarmowych. Neuronalna
cze$¢ odpowiedzialna za nudnosci jest nieznana, lecz moze
obejmowac neurony podwzgérza i dolnego zakretu czoto-
wego kory mézgowej. Gléwne motoryczne dziatanie w przy-
padku wymiotéw dotyczy jednoczesnego skurczu miesni
oddechowych i jest przewodzone przez neurony bocznej
rdzeniowej istoty siatkowatej i by¢ moze przez komorki
srodkowej czeéci rdzenia przedituzonego. Skurcz przepony
i mie$ni brzucha podnosi ciénienie w zotadku i dochodzi do
jego oproznienia w kierunku jamy ustnej®’.

Poza teorig niezgodnosci docierajacych informacji wzroko-
wych lub przedsionkowych w MS uwzglednia sie brak koor-
dynacji pomiedzy czeécig kanalows i otolitows narzadu
przedsionkowego! oraz hipoteze otolitowej asymetrii, ktora
przyjmuje wewnatrzbtednikowa asymetrie w zawartosci
masy otolitowe;j z przewaga w cze$ciach bocznych u przeba-
danych fososi i pstragdéw?. Ta nieréwnowaga w warunkach
prawidlowych jest kompensowana, za$ zostaje zakldcona
w wyniku nieznanego ruchu?.

Leczenie choroby lokomocyjne;j to przede wszystkim unika-
nie pozycji ciala i sytuacji wyzwalajacych objawy, stosowa-
nie rehabilitacji ruchowej lub wzrokowej, a dopiero potem
podawanie lekoéw znoszacych objawy choroby.

Objawy choroby lokomocyjnej ulegaja ostabieniu w pozy-
cji lezacej na wznak, czyli przy zmniejszonej impulsacji
proprioceptywnej i wptywu sily ciazenia, stad tak wazne na
przyktad podrézowanie statkiem z zapewnionym dostepem
do koji2. Odnotowano zmniejszenie podatnoéci na MS
sprowokowang poziomg oscylacja poprzez podparcie gor-
nej czesci ciata w czasie ekspozycji na poziome przyspiesze-
nie’’. Powolne, glebokie oddychanie jako dobrze znany,
niefarmakologiczny sposéb pobudzenia przywspétczulnego
ukladu nerwowego znacznie ostabia objawy choroby loko-
mocyjnej*!. Natomiast dostep do widocznosci drogi przed
sobg w trakcie podrozy srodkami transportu moze zahamo-
waé symptomy MS¥.

Poniewaz choroba ta jest postrzegana jako obronna reak-
cja, ktéra uswiadamia choremu zblizajace sie zaburzenie
rownowagi przy prawidtowej czynnosci uktadu wzrokowego
i przedsionkowego, to nie powinny znaleZ¢ tu zastosowania
srodki ostabiajace dziatanie tych narzadow, ale te, ktore po-
prawiaja funkcjonalne i adaptacyjne reakcje®.

[stniejg trzy strategie w leczeniu choroby lokomocyjnej*:

* behawioralna (unikanie, przemy$lana aktywnosc)

* ¢wiczeniowa (habituacja)

* medyczna (konwencjonalna, alternatywna)

Strategia zachowan obejmuje zajecie przedniego siedzenia
w samochodzie lub za kierownicg, na poktadzie statku —
pobyt w jego czeéci srodkowej ze spogladaniem na hory-
zont (unikanie zageszczonych pomieszczen bez mozliwosci
uwidocznienia horyzontu), w samolocie zajmowanie miej-
sca przy oknie, preferowane jest zajecie miejsc z przodu
samolotu (mniejszy hatas), natomiast niewskazane blisko
przegrod z uwagi na ograniczenie widocznosci przechytu
samolotu. W przypadku podrézy samochodem dobrze jest
no$¢ drogi do przebycia. Na statku ustawiaé twarz ku za-
wietrznej, gdyz ewentualne wymiociny bedg kierowane
poza statek a nie na jego poklad. Przed podroza i w trak-
cie spozywac nalezy malo pikantne potrawy, tj. krakersy,
ryz, banany®. Czesto mozna uniknaé choroby lokomocyj-
nej poprzez przewidywanie ruchu. Kierowcy majg znacz-
nie rzadziej chorobe lokomocyjng niz pasazerowie, ponie-
waz maja oni mozliwo$¢ kontrolowania ruchu, wiedza,

kiedy zawracaja, startujg lub zatrzymuja pojazd®.
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W zmniejszeniu objawéw choroby lokomocyjnej maja
znaczenie stowne sugestie w potaczeniu z procedurg ogél-
nie usprawniajgca'’.

Wykazano, ze habituacje (stopniowy zanik lub stabniecie
reakcji organizmu), redukcje lub modyfikacje odpowiedzi
na prowokujacg stymulacje mozna osiggnac na drodze po-
wtarzalnie stosowanych bodZcéw wzrokowych lub przed-
sionkowych. Habituacja wykazuje sie swoisto$cig stymula-
cji. Przedsionkowa stymulacja kaloryczna lub ruchem wy-
konywanym w ciemnoéci wyzwala habituacje reakeji oczo-
plasowej rownie dobrze jak i percepcji ruchu®?. Habituacja
przedsionkowa nastepuje szybciej przy jednoczesnej sty-
mulacji wzrokowej. Podkresla sie, ze w przypadku powta-
rzalnej stymulacji wzrokowej lub przedsionkowej ma miej-
sce nie adaptacja receptora, ale habituacja, ktéra dotyczy
zmian w oSrodkowym uktadzie nerwowym?. Przykladem
taczenia bodzcow wizualnych z przedsionkowymi jest za-
stosowanie krzesla obrotowego i obracajacego sie optoki-
netycznego otoczenia’. Choroba lokomocyjna powinna
zatem by¢ leczona poprzez zastosowanie habituacyjnego
treningu ukladu rownowagi (ang. habituation balance
training — HBT), bowiem tylko powtarzalna przedsionko-
wa i wzrokowa stymulacja jest zdolna wyzwoli¢ habitu-
acyjne procesy’.

Jesli choroba lokomocyjna nie poddaje sie rehabilitacji ru-
chowej, to wymaga zastosowania srodkow leczniczych zno-
szacych objawy, do ktérych naleza silne ,supresanty” przed-
sionkowe: neuroleptyki, leki przeciwhistaminowe, leki
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cholinolityczne, leki przeciwwymiotne. Lek podaje sie na
pot godziny do dwoch godzin przed podréza, zaleznie od ro-
dzaju leku i dawkowania. Wtasciwe leczenie powinno
uwzgledniaé rodzaj i dtugo$¢ ekspozycji oraz cechy charak-
terologiczne pacjenta.

Trzy rodzaje neurotransmiteréw: histamina, acetylocholina
i noradrenalina odgrywaja wazna role w neuronalnych pro-
cesach choroby lokomocyjnej, poniewaz antyhistaminiki,
skopolamina i amfetamina sg skuteczne w zapobieganiu
chorobie. Receptory histaminowe H1 w o$rodku wymiot-
nym pnia mézgu biorg udzial w rozwinieciu objawow
i oznak MS; stad leki przeciwhistaminowe blokujac je, zno-
sz objawy choroby lokomocyijnej. Skopolamina zapobiega
MS przez zmniejszenie neuronalnych niedopasowanych sy-
gnatéw i przez umozliwienie adaptacyjno-habituacyjnych
procesow. Skopolamina (hioscyna) jest skutecznym lekiem
zapobiegawczym, ktorego preparaty doustne i plastry
przezskorne znajdujg zastosowanie w praktyce kliniczne;j,
podobnie jak hioscyna aerozol donosowy?’. Amfetamina
przeciwdziala tlumieniu noradrenergicznej neuronalne;
transmisji, wzbudzonej niedopasowana informacja czucio-
wa, przez co zapobiega MS*.

Sposréd lekéw przeciwhistaminowych znajdujg zastosowa-
nie w leczeniu choroby lokomocyjnej: prometazyna, mecli-
zyna, cyclizyna, dimenhydrinat#, jak réwniez betahisty-
na*. Leki przeciwhistaminowe niesedatywne, takie jak lo-
ratadyna, cetyryzyna, stabo przenikaja do osrodkowego
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ukladu nerwowego, a wiec nie s3 skuteczne w chorobie lo-
komocyjnej'*. Prometazyna jest jednym z najskuteczniej-
szych lekéw w MS, po jednej dawce dziatanie utrzymuje sie
przez 8 godzin, daje jednak suchos¢ blon §luzowych’. Ze
wzgledu na brak skutecznosci i mozliwosé¢ spowodowania
powaznych dziatai niepozadanych, takich jak halucyna-
cje, pobudzenie oraz trudnosci z oddychaniem, leki prze-
ciwhistaminowe (antagonisci receptora H1) nie powinny
by¢ stosowane w celu zapobiegania lub leczenia choroby
lokomocyjnej u dzieci w wieku ponizej dwoch lat i powin-
ny by¢ podawane ostroznie u starszych dzieci. Skutecz-
noé¢ betahistyny w chorobie lokomocyjnej wykazano
u 30% pacjentow". Akupunktura i akupresura okazaly sie
niewiele lepsze od placebo w MSP.

W chorobie lokomocyjnej wskazane jest podanie bezpiecz-
nego preparatu, jakim jest Vertigoheel. Vertigoheel pobu-
dza oérodkowy uktad nerwowy i aktywuje procesy regula-
cyjne pnia mozgu, przyspiesza procesy kompensacyjne
w uszkodzeniach narzadu przedsionkowego (Cocculus za-
wiera pikrotoksyne, ktora blokuje GABA-ergiczne recep-
tory), rozszerza naczynia krwionosne (Conium maculatum
— alkaloid dziatajacy podobnie do nikotyny), pozytywnie
dziala na autonomiczny uklad nerwowy oraz tagodzi nud-
nosci i wymioty (Petroleum). Brak objawéw ubocznych
i dzialania sedatywnego umozliwia stosowanie preparatu
Vertigoheel przez dtugi czas bez ograniczen w prowadzeniu
pojazdéw mechanicznych.
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