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“The essential nature of motion sickness remains a mystery!” (Money, 1970)
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Einleitung

1 Einleitung

Seekrankheit ist seit dem Beginn der Seefahrt eine unerwiinschte Begleiterscheinung an Bord
von Schiffen. Jeder Schiffspassagier, Matrose und selbst erfahrene Besatzungsmitglieder und
Kapitdne kdnnen unter bestimmten Seebedingungen immer wieder und unvorhersehbar von
Symptomen heimgesucht werden. Seekrankheit ist eine Unterkategorie der Kinetose, welche
auch als Reise- oder Bewegungskrankheit bekannt ist. Haufig wird der Begriff ,Motion Sick-
ness” verwendet. Hierbei handelt es sich jedoch nicht um eine Krankheit, sondern vielmehr
um ein bestimmtes Beschwerdebild der Betroffenen, das durch Bewegungsreize, in diesem
Fall Wellenbewegungen, ausgeldst wird. Die am weitesten verbreitete Entstehungstheorie ist
die sensorische Rearrangementtheorie von Reason & Brand (1975). Hierbei werden die Symp-
tome durch ein ,Mismatch” (keine Ubereinstimmung) von aktuellen bewegungsanalytischen
Informationen des visuellen, vestibuldaren und sensorischen Systems hervorgerufen. Diese
Theorie wurde Uber die Jahre ergdnzt und Uberarbeitet. Hegemann (2010) vergleicht die ak-
tuellen bewegungsanalytischen Informationen in der Seekrankheitssituation mit den zu er-
warteten (bekannten) Informationen, welche auf friiheren Erfahrungen von Bewegung basie-

ren, und gibt somit einen weiteren Grund fir den auftretenden Konflikt und die Symptome.

Das Beschwerdebild kann unabhangig von Alter und Geschlecht bei jedem Menschen mit in-
taktem Gleichgewichtsorgan auftreten (Schmah & Stoll, 2000). Bewegungskrankheiten sind
ein weitverbreitetes Phanomen. Flnf bis zehn Prozent der Menschen reagieren sehr empfind-
lich auf Bewegungsreize (Hegemann, 2010). Bei drei bis vier Prozent der Autobeifahrer, bei 28
Prozent der Insassen von Reisebussen und bei bis zu 30 Prozent der Féhrpassagiere einer At-
lantikiiberquerung treten Symptome der Reisekrankheit beziehungsweise Seekrankheit auf
(Westhofen, 2010). Auch in anderen Bereichen flihren Symptome von Bewegungskrankheiten
zu Komplikationen. Im Transportwesen beim autonomen Fahren (Diels & Bos, 2016), in der
Medizintechnik bei Operationssystemen (Huber et al., 2017), bei der Schulung an Simulatoren
in der Flugausbildung (Cevette et al., 2014) oder im Entertainmentbereich bei VR-Videospielen

(Chang et al., 2013) ist die Bewegungskrankheit eine unerwiinschte Begleiterscheinung.



Einleitung

Zu den Anzeichen der Seekrankheit zahlen Midigkeit, Konzentrationsstérungen, leichtes Un-
wohlsein, Kilteschweilligkeit, wiederholtes Gahnen, Blasse, Mattigkeit, Kopfschmerzen und

Ubelkeit bis hin zu Erbrechen (Waldfahrer, 2008).

Sobald die Besatzungsmitglieder an starken Symptomen leiden und eventuell sogar medika-
mentos behandelt werden, ist ihre Arbeitsfahigkeit im technischen Umfeld an Bord, der
Schiffsfiihrung und Navigation stark eingeschrankt und haufig mit einem Arbeitsausfall von
mehreren Tagen verbunden. Diese starken Ausfallerscheinungen wie zum Beispiel Erbrechen
und Ubelkeit sowie die damit einhergehende manifeste Seekrankheit stellen jedoch nicht die
alleinige Beeintrachtigung der Leistungsfahigkeit eines Besatzungsmitgliedes dar. Ein nahezu
unbeachtetes Problem findet sich in der friihen Form der Seekrankheit, welche sehr schwierig
zu diagnostizieren ist. Diese frihe Form, der Vorbote der Seekrankheit, wird als Sopite-Syn-
drom beschrieben. Zu den auftretenden Symptomen zahlen Mudigkeit, Konzentrationsschwa-
che, Schlafrigkeit, Lethargie, Schlafstorungen und Stimmungsverdanderungen (Graybiel &

Knepton, 1976).

Auftretende Seekrankheit und das Sopite-Syndrom fiihren zu starken Beeintrachtigungen der
psychischen und physischen Leistungsfahigkeit der Besatzungsmitglieder auf See und zu ho-
hen Ausfallquoten an Bord von Marineschiffen (Dobie, 2019). Die Leistungseinschrankungen
erhohen die Unfallgefahr und stellen somit ein hohes Sicherheitsrisiko fiir die Mannschaft und
das Schiff dar. Untersuchungen zufolge kénnen die akustische Reaktionsfahigkeit, die Auf-
merksamkeitsspanne (Bos, 2015) sowie die Gedachtnisleistung (Dahlman et. al., 2009) und
weitere Parameter der kognitiven Leistungsfahigkeit (Matsangas, 2013) durch Symptome der
Seekrankheit oder des Sopite-Syndroms, ausgel6st durch Bewegungsreize, beeintrachtigt

werden.

Die Forschung auf dem Gebiet der Seekrankheit und des Sopite-Syndrom ist daher von ele-
mentarer Bedeutung fiir die zu See fahrenden Streitkrafte, die zivile Seefahrt, den Fracht- und

Handelsverkehr, Kreuzfahrten sowie Segelfahrten.

Es stellt sich die Frage, inwiefern das Ausfiihren von Befehls-, Steuerungs- und Kommunikati-

onsaufgaben, das Navigieren oder auch andere anspruchsvolle, kognitive und physische
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Einleitung

Aufgaben qualitativ und quantitativ durch beginnende Seekrankheit und durch das Auftreten
des Sopite-Syndroms beeinflusst werden und ob die Auswirkungen auf die Leistungsfahigkeit
subjektiv wahrnehmbar sind. Bisher gibt es nur wenig Studien, die den Einfluss von Seekrank-
heit und des Sopite-Syndroms auf verschiedene Parameter der kérperlichen und psychischen
Leistungsfahigkeit in Verbindung mit der Erfassung von physiologischen Messdaten und einer

subjektiven Befragung in einem Experiment untersuchen.

Deshalb ist das Ziel dieser Untersuchung, den Einfluss von Wellenbewegungen und den damit
ausgelosten Seekrankheits- und Sopite-Syndrom Symptomen auf die psychische und korperli-
che Leistungsfahigkeit genauer zu untersuchen, um somit ein besseres Verstandnis der kom-
plexen Zusammenhadnge zu erlangen und gegebenenfalls eine bessere Einschdtzung der Ein-

satzfahigkeit der Besatzung sowie des Sicherheits- und Gefahrenpotentials auf See zu liefern.
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2 Seekrankheit: Etymologie und Entstehungstheorien

Im folgenden Teil dieser Arbeit wird zundchst die Etymologie sowie die verschiedenen Entste-
hungstheorien der Seekrankheit erldutert. Darlber hinaus werden sowohl die wesentlichen
Grundbegriffe wie Kinetose, Reisekrankheit und Seekrankheit als auch das Sopite-Syndrom
und deren Symptome erklart. Des Weiteren wird auf die Leistungsfahigkeit, die psychischen,
kognitiven und physischen Leistungsparameter und auf die komplexen Anforderungen der Be-
satzungsmitglieder an Bord eingegangen. Die verschiedenen Studienergebnisse der letzten 70
Jahre werden hinsichtlich ihrer Gemeinsamkeiten und Unterschiede untersucht. Zudem wer-
den die Einflisse der Seekrankheit und des Sopite-Syndroms auf die kdrperliche und psychi-
sche Leistungsfahigkeit anhand ausgewahlter Studien dargestellt und die Aktualitdt des The-

mas ,Seekrankheit” erldutert.

Seekrankheit ist ein uraltes Phanomen und wird bereits in der griechischen Mythologie und in
Geschichtserzahlungen von beriihmten Seefahrern wie Kolumbus (1451-1506) oder Lord Nel-
son (1758-1805) beschrieben. Wahrscheinlich ist das Phdnomen der Seekrankheit so alt wie
die Seefahrt selbst und entstand in der Steinzeit als die ersten Menschen sich auf das unbe-
kannte Terrain der See begaben. Die Begriffshistorie geht ins Griechische zurlick: , kwvewv - ki-
nein - ,bewegen”. Naupathia ist eine Unterkategorie der Kinetose und setz sich aus den Wor-
tern ,f valc -naus - Schiff” und ,,maBog - pathos - Leiden” zusammen und bedeutet somit
»Schiffleiden”. Seekrankheit, auch bekannt als Reise- oder Bewegungskrankheit, ist ein durch
bestimmte Beschleunigungs-, Abbrems-, Roll-, Senk-, Hebe-, Seit-, Stampf- oder Nickbewegun-
gen ausgeloster Symptomkomplex, flir den haufig der Begriff ,Motion Sickness’ synonym ver-
wendet wird. Laut Tyler und Bard (1949) wurde der Begriff das erste Mal 1881 von Irwin ver-
wendet: ,[...] for not only does it occur on lakes and even on rivers, but as is well known, a
sickness identical in kind may be induced by various other motions than that of turbulent wa-
ter [...]“. Wahrend des zweiten Weltkrieges wurde Motion Sickness zu einem zentralen For-
schungsobjekt. Erstmals in der modernen Geschichte wurden durch die Verlegung und den
Transport von Truppen an Land und zur See in vorher nie da gewesener Zahl hohe Ausfallraten

durch den Einfluss der Bewegungen bekannt (Tyler & Bard, 1949). Der Begriff wurde popular
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durch die Forschung des kanadischen Nobelpreistrager Sir Frederick Banting, der Motion Sick-
ness als einen Komplex ahnlich der Seekrankheit beschreibt, der durch andauernde oszillato-
rische Bewegungen des Korpers ausgelost wird.

Der Begriff ,Sickness” oder ,Krankheit” ist jedoch irreflihrend, da es sich um keine Infektion
durch Viren oder Bakterien handelt, der Organismus also nicht im herkdmmlichen Sinne er-
krankt. Vielmehr reagiert der gesunde Organismus physiologisch auf einen duBeren Reiz, was
dann zu einem bestimmten Beschwerdebild flihrt. Dieses kann unabhangig von Alter und Ge-
schlecht bei jedem Menschen mit einem intakten Gleichgewichtsorgan auftreten (Schmah &
Stoll, 2000). Unzahlige weitere Einflisse wie Gerliche (Keshavarz et al., 2015), Warme, Kalte,
Erndahrung, Lichtverhaltnisse, psychische Verfassung, Bewegungserfahrung, koérperliche Kon-
stitution, Abstammung und viele weitere Faktoren spielen bei der Entwicklung und Auspra-
gung eine Rolle. Frauen haben im Vergleich zur Gesamtbevdlkerung Untersuchungen zufolge
zum Beispiel ein bis zu 70 Prozent hoheres Risiko, an Seekrankheit zu leiden (Benson, 2002).
Friihere Studien belegen, dass Menschen im jungen Lebensalter zwischen sechs und zwolf
Jahren, asiatischer Abstammung (Jarisch, 2015) und solche mit einer Migraneempfindlichkeit
ein erhohtes Risiko aufweisen, an Seekrankheit zu leiden (Bos et al., 2007, Lentz & Collins,
1977). Dass Signal- und Botenstoffe, also hormonelle Faktoren auch eine Rolle spielen, legen
Untersuchungen nah, die zeigen, dass Frauen gerade wahrend ihrer Periode besonders anfal-

lig fir Seekrankheit sind (Grunfeld & Gresty, 1998).

Hemingway (1944) umschreibt die Vielfdltigkeit der Seekrankheit folgend:

“The patient is sick without being aware of the cause and is therefore apt to attribute
his troubles to odours, overheated compartments, visceral sensations, disagreeable
sights, distasteful foods or anything else unpleasant, unusual or uncomfortable which

he experienced shortly before or simultaneously with exposure to motion”.

Zudem sind Pseudokinetosen, die durch visuelle Stimulation ohne eigentliche Bewegung er-
folgen durch neue elektronische Technologien weit verbreitet. Die ,Simulator-Sickness” tritt

zum Beispiel bei Bildschirmanimationen in 3D-Kinos und in Simulatoren auf. Diese ist jedoch
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ganz klar von der Seekrankheit abzugrenzen, da hierbei reale Bewegungen eine elementare

Rolle spielen.

Westhofen (2010) definiert Seekrankheit wie folgt: "Als Seekrankheit wird die Kinetose be-
zeichnet, die wahrend einer Seereise auftritt und nach deren Beendigung unmittelbar riick-
laufig ist" (Westhofen, 2010). Diese Definition teilt Cheung (2008) und erganzt, dass es sich
um eine maladaptive Reaktion des Organismus auf offensichtliche, reale Bewegungen auf See
handelt. Menschen, die durch eine Erkrankung an Einschrankungen des vestibularen Systems
leiden, scheinen nicht anfallig fir Seekrankheit zu sein (Reason, 1969). Das hervorgerufene
Beschwerdebild ist multifaktoriell und héchst komplex und nach wie vor herrscht Uneinigkeit
Uber die Entstehung. So gibt es verschiedene Theorien und Faktoren, die die Entstehung er-

klaren und beeinflussen.

2.1 Sinneskonflikt-Theorie

Die gangigste Theorie ist die sensorische Sinneskonflikt-Theorie, Rearrangement-Theorie von
Reason & Brand (1975). Diese Theorie wurde Uber die Jahre ergdnzt und Gberarbeitet. Hierbei
werden die Symptome durch ein spezifisches ,Mismatch’, das heift keine Ubereinstim-
mung von aktuellen bewegungsanalytischen Informationen des visuellen, vestibuldaren und
sensorischem Systems im Vergleich zu den erwarteten (bekannten) Informationen, welche auf
direkt vorangegangene oder friihere Erfahrungen von Bewegung basieren, hervorgerufen (He-
gemann, 2010). Das vestibuldre System spielt hierbei eine entscheidende Rolle, denn es ist fir
die Erfassung von jeglichen Beschleunigungsbewegungen des Korpers zustandig. Den Kern
dieses komplexen Systems bildet der Vestibularapparat, welcher im Innenohr liegt und direkt
mit dem Hirnnerv (N. vestibulocochlearis) verbunden ist. Der Aufbau ist nach Speckmann &

Wittkowski (2015) in der folgenden Abbildung dargestellt.
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Abbildung 1. Vestibularapparat (Speckmann & Wittkowski, 2015)

Der Vestibularapparat besteht aus zwei Makulaorganen, die sich in den Ampullen der Vor-
hofsdckchen (Ultriculus, Sacculus) befinden, und drei Bogengangorganen. Die Makulaorgane
erfassen die lineare Beschleunigung, das senkrecht gelegene Sacculus erfasst die vertikale Be-
schleunigung und das waagerecht gelegene Ultriculus erfasst die horizontale Beschleunigung,
wohingegen die drei Bogengangorgane die Dreh- oder Rotationsbeschleunigung detektieren.
Bei einer linearen, horizontalen Beschleunigung, wie zum Beispiel beim Autofahren, werden
die Zilien (Sinneshaare) durch die Gallertschicht mit den Kalkhérnchen (Otolithenmembran)
entgegengesetzt der Beschleunigungsrichtung verbogen. Dies regt dann die Haarsinneszellen
an (siehe Abbildung 2). Die Wahrnehmung der Rotationsbeschleunigung in den Bogengangor-
ganen lauft ahnlich ab. Hierbei drickt die Flussigkeit, die durch ihre Tragheit langsamer be-
schleunigt als das umliegende Gewebe, gegen die Wand der Gallertkuppel (Calpula) und ver-
biegt somit die Zilien. In der Folge erhalten die Sinneszelle ihre Information (Speckmann &

Wittkowski, 2015).
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Abbildung 2. Maculaorgane und Bogengangorgane in Linear- und Rotationsbeschleunigung (Speckmann & Witt-
kowski, 2015)

Die durch die lineare und/ oder rotatorische Beschleunigung ausgeldste Erregung (Sinnesreiz)
der Mechanorezeptoren wird Giber den Hirnnerv weitergeleitet und im Gehirn verarbeitet. Das
vestibuldre System arbeitet eng mit dem visuellen Sinn und dem kinasthetischen Analysator,
dem propriozeptiven sensorischen System, zusammen. In bestimmten Bewegungssituatio-
nen, zum Beispiel wahrend einer Schifffahrt, eines Fluges oder einer Autofahrt, kann es nun
zu unterschiedlichen Informationen der verschiedenen Wahrnehmungssysteme bezliglich der
Bewegung kommen. Diese Situation wird dann als ,,Neural-/ Sensory-Mismatch” beschrieben.
In einer Kajlite unter Deck liefert der visuelle Sinn die Riickmeldung an das zentrale Nerven-
zentrum, dass keine Bewegung stattfindet, wohingegen der Vestibularapparat und auch die
Propriozeptoren, die Sinnesrezeptoren in den Muskeln, Bandern und Gelenken, durch die
Wellen ausgeldste Bewegungen melden. Dieser ausgeldste Konflikt der verschiedenen Rezep-
torsysteme kann dann unter bestimmten Umstanden zur Kinetose fiihren. In spontan auftre-
tenden Situationen wie zum Beispiel beim Stolpern oder Ausrutschen werden durch den Sin-
neskonflikt gegebenenfalls motorische Aktionen ausgeldst, um das Gleichgewicht zu er-/hal-
ten und einen drohenden Sturz zu vermeiden (Tittel, 2000). Sobald aber dieser Sinneskonflikt
Uber einen langeren Zeitraum anhalt und nicht mit erwarteten oder bereits erfahrenen Bewe-
gungen Ubereinstimmt, ist die Gefahr sehr hoch, an Bewegungskrankheit zu leiden. Die
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Sinneskonflikt-Theorie wurde Uber die Jahre erganzt und Uberarbeitet. Folgende Abbildung
(Abb. 3) zeigt den Einfluss von dem Bewegungsstimulus auf die verschiedenen Rezeptorensys-
teme. Des Weiteren sind die Mechanismen auf neuronaler Ebene im Gehirn und die damit
verbunden Reaktionen und auftretende Symptome dargestellt, die bei der Entstehung von

Seekrankheit (Motion Sickness) eine Rolle spielen.
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Abbildung 3. Entstehung der Motion Sickness (Benson, 2002)

Reason und Brand (1975) teilen die zu erwartenden Sinneskonflikte je nach Rezeptor in zwei
verschiedene Kategorien mit je drei verschiedenen Typen ein. In Kategorie A tritt der Konflikt
durch verschiedene Informationen des visuellen Sinns (Input A) und des Vestibularapparats
(Input B) auf. In Kategorie B entsteht der Konflikt aus widerspriichlichen Informationen, die
durch die Bogengange und die Otolithen im Vestibularapparat hervorgerufen werden (siehe

Tab. 1).
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Tabelle 1. Konflikttypen der Motion Sickness (nach Reason & Brand, 1975)

Kategorie A Kategorie B
Sinneseingange mit Konflikt: Sinneseingdnge mit Konflikt:
Visuell (VIS) & Bogengangs- (BG) &>
Vestibular (VES) Otolithenorgane (OT)
Typ1l Al VIS # VES B1 BG=#OT
Inkongruente | Anblick von Wogen vom Deck eines | Sog.  vestibulare  Coriolisreaktion.
bewegungs- schwankenden Schiffs aus. Kopfbewegungen um eine Achse, die

bezogene Infor- | Kopfbewegungen beim  Tragen |von der Kérperdrehachse abweicht,
mation beider  |einer Brille, die das Gesichtsfeld|z.B. ~Kopfnicken wahrend einer
Sinneseingange. |verzerrt bzw. durch Prismen [Rotation auf einem  Drehstuhl

umkehrt. (Lansberg-Provokationstest).
Typ2 A2 VIS+  VES- B2 BG+O0T-
Erster  Eingang |Sog. Pseudokinetose,  Simulator | Kalorischer Nystagmus.
meldet sickness. Alkoholbedingter Nystagmus.
Bewegung, Filmdarstellung einer Fahrt oder | Kopfbewegungenin
2weiter Eingang | eines Fluges mit Linear- und/oder | Schwerelosigkeit
nicht. Drehbeschleunigungen in einem (, Weltraumkrankheit”)

stationdren Simulator oder Kino.

Typ3 A3 VIS VES+ B3 BG- OT+

2weiter Eingang | Schaukelndes Fahrzeug ohne jeden |Rotation mit gleichbleibender

meldet Bewe- | Sichtkontakt nach auRen. Geschwindigkeit um die horizontal
gung, erster Lesen eines Buches unter Deck in |ausgerichtete Korperldngsachse
Eingang nicht. | einem Schiff. (sog. Barbecue - Rotation).

Ein weiteres physiologisches Entstehungsmodell, welches die oben angegebenen Konfliktty-
pen bildhaft darstellt und gleichzeitig die verschiedenen auftretenden Beschleunigungsfor-
men und die Wirkung der Krafte illustriert, liefern Koch et al. (2018). Zudem zeigt die folgende
Abbildung (Abb. 4) die verschiedenen Rezeptorsysteme, den visuellen Sinn und die Proprio-
zeption (Gelenkwinkel und Bewegungssensoren in Muskeln, Sehnen und Bandern). Zudem
macht dieses Modell deutlich, dass alle drei Rezeptorensysteme, der Vestibularapparat, der
visuelle Sinn und die Propriozeption Gber die Bewegung und die Stellung des Kérpers im Raum
Informationen liefern und diese dann verarbeitet werden missen, wodurch es dann zu Kon-

flikten und zur Entstehung von Bewegungskrankheiten kommen kann.
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Abbildung 4. Sensorische Systeme der Motion Sickness (Koch et al., 2018)

Seekrankheit entspricht demnach dem Typ 1 der Kategorie A und dem Typ 3 der Kategorie A.
Zudem spielen Bewegungserfahrungen eine wichtige Rolle. Bles et al. (1998) erweitern die
Konflikttheorie, indem sie einen zusatzlichen Informationswiderspruch in der erwarteten Be-
wegung und der tatsachlich auftretenden Bewegung sehen. Dies wiirde einen gewissen Adap-
tionsvorgang und damit Riickgang der Symptome der Kinetose nach einigen Tagen auf See

erklaren.

2.2 Evolutions-Theorie

Eine weitere Theorie zur Entstehung der Seekrankheit liefert Treisman (1977) in dem Artikel
»Motion Sickness: An evolutionary hypothesis®. Er fiihrt das Phanomen unter anderem auf die
gestorte Aufrechterhaltung des Blickes und der Kopf- und Kérperhaltung zurtick und die damit
verbundene, Gber einen bestimmten Zeitraum andauernde Kalibrierung der Rezeptorensys-

teme der Propriozeption und des Vestibularapparats. Des Weiteren erklart er die

11
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auftretenden Symptome des Erbrechens und der Kaltschweiligkeit, indem er diese mit der
emetischen Reaktion des Korpers nach der Aufnahme von vergifteter Nahrung (Neurotoxine)
vergleicht. Dieser Zusammenhang wurde das erste Mal von Claremont (1930) beschrieben.
Durch die Aufnahme von giftigen Stoffen wird der Organismus haufig in der Sinneswahrneh-
mung, dhnlich wie in Seekrankheits-Situation, gestort und reagiert mit Erbrechen, um sich die-
ser potentiell schadlichen Stoffe zu entledigen. Magenentleerung, Schweiausbriiche und Ta-
chykardie weisen ebenfalls auf einen Entgiftungsprozess hin (Schmah & Stoll, 2000). Das Erb-
rechen wird zudem durch die vermehrte Histaminproduktion, ein Hormon welches auch bei
allergischen sowie Stressreaktionen eine wichtige Rolle spielt, beglinstig (Jarisch, 2015). Laut
Treisman konnte der Grund, warum Kleinkinder nicht zu Seekrankheit neigen, der sein, dass
sie gestillt werden und somit die Gefahr der Aufnahme von vergifteter Nahrung geringer ist.
Nach Reason und Brand (1975) ist dies eher auf den Entwicklungszustand des motorischen
Apparates sowie auf den des raumlichen Orientierungssinnes und somit der Entwicklung des
Vestibularapparates zurlickzufiihren. Laut Treisman (1977) erfahren Kleinkinder dariiber hin-
aus durch das Umhergetragen werden haufig nicht antizipierbare Bewegungen und sind des-

halb weniger anfallig fir Kinetosen.

Des Weiteren konnte das durch Kinetose hervorgerufene kérperliche Unbehagen und die
Ubelkeit einen aversiven Reiz darstellen, um zukiinftig solche Situation zu vermeiden. Money
und Cheung (1983) unterstitzen die , Toxin-Theorie” mit einem Experiment an Hunden. Sie
zeigten, dass Hunde nach einer Ektomie des Vestibularapparates und nach der Einnahme be-
stimmter Gifte weniger anfallig fir Erbrechen und Schwingbewegungen waren. Somit spielte
ihrer Meinung nach das innere Ohr eine wichtige Rolle in dem Erbrechen-Reaktions-Mecha-

nismus bei Vergiftungen und bei Kinetosen.

Dass die Anfalligkeit zum Teil genetisch determiniert ist, welches die ,Evolutions-Hypothese”
unterstitzt, zeigen Experimente, die aufweisen, dass Menschen asiatischer Herkunft eine er-
hohte Wahrscheinlichkeit aufweisen an Seekrankheit zu leiden (Klosterhalfen et al., 2005).
Zudem zeigen Untersuchungen an monozygotischen Zwillingen, dass eine bestimme Erblich-
keit von Kinetoseanfalligkeit vorliegt (Reavley et al., 2006). Ein Widerspruch in der ,,Evolutio-

nary Theory“ sieht Oman (2012) in dem Fehlen ganz bestimmter vestibuldrer Symptome, die
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typisch nach der Aufnahme von giftiger Nahrung sind, wie zum Beispiel Nystagmus, Schwindel

und dadurch resultierende Stlirze.

Oman unterstiitzt die Evolutions-Theorie allerdings insofern, dass Friihsymptome wie starke
Mudigkeit, wie es beim Sopite-Syndrom hdufig der Fall ist, ein fetales Rudiment ist, welches
durch passive Bewegungen ausgelost wird, da fetale Aktivitat im Mutterleib entgegengesetzt
der Bewegung und des Wachzustandes der Mutter ist. Oman (1990) bezeichnet diese Hypo-
these als ,rock-a-bye baby hypothesis”. Die Hypothese liefert aber keine Erklarung fir die hef-

tigeren Symptome der Seekrankheit wie Ubelkeit oder Erbrechen.

2.3 Posturale Intstabilitatstheorie

Riccio und Stoffregen (1991), Flanagan et al. (2004) und Yokota et al. (2005) entwickelten die
posturale Instabilitatstheorie. Sie halten Probleme mit der aufrechten Kérperhalten durch
mangelnde Halte-und Stellreflexe, die durch Stérungen im visuellen, propriozeptiven und ves-
tibuldaren System ausgeldst werden, fir die Ursache der Motion Sickness. Demnach weisen
Personen, die anfillig flr Kinetosen sind, eine deutliche Standunsicherheit in der Posturogra-
phie auf, wahrend Personen mit hoher Standsicherheit weniger Kinetoseanfallig sind. Somit
soll die nicht angepasste Haltungskontrolle/- stabilitat der Ausléser der Bewegungskrankheit
sein. Zudem soll eine Seitenasymmetrie der Otolithenorgane die Anfilligkeit fiir ,Space Mo-
tion Sickness” erhéhen (Nooij et al., 2011). Diese Theorien liefern aber keinen Erklarungsan-

satz zur eigentlichen Entstehung der Kinetose.

Das physiologische Faktoren und primar sensorische Konflikte, hervorgerufen durch Reize und
Stimuli der Bewegung, die Hauptursachen fiir die Entstehung einer Kinetose sind, ist unum-
stritten. Zugleich spielen jedoch auch psychische Faktoren wie Angst, Motivation und Volition

eine wichtige Rolle (Baumgarten & Reiser, 1989).

Die multifaktorielle Komplexitdt der Kinetose, bestehend aus pathophysiologischen, neuro-
physiologischen und psychischen Aspekten sowie die individuelle Anfalligkeit und der Einfluss
der Bewegungshistorie, machen Seekrankheit und Kinetose zu einem sehr interessanten, aber

auch schwierigen Forschungsfeld der Humanwissenschaft.
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3 Sopite-Syndrom vs. Seekrankheit

Seekrankheit manifestiert sich haufig durch starke Ubelkeit und Erbrechen. Als Frithsymptom
oder nach diesen schweren Symptomen der Kinetose tritt oft aber ein zusatzliches Beschwer-
debild, welches als ,Sopite-Syndrom* beschrieben wird, auf (Dobie et al., 2001; Lawson &
Mead, 1998). In einem Artikel beschreiben Graybiel und Knepton (1976) einen Symptom-Kom-
plex zentriert um den Zustand der Schlafrigkeit in Zusammenhang mit Motion Sickness. Der
Begriff ,,sopite” bedeutet ,,(to) put to sleep” — ,,schlafrig machen” (Collins Englisch Dictionary).
Dieses Syndrom kann vor der Manifestierung der Seekrankheit, nach der Adaption auf See
(Graybiel & Knepton, 1976) oder auch als alleiniges Phanomen der Kinetose auftreten. Lawson
und Meat (1998) beschreiben das Sopite-Syndrom als eine kaum untersuchte Reaktion des
menschlichen Organismus auf bestimme Bewegungen. Als Entstehungsursachen werden dhn-
liche physiologischen, neurologischen und psychische Faktoren wie bei Seekrankheit (siehe
Kap. 2.1) vermutet, wobei die auslésende Bewegungsstimuli wesentlich kleiner ausfallen kon-
nen. Dies zeigen Untersuchungen (Graybiel et al., 1960) in einem ,,rotating room“, einem sich
um die eigene Achse langsam drehenden Raum, in welchem die Probanden fiir einen langeren
Zeitraum einer sehr langsamen und statigen Rotation ausgesetzt sind und daraufhin Symp-

tome entwickeln.

Eine aktuelle Charakterisierung und Definition des Sopite-Syndroms liefern Matsangas und Mc

Cauley (2014):

,» Sopite syndrome is a symptom complex that develops as a result of exposure to real
or apparent motion and is characterized by excessive drowsiness, lassitude, lethargy,
mild depression, and reduced ability to focus on an assigned task. Sopite syndrome is
most clearly distinguished in a healthy individual free from pathological conditions that
engender similar symptoms and not suffering from sleep deprivation, mental or phys-

ical fatigue or increased levels of physical activity.”

Auch wenn das Sopite-Syndrom und Seekrankheit haufig zusammen auftreten, existieren we-
sentliche Unterschiede im Zeitablauf, in den entstehenden Symptomen und ihrer Dauer

(Lawson & Mead, 1997).
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3.1 Symptome der Seekrankheit und des Sopite-Syndroms

Die auftretenden Symptome der Seekrankheit variieren von Person zu Person. Entscheidend
fur das Auftreten und die Auspragung sind die individuelle Anfalligkeit fir Kinetose, die Bewe-
gungshistorie und die Intensitdt sowie die Struktur des Bewegungsreizes. Friiher nahm man
an, dass es bei der Symptomentwicklung zwei verschiedene personengebunden Reaktionsty-
pen gibt. Ein eher kopfbezogener Reaktionstyp, der mit Symptomen wie Schlafrigkeit und
Kopfschmerzen reagiert und ein zweiter, der eher Magen-Darmbeschwerden wie Ubelkeit
und Erbrechen als Folge des Bewegungsstimulus entwickelt (Reason & Brand, 1975). Diese

Ansichten gelten heute jedoch als Gberholt.

Ein Entstehungsmuster der Seekrankheit mit einer typischen Reihenfolge der Entwicklung der

Symptome liefert Cheung et al. (2003):

- Unwohlsein in der Magengegend
- Blasse

- KaltschweiBigkeit

- Schlafrigkeit

- Gahnen

- Leichte Hitzewallungen

- Speichelfluss

- Ubelkeit

Erbrechen

Waldfahrer (2008) erganzt die Liste der Symptome mit Kopfschmerzen, Mudigkeit, Mattigkeit,
Hyperventilation, erhéhtem Puls und Schwindel. Weitere Beschwerdeerscheinungen, die
auch noch einige Zeit nach dem Bewegungsstimulus auftreten kénnen und haufig die Folge
langer Expositionsdauer darstellen, sind anhaltender Kopfschmerz, Apathie, Lethargie, Appe-
titlosigkeit, allgemeines Unwohlsein, anhaltender Schwindel, Benommenheit, Orientierungs-
losigkeit, AufstoRen, Blahungen und Depressionen (Money, Lackner & Cheung, 1996). Einige
Personen entwickeln zudem Angstzustande oder sind bereits im Voraus der eigentlichen Be-
wegungsexposition in Aufregung und Bedenken aufgrund vorheriger Erfahrungen, was die

Symptome durchaus verstarken konnte (Yardley et al., 1995, Lackner, 2014). Der
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Symptomkomplex des Sopite-Syndroms bleibt haufig unentdeckt oder auftretende Beschwer-
den werden als Vorsymptome oder milde Symptome der eigentlichen Seekrankheit beschrie-
ben. Hierzu zdhlen andauerndes Gahnen, Schlafrigkeit, Midigkeit, Arbeitsunlust, Motivations-
verlust, leichte Kopfschmerzen bis hin zu lethargischen Zustdnden und Personlichkeitsveran-
derungen (Lackner, 2014). Schlafstérungen, Stimmungsschwankungen, Benommenheit und
allgemeines Desinteresse treten als weitere Beschwerden auf (Matsangas, Mc Cauley & Be-

cker, 2014).

3.2 Unterschiede zwischen Seekrankheit und Sopite-Syndrom

Das Sopite-Syndrom galt in der Forschung lange als Friihsymptom oder als schwache Vorstufe
der eigentlichen Seekrankheit oder Motion Sickness. Erst in den 1970er Jahren definierten
Reason & Brand (1975) das Sopite-Syndrom als einen eigenstandigen Symptomkomplex. Es
wurden syndromspezifische Symptome definiert (siehe Kap. 3.1) und somit die Abgrenzung
zur Seekrankheit festgelegt. Zudem wurden der zeitliche Verlauf sowie die Zeitspanne der auf-
tretenden Symptome als Unterschiedsmerkmale beschrieben. In der Regel, aber nicht zwangs-
laufig, entsteht das Sopite-Syndrom vor oder auch nach dem eigentlichen Ausbruch der See-
krankheit. Da dies aber nicht immer so ist, sondern der Symptomkomplex auch als eigenstan-
diges Beschwerdebild auftreten kann (Lawson & Mead, 1998) wird es somit als eigenstandiges
Syndrom bezeichnet. Vorreiterstudien (Graybiel et al., 1965) zeigen, dass selbst Personen, die
nicht zur Kinetose neigen, bei einer lang andauernden Bewegungsexposition Symptome des

Sopite-Syndroms, hauptsachlich das Symptom der Mudigkeit, entwickeln.

Unterschiede werden zudem bei der medikamentdsen Behandlung deutlich. Da Medika-
mente, die wirksam gegen Seekrankheitssymptome eingesetzt werden, keine eindeutige Ver-
besserung der Symptome des Sopite-Syndroms zeigen, sondern manchmal die bereits beste-
henden Symptome, wie die starke Mudigkeit, eher noch verschlechtern (Wood et al., 1990).
Hinzu kommt, dass die Symptome des Sopite-Syndroms meist unterschwellig, subjektiv nur

eingeschrankt wahrnehmbar und sehr unspezifisch sind. Somit ist es schwierig, die Symptome
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direkt zuzuordnen und zu klassifizieren. Nach Matsangas und McCauley (2014) ist wiederhol-
tes Gahnen wahrend einer Bewegungsstimulation einer der wahrscheinlich sichersten Pradi-
katoren fur das Auftreten des Sopite-Syndroms. Oftmals werden andere Ursachen als Ausldser
der einzelnen Symptome zugeordnet, wie zum Beispiel bei der auftretenden Midigkeit, die
haufig durch Schlafmangel erklart wird (Bronstein et al., 2013). In ihrem Artikel stellen Lawson
und Mead (1997) die Schlafrigkeit als wichtigstes Symptom in den Vordergrund. Mudigkeit zu
ungewohnten Zeitpunkten, starkere Mudigkeit zu typischen Zeitpunkten, haufiger und lan-
gere Nickerchen, friihere Einschlafzeiten, langere Schlafzeiten insgesamt und das stetige Ge-
fuhl gegen die Mudigkeit und das Einschlafen anzukdmpfen sowie stetiges Gahnen, werden
als charakteristische Merkmale genannt. In einer Studie zur Schlafdauer unter rauen Seebe-
dingungen fanden Matsangas et al. (2015) heraus, dass sich die Schlafzeit der Besatzungsmit-
glieder sowie die subjektiv empfundenen Symptome des Sopite-Syndroms bei rauen Seebe-

dingungen im Gegensatz zu ruhigeren Bedingungen enorm erhéhen.

Da die zeitliche sowie symptomatische Eingrenzung des Sopite-Syndroms im Gegensatz zur
Manifestierung der Seekrankheit, die sich durch starke Ubelkeit oder Erbrechen deutlich kenn-
zeichnet, sich sehr schwierig gestaltet und selbst die Betroffenen die Symptome manchmal
kaum wahrnehmen, ist eine eindeutige Diagnose und Abgrenzung zur eigentlichen Seekrank-
heit oder Motion Sickness sehr schwierig und problematisch. Deshalb wird selbst heutzutage
in der Wissenschaft das Sopite-Syndrom als eine Facette der Reisekrankheit beschrieben
(Lackner, 2014). Dennoch gewinnt die Erforschung des Syndroms gerade in der heutigen Zeit
an Bedeutung, da bei dem stetig zunehmenden Einsatz von Virtual-Reality-Systemen in der
Medizin (Huber et al., 2017), im Transportwesen, bei selbstfahrenden LKWs und PKWs oder
im militarischen Bereich, zum Beispiel beim Steuern von Drohnen und im Ausbildungsbereich
in Flug-/Fahrtsimulatoren (Matas et al. 2015), vermehrt Problematiken mit der ,Simulator-
Sickness’ oder ,Virtual-Reality-Sickness’ auftreten und es somit haufig zu Sopite-Syndrom-
Symptomen kommt, welche dann zu Einschrankungen der Leistungsfahigkeit und gravieren-
den Fehlern fliihren konnen. Durch das Voranschreiten der Entwicklung und Technisierung die-
ser Systeme wird das Sopite-Syndrom zu einem zentralen Thema der gegenwartigen For-

schung.
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3.3 Einfluss von Seekrankheit und Sopite-Syndrom auf die Leistungsfahigkeit

Die menschliche Leistungsfahigkeit ist ein multifaktorieller Komplex, der auf verschiedenen
Konstitutionen, Fahigkeiten und Fertigkeiten basiert (siehe Abb. 5). Hierbei spielen physische,
psychische und kognitive Faktoren sowie konstitutionelle Gegebenheiten und duRere Ein-
flisse eine elementare Rolle. An Bord eines Schiffes wird die Besatzung vor verschiedene Auf-
gaben und Anforderungen gestellt. Je nach Schiffstyp und Einsatzbereich werden verschie-
dene Anforderungsprofile und somit einzelne Komponenten der Leistungsfahigkeit der Besat-
zungsmitglieder fiir das Ausfiihren der Arbeiten auf See bendtigt. Navigation, Steuerung, Kom-
munikation, Wachaufgaben, Verpflegung, medizinische und weitere technische Aufgaben bis
hin zu schweren koérperlichen Tatigkeiten wie Ladungssicherung, Bergung und Rettung oder
auch das Segelraffen, erfordern verschiedene Komponenten der Leistungsfahigkeit in unter-
schiedlichem Mal3. Die verschiedenen Faktoren, die Einfluss auf die menschliche Leistungsfa-

higkeit haben, zeigt das folgende Modell.

-Wahrnehmung, Vorstellungsvermogen

- Nachdenken, logisches Denken \
- Erinnern, Merken, Gedéachtnis
- Lernen

Physische Faktoren
- Kondition (Kraft, Schnelligkeit,
Ausdauer, Beweglichkeit)
- Koordinative Fahigkeiten
-Bewegungsfertigkeiten

Umwelt und duRere Einfllisse
-Temperatur (Hitze, Kilte)

/ - Lichtverhaltnisse

Soziale Fahigkeiten T Veranlagungsbedingte
und Konstitutionelles

Psychische / Kognitive
/ Fahigkeiten und Faktoren

Leistungsfdhigkeit

\ Emotionale und psychische
Komponenten / Merkmale / /
Personlichkeit

- Geflihle (Angst, Wut, Freude)
- Motivation
- Durchhaltevermégen

Abbildung 5. Leistungsféhigkeit (modifiziert nach Weineck, 2009)
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Dieses komplexe Bedingungsgefiige kann durch Symptome der Seekrankheit oder des Sopite-
Syndroms negativ beeinflusst werden. Dies geht bereits aus geschichtlichen Erzahlungen zum
Beispiel aus dem Jahre 208 v. Chr. bei der Schlacht von Chibi in China (Schlacht am roten Fel-
sen) oder 1588 bei der Niederlage der spanischen Armada gegen England hervor. In beiden
Schlachten berichten Geschichtsschreiber, dass die Kampfkraft und die Ausfiihrung von Be-
fehlen, also somit die Leistungsfahigkeit der Truppen, unter anderem durch Seekrankheit stark
vermindert war. Selbst Napoleon und viele seiner Soldaten litten an Motion Sickness, die
durch die schaukelnde Bewegung auf den Riicken von Kamelen, die im 18. Jahrhundert auch
als Wistenschiffe bezeichnet wurden, ausgeldst wurde. Ebenso wurde hier von den daraus
resultierenden Einschrankungen bei den Kampfhandlungen berichtet (Huppert et al. 2017).
Das die auftretenden Symptome der Seekrankheit und des Sopite-Syndroms die Leistungsfa-
higkeit in einer bestimmen Art und Weise negativ beeinflussen ist in der Wissenschaft unum-
stritten (Goethe, 1972). Nach dem zweiten Weltkrieg fasst Baker (1966) die bisherigen For-
schungsergebnisse auf dem Gebiet der Motion Sickness, meist basierend auf Befragungen und
Erzdahlungen, in einem Artikel zusammen. Baker kommt zu dem Ergebnis, dass es einen Kon-
sens Uber die Verminderung der Leistungsfahigkeit durch Motion Sickness gibt, dass jedoch
gerade motivationale Faktoren diese Einschrankungen verhindern kdnnen und betroffene Be-
satzungsmitglieder auf See, wenn der Reiz grof genug ist, haufig ihre Aufgaben voll wahrneh-

men konnen.

Der Direktor der Abteilung Schifffahrtsmedizin am Hamburger Bernhard-Nocht-Institut Hart-
mut Goethe (1972) beschrieb die Folgen der Seekrankheit bezogen auf subjektives Klagen und

Berichten von Seefahrern sowie deren duf3erliches Erscheinungsbild wie folgt:

Mudigkeit und physische Schwache
Generelle Arbeitsunlust

Abnahme der geistigen Schaffenskraft

1.

2

3

4. Fehlender Antrieb zu jeder produktiven Tatigkeit

5. Zunehmende Midigkeit, mit teilweise verlangerten Schlafperioden

6. Allgemeines Elendsgefiihl, besonders beim Stehen oder Arbeiten

7. In extremen Fallen vollstandiger Persdnlichkeitszusammenbruch mit vélliger Erschlaf-

fung und absolute Teilnahmelosigkeit sowie ein starker Reaktionsverlust
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Bei dieser Beschreibung werden die auftretenden Symptome und die daraus resultierenden
Einschrankungen in bestimmten Bereichen der Leistungsfahigkeit deutlich. Besonders die Ver-
minderung der psychischen Faktoren wird hervorgehoben. Zu dhnlichen Ergebnissen kamen
aktuelle, grolR angelegte Fragebogen-Untersuchungen von Besatzungsmitgliedern auf See
(Cheung et al., 2002; 2004). Die haufigsten Probleme, die durch die auftretenden Symptome

der Seekrankheit und des Sopite-Syndroms hervorgerufen wurden, waren:
Schlafstérungen und Schlafentzug
Probleme bei Aufgabenausfiihrung, Aufgabenerledigung

1.

2

3. Konzentrationsstdérungen

4. Einschrankungen bei Entscheidungsfindungsprozessen
5

Gedachtnisstérungen

Um die Problematik, die durch die dulleren Bewegungseinflliisse entsteht, besser erfassen zu
konnen, klassifiziert Cheung (2008) drei Hauptaspekte, die die Leistungsfahigkeit in einer be-

wegten Umwelt einschranken.

1. Motion sickness incidence (MSI) (Auftreten von Bewegungskrankheit)
2. Motion induced interuptions (Mll) (Bewegungsinduzierte Unterbrechung von Aufga-
ben durch Stolpern, Rutschen oder nicht mehr Aufrechterhaltung des Gleichgewichts)

3. Motion induced fatique (MIF) (Bewegungsinduzierte Ermidung)

Die vorliegende Arbeit befasst sich hauptsachlich mit der ersten Kategorie, die durch Motion
Sickness hervorgerufenen Einflisse auf die Leistungsfahigkeit, wobei davon auszugehen ist,
dass es auf See zu wechselseitiger Beeinflussung der unterschiedlichen Kategorien unterei-
nander kommt. Colwell (2000) konnte in einem NATO Projekt in einer weiteren Fragebogen-
Untersuchung den Zusammenhang zwischen den auftretenden Symptomen und der Leis-
tungsfahigkeit der Besatzungsmitglieder auf See herstellen. Die Analyse der Daten ergab einen
signifikanten Zusammenhang zwischen der Midigkeit und der kognitiven Leistungsfahigkeit
und zudem eine Verminderung der psychischen und physischen Parameter bei leichter See-
krankheit und dem Sopite-Syndrom. Zu dhnlichen Ergebnissen kamen Pisula et al. (2012) in

einer weiteren Fragebogen-Untersuchung in der Royal Navy. Die Besatzungsmitglieder
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wurden zu ihrem subjektiven Empfinden, ihrer kognitiven und ihrer physischen Leistungsfa-
higkeit befragt. Zudem wurden die Schiffsbewegungen mit einem Sensor aufgezeichnet. Die
Untersuchungsergebnisse zeigten, dass bei starkem Seegang primar die physische Leistungs-
fahigkeit eingeschrankt war, was auf die Wellenbewegung als Ursache zuriickgefiihrt wurde.
Des Weiteren korrelierte eine schwache Verminderung der kognitiven Fahigkeiten mit den

steigenden subjektiven Motion-Sickness-Werten.

Bei genauer Betrachtung der Studien zeigt sich, dass die eindeutigen Ergebnisse zur negativen
Beeinflussung der Leistungsfahigkeit meist aus subjektiven Befragungen und Erzahlungen re-
sultieren. Die Studien und Untersuchungen, die versucht haben diese Aussagen durch quanti-
fizierte Messdaten zu unterstltzen, zeigen zum Teil inkongruente Ergebnisse und eine Diskre-
panz zwischen dem subjektiven Empfinden und den objektiven Messdaten. Gerade im Bereich
des Sopite-Syndroms kann man die Forschung als defizitdr betrachten und damit erfordert

diese Thematik weitere Untersuchungen (Dobie et al., 2001).

21



Methoden zur Erfassung von Seekrankheit und Sopite-Syndrom

4 Methoden zur Erfassung von Seekrankheit und Sopite-Syndrom

In Kapitel 3.3 wurde bereits auf den Einfluss von Seekrankheit und Sopite-Syndrom auf die
psychische und physische Leistungsfahigkeit eingegangen. Im Folgenden werden die subjekti-
ven und objektiven Messmethoden zur Erfassung von Seekrankheits- und Sopite-Syndrom
Symptomen detailliert betrachtet. Hierbei werden verschiedene Studienergebnisse der letz-
ten 70 Jahre hinsichtlich ihrer Gemeinsamkeiten und Unterschiede untersucht. AbschlieRend

erfolgen eine tabellarische Auflistung sowie eine Zusammenfassung der aufgefiihrten Studien.

4.1 Erfassung von subjektiven Symptomen

Fragebdgen dienen in der Kinetose-Forschung als subjektives Selbstbewertungsverfahren und
sind eine weit verbreitete Forschungsmethode auf diesem Gebiet. Meist handelt es sich um
ein schriftliches Antwortformat, um wahrend, vor oder auch nach der Bewegungsexposition
die Kinetoseentwicklung, basierend auf der Schilderung der auftretenden Symptome, zu un-
tersuchen. Des Weiteren wird die Kinetoseneigung, also die Anfalligkeit fir Seekrankheit oder
das Sopite-Syndrom, anhand von Fragebdgen untersucht. Die Teilnehmer werden zu Situatio-
nen oder auftretenden Symptomen befragt und konnen anhand einer mehrstufigen Antwort-
skala mehr oder weniger stark zustimmen oder auch ablehnen. Haufig wird die Likert-Skala als

Messmethode verwendet.

Die ersten Fragebdgen, mit Hilfe derer die individuelle Anfalligkeit fir Kinetosen untersucht
wurden, entwickelten Birren und Fisher (1947) anhand von Aussagen und Erzahlungen aus der
Vergangenheit Giber Bewegungsexpositionen, zum Beispiel beim Autofahren, Flugzeugfliegen
oder Karussellfahren. Es zeigte sich, dass die Fragebogen relativ reliabel fur die Vorhersage fir
die Anfalligkeit fir Reisekrankheiten eingesetzt werden konnten. Im Laufe der Jahre wurden
dann weitere Fragebodgen entwickelt und validiert (Golding, 1998). Der Pensecola Diagnostic
Index (PDI) (Kellogg, Kennedy & Graybiel, 1965; Kennedy et al., 1993) sowie der heutzutage
am haufigsten genutzte Motion Sickness Susceptibility Questionaire Short version (MSSQ-

Short) (Golding, 2006) sind weitere Fragebdgen zur Erfassung der Kinetoseanfalligkeit. Um die
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Kinetoseauspragung in einer bestimmten Bewegungssituation zu messen, wurden zuerst ein-
fache Checklisten vom amerikanischen Militar im Rahmen der Flugausbildung entwickelt. Auf
diesen Bdgen waren Symptome (wie Kopfschmerzen, Ubelkeit, Schwitzen) aufgelistet und ihre
Existenz wurde kurz mit Ja oder Nein beantwortet (Kennedy & Graybiel, 1962). Die Listen wur-
den dann von Graybiel und Johnson (1963) lberarbeitet und die jeweilige Symptomstarke
konnte auf einer Skala von 0-3 bewertet werden. Im Laufe der Entwicklung wurden neue Fra-
gebbgen zum Beispiel der Motion Sickness Questionnaire (MSQ) (Kennedy & Graybiel, 1965)
und der Pensacola Diagnostic Criteria (PDC) (Miller & Graybiel, 1973), bestehend aus mehr als
20 Symptomen bis hin zu 33 Items und Anzeichen fir Motion Sickness, konzipiert. Bald darauf
wurden die verschiedenen Symptome kategorisiert. Gianaros et al. (2001) teilt die 16 Symp-
tome anhand des Motion Sickness Assessment Questionnaire (MSAQ) in vier verschiedene Ka-
tegorien ein (gastrointestinal, zentral, peripher, sopite-spezifisch). Zudem erfasst dieser Fra-
gebogen beide Problematiken, die der Seekrankheit und des Sopite-Syndroms. Eine weiteres
Bewertungssystem, the misery scale (MISC), wurde von Wertheim, Bos und Krul (2001) ent-
worfen. Die Methode erfasst zehn Items, die auf einer Skala von ,,1 = No problems“ bis ,, 10 =
vomiting“ reichen. Um das Sopite-Syndrom besser erfassen zu kdnnen, entwickelten Lawson
et al. (2001) die erste Version des Mild Motion Questionnaires (MMQ), der aus 42 ltems be-

steht. Brill und Neilson (2011) Giberarbeiteten den Fragebogen und kiirzten ihn auf 25 Items.

Die Herausforderung bei der Erfassung der subjektiv empfundenen Symptome ist unter ande-
rem die Situationsgebundenheit. Der Fragebogen muss moglichst wahrend oder direkt nach
der Bewegungsexposition und mit bereits bestehenden Symptomen der Reisekrankheit ein-
setzbar sein, moglichst schnell die Symptome erfassen und die Gltekriterien der Reliabilitat,
Objektivitat und Validitat erfiillen. Im Rahmen dieser Studie wurde die validierte Kurzform des
MSAQ (Gianaros et. al, 2001) ins Deutsche (englische Fassung siehe Abb. 6) libersetzt und fiir

die Befragung vor und direkt nach den Expositionen verwendet.
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The Motion Sickness Assessment Questionnaire (MSAQ)
Instructions. Using the scale below, please rate how accurately the following statements

describe your experience

Not at All Severely
1—2—3—4—5—6—7—8—9
1. I felt sick to my stomach (G) 9. I fclt disoricnted (C)
2. T felt faint-like (C) 10. T felt tired/fatigued (S)
3. I felt annoyed/irritated (S) 11. I felt nauseated (G)
4. [ felt sweaty (P) 12. 1 felt hot/warm (P)
5. 1 felt queasy (G) 13. 1 felt dizzy (C)
6. I fclt lighthcaded (C) 14. I felt like I was spinning (C)
7.1 felt drowsy (S) 15. T felt as if T may vomit (G)
8. I felt clammy/cold sweat (P) 16. I felt uncasy (S)

Abbildung 6. Motion Sickness Assessment Questionnaire MSAQ (Gianaros et al., 2001)

Des Weiteren wurde der MSSQ in deutscher Fassung von den Probanden/innen? vor Beginn
der Studie ausgefillt, um Uber die Anfélligkeit der Probanden fiir Reisekrankheiten Informati-

onen zu sammeln.

4.2 Erfassung objektiver physiologischer Parameter

Das autonome Nervensystem (Sympathikus, Parasympathikus und enterische Nervensystem)
zeigt verschiedene physiologische Reaktionen auf Stressoren wie zum Beispiel dulRere Bewe-
gungseinflisse und Seekrankheit. Deshalb werden haufig die verschiedenen Reaktionen des
Systems gemessen und fir die Identifizierung von Seekrankheitssymptomen genutzt. Wobei
die physiologischen Variablen stark idiosynkratisch sind und sich kein spezifischer Faktor al-
leine fiir die individuelle Vorhersage von Motion Sickness eignet (Cowings et al. 1990). Im Rah-
men der vorliegenden Untersuchung wurde die Erregungsarbeit im Herzmuskel mit Hilfe eines
Elektrokardiogramms (EKG) sowie die myoelektrische Magenaktivitdt mittels eines Elektro-

gastrogramms (EGG), beides (iber Hautelektroden, gemessen. Des Weiteren wurden bei der

1 Zur besseren Lesbarkeit werden im folgenden Text die Testpersonen geschlechtsneutral beschrieben.
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Untersuchung die Werte des Steroidhormons Cortisol Gber Speichelproben ermittelt (Kap.

6.3.2).

Da die Herzfrequenz und die Herzfrequenzvariabilitat sich unter Stressbedingungen verandern
und Motion Sickness als eine Art Stressor flir den Organismus angesehen werden kann, wur-
den in der Vergangenheit vielfach Untersuchungen durchgefiihrt, inwiefern sich Motion Sick-
ness-Symptome auf das Herz-Kreislaufsystem auswirken. Mullen et al. (1998) stellten keine
Veranderungen der Herzaktivitat durch milde Motion Sickness fest. Aktuellere Untersuchun-
gen belegen, dass es durchaus zu Einflissen kommen kann. Ohyjama et al. (2007) fanden in
einer Studie heraus, dass es zu einer Zunahme im niedrigfrequenten Bereich der Herzfrequenz
unter Motion Sickness-Symptomen kommt. Diese Ergebnisse wurden durch Untersuchungen
von Lacount et al. (2009), Kim et al. (2005) und Farmer et al. (2015) unterstitzt, die ebenfalls
eine angestiegene Herzfrequenz und héhere sympathische Aktivitat bei steigenden Motion-
Sickness-Symptomen beobachteten. Gianaros et al. (2003) stellten fest, dass die respiratori-
sche Sinusarrhyhtmie absinkt und somit die parasympathische Aktivitdt wahrend des Zeitrau-

mes der Symptomentwicklung abnimmt.

Ein weiteres physiologisches Merkmal, welches friih in Verbindung mit Seekrankheitssympto-
men gebracht wurde, ist die Magenaktivitat. Die ersten Untersuchungen waren sehr inkon-
gruent, da die physiologischen Reaktionen ebenso individuell ausfallen, wie die Symptome der
Motion Sickness (Cheung und Vaitkus, 1998). Mit dem nicht-invasiven Elektrogastrogramm,
welches mittels Hautelektroden die Stimulation der Magenmuskulatur misst, wurden viele
Studien mit unterschiedlich induzierter Motion Sickness durchgeflihrt. Hierbei zeigte sich im
Gegensatz zur Herz-Kreislaufaktivitdt ein weniger kongruentes Bild. Dennoch weisen gerade
aktuelle Studien die Tendenz auf, dass es zu einer Stérung des Gastrointestinaltraktes kommt
und die myoelektrische Magenaktivitat unter Seekrankheitsbedingungen eine erhéhte Fre-
quenz aufweist (Stern et al., 1985). Hu et al. (1999) fanden bei einer Untersuchung heraus,
dass sich bei einer mit der optokinetischen Trommel visuell induzierten Motion Sickness die
Magenaktivitat in Richtung einer Tachygastrie entwickelt. Zu denselben Ergebnissen kommen

Gianaros et al. (2001) sowie Farmer et al. (2015).
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Eine weitere Methode Seekrankheitssymptome physiologisch zu erfassen, sind Untersuchun-
gen zu dem Steroidhormon Cortisol, welches im Serum oder Speichel wahrend oder nach der
Bewegungsexposition gemessen wird. Das Hormon gehort zur Gruppe der Glucocorticoide
und wird in der Nebennierenrinde produziert. Es unterliegt grundsatzlich einer pulsatilen Frei-
setzung, aber es wird vermehrt in Belastungssituationen (Stress, korperliche Leistung, Hitze
und Kalte) ausgeschittet, um dem Korper zusatzliche Energie bereit zu stellen. Somit wird es
als wichtigstes Stresshormon bezeichnet (Gohlenhofen, 1997). Da Bewegungsexposition, wie
bereits beschrieben, Stress beziehungsweise Motion Sickness auslésen kdnnen, wurde unter
anderem der Cortisolspiegel in diversen Experimenten untersucht. In einem Drehstuhlversuch
stellten Klosterhalfen et al. (2005) fest, dass die Cortisolausschittung nach und wahrend der
Rotation zunahm. Zu demselben Ergebnis kamen Meissner et al. (2009). Ebenso wurde bei
den Probanden in einem Experiment mit einem Schiffssimulator eine erhéhte Cortisol-Sem-

rumkonzentration nachgewiesen (Chouker et al., 2010).

Zusammenfassend kann man der Forschungslage entnehmen, dass die physiologischen Reak-
tionen auf Seekrankheitssymptome sehr unterschiedlich und individuell ausfallen, es fiir das
Herzkreislaufsystem und die Cortisolkonzentration aber relativ verlassliche Ergebnisse gibt
und Ubereinstimmende Tendenzen fir die gastrointestinale Aktivitat vorliegen. Da die Ent-
wicklung der Symptome sehr spezifisch und individuumgebunden ist, gestaltet es sich schwie-
rig, fur die Forschung signifikante, allgemein geltende Ergebnisse zu liefern. Deshalb ist es bis-
her nicht moglich, bestimmte physiologische Merkmale als exklusive Pradikatoren fiir das Auf-

treten von Motion Sickness zu determinieren.
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5 Leistungsfahigkeit bei Seekrankheit und Sopite Syndrom

Wie bereits erwdhnt, begann die Forschung nach dem zweiten Weltkrieg sich mit dem Thema
Seekrankheit/ Motion Sickness systematisch zu befassen (siehe Kap. 2) und den vorherrschen-
den Konsens, dass sich Motion Sickness vermindernd auf die Leistungsfahigkeit von Besat-
zungsmitgliedern auswirkt (Baker, 1966), genauer zu untersuchen (Matsangas, 2013). Die ers-
ten Versuche, die Verminderung der Leistungsfahigkeit durch Motion Sickness quantitativ zu
erfassen, fanden unter anderem an der Marineschule fiir Luftfahrtmedizin in Pensacola in Flo-
rida in den 1960er Jahren statt. So versuchten Kennedy und Graybiel (1962), Guedry et al.
1964 und Graybiel et al. (1965) den Einfluss von Bewegung, ausgeldst durch einen langsam
um die eigene Achse rotierenden Raum (Rotationroom), wahrend einer mehrtatigen Expositi-
onsdauer zu untersuchen. Den Probanden wurden Aufgaben wie das Sortieren von Karten,
das Betatigen von Schaltern und das Losen von arithmetischen Rechnungen gestellt. Es kam
zu keinen Verschlechterungen und die leichten Abweichungen in der Leistungsfahigkeit be-
griindeten die Forscher durch einen Motivationsverlust, ausgeldst durch die monotone Expe-

rimentsituation.

Brand et. al (1967) fand in einer Untersuchung heraus, dass Personen, die an Motion Sickness
litten, eine hohere Fehlerquote beim Rechnen aufwiesen. Zu ahnlichen Ergebnissen kamen
Money (1970) und Abrams et. al (1971), die ebenfalls mehr Fehler beim arithmetischen Rech-
nen unter Seekrankheit nachweisen konnten. Sie stellten jedoch keine Verschlechterung bei
Geddachtnis-/ Sonar-/ Ziel- und Zahlibungen fest. Zudem gaben sie an, dass die Ergebnisse
wohl von einem starken Lerneffekt beeinflusst waren. Sapov und Kuleshov (1975) stellten
auch eine Verminderung der mentalen Leistungsfahigkeit an Bord in offenen Gewassern ge-
rade bei schlechten Wetterbedingungen fest, jedoch fiihren sie dies zunachst auf die Schiffs-
bewegung selbst oder auf auftretende Motion Sickness zuriick und nahmen keine weitere Dif-

ferenzierung vor.

Im Gegensatz dazu fiihrten O’Hanlon et al. (1976) an, dass sich gerade aufgrund von Seekrank-
heit und nicht aufgrund der Bewegung an sich die Leistung von Besatzungsmitgliedern bei
Uberwachungsaufgaben verschlechtert. Wiker et al. (1980) und Wiker und Pepper (1981) ka-

men in Experimenten zu dem Schluss, dass sowohl Schiffsbewegungen an sich als auch
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Seekrankheit zu einer Verschlechterung der psychomotorischen und kognitiven Leistungsfa-
higkeit fUhren. Je schlechter die Seebedingungen in den Experimenten waren, desto hoher
waren die Motion-Sickness-Werte. Die Ergebnisse zeigten vor allem in der Quantitat eine Leis-
tungsverschlechterung und somit auch in der Anzahl der richtig geldsten Aufgaben. Neben der
Seekrankheit stellten sie weitere leistungsmindernde Faktoren wie die Midigkeit, ausgelost
durch den permanenten Versuch des Korpers das Gleichgewicht aufrecht zu halten, fest
(Matsangas, 2013). Crossland et al. (1994) und Colwell et al. (2005) fanden in weiteren Unter-
suchungen heraus, dass es unter Schiffsbewegungen zu Stérungen in Fein- und Grobmotorik
kommt, aber die Bewegung an sich keine Verminderung der kognitiven Leistungsfahigkeit her-
vorruft. Dass Einschrankungen bei motorischen Aufgaben mit den Armen, Handen und Fingern
durch die Schiffsbewegung auftreten, zeigten zudem McLeod et al. (1980) in einem Versuch,
wobei ihre Ergebnisse sehr inkongruent waren. Wilson et al. (1986) versuchten herauszufin-
den, welche Art der Bewegung welche Effekte auf die Leistungsfahigkeit hat. Sie fanden her-
aus, dass gerade Hub- und Senkbewegungen, im Gegensatz zu Rollbewegungen, einen Einfluss
auf die kognitive Verarbeitungsgeschwindigkeit haben. In ihrem Experiment zeigte sich bei
den Probanden eine langsamere Bearbeitungsgeschwindigkeit der gestellten Aufgaben, daflr

blieb die Genauigkeit und Fehlerquote gleich.

Des Weiteren flihrten Morrison et al. (1990) Versuche mit der US-Kistenwache durch. Die
Besatzung musste verschiedene Aufgaben einer Testbatterie (Stabilitatstests, Reaktionszeit-
messungen, Gedachtnisaufgaben, manuelles Arbeiten) in unterschiedlichen Seebedingungen
ausfuhren. Die Ergebnisse zeigten, je schlechter die Seebedingungen waren, desto héher wa-
ren die Motion-Sickness-Werte. Zudem zeigten sich eine leichte, jedoch nicht signifikante Ver-
minderung der Leistungsfahigkeit. Ebenfalls wurde nach einigen Tagen auf See ein Habitua-
tionseffekt deutlich, denn die Leistung verbesserte sich wieder und die Seekrankheitssymp-
tome nahmen ab. Wertheim (1998) fasst in einem Review den Einfluss der Arbeitsumgebung
auf die Leistungsfahigkeit zusammen und kommt zu dem Schluss, dass es keinen direkten Ef-
fekt von Schiffsbewegung auf die kognitive Leistungsfahigkeit von den Besatzungsmitgliedern
gibt. Er teilt die Leistungsfahigkeit und den Aufgabenbereich an Bord in drei verschiedene Be-

reiche ein:
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1. Kognitive Aufgaben (Cognitive tasks)
2. Motorische Aufgaben (Motor tasks)

3. Wahrnehmungsaufgaben (Perceptual tasks)

Weiter beschreibt er, dass eine bewegungsinduzierte Leistungsverminderung nur auftritt,
wenn es zu Motivationsverlust, Gleichgewichtsverlust oder erhohter Miidigkeit kommt. Diese

Faktoren kénnten aber durch auftretende Seekrankheit beglinstigt oder ausgeldst werden.

In einem Experiment in einem Schiffssimulator von Bos et al. (2005) zeigten sich keine Veran-
derungen der Gedachtnisleistung unter leichten Seekrankheitsbedingungen. Kontrar zu die-
sen Ergebnissen zeigten die Studien von Dahlman et al. (2009) und Bos (2015) Verminderun-
gen im Kurzzeitgedachtnis bei der Wahrnehmung von steigender Motion Sickness. Allerdings
wurde bei diesen Versuchen die Motion Sickness visuell mit Hilfe einer optokinetischen Trom-
mel induziert. Dartiber hinaus fanden Valk et al. (2008) in einer groRR angelegten Studie an
Bord eines Schiffes heraus, dass nicht die Schiffsbewegung per se die Leistungsfahigkeit der
Besatzung vermindert, sondern besonders bei steigenden Werten des MISC (siehe Kap. 4.1),
also bei zunehmender Seekrankheit, die Leistungsfahigkeit im kognitiven Bereich bei Vigilanz-
und Tracking-Aufgaben abnimmt. Matsangas (2013) untersuchte mit einem hydraulischen
Stuhl, inwieweit sich leichte Motion-Sickness-Symptome auf die Leistungsfahigkeit bei kogni-
tiven multi-tasking Aufgaben auswirken. Die Ergebnisse zeigten, dass nur bei Gedachtnis- und

Rechenaufgaben eine Verminderung auftrat.

Ebenfalls zeigen Ergebnisse einer Studie von Bos (2015), dass psychologische Faktoren von
groBer Bedeutung sind und ein gewisser wechselseitiger Einfluss der physiologischen und psy-
chologischen Komponenten eine Rolle spielt. Hierbei nahmen die erfassten Seekrankheits-
werte bei den Probanden ab, wenn sie in eine mentale Aufgabe eingebunden wurden. Bereits
direkt nach dem zweiten Weltkrieg stellte Birren und Fisher (1947) nach Erzahlungen und Er-
eignisberichten Ahnliches fest und entwarfen das Spitzenleistungs-Konzept (Peak Perfor-
mance Conecpt), wonach die Leistungsfahigkeit der Besatzungsmitglieder selbst unter See-
krankheit in kritischen Situationen uneingeschrankt bleibt, wenn die Motivation hoch genug
ist. Ausgenommen sind hierbei Falle von akuter Seekrankheit. Eine weitere Studie von Rosen-

baum und Rolnick (1983) mit der israelischen Marine kommt zu dem Schluss, dass eine hohe
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Selbstkontrolle und individuelle Bewaltigungsstrategien zu weniger Seekrankheit und somit
weniger Leistungsminderung fiihren. Stevens und Parsons (2002) merken jedoch an, dass die

Effizienz und die Durchfiihrung alltaglicher und monotoner Arbeit an Bord durchaus durch

Motion Sickness stark eingeschrankt sein kénnte.

Die folgende Tabelle zeigt eine zusammenfassende Auflistung der angefiihrten Studien und
Experimente. Der Autor, das Studiendesign und die Hauptaussage bezlglich der Verminde-

rung der Leistungsfahigkeit (LF) durch die Schiffsbewegung (SB) oder auftretende Motion Sick-

ness (MS) werden genannt.

Tabelle 2. Studien Leistungsfdhigkeit und Seekrankheit/ Sopite-Syndrom

Autor / (Erscheinungsjahr)

Art der wissenschaftlichen Arbeit / Studiendesign

Hauptaussage / Ergebnis

Graybiel (1961)

Experiment im Rotation-Room

keine signifikante Verminderung der LF, Abweichungen durch
Motivationsverlust begriindet

Guedry et al. (1964)

Experiment im Rotation-Room

keine signifikante Verminderung der LF

Graybiel et al. (1965)

Experiment im Rotation-Room

keine signifikante Verminderung der LF, Abweichungen durch
Motivationsverlust begrindet

Baker (1966)

Review, Zusammenfassung bisheriger Literatur

LFim Allgemeinen durch MS vermindert, doch wenn Motivation
hoch genug ist LF trotzdem hoch

Brand et al. (1967)

Studie, Experiment in Rettungsinsel, Royal Navy

LF vermindert, hohere Fehlerquote beim Rechnen

Money (1970)

Review

Hohere Fehlerquote beim arithmetischen Rechnen

Abrams et al. (1971)

Studie, Experiment im Simulator mit Schiff-/Seebe-
wegungen

mehr Fehler beim Rechnen, keine Einschrankungen bei Ge-
déchtnis-/Sonar- und Zielibungen, hoher Lerneffekt

Sapov und Kuleshov (1975)

Sechswochige Studie an Bord

Verminderung der LF durch SB und MS, Verlust an Qualitat, Ha-
bituationseffekt

O’Hanlon et al. (1976)

Studie Luftkissenschiffssimulator vs. Schiff

Verminderung der Uberwachungsaufgaben

Wiker et al. (1980)

Studie an Bord

Verminderung der psychomotorischen und kognitiven LF

McLeod und Poulton (1980)

Studie Schiffssimulator

Arm/Hand/Finger-Motorik durch SB eingeschrankt, keine Ver-
minderung der mentalen LF

Wiker und Pepper (1981)

Studie an Bord

Verminderung der psychomotorischen und kognitiven LF

Rosenbaum und Rolnick (1983)

Studie an Bord

Selbstkontrolle, Bewaltigungsstrategie beeinflussen MS und LF

Wilson et al. (1986)

Studie Schiffssimulator

Hub-und Senkbewegungen mindernen Einfluss auf kognitive
Verarbeitungsgeschwindigkeit

Morrison (1990)

Studie an Bord US Kiistenwache

Je schlechter die Seebedingungen, desto hoher MS-Werte,
leichte Verminderung der LF, Habituationseffekt

Crossland (1994)

Studie Simulator Schiffsbewegung US Naval Biody-
namics Laboratory

Einschrankungen im motorischen Bereich, keine Verminderung
der kognitiven LF

Wertheim (1998)

Review

LF Verminderung durch Motivationsverlust, Gleichgewichtsver-
lust, Mudigkeit, diese Faktoren kénnen durch MS bedingt sein

Stevens und Parsons (2002)

Review

Leistungsminderung durch MS

Colwell (2005)

Studie Simulator Schiffsbewegung US Naval Biody-
namics Laboratory

Keine signifikante Verminderung der kognitiven LF

Valk et al. (2008)

Studie an Bord mit unterschiedlichen Seebedingun-
gen

MS vermindert LF bei Vigilanz- und Tracking-Aufgaben
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LF im Bereich des Kurzzeitgedachtnisses bei erhohtem MS-

Dahlman et al. (2009) Studie Optokinetische Trommel MS induziert X
Werten vermindert

LF vermindert bei steigenden MS-Werten, bei Einbindung in

Bos (2011) Studie Simulator modifizierter Drehstuhl Aufgaben MS-Werten gesunken

Milde MS-Symptome, keine Verminderung der LF bei kogniti-
Matsangas (2013) Studie hydraulischer Sitz ven multi-tasking Aufgaben, Einschrankungen bei Gedachtnis-
und Rechenaufgaben

Bos et al. (2015) Studie Schiffssimulator (verschiedene Sichtfelder) Keine Verminderung der LF

Die ausgewahlten Studien zeigen inkongruente Ergebnisse bezliglich einer durch Motion Sick-
ness ausgelosten Verminderung der Leistungsfahigkeit. Es wird aber deutlich, dass verschie-
denen Bereiche der Leistungsfahigkeit (kognitive, motorische) und unterschiedliche Aufgaben
(Gedachtnisaufgaben, Rechenlibungen, Reaktionstest, Vigilanztest, Trackingaufgaben, Stabili-
tatstest, etc.) verschieden beeinflusst werden kdnnen. Zudem zeigen weitere Faktoren wie
Schiffsbewegung (bewegte Arbeitsumgebung), Gleichgewichtsunterbrechungen (Stolpern,
Rutschen) und Midigkeit (Schlafmangel) auch einen mehr oder minderen Einfluss auf die Leis-
tungsfahigkeit der Besatzung. Darlber hinaus scheint eine hohe Motivation die eventuell auf-
tretende Leistungsabnahme zu verhindern und gegebenenfalls sogar Seekrankheitssymptome
zu mildern. Die Vielschichtigkeit der menschlichen Leistungsfahigkeit in Kombination mit der
Komplexitat der Motion Sickness und der diffizilen Bewegungssituation auf See gestalten es
fur die Forschung sehr schwierig, klare Ergebnisse und somit spezifische Aussagen zu erbrin-
gen. Die aufgefiihrten Studien nutzen unterschiedliche MaBnahmen, um Motion Sickness zu
induzieren und um reproduzierbare Messbedingungen aufzuweisen (Schiffssimulator, Ret-
tungsinsel, Drehstuhl, hydraulischer Sitz, optokinetische Trommel). Nur wenige Studien wur-
den tatsachlich an Bord eines Schiffes unter realen Bedingungen durchgefiihrt. Die Expositi-
onsdauer ist in den Studien an Bord wesentlich langer als in den anderen Studien, die nicht an
Bord eines Schiffes durchgefiihrt wurden, dennoch gibt es in beiden Fallen Hinweise auf einen
Habituationseffekt. Bei einigen Studien wurden die Ergebnisse von einem Lerneffekt tberla-

gert.

31



Leistungsféhigkeit bei Seekrankheit und Sopite Syndrom

Zusammenfassend kdnnen folgende Aussagen beziiglich des Einflusses von Seekrankheit und

des Sopite-Syndroms auf die Leistungsfahigkeit getroffen werden:

1. Die Leistungsfahigkeit in psychischen und physischen Faktoren an Bord kann je nach
individueller Anfalligkeit und Bewegungshistorie sowie Art und Dauer der Exposition
durch auftretende Seekrankheitssymptome gemindert werden.

2. Vor allem monotone Aufgaben mit einem niedrigen Aufmerksamkeitsreiz, zum Bei-
spiel Rechen- und Gedachtnisaufgaben, scheinen durch Motion Sickness-Symptome
negativ beeinflusst zu werden.

3. Neben der Seekrankheit spielen haufig Midigkeit (Schlafmangel), die Schiffsbewegung
per se und die psychische Einstellung (Motivation) sowie die Einbindung in anspruchs-
volle Aufgaben eine wechselseitige und multifaktorielle Rolle in Hinblick auf die Leis-
tungsfahigkeit der Besatzung

4. Je schwerwiegender die Motion-Sickness-Symptome ausfallen, desto tendenziell

schlechter ist die Leistungsfahigkeit

Trotz der sich aus den Untersuchungen abbildenden Tendenzen und den vorliegenden Berich-
ten und Erzahlungen gestaltet es sich schwierig fiir die Wissenschaft, empirisch belegbare und
signifikante Daten fiir diese Aussagen durch Studien und Experimente zu gewinnen. Ziel der
vorliegenden Studie ist es somit, zu einem besseren Verstandnis der komplexen Zusammen-
hangen und der Einflissen des Sopite-Syndroms sowie der Seekrankheit auf die Leistungsfa-
higkeit beizutragen, um gegebenenfalls die Einsatzfahigkeit der Besatzung sowie eine bessere
Einschdtzung des Sicherheits- und Gefahrenpotential auf See zu liefern. Hierzu wurde eine
multiple Testbatterie entwickelt und verwendet, die die verschiedenen Bereiche der Leis-

tungsfahigkeit moglichst umfassend abdeckt (siehe Kap. 6).
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5.1 Seekrankheit und Sopite-Syndrom im aktuellen Diskurs

Die Ausfallquoten an Bord von Marineschiffen aufgrund von Motion Sickness sind betracht-
lich. Umfragen und Studien der britischen Marine geben an, dass durchschnittlich 30 Prozent
der Besatzungsmitglieder unter mehr oder minder schweren Seekrankheitssymptomen leiden
(Pethybridge, 1982). In schwierigen Wetterbedingungen mit rauer See sind sogar bis zu 90
Prozent der Matrosen betroffen (Bos et al. 2007). Die amerikanische Marine gibt dhnliche Zah-
len an. 39 Prozent der Soldaten werden gelegentlich, zehn Prozent haufig und weitere 13 Pro-
zent sogar fast immer seekrank. Zudem ist anzunehmen, dass es zusatzlich einen hohen Dun-
kelzifferanteil, ein Bias, bei den Befragungen gibt, da einige Matrosen die Symptome nicht

angeben, um seefest wirken zu wollen.

Auch in anderen Bereichen ist die Kinetose und Motion-Sickness-Forschung aufgrund der
schnell voranschreitenden technischen Entwicklungen von aktueller Bedeutung. Ob im Trans-
portwesen beim autonomen Fahren (Diels & Bos, 2016), in der Medizintechnik bei hoch mo-
dernen Operationssystemen (Huber et al., 2017), bei der Schulung an Simulatoren, zum Bei-
spiel in der Flugausbildung (Cevette et al., 2014) oder im Entertainmentbereich bei den neu-
esten VR-Videospielen (Chang et al., 2013) ist die Motion Sickness eine unerwiinschte Begleit-

erscheinung, die gegebenenfalls ein gewisses Unfall- und Gefahrenpotential birgt.

Bei der Seefahrt kdnnen die Beeintrachtigungen und Leistungseinschrankungen der Besat-
zungsmitglieder, die an Seekrankheit oder dem Sopite-Syndrom leiden, ein hohes Sicherheits-
risiko und folglich auch eine erhdhte Unfallgefahr fiir die Mannschaft und das Schiff darstellen.
Die Forschung auf dem Gebiet der Kinetosen ist von elementarer Bedeutung fir die zur See
fahrenden Streitkrafte, den Fracht- und Handelsverkehr und die zivile Seefahrt wie Kreuz- und
Segelfahrten. Die Schiffe werden durch verschiedene Konstruktionsweisen optimiert und die
Anzahl der Besatzungsmitglieder verkleinert. Deshalb ist es von enormer Wichtigkeit, dass die
wenigen Besatzungsmitglieder an Bord maximal leistungsfahig sind (Stevens und Parson,
2002). Die bereits erwahnten Studien (siehe Kap. 5) und Untersuchungen zeigen, dass Leis-
tungsfaktoren, wie die Aufmerksamkeit bei monotonen Uberwachungsaufgaben, durch See-

krankheit und durch das Sopite-Syndrom einschrankt sein kénnen. AuBerdem kommen
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weitere leistungseinbiBende Einflisse, wie die Schiffsbewegung per se, Schlafstorungen

(Schlafmangel) und daraus resultierender Motivationsverlust hinzu.

Aktuell bieten die Wissenschaft und Forschung zu wenig fundierte und detaillierte Informati-
onen Uber die Einschrankungen der Leistungsfahigkeit unter Seekrankheit und dem Sopite-
Syndrom. Hier setzt die vorliegende Untersuchung an. Die Ergebnisse sollen von Nutzen fir
die Einschatzung der Gefahrenlage und des Unfallrisikos an Bord sowie fiir das Crew-Res-
source-Management sein. Zudem sollen sie dabei helfen, die Sicherheit von Besatzungen und
Passagieren sowie den Arbeitsschutz und den Komfort auf See zu verbessern. Die Ergebnisse
konnten auBerdem die Ergebnisse nutzlich fir die Entwicklung und den Einsatz von Medika-

menten gegen Seekrankheit und Sopite-Syndrom sein.

5.2 Fragestellung und Hypothesen

Auf See spielt die Leistungsfahigkeit der Besatzung an Bord eine elementare Rolle. Je nach
Schiffstyp und Einsatzbereich werden verschiedene Anforderungsprofile und somit einzelne
Komponenten der Leistungsfahigkeit der Besatzungsmitglieder fiir das Ausfiihren der Arbei-
ten auf See bendtigt. Navigation, Steuerung, Kommunikation, Wachaufgaben, Verpflegung,
medizinische und weitere technische Aufgaben bis hin zu schweren korperlichen Tatigkeiten
wie Ladungssicherung, Bergung und Rettung oder auch das Segelraffen, fordern verschiedene
Komponenten der Leistungsfahigkeit in unterschiedlichem Mall. Um das Unfall- und Gefah-
renpotential trotz der oft widrigen Umweltbedingungen (Wind, Wellen, Kalte, Nasse) mog-
lichst gering zu halten, ist es von enormer Wichtigkeit, dass die Leistungs- und Einsatzfahigkeit
der Besatzungsmitglieder zu jeder Zeit gegeben ist. Hierbei sind Seekrankheit und Motion Sick-
ness, wie die Forschung zeigt (Kap. 5), einschrankende Faktoren. Das Tragen von schweren
Lasten, das Segelraffen, die Sicherung von Ladung verlangen ein besonderes Mal$ an Kraft und
koordinativen Fahigkeiten, wobei insbesondere der Gleichgewichtsfahigkeit eine herausra-
gende Rolle zu kommt. Die Einsatze erfordern oft ein Arbeiten auf unebenen, nassen bezie-

hungsweise  rutschigen  Untergrinden. In den widrigen Einsatzbedingungen
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(Wellenbewegung, schlechte Sicht, Hitze, Kilte, Zeitdruck) entstehen oft Situationen, die ein
erhdhtes Unfall-und Sturzrisiko bergen. Daher sind eine gute Gleichgewichtsfahigkeit und eine
gut ausgepragte Muskulatur von elementarer Bedeutung, um die Gesundheit der Besatzungs-
mitglieder zu schiitzen. Des Weiteren spielt die psychische Leistungsfahigkeit, wie die Reakti-
onsfihigkeit und Wachsamkeit eine wichtige Rolle bei Uberwachungs- und Steueraufgaben.
Auch hier kann es aufgrund von Motion Sickness, die durch die Wellenbewegungen ausgeldste
wurde, zu Einschrankungen kommen. Ziel dieser Untersuchung ist es, herauszufinden, ob die
Wellenbewegungen und die daraus resultierende Motion Sickness einen negativen Einfluss
auf die psychische und physische Leistungsfahigkeit der Teilnehmer/innen hat. Des Weiteren
wird untersucht, ob die eventuell auftretenden LeistungseinbuRen subjektiv wahrnehmbar

sind und mit negativen Empfindungen korrelieren.

Deshalb kénnen folgende verallgemeinerte Hypothesen beziglich der Testbestandteile for-

muliert werden:

Nullhypothese (HO 1): Die durch die Wellenexposition induzierte Motion Sickness hat

keinen Einfluss auf die psychische und physische Leistungsfahigkeit.

Alternativhypothese (H11): Die durch die Wellenexposition induzierte Motion Sickness

vermindert die psychische und physische Leistungsfahigkeit.

Nullhypothese (HO): Die Auspragung der subjektiv wahrgenommen Symptomen beein-

flusst die psychische und physische Leistungsfahigkeit nicht.

Alternativhypothese (H1 ;): Je schlechter die subjektiv wahrgenommen Symptome,

desto eingeschrankter die psychische und physische Leistungsfahigkeit.

Nullhypothese (HO3): Die Miidigkeit sinkt oder bleibt gleich bei steigenden Sopite-Syn-

drom Symptom Werten.

Alternativhypothese (H1 3): Die Mudigkeit nimmt zu bei steigenden Sopite-Syndrom

Symptom Werten.
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Koordinative Testungen

MFT-S-3 Gleichgewichtsfahigkeits-Test (Stabilitat und Sensomotorik), Pegboard-Test

Nullhypothese (HO 4): Aufgrund der induzierten Motion Sickness kommt es zu keiner

signifikanten Verminderung der Gleichgewichtsfahigkeit.

Alternativhypothese (H1 4): Die Gleichgewichtsfahigkeit vermindert sich aufgrund der

induzierten Motion Sickness.

Kraftmessungen

Beinstrecker/-beuger, Griffkraft, Fingerkraft, Hubkraft

Nullhypothese (HO s): Aufgrund der induzierten Motion Sickness kommt es zu keiner

signifikanten Verminderung der Kraftfahigkeiten.

Alternativhypothese (H1 5): Die Kraftfahigkeiten vermindern sich aufgrund der induzier-

ten Motion Sickness.

Physiologische Reaktionen

Herzfrequenz, Herzfrequenzvariabilitat, Elekrogastrogramm, Flicker Fusion, Cortisol

Nullhypothese (HO 6): Aufgrund der induzierten Motion Sickness kommt es zu keiner

signifikanten Veranderung bei den physiologischen Messwerten .

Alternativhypothese (H1 6): Die physiologischen Messwerte verandern sich aufgrund

der induzierten Motion Sickness.
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Psychologische Testungen

Optische/ akustische Reaktionsfahigkeit, Vigilanz

Nullhypothese (HO 7): Aufgrund der induzierten Motion Sickness kommt es zu keiner

signifikanten Verminderung der psychische Leistungsfahigkeit.

Alternativhypothese (H1 7): Die psychische Leistungsfahigkeit vermindert sich aufgrund

der induzierten Motion Sickness.

Wie aus den oben aufgeflihrten verallgemeinerten Hypothesen deutlich wird, wird erwartet,
dass es zu einer signifikanten Verminderung der verschiedenen Komponenten der psychi-

schen und physischen Leistungsfahigkeit durch auftretende Motion Sickness kommt.

6 Methode

Die Darstellung der Methode umfasst die Beschreibung des Untersuchungsaufbaus sowie der
Durchfiihrung der Untersuchung. Des Weiteren werden die Stichprobe, die verwendeten Fra-

gebogen und die statistischen Auswertungsverfahren naher erlautert.

6.1 Untersuchungsaufbau, Durchfiihrung und Stichprobe

Bei der Studie handelt es sich um eine prospektive, kontrollierte Kohortenstudie. Die Proban-
den wurden auf verschiedene physische und psychische Parameter ihrer Leistungsfahigkeit
untersucht (siehe Tab. 3). Nach einer ersten Leistungsanalyse, inklusive der Erfassung der bi-

ometrischen Daten mittels einer biometrischen Impedanzanalyse, wurde ein Sham-Versuch
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am Beckenrand in der Rettungsinsel ohne Wellenbewegung durchgefiihrt, um die Effekte auf
die welleninduzierte Bewegung und nicht auf die unbekannte, warme und feuchte Umgebung
der Rettungsinsel zuriickfiihren zu kénnen. AnschlieBend wurden die Probanden nach einer
20-minitigen Wellenexposition in einem dritten Durchgang erneut auf die verschiedenen
Leistungsparameter hin untersucht. Vor den jeweiligen psychischen oder physiologischen
Testverfahren wurden die Probanden zu ihrem subjektiven Empfinden befragt und gaben

Speichelproben ab.

Folgende Tabelle gibt einen Uberblick tiber die verschiedenen Testparameter:

Tabelle 3. Testparameter der Studie

Versuchsreihe Messparameter Gerit/Messverfahren
Physische Leistungsfahigkeit Kraft Handkraft/Griffkraft Handdynamometer
Fingerkraft Finderdynamometer
Beinkraft Hydraulisches Zugkraftmessgerat
Hubkraft Ricken-, Bein-, Rumpf-Dynamome-
ter
Koordination Stabilitat, Sensomotorik MFT-S3 Check
Wachheit Wachheit Flicker Fusion Gerat
Biometrische Daten Koérperzusammenset- Muskulatur, Kérperfett BIA NutriPlus
zung
Kognitive und psychische Leistungsfahig- | Vigilanz, Reaktion CompAct-VI/SR Hogrefe Test KIT
keit
Physiologische Parameter Speichel Cortisol-Test KIT
EKG/EGG Wasserdichtes Langzeit-EKG
Subjektives Empfinden Seekrankheit-Historie MSSQ- Fragebogen
Motion Sickness MSAQ
Befindlichkeit Bf-SR Fragebogen Hogrefe Test KIT

Die Untersuchungen fanden von Februar bis Oktober 2017 in der Rettungsmittel- und Tau-
chertibungshalle im Einsatzausbildungszentrum Schadensabwehr Marine in Neustadt in Hol-
stein statt. Die Probanden wurden lber Aushange an der Christian-Albrechts-Universitat zu
Kiel, 6ffentliche Flyer, Aufrufe in verschiedenen Facebook-Gruppen der Universitat sowie iber
eine Reportage des ARD auf die Studie aufmerksam gemacht. Nach der Anmeldung und Re-
gistrierung auf der eigens eingerichteten Projekthomepage (www.seasickness-perfor-
mance.com) wurde ein Online-Fragebogen zur personlichen Seekrankheitshistorie (MSSQ-
Fragebogen) und ein Gesundheitsbogen ausgefillt und die Probanden erklarten freiwillig ihre

Teilnahme an der Studie. AnschlieRend erfolgte zunachst eine telefonische Kontaktaufnahme.
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In einem kurzen Gesprach wurden der Studienablauf und das Ziel der Studie beschrieben. Des
Weiteren wurde ein Untersuchungsdatum vereinbart. Personen mit Herz- oder Atemwegser-
krankungen sowie Einschrankungen des Hor- und Gleichgewichtsinns und auch Schwangere
durften nicht an der Studie teilnehmen. Es wurde ein Fahr-Service der Bundeswehr von dem
Schifffahrtmedizinischen Institut der Marine in Kronshagen zu dem Untersuchungszentrum in

Neustadt eingerichtet.

Insgesamt nahmen 102 Probanden (N = 102), davon 53 weiblich und 49 méannlich, im Alter von
18-62 Jahren an der Studie teil (siehe Tab. 4). Die Rekrutierung der Versuchspersonen er-

streckte sich von November 2016 bis September 2017.

Tabelle 4. Deskriptive Beschreibung der Versuchsgruppe (N = 102)

Alter Gewicht in kg GroRe in cm BMI Koérperfett % BCM kg
Mittelwert 27,34 78,04 175,78 24,42 22,52 32,7
Q 25,30 Q66,50 Q169,30 Q23,19 Q 26,14 Q 25,99
d 29,55 d 90,53 d 182,97 d 25,79 d 18,60 d 39,97
Median 26 76,06 176 23,65 21,95 30,85
Standardabweichung 19,17 20,27 +13,58 4,11 17,62 18,22

Der Tatsache geschuldet, dass die Symptome eine nur gewisse Zeit nach der Exposition anhal-
ten, wurde die Testdauer insgesamt auf 20 Minuten beschrankt und vier verschiedene Test-
reihen fir je eine Testperson zusammengestellt. Die Einteilung der Probanden in die vier ver-
schiedenen Testreihen erfolgte vor Ort im Untersuchungszentrum und randomisiert. Die fol-
gende Abbildung (Abb. 7) gibt einen detaillierten Uberblick tiber das Untersuchungsdesign

und die verschiedenen Testreihen.
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( Probandenakgquise -> Homepage: www.seasickness-performance.com \
Fragebogen MSSQ, Gesundheitsbogen
I Einverstandniserklarung, Bioelektrische Impedanzanalyse I
I Fragebogen subjektives Empfinden: Cortisol, BF- SR, MASQ |
IProbandl I IPmbandZ I Imbanas ] Proband 4
Psychologische Tests I £GG / EXG ] Ty Physiologische Test/

. Kraftmessungen Koordinative Tests
(akustisch, - Fingerkraft, Handkraft, - MFT-S3 Check
optisch) Hubkraft, Beinbeuger/- - Pegboard

- Vigilanz-Test strecker

- Flicker Fusion
| Exposition Rettungsinsel ohne Wellengang 20 min I
I Fragebdgen subjektives Empfinden: Cortisol, BF- SR, MASQ l
[ Proband 1 I I Proband 2 I l Proband 3 ] Proband 4
Psychologische Tests | GG / EKG I Physiologische Tests/ Physiologische Tests/

- i Koordinative Tests
(akustisch, - Fingerkraft, Handkraft, - MFT-S3 Check
optisch| Hubkraft, Beinbeuger/- - Pegboard

- Vigilanz-Test strecker

- Flicker Fusion
I mit 20 min l
| Fragebdgen subjektives Empfinden: Cortisol, BF- SR, MASQ I
I Proband 1 | | Proband 2 I I Proband 3 I
Psychologische Tests I EGG / EXG I Physiologische Tests/ Physiologische Tests/

- Kraftmessungen Koordinative Tests
(akustisch, - Fingerkraft, Handkraft, - MFT-S3 Check
optisch) Hubkraft, Beinbeuger/- - Pegboard

- Vigilanz-Test strecker

- Flicker Fusion

Abbildung 7. Versuchsaufbau, Testreihen und Testparameter

6.2 Fragebdgen MSSQ, MSAQ und BF- SR und Homepage

In dem Rahmen der Studie wurden verschiedene Fragebogen zur Selbsteinschatzung bezlig-
lich Bewegungskrankheiten und subjektivem Wohlempfinden eingesetzt. Der Motion Sickness
Susceptibility Questionnaire (kurz MSSQ) von Reason und Brand (1975) wurde bei der Anmel-
dung der Probanden online auf der Projekthomepage (www.seasickness-performance.com)
ausgefillt. Hierbei ging es um die individuelle Historie und Erfahrungen mit Bewegungskrank-
heiten und den auftretenden Symptomen wie Ubelkeit und Erbrechen. Die Probanden wurden
zu Situationen in Autos, in Bussen, in Ziigen, in Flugzeugen, auf kleinen Booten, auf Schiffen
und Fahren, auf Schaukeln und Karussells, auf Spielpldtzen sowie in Achterbahnen und dhnli-
chen Fahrzeugen in Freizeitparks in ihrer Kindheit und im Erwachsenenalter befragt.

Die verschiedenen Transport- und Bewegungssituationen und die damit verbundenen Symp-
tomen wurden mit den Skalenwerten 0-4 kategorisiert, wobei folgende Werte zugeordnet
wurden:
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0 = nie; 1 = selten; 2 = manchmal; 3 = maRig; 4 = sehr stark

Zudem schatzt jede Testperson gleichzeitig seine Anfalligkeit flir Bewegungskrankheit in der

jeweiligen Situation mit den Werten ein:
1 = Uberhaupt nicht; 2 = geringfligig; 3 = maRig; 4 = sehr stark

Die Auswertung des MSSQ in der deutschen Version (Revision durch Golding 1998) erfolgte
nach folgendem Schema:

Score Kindheit: Score a = 2,64 x (Krankheitsscore Kindheit) x 9 / (Erfahrung als Kind)
Score Erwachsene: Score b = 2,64 x (Krankheitsscore Erwachsene) x 9 / (Erfahrung als Erwachsener)

Score a + Score b = Gesamtscore

Die maximal erreichbare Punktzahl fir die Erfahrungen betragt ,9“ da die Erfahrungen in
neun verschiedenen Transportmitteln/ Bewegungssituationen abgefragt werden und fiir jede
Erfahrung ein Punkt vergeben wird. Der Krankheitsscore ergibt sich durch das Aufaddieren der
Punktzahlen aus erlebten, auftretenden Symptomen wie Ubelkeit und Erbrechen. Die maximal
erreichbare Punktzahl betragt 72. Der Gesamtscore wird aus der Summe des Erwachsenen-

und des Kindheitsscore berechnet (Golding, 1998).

Um Auskunft Gber das subjektive Wohlempfinden und Uber die auftretenden Symptome zu
den verschiedenen Zeitpunkten wahrend der Untersuchung, vor der Untersuchung, nach dem
Schamversuch und nach der Wellenexposition zu erhalten, wurden die revidierte Fassung der
Befindlichkeits-Skala (kurz Bf-SR) aus dem Hogrefe Testsystem eingesetzt. Die Bf-SR dient zu
der Erfassung momentaner psychischer Befindlichkeit und wird eingesetzt, um Befindlich-
keitsveranderung zu objektivieren. Dabei wird die momentane Befindlichkeit Gber Eigen-
schaftsworter erfasst. Der Fragebogen ist so aufgebaut, dass sich jeweils 24 Paare von Eigen-
schaftswortern von gegensatzlicher Bedeutung in zwei Spalten gegeniiberstehen und die Test-
personen ankreuzen sollen, welche der beiden Eigenschaften dem gegenwartigen Zeitpunkt
am ehesten entspricht. Am Ende jeder Zeile kdnnen die Probanden ,,weder — noch” ankreu-
zen, falls sie sich gar nicht zwischen den beiden Eigenschaften entscheiden kénnen. Dabei ist
der Fragebogen sehr zeitokonomisch und die Bearbeitungszeit betragt nur ein bis zwei Minu-
ten. Die Auswertung erfolgt mittels einer Schablone, da die Punkte der Items aufaddiert
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werden und unterschiedlich gepolt sind. Diese Werte werden dann in den drei Summenfel-
dern (Summe 1 + Summe 2 + Summe 3) addiert und ergeben den Rohwert (RW). Die dazuge-
horigen Normwerte (Prozentrang (PR), T-Wert (T), Stanine-Wert) werden in die dafiir vorge-
sehenen Felder im darunter liegenden Teil des Bogens eingetragen. Generell gilt, dass héhere
Testwerte auf ein niedrigeres momentanes Wohlbefinden und niedrige Testwerte auf ein ho-

hes Wohlbefinden hinweisen.

Des Weiteren wurde zur Erfassung der auftretenden Bewegungskrankheit spezifischen Symp-
tome der Motion Sickness Assessment Questionnaire (kurz MSAQ) von Gianaros et. al 2001
eingesetzt. Der MSAQ korreliert sehr stark mit dem sehr haufig bei Motion Sickness eingesetz-
ten Pensecola Diagnostic Index (Graybiel et al., 1968). Der Fragebogen wurde ins Deutsche
Ubersetzt. Es befinden sich 16 Aussagen auf dem Fragebogen, die die Symptome einer Kine-
tose beschreiben. Diesen ordnen die Testpersonen Werte auf einer Skala von eins = gar nicht
zutreffend, bis neun = komplett zutreffend zu. Hinter den jeweiligen Aussagen stehen Buch-
staben G, C, P oder S. Die Buchstaben bilden die spezifischen Subkategorien der Symptome

des Fragebogens.
G = gastrointestinal C = Central P = Peripheral S= sopite-related
Der Gesamtscore wird wie folgt errechnet:

(Summe der Punkte aller Items / 144) x 100 = Gesamtscore.

Die Auswertung der Subscores fiir die verschiedenen Kategorien wird nach diesem Schema
errechnet: (Summe der Items der jeweiligen Kategorie / 36) x 100. Es gilt je hoher die Werte,

desto grolRer die auftretenden Symptome einer Motion Sickness.
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6.3 Physiologische und psychische Testverfahren
Im Folgenden werden die in dieser Untersuchung verwendeten Testverfahren beschrieben
und es wird genauer auf die verschiedenen psychologischen und psychischen Messparameter

eingegangen.

6.3.1 Elektrogastrogramm (EGG) und Elektrokardiogramm (EKG)

Im Rahmen der Studie wurde das nicht-invasive Verfahren der Elektrogastrographie (EGG) ge-
nutzt, um die myoelektrische Aktivitat, die Ableitung der Aktionsstréme, des Magens mittels
externer Hautelektroden zu messen. In ,Motion Sickness-Situationen” kann es zu einer Sto-
rung der Magenfunktion kommen. Frieling et al. (2017) teilen die Frequenzen in drei verschie-
dene Bereiche ein: die normale, gesunde Frequenz des Magens liegt bei 2,5 bis 3,75 Zyklen
pro Minute (cpm). Bei einer Bradygastrie liegt die Frequenz die meiste Zeit bei unter 2,0 cpm
und bei einer Tachygastrie liegt eine Frequenz vor, die die meiste Zeit bei (iber 4,0 cpm ist.
Studien zeigen, dass es bei Reise- und Seekrankheit sowie Ubelkeit und Stérungen bei der
sympathischen/parasympathischen Regulierung zu einer Tachygastrie kommen kann (siehe
Kap. 4.2).

Bei der vorliegenden Studie wurde ein Sirecust 341 Siemens Elektrokardiografie Monitor mit
PC Anschluss und das Programm LabChart7 zur Signalaufnahme, -aufzeichnung und digitaler
Auswertung genutzt (siehe Abb. 8 und 9).

Abbildung 9. Sirecust EKG Monitor Abbildung 8. EGG-Signal
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Die Frequenz, die Amplitude und die Wellenform der elektrogastrographischen Signale sind
hierbei von Interesse. Laut Kuhn (2001) gehen die aufgezeichneten Signale Giberwiegend von
der Muskularis propria aus, der glatten Muskulatur der Muskelschicht des Magens. Da es sich
bei den myoelektrischen Signalen um sehr schwache und vor allen Dingen durch die Atmung
(Hamilton et. al. 1986) mit Artefakten Uberlagerte Signale handelt, ist das Verstarker- und Fil-
tersystem von enormer Bedeutung. Bei der Untersuchung wurde der digitale Filter mit der
Einstellung der Filterfrequenz: high cut: 0,08 Hz und low cut: 0,01 Hz genutzt. Wahrend der
Aufzeichnungsphasen lagen die Testpersonen in Riickenlage ruhig auf der Untersuchungs-
liege, um ihre Bewegung zu minimieren (Frieling et al., 2017). Um das Artefaktrisiko weiter zu
vermindern und die Leitfahigkeit der Haut zu optimieren, wurde die Hautstellen gereinigt, be-
vor die Elektroden (Ambu BLueSensor VL), welche mit einem hoch-leitfadhigen-Nassgel ausge-
stattet sind, angebracht wurden. Die Platzierung der drei Elektroden fiir diese Untersuchung
erfolgte nach einem mittels Sonografie im Voraus der Untersuchung festgelegten Standard.
Die folgende Abbildung (Abb. 10) zeigt eine schematische Darstellung der fiir diese Untersu-
chung festgelegt Elektrodenposition.

rot

@
o O

gran gelb

Abbildung 10. Elektrodenpositionen des EGG

In der vorliegenden Studie wurde zur Untersuchung der Herzfrequenz und der Herzfre-
quenzvariabilitat ein wasserdichtes Langzeitelektrokardiogram eingesetzt, um Informationen
Uber die Beanspruchung des Herzkreislaufsystems und tiber die Herzkreislaufregulation zu er-
halten. Bevor die drei Elektroden, wie in Abbildung 12 zu sehen ist, geklebt wurden, wurden
die Hautstellen gesdaubert und vorbereitet. Die Testperson trugen das EKG wahrend der ge-

samten Untersuchungsdauer.
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Patientenkabel mit 3 Elektroden
3 Kanal-Aufzeichnung im 24/48-Stunden-Modus
2 Kanal-Aufeichnung (1&2) im 7-Tage-Modus

CH1=CM5 - CH2=CC5 - CH3=CMSR

Abbildung 11. Delmar Reynolds EKG Elektro- Abbildung 12. Elektrodenpositionen EKG
denpositionen EKG

Die Herzfrequenz (Hf) und Herzfrequenzvariabilitdt (HRV) verandern sich unter bestimmten
Bedingungen, zum Beispiel bei Mudigkeit, korperlicher Belastung, Stress und auch in Motion
Sickness Situationen (Holmes & Griffin, 2001). Die Regulierung der Hf und der HRV wird unter
anderem durch das Zusammenspiel des Sympathikus und Parasympathikus (Vagus) gesteuert.
Das vegetative Nervensystem fiihrt in bestimmten Situationen lber die Freisetzung von No-
radrenalin zu einer reduzierten HRV und erhdhten Hf. Der Gegenspieler, der parasympathi-
sche Anteil, fihrt Giber die Freisetzung von Acetylcholin zu einer erhéhten HRV und niedrigen
Hf. Die Signale wurden mit dem oben abgebildeten Delmar Reynolds EKG aufgezeichnet (Abb.
11) und mit den computergestiitzten Programmen CardioNavigator (Pathfinder) sowie dem
HRV-Tool ausgewertet. Bei der Auswertung wurde eine Time-Domain-Analysis durchgefihrt,
um zeitliche Merkmale von den RR-Intervallen zu erhalten. Des Weiteren wurde eine Fre-
guency-Domain-Analysis durchgefiihrt, um die verscheiden Frequenzspektren und ihre An-

teile zu untersuchen.

6.3.2 Cortisol

Ebenfalls wurde im Rahmen der Untersuchung eine Cortisol-Messung durchgefiihrt. Cortisol
ist ein Steroidhormon, welches in der Nebennierenrinde produziert wird. Die Freisetzung er-
folgt zirkadian. Die hochste Konzentration liegt zwischen sechs und neun Uhr morgens vor,

wahrend die niedrigste Konzentration gegen Mitternacht gegeben ist (siehe Abb. 13). Cortisol
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ist Uberwiegend an Stoffwechselprozessen beteiligt. Es wirkt stark entziindungshemmend und

immunsuppressiv. AuBerdem beglinstigt es die Energiebereitstellung.
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Abbildung 13. Cortisol Tagesprofil und Stresssituationen (Klinke und Silbernagl, 2003)

Zudem ist es das wichtigste Stresshormon und wird somit vermehrt in Stresssituationen, zum
Beispiel bei schwerer korperlicher Aktivitat, psychischer Belastung, bei Krankheiten und unter

Angstempfinden ausgeschiittet (Klinke und Silbernagl, 2003).

Mithilfe einer Watterolle (Salivette von der Firma Sarstedt) wurde der Speichel der Probanden
gewonnen und anschliefend bei -80 Grad bis zur Auswertung aufbewahrt. Dann wurden die
Proben bei Zimmertemperatur aufgetaut und mit einem ELISA (enzyme linked immunosor-
bent assay), ein immunologisches Auswertungsverfahren zum Nachweis spezifischer Mole-
kiille in Korperflussigkeiten, analysiert. Hierzu wurden ELISA-Test-Kits von IBL International
verwendet. Die Untersuchung lief dabei folgendermalien ab: Die Mikrotiterplatte ist mit ei-
nem Antikdrper beschichtet. Der in der Watterolle befindliche Speichel wird mittels einer
Zentrifuge (10 Minuten bei 2000-3000 x g) in die speziell dafiir vorgesehene Spitze der Salivet-
tenrohre beférdert. AnschlieBend wird der Speichel und ein Enzymkonjugat unter sterilen La-
borbedingungen mit einer Pipette auf die Mikrotiterplatte aufgebracht. Daraufhin inkubiert
die Lésung zwei Stunden auf einem Orbitalschittler (500 U/min). Das richtige Antigen trifft
auf den passenden Antikoérper und es entstehen freie Eiweille, die das Antigen eliminieren
wollen. Danach wird die Platte mit einer Waschpufferlésung gespilt und eine Substratlésung
hinzugegeben. Weitere 30 Minuten inkubiert die Platte erneut auf dem Orbitalschittler (500

U/min). Dann wird eine Stopplésung in jedes Well pipettiert und es erfolgt ein Farbumschlag
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der Proben von blau nach gelb. Die Intensitat der Farbentwicklung ist von der Menge an ge-
bundenem Cortisol-Enzymkonjugat abhangig und umgekehrt proportional zur Cortisol-Kon-
zentration der Probe. AbschlieSend wird die optische Dichte der Proben mit Hilfe eines Pho-
tometers (Tecan Sunrise2000, Wellenlange 450nm, Referenzwellenldnge: 600-650nm) gemes-
sen. Die Messmethode wird definiert und die einzelnen Wells der Platte bezeichnet. Mit Hilfe
des Computerprogrammes und der Analysesoftware (Tecan Magellan Standart/Tracker 7.1)
werden mittels der Cubic-Spline-Methode, der 4-Parameter-Analyse oder der Logit-Log-Be-
rechnung unter Verwendung der Werte der Standards die Standartkurven ermittelt (siehe
Abb. 14). Daraus werden die einzelnen Konzentrationen des Cortisols in den einzelnen Proben

abgeleitet.

0o — = S
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Abbildung 14. Cortisolkonzentration Standardkurve und Zentrifuge mit Salivetten

6.3.3 MFT-53 Check

Zur Messung der Gleichgewichtsfahigkeit, Korperstabilitdt und weiteren Komponenten der
Koordination wurde der normierte MFT-S-3 Check verwendet. Der MFT-S-3 Check ist ein Com-
putermesssystem, welches Auskunft Gber die Korperstabilitat, die dynamische Einheit aus Hal-
tung und Bewegung, die motorische Regulationsfahigkeit, die Sensomotorik und somit tber
das Gleichgewicht gibt. Der Test wird zur orthopadischen Befunderhebung, in der Praventiv-
medizin sowie fir die sportmotorische Leistungsdiagnostik verwendet. Das Messinstrument

besteht aus einer instabilen Platte, welche liber eine Achse mit einer Bodenplatte verbunden
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und mit einer Haltevorrichtung versehen ist. Die Platte ist bis zu 12° lateral beziehungsweise
ventral/dorsal kippbar. Die Testperson steht hiiftbreit und beidbeinig auf der Messplatte und
soll diese Uber einen Zeitraum von 30 Sekunden in einer waagerechten Position halten. Durch
Ausgleichbewegungen neigt sich die Platte zu den Seiten, beziehungsweise ventral und dorsal.
Die Quantitat und Qualitat der Ausgleichbewegungen und die Wiederherstellung der neutra-
len waagerechten Position wird von einem Sensor erfasst und von einer Messsoftware auf
einem angeschlossenen Computer aufgezeichnet und ausgewertet. Die Testperson fiihrt late-
ral und ventral/dorsal je zwei Testdurchgange durch. Die bessere Testleistung wird verwertet.
Die Messwerte bewegen sich auf einer neunteiligen Skala (1= sehr gut, 9 = sehr schwach).
Diese Index-Werte werden dann farblichen Bewertungskategorien zugewiesen, welche der
errechneten Standardabweichung vom statistischen Mittel entspricht. Zudem wird der Refe-

renzwert der Altersklasse angegeben.

S$3-Gesamtergebnis
genutztes Testprofil Screening - Links/Rechts

E 7 =

<

Symmetrieverhaltnis
W Referenzwert: 50% : 50%
A essung: 50% : 50%

Stabilitat Sensomotorik
) Referenzwert: 3,2 (100%) } Referenzwert: 3,2 (100%)
{Messung: 4 (75%) o Messung: 4 (75%)

Abbildung 15. MFT-S3 Check Testgerdt und Auswertung

6.3.4 Kraftmessungen

In dem Rahmen der Studie wurde die Maximalkraft verschiedener Muskelgruppen isometrisch
gemessen, das heilt die Testpersonen wendeten bei maximalem Willenseinsatz ihre grofit-
mogliche Kraft fir ein bis drei Sekunden gegen einen festen Widerstand und ohne eine Lan-
genveranderung des Muskels auf (Behrends et al., 2010). Folgende Abbildungen zeigen, wel-
che Muskulatur getestet wurde und welche Gerate dabei zum Einsatz kamen.
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Abbildung 17. Fingerkraftmessung Baseline Digital Pich  Abbildung 16. Handkraftmessung Saehan Digital
Gauge Handdynamometer

Abbildung 19. Beinbeugermessung - Abbildung 18. Beinstreckermessung -
DigiMax Muskelfunktionstest DigiMax Muskelfunktionstest

Abbildung 20. Hubkraftmessung - Baseline Bag-Leg-Chest Dynanometer in Kombina-
tion mit DigiMax Messgerdt

Bei jeder Kraftmessung flihrte die Testperson drei maximale, willklrliche, isometrische Kon-
traktionen in vorher beschriebener Versuchsanordnung und instruierter Durchfiihrungsweise
aus. Die Messungen, ausgenommen die der Hubkraft, wurden unilateral durchgefiihrt. Der
Testleiter zahlte ,eins“- ,zwei“- ,drei” als Startsignal. Fir jede Muskelkontraktion stand ein
Zeitfenster von finf Sekunden fest, wobei die maximale Kontraktion fir eine Sekunde
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gehalten werden musste. Zwischen den drei Versuchen lag eine Pausenzeit von je einer Mi-
nute. Die Testpersonen wurden angewiesen die Kraftentfaltung kontinuierlich bis zum Maxi-
malkraftplateau zu gestalten, um Verletzungen sowie eine explosive Kraftentfaltung zu ver-
meiden. Es erfolgte keine spezielle Motivation durch den Versuchsleiter. Der Proband sal3 in
aufrechter Haltung auf der Untersuchungsliege. Zur Messung der Finger- und Griffkraft wurde
der Ellbogen in 90° Flexion eng am Oberkoérper gehalten und das Messgerat (Digital Dynamo-
meter, Digital Pich Gauge) befand sich in der jeweiligen Hand mit neutraler Position des Hand-
gelenks. Zur Messung der Beinkraft saR® der Proband ebenfalls auf der Untersuchungsliege. Die
Manschette der Kraftmesszelle wurde distal am Unterschenkel, knapp oberhalb des Sprung-
gelenkes angebracht. Das Knie befand sich in 90° Flexion. Es wurde darauf geachtet, dass der
Proband wahrend der Kraftmessung den Oberkdrper aufrecht hielt und sich weder mit dem
freien Bein abdriickte, noch den Oberschenkel anhob oder die Knieposition veranderte. Der
Zug der Kraftzelle verlief horizontal zum Boden und in einem rechten Winkel zur Schwerkraft
(Goebel, 2002). Bei der Messung der Hubkraft stand die Testperson aufrecht in gerader Posi-
tion auf dem Standbrett der Messapparatur. Diese Messung wurde bilateral ausgefiihrt. Die
Ellbogen befanden sich in 90° Flexion eng am Kdrper und das Handteil des Messgerats (Base-
line Dynamometer) in einem supinierten Griff. Hierbei wurde wahrend der Messung darauf
geachtet, dass der Proband die aufrechte und gerade Position des gesamten Kérpers hielt. Es
wurde der jeweilige Mittelwert aus den drei Messungen der verschiedenen Muskelgruppen
als jeweiliges Testergebnis berechnet. Die angewendeten Messverfahren erfillen in ihrer
standardisierten Form und bei exakter Einhaltung der Messpositionen und Durchfiihrung die
Hauptgitekriterien (Validitat, Objektivitat, Reliabilitdt) und gelten als anerkannte Instrumente
auf dem Gebiet der Funktionsdiagnostik (Banzer, Pfeifer & Vogt, 2004).

6.3.5 Reaktions- und Vigilanztests

Im Rahmen der Studie wurde zur Messung der psychischen Leistungsfaktoren der Vigilanz,
Dauerwachsamkeit, Reaktionsgeschwindigkeit und -stabilitdt verschiedene computerge-
stitzte Messverfahren aus der renommierten Testbatterie des Hogrefe Testsystems der Psy-
chodiagnostik verwendet. Hierbei sal} die Testperson in einem abgedunkelten und von duRe-
ren Storeinflissen (Gerduschen, Licht) abgeschirmten Raum vor einem Computerbildschirm.
Als Eingabemedium diente die Computertastatur. Zur Messung der Reaktionszeiten auf ver-
schiedene Stimuli (optischer Stimulus — rot aufblinkendes Licht, akustischer Stimulus — [auten-
der Klingelton) und somit zur Uberpriifung der Fihigkeit der Aufmerksamkeitsaktivierung,
wurden verschiedene Testformen des CompACT-SR Reaktionstest eingesetzt. Es handelt sich

um normierte Leistungstests. Die Testperson musste bei den verschiedenen Tests auf die
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spezifischen externen sensorischen Reize moglichst schnell Giber Driicken des Reaktionsfelds
(Tastatur) reagieren. Die Testdauer betrug ein bis vier Minuten. Vor dem eigentlichen Test
durchliuft jede Testperson eine Ubungsphase mit fiinf Items. Sobald auf das jeweilige Item
reagiert wurde oder die maximale Zeit von eineinhalb Sekunden tberschritten wurde, beginnt
das nachste Item. Insgesamt besteht der jeweilige Test aus 40 Items. Die jeweilige Intervallzeit
(Vorlaufzeit) variiert von Item zu Item, sodass ein Ubungseffekt ausgeschlossen werden kann.

Bitte betatigen Sie so schnell wie méglich die Leertaste, wenn Bitte driicken Sie so schnell wie moglich die Leertaste, wen
die rote Lampe aufleuchtet! Sie das Klingeln horen!

Abbildung 22. CompACT-SR - optischer Stimulus Abbildung 21. CompACT-SR akustischer Stimulus

Zur Uberpriifung der Vigilanz wurde eine Testform des CompACT — VI eingesetzt. Hierbei geht
es um die Aufrechterhaltung der Aufmerksamkeit Gber einen langeren Zeitraum und wahrend
einer monotonen Reizsituation. Die Testpersonen haben die Aufgabe beim Erscheinen eines
relevanten Reaktionsreizes in der Form eines aufleuchtenden Kreises in einem Radarabschnitt

mit Druck auf das Eingabemedium (Leertaste Tastatur) zu reagieren.

Achtung! Da ein Kreis sichtbar
ist, missen Sie reagieren!

[

Abbildung 23. CompACT-VI - Vigilanz

Auch bei diesem Testverfahren durchlauft der Proband eine Testphase vor der eigentlichen
Untersuchung. Erst wenn auf drei Ubungsreize richtig und zeitgerecht reagiert wurde, beginnt
die eigentliche Testphase, welche aus 90 Items besteht. Die jeweilige maximale Bearbeitungs-

zeitspanne pro Item liegt ebenfalls bei eineinhalb Sekunden.
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Die numerischen Testergebnisse der CompACT — SR Tests sowie die des CompAct — VI Tests
lassen sich in der folgenden Normwerteskala (Abb. 24) einordnen. Hierbei werden Prozent-
range (PR) zwischen 24 und 76 als durchschnittlich betrachtet. Eine hohe Reaktionsgeschwin-
digkeit und somit eine hohe Aufmerksamkeitsleistung sowie eine hohe Auspragung der Fahig-
keit zur langfristigen Aufrechterhaltung der Aufmerksamkeit in monotonen Reizsituationen
wird ab einem Prozentrang von 84 festgelegt. Eine mangelnde Auspragung der oben genann-

ten psychologischen Leistungsparameter liegt hingegen ab einem Wert von unter 16 vor.

I
0,5 1 2 3 S 10 16 20 30 40 50 60 70 80 84 90 95 9798 99 99,5
min -S m +S max

Abbildung 24. Normwertskala der CompAkt Testungen

6.3.6 Flicker Fusion Test

Der Flicker Fusion Test dient zur Messung der Flimmerverschmelzungsfrequenz und wurde bei
dieser Untersuchung zur Uberpriifung der Wachheit eingesetzt. Die kritische Flimmerver-
schmelzungsfrequenz misst die Frequenz eines- oder zwei aufflackernder Punkte bis die-
ser/diese nicht mehr als flackernd wahrgenommen werden. Dies hdngt unter anderem vom
Adaptionszustandes des Auges, dem Ermidungsgrad und der Leuchtdichte ab. Der Test wird
in der Schlaf- und Midigkeitsforschung eingesetzt (Weel} et al, 2000). Bei zunehmender
Mudigkeit sinkt die Frequenz, das heiRt, die Punkte werden friher als nicht mehr flackernd
gesehen und als einheitliches Bild wahrgenommen. Der Grund fiir die Verschmelzung ist, dass
das Rezeptorpotential zwischen den Wechseln nicht mehr abklingen kann und die Potential-

wellen sich zu einem gleichbleibenden Depolarisationsniveau zusammenfiigen. Dieses wird
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dann von dem Zentralnervensystem als Dauerlicht interpretiert. Die Flimmerfusion liegt beim

Menschen je nach Bedingung zwischen 10-60 Einzelreizen pro Sekunde.

Flimmerverschmelzungs- Flimmerverschmelzungs-

% A frequenz % A frequenz

= =

C C

3 2

£ £

© ©
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2 =)

(%) > 0 |
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Abbildung 25. Flimmerverschmelzungsfrequenz (Olivier et al., 1989)

6.3.7 Purdue Pegboard Test

Der Purdue Pegboard Test ist ein motorisches Testverfahren, welches zur Bestimmung der
manuellen Geschicklichkeit sowie der Hand- und Fingerfunktionen und somit der Koordination
der oberen Extremititen verwendet wird. Urspriinglich wurde das Testverfahren fiir die Uber-
prifung der Fingerfertigkeit von Industriearbeitern verwendet (Tiffin & Asher, 1948). Heutzu-
tage wird es in der Physiotherapie und medizinischen Diagnostik eingesetzt, um Rehabilitati-
onsprozesse im motorischen und neurologischen Bereich nach Kopfverletzungen (Asikainen
et al., 1999) sowie nach Hand und Fingerverletzungen zu Uberprifen. Zudem wird das Peg-
board genutzt, um den Einfluss von Stimulanzien auf motorische Funktionen von Fingern und
Handen zu tberpriifen (Cheng et al., 2017). Das Untersuchungsgerat (Model 32020) von Lafa-
yette Instrument Company besteht aus einem Board mit vier Ausbuchtungen am oberen
Rand. Darunter sind in der Mitte parallel von oben nach unten verlaufend 30 Lécher angeord-

net. In den Ausbuchtungen befinden sich Metallstifte, Hilsen und Unterlegscheiben.

Die Testperson sitzt vor dem Board an einem Tisch. Es gibt vier verschiedene Testverfahren,

welche einzeln oder auch nach einander getestet und ausgewertet werden kénnen.
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Nach genauer Anweisung des Testleiters fuhrt die Testperson folgende Aufgaben durch:

- mit der rechten Hand 30s schnellstmdglich die Stifte in die rechte Lochreihe setzen

- mit der linken Hand 30s schnellstmdglich die Stifte in die linke Lochreihe setzen

- mit beiden Handen gleichzeitig 30s schnellstmdglich die Stifte paarweise in die ent-
sprechenden Lochreihen setzen

- mit beiden Handen 60s schnellstmoglich die Stifte (rechte Hand), Unterlegscheibe
(linke Hand), Hiilse (rechte Hand) und wieder eine Unterlegscheibe (linke Hand) in die
Locher montieren (wenn die Testperson Linkshander ist, wird mit der linken Hand be-
gonnen)

Bei der Auswertung werden die Stifte, beziehungsweise jedes einzelne, montierte Bauteil ge-

zahlt.

Abbildung 26. Purdue Pegboard Test Montage

6.4 Statistische Auswertungsverfahren

Die statistische Auswertung der erhobenen Messdaten erfolgte mittels der Computer-Statis-
tik-Software Statisticle Package for Social Sciences (SPSS 22.0). Die Messdaten wurden aus
dem Tabellenkalkulationsprogramm Windows-Excel importiert. Zur Uberpriifung der Hypo-

thesen wurde eine Varianzanalyse mit Messwiederholung zur statistischen Auswertung
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durchgefihrt. Als abhdngige Variablen wurde die einzelnen Messergebnisse der verschiede-
nen Leistungsfaktoren festgelegt. Als Innersubjektfaktoren dienten die drei Messzeitpunkte
(T1 Pre-Test, T2 Schein-Exposition, T3 Wellen-Exposition) und die Zwischensubjektfaktoren
waren die drei Subgruppen, die nach Starke der Symptomatik eingeteilt worden sind (Gruppe
1 = leichte Symptomatik MSAQ-Wert < 20, Gruppe 2 = mittlere Symptomatik MSAQ-Wert 20-
30 und Gruppe 3 = starke Symptomatik MSAQ Wert > 30). Die Einteilung in die Subgruppen
und verschiedene Bereiche der Symptomauspragung wurde wie folgt durchgefiihrt: leichte
Symptomatik < Mittelwert MSAQges, mittlere Symptomatik = einfache Standardabweichung
MSAQges, starke Symptomatik = doppelte STD MSAQges. Der Mauchly-Test wurde verwen-
det, um auf Spharizitat als Testvoraussetzung der ANOVA mit Messwiederholung zu prifen
(wenn hierbei Signifikanzniveau < .05 dann erfolgte die Korrektur mit dem Greenhouse-Geis-
ser Verfahren). Der Test der Innersubjektkontraste wurde als Post-hoc-Test genutzt (Bortz,
1999). Die Effektstarke wurde hierbei mit n2angegeben und die Grenzen fiir die GréRe des
Effekts liegen bei .01 (kleiner Effekt), .06 (mittlerer Effekt) und .14 (groRer Effekt) (Cohen,
1988).

AuRRerdem wurde eine Korrelationsanalyse nach Spearman durchgefiihrt, um den Zusammen-
hang zwischen einzelnen Parametern zu berechnen. Fir die Effektstdrke wurde folgende Ein-
teilung verwendet: r = .10 entspricht einem schwachen Effekt, r = .30 entspricht einem mitt-

leren Effekt und r = .50 entspricht einem starken Effekt.

Zudem wurden folgende Signifikanzstufen gewahlt (Clauss & Ebner, 1995): p < .05 signifi-
kant(*), p < .01 sehr signifikant, p < .001 hochsignifikant. Liegen die Ergebnisse unter diesem
Signifikanzniveau darf die Alternativhypothese (H1) angenommen werden. Befinden sich die
Werte jedoch iber dem Signifikanzniveau von a = 5% so muss die Nullhypothese (HO) beibe-

halten werden.
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7 Ergebnisse

In den folgenden Kapiteln erfolgt eine Darstellung sowie Interpretation der Ergebnisse dieser
empirischen Untersuchung. Die verschiedenen Messdaten der Leistungsfahigkeit wurden an-
hand einer Varianzanalyse mit Messwiederholung analysiert. Die jeweilige Komponente der
psychischen oder physischen Leistungsfahigkeit (z.B. die optische Reaktionsfahigkeit) sind je-
weils die abhdngigen Variablen. Die Innersubjektfaktoren sind die drei verschiedenen Mess-
zeitpunkte (Pre-Test, Test nach Rettungsinselexposition, Test nach Rettungsinsel mit Wellen-
exposition), als Zwischensubjektfaktoren fungierten die drei Subgruppen eingeteilt nach dem
MSAQ in leichte Symptome (< 20), mittlere Symptome (20-30) und starke Symptome (> 30).
Die jeweiligen Hauptergebnisse lassen sich aus den Tests der Innersubjekteffekte sowie aus
den Tests der Innersubjektkontraste herleiten und sind zur Veranschaulichung grafisch darge-
stellt. Des Weiteren wird die deskriptive Statistik tabellarisch aufgefiihrt. Am Ende des Ergeb-

nisteils erfolgt eine kurze Zusammenfassung der gewonnen Ergebnisse.

7.1 Ergebnisse der Korrelation MSAQ/ Bf-SR und MSAQ Sopite/ Flicker Fusion

Die Korrelationsanalyse nach Spearman ergab, dass die Messwerte des MSAQ-Sopite und die
Messwerte des Flicker Fusion Tests zum dritten Testzeitpunkt (nach der Wellenexposition in
der Rettungsinsel) negativ zusammenhangen, r =-0.50, p = 0.024, n = 16. Dabei handelt es sich
nach Cohen (1992) um einen starken negativen Effekt. Die Ergebnisse des MSAQ — Fragebogen
zu den Symptomen der Seekrankheit und des Bf-SR -Fragebogen zur psychologischen Befind-
lichkeit korrelieren positiv, r = 0.69, p = 0.001, N = 102. Die folgende Tabelle (Tab.5) zeigt die
MaRzahlen.
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Tabelle 5. Mittelwerte MSAQ Sopite 3, Flicker Fusion 3, MSAQges3 und Bf-SR3 (Standartabweichungen in Klammern)

Parameter Mittelwert n
MSAQ Sopite 3 38,77 (5,08) 16
Flicker Fusion 3 21,85 (13,20) 16
MSAQges 3 25,92 (13,87) 102
Bf-SR 3 51,58 (9,59) 102

Die Ergebnisse der Korrelationsanalyse nach Spearman sind zudem in den Abbildungen 27 und

28 grafisch dargestellt.

Korrelation MSAQ Sopite 3 und Flicker Fusion 3
60+

50 ]

404

304

Flicker Fusion 3

204

MSAQ Sopite 3

Bf-SR 3

Korrelation MSAQges 3 und Bf-SR 3

T T T T T T T 1
10 20 30 40 50 60 70 80

MSAQ3ges

Abbildung 27. Korrelation MSAQ Sopite und Flicker
Fusion Messzeitpunkt 3 (r = 0.50)

Abbildung 28. Korrelation MSAQges und Bf-SR Messzeitpunkt 3

(r=0.69)

7.2 Ergebnisse psychischen Testverfahren

Eine ANOVA mit Messwiederholung mit Greenhouse-Geisser-Korrektur zeigte, dass die opti-

sche Reaktionsfahigkeit (Opt_Reak) des gesamten Probandenkollektivs sich tber die drei

Messzeitpunkte (Pre-Test, Schein-Exposition, Test nach Rettungsinsel mit Wellenexposition)

statistisch signifikant unterschied, F(1.90, 41.70) = 10.04, p < .001, partielles n?=.31. Zudem

zeigten die drei Gruppen (leichte Symptome, mittlere Symptome und starke Symptome) ein
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signifikant unterschiedliches Verhalten im Verlauf der drei Messzeitpunkte, F(3.79, 41.70) =

3.04, p < .03, partielles n? = .22. Der Test der Innersubjektkontraste ergab, dass die Differenz

des gesamten Probandenkollektivs zwischen den Werten zum dritten Messzeitpunkt (nach

der Wellenexposition) und dem Mittelwert der ersten beiden Messzeitpunkte (Pre-Test,

Schein-Exposition) signifikant ist, F(1, 22) = 7.82, p <.011, partielles n? = .26. Die drei Gruppen

(leichte Symptome, mittlere Symptome und starke Symptome) zeigten jedoch keine signifi-

kante Differenz hinsichtlich ihrer Werte zum dritten Messzeitpunkt (nach der Wellengangex-

position) und dem Mittelwert der ersten beiden Werte (Pre-Test und Schein-Exposition), F(2,

22)=2.71, p <.089, partielles n? = .20. Folgende Tabelle (Tab. 6) und die Abbildung (29) zeigen

die Mittelwerte mit den jeweiligen Standartabweichungen der verschiedenen Gruppen zu den

verschiedenen Messzeitpunkten.

Tabelle 6. Mittelwerte der optischen Reaktionswerte
(Standardabweichung in Klammern)

Messzeitpunkt Symptomgruppe n

1 leichte Symptome  85.99 (8.49) 10

2 mittlere Symp- 88.32(12.37) 11
Pre-Test tome

3 starke Symptome  91.67 (7.50) 4

Gesamtkollektiv 87.92(10,08) 25

1 leichte Symptome  83.52(10,48) 10

2 mittlere Symp- 85.80(11.57) 11

. L tome
Schein-Exposition

3 starke Symptome ~ 77.18 (19.06) 4

Gesamtkollektiv 83.51(12.31) 25

1 leichte Symptome  85.02 (9.52) 10

2 mittlere Symp- 81.75(11.54) 11

- tome
Wellen-Exposition

3 starke Symptome  77.63 (15.78) 4

Gesamtkollektiv 82.40(11.29) 25

Anmerkung. Reaktionswerte von 1 (sehr schlecht) bis 100 (sehr
gut)

Reaktionswerte

110+

100

904

804

70

50
40

204

Optische Reaktionsfahigkeit

o= |eichte Symptome
=== mittlere Symptome

== schwere Symptome

«8= Gesamtkollektiv

e,
S

N

Messzeitpunkte

Abbildung 29. Ergebnisse der Mittelwertvergleiche optische
Reaktionsféhigkeit (* = signifikant da p < .05)
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Die ANOVA mit Messwiederholung mit Greenhouse-Geisser-Korrektur zeigte zudem, dass die
Akustische Reaktionsstabilitat (Aku_Reak) des gesamten Probandenkollektivs sich Uber die
drei Messzeitpunkte (Pre-Test, Schein-Exposition, Test nach Rettungsinsel mit Wellenexposi-
tion) statistisch signifikant unterschied, F(1.92, 42.39) = 5.96, p < .006, partielles n? = .21. Die
drei Gruppen (leichte Symptome, mittlere Symptome und starke Symptome) zeigten kein sig-

nifikant unterschiedliches Verhalten im Verlauf der drei Messzeitpunkte.

Tabelle 7. Mittelwerte der akustischen Reaktionsstabilitéit
(Standardabweichungen in Klammer) Akustische Reaktionsstabilitit
*
Messzeitpunkt Symptomgruppe n J | |
1 leichte Symptome ~ 91.69 (9.47) 10 1007
2 mittlere Symptome  8.51 (13.86) 11 1
Pre-Test 90
3 starke Symptome 84.83 (4.78) 4 1
Gesamtkollektiv 86.56 (11.64) 25 g 80 d o leichte Symptome
1 leichte Symptome  79.43 (18.25) 10 H ™~ == mitlere Symptome
.g i «#= schwere Symptome|
2 mittlere Symptome ~ 85.20 (14.83) 11 g 701 e Gesamtiollektiv
Schein-Exposition z ]
P 3 starke Symptome 75.78 (17.91) 4
60
Gesamtkollektiv 81.38 (16.43) 25 1
1 leichte Symptome  76.26 (23.48) 10 5o
2 mittlere Symptome  76.73 (11.33) 11 ::T
Wellen-Exposition
3 starke Symptome 76.40 (23.28) 4 v N T T
<& s R
<& NS &
Gesamtkollektiv 76.49 (18.11) 25 < & &
Anmerkung. Werte von 1 (sehr schlecht) bis 100 (sehr gut) Messzeitpunkte

Abbildung 30. Ergebnisse der Mittelwertvergleiche akustische
Reaktionsstabilitéit (* = signifikant da p <.05)

Die drei Gruppen (leichte Symptome, mittlere Symptome und starke Symptome) zeigten kein
signifikant unterschiedliches Verhalten im Verlauf der drei Messzeitpunkte. Die Abbildung
(Abb. 30) und die Tabelle (Tab. 7) zeigen die Mittelwerte mit den jeweiligen Standartabwei-

chungen der verschiedenen Gruppen zu den verschiedenen Messzeitpunkten.
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Die Auswertung der akustischen Reaktionsfahigkeit (Aku_Reak) mittels ANOVA mit Messwie-
derholung mit Greenhouse-Geisser-Korrektur zeigte statistisch signifikante Unterschiede im
gesamten Probandenkollektivs Uber die drei Messzeitpunkte (Pre-Test, Schein-Exposition,
Test nach Rettungsinsel mit Wellenexposition), F(1.93,42.39)=15.96, p <.006, partielles
n?=.21.

Tabelle 8. Mittelwerte der akustischen Reaktionsféhigkeit

(Standardabweichungen in Klammern)
Akustische Reaktionsféhigkeit

Messzeitpunkt Symptomgruppe n 100 o leichte Symptome
1 leichte Symptome  55.53 (12.59) 10 * === mittlere Symptome
' 90 [ | «a= schwere Symptome
2 mittlere Symp- 63.26 (18.33) 11 * = Gesamkollektiv
tome
Pre-Test 804 I T I
3 starke Symptome  62.03 (19.18) 4
70
Gesamtkollektiv 59.97 (16,09) 25 °
t
) ] »
1 leichte Symptome  52.95 (15,94) 10 3 60
5 [y
2 mittlere Symp- 54.85 (17.28) 11 % %\,_.
) . tome g 507
Schein-Exposition
3 starke Symptome  58.15 (22.12) 4 401
Gesamtkollektiv 54.62 (16.86) 25
304
1 leichte Symptome  51.94 (16.30) 10
2 mittlere Symp- 51.95(19.19) 11 208
10
Wellen-Exposition tome j‘ T T T
3 starke Symptome ~ 52.05 (28.39) 4 Q{@”‘ ogf‘?' og"'
Q¢ ‘(\é‘ W
o &'
Gesamtkollektiv 51.96 (18.80) 25 © *

Messzeitpunkte

Anmerkung. Reaktionswerte von 1 (sehr schlecht) bis 100 (sehr

gut) Abbildung 31. Ergebnisse der Mittelwertvergleiche akusti-
sche Reaktionsféhigkeit (* = signifikant da p <.05)

Die drei Gruppen (leichte Symptome, mittlere Symptome und starke Symptome) zeigten aber-
mals kein signifikant unterschiedliches Verhalten im Verlauf der drei Messzeitpunkte. Der Test
der Innersubjektkontraste ergab, dass die Differenz des gesamten Probandenkollektivs zwi-
schen den Werten zum dritten Messzeitpunkt (nach der Wellenexposition) und dem Mittel-
wert der ersten beiden Messzeitpunkte (Pre-Test, Schein-Exposition) signifikant ist, F(1, 22) =
6.47, p < .019, partielles n? =.23. Die drei Gruppen (leichte Symptome, mittlere Symptome
und starke Symptome) zeigten jedoch keine signifikante Differenz hinsichtlich ihrer Werte zum

dritten Messzeitpunkt (nach der Wellengangexposition) und dem Mittelwert der ersten
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beiden Werte (Pre-Test und Schein-Exposition). Die Ergebnisse sind in der vorherigen Abbil-

dung (Abb. 31) sowie in der Tabelle (Tab. 8) dargestellt.

Die ANOVA mit Messwiederholung mit Greenhouse-Geisser-Korrektur zeigte weder bei dem
Test der Innersubjekteffekte noch bei dem Test der Innersubjektkontraste im gesamten Pro-
bandenkollektiv und auch nicht in den Subgruppen(leichte Symptome, mittlere Symptome
und starke Symptome) statistisch signifikante Ergebnisse beziiglich der Untersuchung der op-
tischen Reaktionsstabilitat (Opt_Stab), der Vigilanz Reaktion (Vig_Reak), der Vigilanz richtig
reagiert (Vig_richtig), der Vigilanz nicht richtig reagiert (Vig_nicht), noch bei der Untersuchung

der Flimmerverschmelzungsfrequenz mit dem Flicker Fusion Gerat (flickr) (siehe Anhang).
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7.3 Ergebnisse der koordinativen Messverfahren

Eine ANOVA mit Messwiederholung mit Greenhouse-Geisser-Korrektur zeigte, dass die Ergeb-
nisse der Untersuchung der lateralen Stabilitat (Stab_lat) des gesamten Probandenkollektivs
sich Uber die drei Messzeitpunkte (Pre-Test, Schein-Exposition, Test nach Rettungsinsel mit
Wellenexposition) statistisch signifikant unterschied, F(1.97, 43.55) = 5.66, p < .007, partielles
n? =.21. Die drei Gruppen (leichte Symptome, mittlere Symptome und starke Symptome) zeig-

ten kein statistisch signifikant unterschiedliches Verhalten im Verlauf der drei Messzeitpunkte.

Tabelle 9. Mittelwerte der lateralen Stabilitét
(Standardabweichungen in Klammern)
MFT-S3 Stabilitat lateral
Messzeitpunkt Symptomgruppe n 6.0
*
1 leichte Symptome  4.06 (1.07) 5 5.5] ] I
*
2 mittlere Symp- 4.18(0.97) 8 . [ I
5.04
Pre-Test tome
3 starke Symptome ~ 3.83 (0.89) 12 4.5
e~ |eichte Symptome
Gesamtkollektiv 3.98(0.93) 25 g o] ‘55\‘. -a= mittlere Symptome
. "‘§ «a= schwere Symptome
1 leichte Symptome  3.92(1.22) 5 é I — Ll Gesamtkoliektiv
5 3.5
2 mittlere Symp- 3.99(1.46) 8 g
Schein-Exposi- tome
tion 3.0]
3 starke Symptome  3.66 (0.97) 12
2.5
Gesamtkollektiv 3.82(1.15) 25
1 leichte Symptome 3.48 (1.22) 5 203
1
2 mittlere Symp- 3.65(1.12) 8
Wellen-Exposi-  tome o. T T T
tion ~ & a
3 starke Symptome  3.71(1.13) 12 < é\é“\ $§“°
)
Gesamtkollektiv 3.64 (1.10) 25 Messzeitpunkte

Anmerkung. Laterale Stabilitdtswerte von 1

(sehr gut) bis 9 (sehr schwach) Abbildung 32. Ergebnisse der Mittelwertvergleiche der

lateralen Stabilitdt (* = signifikant da p <.05)

Der Test der Innersubjektkontraste ergab, dass die Differenz des gesamten Probandenkollek-
tivs zwischen den Werten zum dritten Messzeitpunkt (nach der Wellenexposition) und dem
Mittelwert der ersten beiden Messzeitpunkte (Pre-Test, Schein-Exposition) signifikant ist, F(1,
22) = 10.38, p <.004, partielles n? = .32. Die drei Gruppen (leichte Symptome, mittlere Symp-
tome und starke Symptome) zeigten jedoch keine signifikante Differenz hinsichtlich ihrer
Werte zum dritten Messzeitpunkt (nach der Wellengangexposition) und dem Mittelwert der
ersten beiden Werte (Pre-Test und Schein-Exposition). Die Mittelwerte und Standardabwei-

chungen sind in der Tabelle 9 und in der Abbildung 32 zu sehen.
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Zudem zeigte die ANOVA mit Messwiederholung mit Greenhouse-Geisser-Korrektur, dass die
laterale sensomotorische Regulationsfahigkeit (Sen_lat) des gesamten Probandenkollektivs
sich Uber die drei Messzeitpunkte (Pre-Test, Schein-Exposition, Test nach Rettungsinsel mit
Wellenexposition) statistisch nicht signifikant unterschied, jedoch wiesen die drei Gruppen
(leichte Symptome, mittlere Symptome und starke Symptome) ein signifikant unterschiedli-
ches Verhalten im Verlauf der drei Messzeitpunkte auf, F(3.49, 38.49) = 2.98, p < .036, parti-

elles n?=.21.

Tabelle 10. Mittelwerte der lateralen sensomotorischen

. . ) k i MFT-S3 Sensomotorische Regulationsfahigkeit lateral
Regulationsfdhigkeit (Standardabweichungen in Klammern)

6.0

* o= |eichte Symptome
Messzeitpunkt Symptomgruppe n 551 | " | === mittlere Symptome
- ’ |—| == schwere Symptome
1 leichte Symptome  3.02 (0.75) 5 so] * = Gsamtkollektiv
2 mittlere Symptome 3.69 (0.77) 8 I I
Pre-Test 459 r T
3 starke Symptome  3.08 (0.73) 12 2
% 4.04
Gesamtkollektiv 3.26 (0.78) 25 @
=
1leichte Symptome  3.12 (1.44) 5 2 35 1 ]
2 <~
2 mittlere Symptome  3.65 (1.58) 8 2 30 N ™
Schein-Exposition E
3 starke Symptome  3.11 (1.15) 12 25
Gesamtkollektiv 3.28(1.32) 25 2.0
1 leichte Symptome  2.82 (1.24) 5 153
B ~
2 mittlere Symptome  2.86 (1.24) 8 01}
Wellen-Exposition - N o N
3 starke Symptome  3.31(1.04) 12 g Aé‘? Qfo*'
<* %(,,o@‘ &\\0

Gesamtkollektiv 3.07 (1.12) 25

Messzeitpunkte
Anmerkung. Laterale sensomotorische Regulationswerte von 1

(sehr gut) bis 9 (sehr schwach)

Abbildung 33. Ergebnisse der Mittelwertvergleiche
sensomotorische Regulationsféhigkeit lateral (* = sig-
nifikant da p <.05)

Der Test der Innersubjektkontraste ergab, dass die Differenz des gesamten Probandenkollek-
tivs zwischen den Werten zum dritten Messzeitpunkt (nach der Wellenexposition) und dem
Mittelwert der ersten beiden Messzeitpunkte (Pre-Test, Schein-Exposition) signifikant ist, F(1,
22) = 6.63, p < .017, partielles n? =.23. Zudem zeigten die drei Gruppen (leichte Symptome,
mittlere Symptome und starke Symptome) eine signifikante Differenz hinsichtlich ihrer Werte
zum dritten Messzeitpunkt (nach der Wellengangexposition) und dem Mittelwert der ersten
beiden Werte (Pre-Test und Schein-Exposition), F(2, 22) = 9.49, p < .001, partielles n*=.46
(siehe Abb. 33 und Tab. 10).
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Die Auswertung der Purdue Pegboard Testverfahren mittels einer ANOVA mit Messwiederho-
lung mit Greenhouse-Geisser-Korrektur zeigte, dass sich das Ergebnis der dominanten Hand
(Peg_Dh) im gesamten Probandenkollektiv Gber die drei Messzeitpunkte (Pre-Test, Schein-Ex-
position, Test nach Rettungsinsel mit Wellenexposition) statistisch signifikant unterschied,
F(1.96, 44.96) = 17.39, p < .001, partielles n? = .43. Zudem zeigten die drei Gruppen (leichte
Symptome, mittlere Symptome und starke Symptome) ein signifikant unterschiedliches Ver-

halten im Verlauf der drei Messzeitpunkte, F(3.91, 44.96) = 8.09, p < .001, partielles n? = .41.

Tabelle 11. Mittelwerte der Steckwerte dominante Hand
(Standardabweichungen in Klammern) Pegboard dominante Hand
Messzeitpunkt Symptomgruppe n 2 *
1 leichte Symptome  15.00 (2.12) 5 19 I I
2 mittlere Symp- 15.67(1.73) 9 18
tome
Pre-Test e |eichte Symptome
3 starke Symptome  15.08 (1.88) 12 17 === mittlere Symptome
. 5 / =a= schwere Symptome
Gesamtkollektiv 15.27 (1.82) 26 E 16 = Gesamikollektiv
(7]
1 leichte Symptome  14.80 (1.64 5 =
ymp (1.64) E /
2 mittlere Symp- 17.44(1.74) 9 &
Schein-Exposition tome 14
3 starke Symptome ~ 17.16 (1.53) 12 ”
Gesamtkollektiv 16.81 (1.86) 26
12
1 leichte Symptome  15.40 (1.34) 5 "'T
5
2 mittlere Symp- 16.44 (1.74) 9 0.0 0 T T T
. tome & & &
Wellen-Exposition & <& &
& N\
3 starke Symptome ~ 18.00 (1.28) 12 & &
M itpunkt:
Gesamtkollektiv 16.96 (1.75) 26 esszelipunidce

Anmerkung. Anzahl von Steckern Abbildung 34. Ergebnisse der Mittelwertvergleiche dominante

Hand (* = signifikant da p <.05)

Der Post-hoc-Test ergab, dass die Differenz des gesamten Probandenkollektivs zwischen den
Werten (Peg_Dh) zum dritten Messzeitpunkt (nach der Wellenexposition) und dem Mittelwert
der ersten beiden Messzeitpunkte (Pre-Test, Schein-Exposition) statistisch signifikant ist, F(1,
23) = 13.02, p < .001, partielles n? = .36. Auch die drei Gruppen (leichte Symptome, mittlere
Symptome und starke Symptome) zeigten eine signifikante Differenz hinsichtlich ihrer Werte
zum dritten Messzeitpunkt (nach der Wellengangexposition) und dem Mittelwert der ersten
beiden Werte (Pre-Test und Schein-Exposition), F(2, 23) = 10.72, p < .001, partielles n? = .48
(siehe Abb. 34 und Tab. 11).
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Die Testergebnisse der schwachen Hand (Peg_Sh) beim Purdue Pegboard Test wiesen nur im
gesamten Probandenkollektiv Uber die drei Messzeitpunkte (Pre-Test, Schein-Exposition, Test
nach Rettungsinsel mit Wellenexposition) statistisch signifikant Unterschiede auf,

F(1.91, 43.87) = 11.64, p < .001, partielles n? = .34.

Tabelle 12. Mittelwerte der Steckwerte schwache Hand

(Standartabweichungen in Klammern) Pegboard schwache Hand
Messzeitpunkt Symptomgruppe n 2
1 leichte Symptome ~ 13.60 (3.13) 5 19 *
2 mittlere Symp- 14.22(1.86) 9 18 - Ieichte Symptome
Pre-Test tome 17 === mittlere Symptome
3 starke Symptome ~ 13.75(2.05) 12 T == schwere Symptome
16 T «m= Gsamtkollektiv
Gesamtkollektiv 13.88 (2.14) 26 5
i S 15 T
1 leichte Symptome  15.40(2.70) 5 & W
£
2 mittlere Symp- 16.00 (1.66) 9 39}
[
Schein-Exposition tome < 13
3 starke Symptome ~ 15.25(1.96) 12
12
Gesamtkollektiv 15.54 (1.96) 26
1

1 leichte Symptome  15.40 (0.55) 5

2 mittlere Symp- 1556 (2.01) 9 ‘°:[
5
Wellen-Exposition tome 0 . . '
3 starke Symptome ~ 15.17 (1.75) 12 f\za‘ & &
q@ .eé‘« \\Qo’
Gesamtkollektiv 15.35 (1.65) 26 o &

Anmerkung. Anzahl von Steckern Messzeitpunkte

Abbildung 35. Ergebnisse der Mittelwertvergleiche Pegboard
schwache Hand (* = signifikant da p <.05)

Der Test der Innersubjektkontraste ergab, dass weder die Differenz des gesamten Probanden-
kollektivs zwischen den Werten zum dritten Messzeitpunkt (nach der Wellenexposition) und
dem Mittelwert der ersten beiden Messzeitpunkte (Pre-Test, Schein-Exposition) noch die Dif-
ferenzen der Subgruppen zu den verschiedenen Zeitpunkten signifikant sind (siehe Tab. 12

und Abb. 35).

Eine weitere ANOVA mit Messwiederholung mit Greenhouse-Geisser-Korrektur zeigte, dass
die Ergebnisse des beidhdndigen Steckens am Purdue Pegboard (Peg_BH) des gesamten Pro-
bandenkollektivs sich iber die drei Messzeitpunkte (Pre-Test, Schein-Exposition, Test nach
Rettungsinsel mit Wellenexposition) statistisch signifikant unterschied, F(1.92, 44.26) = 10.40,

p < .001, partielles n?=.38. Die drei Gruppen (leichte Symptome, mittlere Symptome und
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starke Symptome) wiesen jedoch kein statistisch signifikant unterschiedliches Verhalten im

Verlauf der drei Messzeitpunkte auf.

Tabelle 13. Mittelwerte der Steckwerte beidhéndig
(Standardabweichungen in Klammern) Peghboard beidhéndig
16+ *
Messzeitpunkt Symptomgruppe n . I
1 leichte Symptome ~ 11.00 (1.22) 5 157 - T .|
2 mittlere Symp- 12.56 (1.51) 9 )
144 e |eichte Symptome
Pre-Test tome T «m= mittlere Symptome
3 starke Symptome ~ 12.17 (1.59) 12 «a= schwere Symptome
5 13 «m= Gesamtkollektiv
Gesamtkollektiv 12.08 (1.55) 26 E LT
n
1 leichte Symptome  12.40(1.14) 5 'E,g 124 /
c
2 mittlere Symp- 13.00 (1.41) 9 <
Schein-Exposition tome 119
3 starke Symptome  13.33 (1.57) 12
10-
Gesamtkollektiv 13.04 (1.43) 26
‘5
1 leichte Symptome  13.00 (1.58) 5 {
5
2 mittlere Symp- 13.22(1.39) 9 o . . '
X . .
Wellen-Exposition tome @f\"’e .(\:@*‘Q Cfég
N &'
3 starke Symptome ~ 13.25(1.76) 12 < %c‘f‘e @'b\\
Gesamkollektiv 13.19 (1.55) 26 Messzeitpunkte

Anmerkung. Anzahl von Steckern Abbildung 36. Ergebnisse der Mittelwertvergleiche Pegboard

beidhdndig (* = signifikant da p < .05)
Der Post-hoc-Test ergab, dass die Differenz des gesamten Probandenkollektivs zwischen den
Werten (Peg_BH) zum dritten Messzeitpunkt (nach der Wellenexposition) und dem Mittel-
wert der ersten beiden Messzeitpunkte (Pre-Test, Schein-Exposition) statistisch signifikant ist,
F(1,23) = 14.31, p <.001, partielles n? = .38. Die drei Subgruppen (leichte Symptome, mittlere
Symptome und starke Symptome) zeigten keine signifikante Differenz hinsichtlich ihrer Werte
zum dritten Messzeitpunkt (nach der Wellengangexposition) und dem Mittelwert der ersten
beiden Werte (Pre-Test und Schein-Exposition). Die Mittelwerte und Standardabweichung

sind Tabelle 13 und Abbildung 36 zu entnehmen.

Die Ergebnisse des Purdue Pegboard Tests der Kombination und Montage (Peg_Kom) ermit-
telt mit einer ANOVA mit Messwiederholung mit Greenhouse-Geisser-Korrektur zeigten, dass
das gesamten Probandenkollektiv sich Gber die drei Messzeitpunkte (Pre-Test, Schein-Exposi-
tion, Test nach Rettungsinsel mit Wellenexposition) statistisch signifikant unterschied,

F(1.87,42.90) = 3.74, p <.034, partielles n?=.14. Die drei Gruppen (leichte Symptome,
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mittlere Symptome und starke Symptome) wiesen jedoch kein statistisch signifikant unter-

schiedliches Verhalten im Verlauf der drei Messzeitpunkte auf.

Tabelle 14. Mittelwerte der Steckwerte der beidhéndigen Pegboard Montage Kombination
Montage (Standardabweichungen in Klammern)
*
M it Kt S t 507 | * I o= |eichte Symptome
esszeitpun ymptomgruppe n == mitiere Symptome
1 leichte Symptome  11.00 (1.22) 5 == schwere Symptome
45 == Gesamtkollektiv
2 mittlere Symp- 12.56 (1.51) 9 T
Pre-Test tome
3 starke Symptome  12.17 (1.59) 12 40
i / d ]
Gesamtkollektiv 12.08 (1.55) 26 % < ”‘/
-
1 leichte Symptome ~ 12.40 (1.14) 5 & %] Lt
=
©
2 mittlere Symp- 13.00 (1.41) 9 5
Schein-Exposition tome 304
3 starke Symptome ~ 13.33 (1.57) 12
Gesamtkollektiv 13.04 (1.43) 26 251
1 leichte Symptome  13.00 (1.58) 5 4
20
2 mittlere Symp- 13.22 (1.39) 9 14
Wellen-Exposition tome 0 T T T
N . .
3 starke Symptome ~ 13.25(1.76) 12 &~ & &
<* 9‘}&\ &\\z
Gesamtkollektiv 13.19 (1.55) 26 Messzeitpunkte

Anmerkung. Anzahl von Steckern
Abbildung 37. Ergebnisse der Mittelwertvergleiche Pegboard

Montage Kombination (* = signifikant da p <.05)

Der Test der Innersubjektkontraste ergab, dass die Differenz des gesamten Probandenkollek-
tivs zwischen den Werten zum dritten Messzeitpunkt (nach der Wellenexposition) und dem
Mittelwert der ersten beiden Messzeitpunkte (Pre-Test, Schein-Exposition) signifikant ist,
F(1,23) = 7.79, p < .010, partielles n? = .25. Die Subgruppen zeigten hierbei jedoch keine sta-
tistisch signifikanten Differenzen (siehe Tab. 14 und Abb. 37).

Die ANOVA mit Messwiederholung mit Greenhouse-Geisser-Korrektur zeigte weder bei dem
Test der Innersubjekteffekte noch bei dem Test der Innersubjektkontraste im gesamten Pro-
bandenkollektiv und in den Subgruppen(leichte Symptome, mittlere Symptome und starke
Symptome) statistisch signifikante Ergebnisse beziglich der Untersuchung der Stabilitat dor-
sal/ventral (Stab_dv) und der sensomotorischen Regulationsfahigkeit dorsal/ventral (Sen_dv)

mit dem MFT-S-Check (siehe Anhang).
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7.4 Ergebnisse der physiologischen Messverfahren

Die Auswertung der Ergebnisse der Cortisol-Messung mittels ANOVA mit Messwiederholung
mit Greenhouse-Geisser-Korrektur wies signifikante Ergebnisse bei dem Test der Innersub-
jekteffekt im gesamten Probandenkollektiv iber die drei Messzeitpunkte (Pre-Test, Schein-
Exposition und Rettungsinselexposition mit Wellengang) auf, F(1.62, 160.67) = 5.84, p < .006,

partielles n? = .06.

Tabelle 15. Mittelwerte Cortisol (Standardabweichung Cortisol
in Klammern) 08 3 * |
Messzeitpunkt Symptomgruppe n 07 3 l*—l
1 leichte Symptome  0.46 (0.30) 29
2 mittlere Symp- 0.43 (0.29) 42 0.6 3
tome
Pre-Test - |eichte Symptome
0.5 3
3 starke Symptome  0.38 (0.25) 31 o= ritiore Sympiome
Gesamtkollektiv 0.42 (0.28) 102 \\= = schere
04 4 ! Symptome
1 leichte Symptome  0.33 (0.25) 29 S [
g \\ v .rllonnalern .
2 mittlere Symp- 0.38 (0.26) 42 2 0 egesverad
v = Gesamtkollekti
Schein-Exposition ome eamioledy
3 starke Symptome  0.33 (0.25) 31 02 3 -
Gesamtkollektiv 0.35 (0.26) 102 v
0.1 3
1 leichte Symptome  0.36 (0.32) 29
2 mittlere Symp- 0.39 (0.27) 42 00
Wellen-Exposition tome z{@"\ Q,@‘Q' Q@*Q'
3 o
3 starke Symptome  0.40 (0.24) 31 < & 4@\@
Gesamtkollektiv 0.38 (0.28) 102 Messzeitpunkte
Anmerkung. Angaben in pg/dI Abbildung 38. Ergebnisse der Mittelwertvergleiche Cortisol

(* = signifikant da p <.05)

Der Test der Innersubjektkontraste ergab, dass die Differenz des gesamten Probandenkollek-
tivs zwischen den Werten zum dritten Messzeitpunkt (nach der Wellenexposition) und dem
Mittelwert der ersten beiden Messzeitpunkte (Pre-Test, Schein-Exposition) signifikant ist,
F(1,99) = 14.45, p < .001, partielles n? = .15. Die Subgruppen zeigten hierbei jedoch keine sta-
tistisch signifikanten Differenzen (siehe Abb.38).

Bei der Untersuchung der Herzfrequenz und der Herzfrequenzvariabilitat mittels ANOVA mit
Messwiederholung mit Greenhouse-Geisser-Korrektur zeigte sich, dass der pNN50 (pNN50)

Wert des gesamten Probandenkollektivs sich Giber die drei Messzeitpunkte (Pre-Test, Schein-
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Exposition, Test nach Rettungsinsel mit Wellenexposition) statistisch signifikant unterschied,
F(1.95, 44.87) = 6.75, p <.003, partielles n? =.23. Die drei Subgruppen (leichte Symptome,
mittlere Symptome und starke Symptome) wiesen jedoch kein signifikant unterschiedliches

Verhalten im Verlauf der drei Messzeitpunkte auf.

Tabelle 16. Mittelwerte der pNN50 Werte NS0
(Standartabweichungen in Klammern) P
*
Messzeitpunkt Symptomgruppe n 40
1 leichte Symptome  15.75(13.02) 8 3
2 mittlere Symptome 20.18 (16.10) 11 l*_
Pre-Test 30 1
3 starke Symptome 20.80 (16.65) 7 - |eichte Symptome
2 === mittlere Symptome
Gesamtkollektiv 18.98 (14.92) 26
_ == schwere Symptome
; llekti
1 leichte Symptome ~ 10.53 (11.23) 8 20] | Al === Gesamtkollektiv
=
2 mittlere Symptome  19.01 (19.51) 11 ] §\
Schein-Exposition \
3 starke Symptome 11.70(9.21) 7
10
Gesamtkollektiv 14.43 (14.97) 26
1 leichte Symptome ~ 9.79 (8.14) 8
2 mittlere Symptome  9.96 (8.10) 11 o
Wellen-Exposition
3 starke Symptome 9.70 (3.96) 7 _
T .
Gesamtkollektiv 9.84 (6.95) 26 Q@“ & é&*
¥ &
3 «
Anmerkung. Angaben in % ®
Messzeitpunkte

Abbildung 39. Ergebnisse der Mittelwertvergleiche pNN50
(* = signifikant da p <.05)

Der Post-hoc-Test ergab, dass die Differenz des gesamten Probandenkollektivs zwischen den
Werten (pNN50) zum dritten Messzeitpunkt (nach der Wellenexposition) und dem Mittelwert
der ersten beiden Messzeitpunkte (Pre-Test, Schein-Exposition) statistisch signifikant ist, F(1,
23) = 8.36, p < .008, partielles n? = .27 (siehe Abb. 39). Die drei Subgruppen (leichte Symp-
tome, mittlere Symptome und starke Symptome) zeigten keine signifikante Differenz hinsicht-
lich ihrer Werte zum dritten Messzeitpunkt (nach der Wellengangexposition) und dem Mittel-

wert der ersten beiden Werte (Pre-Test und Schein-Exposition).

Die Untersuchung und Auswertung der Anteile der niedrigen Frequenz (Leistungsdichtespekt-
rum im Frequenzbereich von 0.04 - 0.15 Hz) (LF) mittels ANOVA mit Messwiederholung mit

Greenhouse-Geisser-Korrektur zeigte, dass der LF Wert des gesamten Probandenkollektivs
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sich Uber die drei Messzeitpunkte (Pre-Test, Schein-Exposition, Test nach Rettungsinsel mit

Wellenexposition) statistisch signifikant unterschied, F(1.51, 34.81) = 5.89, p < .011, partielles

n?=.20.
Tabelle 17. Mittelwerte der LF Werte
. . LF Wert
(Standartabweichungen in Klammern) erte
*
. 4200+
Messzeitpunkt Symptomgruppe n |
4000 *
1 leichte Symptome 1100.13 (587.17) 8 3800
3600+
2 mittlere Symptome 1236.81 (726.23) 11 34001 P
Pre-Test
3 starke Symptome 2194.43 (1259.96) 7 3200+
3000+
Gesamtkollektiv 1452.57 (950.17) 26 2800+
2600+
1 leichte Symptome 1453.13 (1041.80) 8 2400
Schein-Exposi. 2 Mittlere Symptome  2234.16 (1898.20) 11 §, 22007 s,&\ o leichte Symptome
_c ek E 2000 == mittlere Symptome
tion 3 starke Symptome 2093.14 (1394.14) 7 1800 /1 «a= schwere Symptome
1600+ // «s= Gesamtkollektiv
Gesamtkollektiv 1955.87 (1527.04) 26 1400
1 leichte Symptome 1229.63 (772.74) 8 12001
1000
Wellen-Exposi- 2 mittlere Symptome 1126.64 (721.00) 11 800+
) 600
tion 3 starke Symptome 1201.14 (621.48) 7 400
Gesamtkollektiv 1178.39 (685.55) 26 200
Anmerkung. Angaben in ms? 0{&'} al &
QY 6{,06'& \Y\e)\é\
Messzeitpunkte

Abbildung 40. Ergebnisse der Mittelwertvergleiche LF
(* = signifikant da p <.05)

Der Test der Innersubjektkontraste ergab, dass die Differenz des gesamten Probandenkollek-
tivs zwischen den Werten (LF) zum dritten Messzeitpunkt (nach der Wellenexposition) und
dem Mittelwert der ersten beiden Messzeitpunkte (Pre-Test, Schein-Exposition) signifikant ist,
F(1, 23) = 9.43, p < .005, partielles n? = .29. Die Subgruppen zeigten hierbei jedoch keine sta-

tistisch signifikanten Differenzen (siehe Abb. 40).

Bei der Auswertung der Anteile der hohen Frequenz (Leistungsdichtespektrum im Frequenz-
bereich von 0.15-0.4 Hz) (HF) zeigte eine ANOVA mit Messwiederholung mit Greenhouse-Geis-
ser-Korrektur, dass der HF-Wert des gesamten Probandenkollektivs sich iber die drei Mess-
zeitpunkte (Pre-Test, Schein-Exposition, Test nach Rettungsinsel mit Wellenexposition) statis-
tisch signifikant unterschied, F(1.45, 33.34) = 4.18, p <.022, partielles n? = .15. Die drei Sub-
gruppen (leichte Symptome, mittlere Symptome und starke Symptome) wiesen jedoch kein
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signifikant unterschiedliches Verhalten im Verlauf der drei Messzeitpunkte auf. Der Post-hoc-
Test ergab, dass die Differenz des gesamten Probandenkollektivs zwischen den Werten (HF)
zum dritten Messzeitpunkt (nach der Wellenexposition) und dem Mittelwert der ersten bei-
den Messzeitpunkte (Pre-Test, Schein-Exposition) statistisch signifikant ist, F(1, 23) = 5.66, p <
.026, partielles n? = .20 (siehe Abb. 41 und Tab. 18). Die drei Subgruppen (leichte Symptome,
mittlere Symptome und starke Symptome) zeigten keine signifikante Differenz hinsichtlich ih-
rer Werte zum dritten Messzeitpunkt (nach der Wellengangexposition) und dem Mittelwert

der ersten beiden Werte (Pre-Test und Schein-Exposition).

Tabelle 18. Mittelwerte der HF(Standardabweichungen in
Klammern) HF Werte
1350+
Messzeitpunkt Symptomgruppe n 1300 *
1250  ——
1 leichte Symptome  542.75 (554.21) 8 ﬁgg' .
2 mittlere Symptome  650.91 (639.59) 11 bty
Pre-Test 10004 *
3 starke Symptome  605.86 (567.08) 7 950+
900+ [
) 850+ .
Gesamtkollektiv 605.50 (573.56) 26 800+ e |eichte Symptome
750 =s= mittlere Symptome
1 leichte Symptome  321.63 (232.20) 8 7004 1
, 6504 \ : =#= schwere Symptome
2 mittlere Symptome  460.73 (238.20) 11 g ggg N === Gesamtkollektiv
Schein-Exposition 500+
3 starke Symptome  449.14 (394.69) 7 450+
400+
Gesamtkollektiv 414.81(281.45) 26 ool
250+
1 leichte Symptome ~ 290.75 (189.25) 8 2004
150
2 mittlere Symptome 308.64 (318.71) 11 1gg:
Wellen-Exposition 0
3 starke Symptome  319.14 (215.70) 7 .50
-100 T T T
Gesamtkollektiv 305.96 (248.90) 26 & Zal al
@ ‘&\ Q\\é\
Anmerkung. Angaben in ms? o N
Messzeitpunkte

Abbildung 41. Ergebnisse der Mittelwertvergleiche HF
(* = signifikant da p <.05)

Eine weitere ANOVA mit Messwiederholung mit Greenhouse-Geisser-Korrektur zeigte, dass
die rMSSD Werte (r_MSSD) des gesamten Probandenkollektivs sich iber die drei Messzeit-
punkte (Pre-Test, Schein-Exposition, Test nach Rettungsinsel mit Wellenexposition) statistisch
signifikant unterscheiden, F(1.61, 36.94) = 13.36, p <.001, partielles n? =.37. Die drei Grup-
pen (leichte Symptome, mittlere Symptome und starke Symptome) wiesen jedoch kein statis-
tisch signifikant unterschiedliches Verhalten im Verlauf der drei Messzeitpunkte auf. Der Post-
hoc-Test ergab, dass die Differenz des gesamten Probandenkollektivs zwischen den Werten

(rMSSD) zum dritten Messzeitpunkt (nach der Wellenexposition) und dem Mittelwert der
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ersten beiden Messzeitpunkte (Pre-Test, Test nach Rettungsinselexposition) statistisch signi-
fikantist, F(1,23) =21.16, p <.001, partielles n? = .48. Die drei Subgruppen (leichte Symptome,
mittlere Symptome und starke Symptome) zeigten keine signifikante Differenz hinsichtlich ih-
rer Werte zum dritten Messzeitpunkt (nach der Wellengangexposition) und dem Mittelwert

der ersten beiden Werte (Pre-Test und Schein-Exposition) (siehe Abb. 42).

Tabelle 19. Mittelwerte rMSSD (Standardabweichungen
in Klammern)

Messzeitpunkt Symptomgruppe n rMSSD
1leichte Symptome 3533 (15.35) 8 93 o leichte Symptome
853 =s= mittlere Symptome
2 mittlere Symptome  42.47 (20.36) 11 803 =s= schwere Symptome
Pre-Test 3 "
3 starke Symptome  52.53 (30.97) 7 75 * === Gesamtkollektiv
707 I
Gesamtkollektiv 42.98 (22.50) 26 653 |
603
1 leichte Symptome  29.71 (15.24) 8 s *
2 mittlere Symptome 37.03 (15.05) 11 o 50 \ I I
Schein-Exposition £ 457
3 starke Symptome 33.87 (13.44) 7 ~
407
Gesamtkollektiv 33.93 (14.46) 26 353
303
1 leichte Symptome  29.43 (10.57) 8 253
2 mittlere Symptome  28.70 (15.90) 11 203
Wellen-Exposition 159
3 starke Symptome 26.71(13.39) 7 1o
0.

Gesamtkollektiv 28.39(13.29) 26

Q)
S

Cal al
. << & \\0«
Anmerkung. Angaben in ms & «

Messzeitpunkte

Abbildung 42. Ergebnisse der Mittelwertvergleiche riMSSD
(* =signifikant da p <.05)

Der Post-hoc-Test ergab, dass die Differenz des gesamten Probandenkollektivs zwischen den
Werten (rMSSD) zum dritten Messzeitpunkt (nach der Wellenexposition) und dem Mittelwert
der ersten beiden Messzeitpunkte (Pre-Test, Test nach Rettungsinselexposition) statistisch
signifikantist, F(1, 23) = 21.16, p < .001, partielles n* = .48. Die drei Subgruppen (leichte Symp-
tome, mittlere Symptome und starke Symptome) zeigten keine signifikante Differenz hinsicht-
lich ihrer Werte zum dritten Messzeitpunkt (nach der Wellengangexposition) und dem Mittel-

wert der ersten beiden Werte (Pre-Test und Schein-Exposition) (siehe Abb. 42).

Eine ANOVA mit Messwiederholung mit Greenhouse-Geisser-Korrektur zeigte, dass die Herz-

frequenz (HZF) des gesamten Probandenkollektivs sich Gber die drei Messzeitpunkte (Pre-
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Test, Schein-Exposition, Test nach Rettungsinsel mit Wellenexposition) statistisch signifikant
unterschied, F(1.66, 38.25) = 31.76, p <.001, partielles n? = .58. Die drei Subgruppen (leichte
Symptome, mittlere Symptome und starke Symptome) wiesen jedoch kein signifikant unter-
schiedliches Verhalten im Verlauf der drei Messzeitpunkte auf. Der Test der Innersubjektkon-
traste ergab, dass die Differenz des gesamten Probandenkollektivs zwischen den Werten (HZF)
zum dritten Messzeitpunkt (nach der Wellenexposition) und dem Mittelwert der ersten bei-
den Messzeitpunkte (Pre-Test, Schein-Exposition) signifikant ist, F(1, 23) = 40.80, p <.001,
partielles n? = .64. Die Subgruppen zeigten hierbei jedoch keine statistisch signifikanten Diffe-
renzen (siehe Abb. 43).

Tabelle 20. Mittelwerte Herzfrequenz (Standardabweichungen

in Klammern) Herzfrequenz
*
Messzeitpunkt Symptomgruppe n 120
- * o~ |eichte Symptome
1 leichte Symptome  72.34 (12.88) 8 === mittlere Symptome
2 mittlere Symp- 71.36 (14.59) 11 110- =s= schwere Symptome
Pre.Test tome [ === Gesamtkollektiv
3 starke Symptome  79.37 (21.04) 7 100+
Gesamtkollektiv 73.82 (15.81) 26 /]
90+ /
1 leichte Symptome ~ 79.89 (11.92) 8 /]
13
2 mittlere Symp- 78.46 (17.01) 11 2 a0
Schein-Exposition tome
3 starke Symptome  83.43 (10.06) 7 1
701
Gesamtkollektiv 80.23 (13.57) 26
1 leichte Symptome  86.70 (8.53) 8 60-
{
2 mittlere Symp- 93.35(21.02) 11 50
t
Wellen-Exposition ome i
3 starke Symptome ~ 95.69 (13.89) 7 00 T T T
<& @.Q.Q Q,*'Q
& & &
Gesamtkollektiv 91.93 (16.03) 26 < & &
Anmerkung. Angaben in bpm Messzeitpunkte

Abbildung 43. Ergebnisse der Mittelwertvergleiche
Herzfrequenz (* = signifikant da p <.05)

Die Untersuchung und Auswertung der anderen physiologischen Parameter des Elektrokardi-
ogramms (EKG), der Standartabweichung der NN-Intervalle EKG (SD_EKG) und der Quotient
der symphato-vagalen Balance (LF/HF-Ratio, LF_HF) sowie die gemessenen Parameter des
Elektrogastrogramms die Verdanderung der Frequenz und Amplitudenhdhe (EGG_height,
EGG_count, EGG_Apeak) mittels ANOVA mit Messwiederholung mit Greenhouse-Geisser-Kor-

rektur zeigte weder bei dem Test der Innersubjekteffekte noch bei dem Test der
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Innersubjektkontraste im gesamten Probandenkollektiv und auch in den Subgruppen(leichte
Symptome, mittlere Symptome und starke Symptome) keine statistisch signifikante Ergeb-

nisse (siehe Anhang).

7.5 Ergebnisse der Kraftmessungen

Die Ergebnisse der Kraftmessungen wurden ebenfalls mittels einer ANOVA mit Messwieder-
holung mit Greenhouse-Geisser-Korrektur berechnet. Die Fingerkraft rechts (Fi_Re) wies im
gesamten Probandenkollektiv Uber die drei Messzeitpunkte (Pre-Test, Schein-Exposition, Test
nach Rettungsinsel statistisch

mit  Wellenexposition) signifikant Unterschiede auf,

F(1,22) =7.62, p <.011, partielles n? = .26.

Tabelle 21. Mittelwerte der Fingerkraft rechts
(Standardabweichungen in Klammern) Fingerkraft rechts
. 120: o= |eichte Symptome
Messzeitpunkte Symptomgruppe n ] * === mittlere Symptome
]
1 leichte Symptome ~ 97.47 (9.92) 7 15 == schwere Symptome
L === Gesamtkollektiv
2 mittlere Symp- 103.06 (15.12) 11 110]
Schein-Exposition tome ]
3 starke Symptome  104.94 (9.90) 7 105{ Ny
Gesamtkollektiv 102.02 (12.39) 25 1 I~~~
=2 1004 \
1 leichte Symptome  95.67 (9.25) 7 ] I~
2 mittlere Symp- 100.15 (13.02) 11 95
Wellen-Exposition tome
3 starke Symptome ~ 98.26 (9.38) 7 901
Gesamtkollektiv 98.37 (10.85) 25 g5
80
Anmerkung. Angaben in % bezogen auf Messergebnis Pre-Exposition 4°T
(=100%) 00 . .
Cal Zal
& o
& «
&
<
Messzeitpunkte

Abbildung 44. Ergebnisse der Mittelwertvergleiche
Fingerkraft rechts (* = signifikant da p <.05)

Der Test der Innersubjektkontraste ergab, dass die Differenz des gesamten Probandenkollek-
tivs zwischen den Messwerten (Fi_Re) zum dritten Messzeitpunkt (nach der Wellenexposition)
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und dem Mittelwert der ersten beiden Messzeitpunkte (Pre-Test, Schein-Exposition) signifi-
kant ist, F(1,22) =7.62, p <.011, partielles n?=.26. Die Subgruppen zeigten hierbei jedoch

keine statistisch signifikanten Differenzen (siehe Abb.44).

Die Fingerkraft links (Fi_Li) zeigte ebenso wie die Fingerkraft rechts (Fi_Re) im gesamten Pro-
bandenkollektiv Gber die drei Messzeitpunkte (Pre-Test, Schein-Exposition, Test nach Ret-
tungsinsel mit Wellenexposition) statistisch signifikante Ergebnisse, F(1,22) = 6.58, p <.018,
partielles n? = .23 (siehe Abb. 45).

Tabelle 22. Mittelwerte Fingerkraft links
(Standardabweichungen in Klammern)

Fingerkraft links

1201 - leichte Symptome
Messzeitpunkte Symptomgruppe N === mittlere Symptome
1leichte Symptome ~ 100.33 (11.70) 7 1151 . - sg:::fﬁi:;"&f“
2 mittlere Symptome  100.09 (10.55) 11 | |
Schein-Exposition 0]
3 starke Symptome ~ 99.99 (6.71) 7
1054
Gesamtkollektiv 100.12 (9.59) 25
1 leichte Symptome  96.71 (13.64) 7 100 b
\\
2 mittlere Symptome 97.67 (10.07) 11 e
Wellen-Exposition 95
3 starke Symptome ~ 97.14 (5.51) 7
Gesamtkollektiv 97.26 (9.83) 25 90
Anmerkung. Angaben in % bezogen auf Messergebnis Pre-Exposi-
tion (=100%) 87
80
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Messzeitpunkte

Abbildung 45. Ergebnisse der Mittelwertvergleiche
Fingerkraft links (* = signifikant da p <.05)

Die Auswertung der Hubkraft-Messung (Hub) mittels ANOVA mit Messwiederholung und
Greenhouse-Geisser-Korrektur zeigte signifikante Ergebnisse im gesamten Probandenkollek-
tiv Uber die drei Messzeitpunkte (Pre-Test, Schein-Exposition, Test nach Rettungsinsel mit
Wellenexposition), F(1,22) = 4.44, p < .047, partielles n? =.17. Der Post-hoc-Test ergab, dass
die Differenz des gesamten Probandenkollektivs zwischen den Werten (rMSSD) zum dritten
Messzeitpunkt (nach der Wellenexposition) und dem Mittelwert der ersten beiden Messzeit-

punkte (Pre-Test, Schein-Exposition) statistisch signifikant ist, F(1, 22) = 4.44, p < .047,
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partielles n? =.17. Die drei Subgruppen (leichte Symptome, mittlere Symptome und starke
Symptome) zeigten keine signifikante Differenz hinsichtlich ihrer Werte zum dritten Messzeit-
punkt (nach der Wellengangexposition) und dem Mittelwert der ersten beiden Werte (Pre-

Test und Schein-Exposition) (siehe Abb. 46).

Tabelle 23. Mittelwerte Hubkraft (Standardabweichungen
in Klammern)
Hubkraft
i 115
Messzeitpunkt Symptomgruppe n o leichte Symptome
*
1 leichte Symptome  101.20 (10.08) 7 === mittlere Symptome
) 110 | I «=a= schwere Symptome
2 mittlere Symp- 99.26 (6.24) 11 . = Gesamtkollektiv
Schein-Exposition tome
3 starke Symptome  100.70 (5.92) 7 105
Gesamtkollektiv 100.21 (7.15) 25 100 \‘\‘
1 leichte Symptome  99.40 (8.70) 7 N
2 mittlere Symp- 97.95 (6.45) 11 95
Wellen-Exposition tome
3 starke Symptome ~ 94.10 (6.17) 7 20
Gesamtkollektiv 97.28 (7.09) 25
85
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Abbildung 46. Ergebnisse der Mittelwertvergleiche Hubkraft

Die Untersuchung und Auswertung der anderen Kraftmessungen, die des Beinbeugers
rechts/links (BBeu_re, BBeu_li), des Beinstreckers rechts/links (BSTR_re, BSTR_li) sowie der
Handkraft rechts/links (Hand_re, Hand_li) mittels ANOVA mit Messwiederholung mit Green-
house-Geisser-Korrektur zeigte weder bei dem Test der Innersubjekteffekte noch bei dem
Test der Innersubjektkontraste im gesamten Probandenkollektiv und auch in den Subgrup-
pen(leichte Symptome, mittlere Symptome und starke Symptome) keine statistisch signifi-

kante Ergebnisse (siehe Anhang).
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7.6 Ergebnistrends

Die untersuchten physiologischen und psychischen Parameter sowie die Auswertung der iso-
metrischen Maximalkraft und der koordinativen Leistungsdaten wiesen teilweise signifikante
Ergebnisse aufin Betrachtung der Messergebnisse von Schein-Exposition zu Wellenexposition.
Da der Entstehungsprozess des Sopite-Syndroms und der Seekrankheit sowie die auftreten-
den Symptome und deren Folgen sehr komplex sind und das vorliegende Studienmodell limi-
tiert ist, werden in den folgenden Tabellen(Tab.24, Tab.25 und Tab.26) die verschiedenen Pa-

rameter, ihre Entwicklungstendenzen und Trends aufgezeigt.

Tabelle 24. Physiologische Parameter Trendiibersicht (* =signifikant da p <.05) Schein-Exposition zu Wellenexposition

Physiologische Parameter MSAQ Symptomgruppen

leichte Symptome |[mittlere Symptome |[starke Symptome

Herzfrequenz* steigt steigt steigt
pNN50* sinkt sinkt sinkt
LF* sinkt leicht sinkt sinkt
HF* sinkt leicht sinkt sinkt
rMSSD* steigt leicht sinkt sinkt
LF/HF sinkt steigt sinkt

EGG Anzahl der Ausschlage
(EGG_count) steigt sinkt sinkt leicht

EGG Hohe der Ausschlage
(EGG_height) sinkt leicht sinkt leicht sinkt leicht

EGG Durchschnittshéhe
(EGG_Apeak) sinkt leicht sinkt leicht sinkt leicht

Cortisol* steigt steigt steigt stark an

Die Ergebnisse zeigen, dass die Cortisolwerte in der Subgruppe mit den starksten Symptomen
auch am hochsten ansteigen. Des Weiteren steigt die Herzfrequenz und die Auswertung zeigt
eine Reaktion von Parasympathikus und Sympathikus, die insgesamt in Richtung Stressreak-
tion deuten. Der parasympathische Anteil nimmt ab und die sympathische Aktivitat nimmt zu.
Hierbei sind ebenso die Veranderungen in den Gruppen mit mittlerer und starker Symptoma-

tik am groRten. Die Ergebnisse der elektrogastrischen Untersuchung weisen auf eine leicht
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verminderte myoelektrische Aktivitat des Magens hin, jedoch auf keine Tachygastrie wie es in

anderen Studien der Fall war (siehe Tab. 24).

Tabelle 25. Psychische Parameter Trendiibersicht (* = signifikant da p <.05) Schein-Exposition zu Wellenexposition

Psychische Parameter MSAQ - Symptomgruppen

leichte Symptome |[mittlere Symptome |[starke Symptome
Optische Reaktionsstabilitat schlechter schlechter schlechter
Optische Reaktionsfahigkeit schlechter leicht besser leicht besser
Akustische Reaktionsstabilitat * [schlechter schlechter leicht besser
Akustische Reaktionsfahigkeit* [leicht besser schlechter schlechter
Vigilanz Reaktionszeit besser leicht besser schlechter
Vigilanz richtig reagiert leicht schlechter leicht schlechter schlechter
Vigilanz nicht reagiert leicht schlechter leicht schlechter schlechter
Flicker Fusion steigt sinkt sinkt

Die Ergebnisse der Parameter der optischen und akustischen Reaktionsfahigkeit sind sehr in-
kongruent, deuten aber zum gré3ten Teil in Richtung einer Verminderung der Wahrnehmung
gerade in der mittleren Symptomgruppe. Des Weiteren weisen die Vigilanztests bei starker
Symptomauspragung tendenziell auf eine reduzierte Aufmerksamkeit hin. Ebenso zeigt die
Auswertung der Flicker Fusion Testung, dass die Wachhheit in der Subgruppe mit den starks-

ten Symptomen am deutlichsten eingeschrankt ist (siehe Anhang Tab. 47).
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Tabelle 26. Koordinative Parameter Trendiibersicht (* =signifikant da p <.05) Schein-Exposition zu Wellenexposition

Parameter Koordination

MSAQ - Symptomgruppen

leichte Symptome

mittlere Symptome

starke Symptome

Stabilitat lateral* besser besser schlechter
Sensomotorik lateral* besser besser schlechter
Stabilitat dorsal/ventral besser gleichbleibend gleichbleibend
Sensomotorik dorsal/ventral schlechter schlechter gleichbleibend
Pegboard dominante Hand* besser schlechter besser
Pegboard schwache Hand* leicht besser schlechter leicht schlechter

Pegboard beidhandig*

besser

leicht besser

leicht schlechter

Pegboard Montage Kombination*

besser

besser

leicht besser

Die Auswertung der koordinativen Messparameter ergab sehr inkonstante Ergebnisse. In den

drei Subgruppen (keine Symptome, mittlere Symptome, starke Symptome) weisen die Ergeb-

nisse teilweise Verminderungen aber auch Verbesserungen in Teilbereichen der Testleistun-

gen auf. Insgesamt deutet die Auswertung darauf hin, dass es gerade im Bereich der starken

Symptomatik bei der lateralen Stabilitat sowie bei der lateralen sensomotorischen Regulati-

onsfahigkeit zu einer Verminderung der koordinativen Leistungsfahigkeit kommt (siehe Tab.

26). Des Weiteren steigerten die Versuchspersonen ihre Werte beim Purdue Pegboard Test

Uber die der Zeitpunkte (Pre-Test, Schein-Exposition, Wellen-Exposition). Dennoch ist hierbei

anzumerken, dass nach der Wellenexposition gerade in den Gruppen mit mittleren und star-

ken Symptomen, diese Steigerung abflacht.
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Tabelle 27. Parameter Kraftmessung Trendlibersicht (* = signifikant da p <.05) Schein-Exposition zu Wellenexposition

Parameter Kraftmessung MSAQ - Symptomgruppen
leichte Symptome |[mittlere Symptome |[starke Symptome

Fingerkraft r* sinkt sinkt sinkt
Fingerkraft I* sinkt sinkt sinkt
Handkraft r steigt sinkt sinkt
Handkraft | steigt steigt steigt
Beinstrecker r sinkt sinkt sinkt
Beinstrecker | steigt sinkt sinkt
Beinbeuger r sinkt steigt steigt
Beinbeuger | steigt sinkt sinkt
Hubkraft* sinkt sinkt sinkt

Die Messergebnisse der isometrischen Maximalkraftmessungen zeigen, dass es vermehrt zu
einer Verminderung der Kraftfahigkeit kommt. Zudem weisen die Ergebnisse den Trend auf,
dass gerade bei mittlerer oder starker Symptomauspragung ein vermehrter Kraftverlust in der

verschiedenen Muskulatur auftritt (siehe Tab. 27).

7.7 Zusammenfassung der Ergebnisse

Die Werte der Fragebogen zur subjektiven Befindlichkeit (Bf-SR) und zu auftretenden Symp-
tomen, die in Verbindung mit Motion Sickness stehen (MSAQ) korrelieren signifikant mitei-
nander. Zudem erhohen sich die Mittelwerte des MSAQ-Fragebogens in der gesamten Fas-
sung und auch die der symptomspezifischen Subskalen nach der Wellenexposition. Daraus
lasst sich schlielRen, dass sich das Versuchsmodell (Rettungsinsel-Wellen-Setting) generell eig-
net, um Bewegungskrankheitssymptome hervorzurufen. Zudem mussten zehn Probanden,
fiinf weibliche und fiinf ménnliche Teilnehmer, aufgrund von akuter Ubelkeit die Wellenexpo-
sition friihzeitig abbrechen. Die anschlieffenden Testungen konnten dennoch durchgefiihrt

werden. Die folgende Tabelle (Tab. 28) gibt einen Uberblick iiber die Mittelwerte des MSAQ-
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Fragebogens und der Subskalen zu den verschiedenen Messzeitpunkten (Pre-Test, Schein-Ex-

position und Wellen-Exposition).

Tabelle 28. MSAQ Mittelwerte (Standardabweichungen in Klammern)

MSAQ-Fragebogen und Subskalen Messzeitpunkte N
Pre-Test Schein-Exposition Wellen-Exposition
MSQAges 18.77 (5.81) 19.50 (6.75) 25.90 (13.87) 102
|MSAQsopite 21.02 (9.70) 19.93 (9.13) 23.60 (14.01) 102
MSAQgastro 17.30(15.28) 15.28 (7.70) 28.56 (21.18) 102

Die Subskala des MSAQ Fragebogens, die sich spezifisch auf Sopite-Syndrom-Symptome be-
zieht (MSQAsopite) korreliert stark negativ mit den Werten des Flicker Fusion Tests (r = 0.50,
p = 0.024) . Dies deutet auf eine Abnahme der Wachheit bei ansteigenden Sopite Syndrom-
Werten, aufgrund von einer verminderten visuellen Wahrnehmung des Flimmerns, hin (Kap.

6.3.6)

Die Ergebnisse der Studie zeigen zudem, dass ein durch die Wellenexposition in der Rettungs-
insel ausgeldster Symptomkomplex, der sich um das Sopite-Syndrom und Seekrankheit
zentriert, zu teils signifikanter Stresssymptomatik (Cortisol*, elektrokardiologische Parameter
HZF*, LF*, HF*, pNN50* und rMSSD*) sowie teils signifikanter Leistungsverminderungen bei
den psychischen (optische und akustische Reaktion*) und koordinativen Aufgaben (Stabilitat
lateral* und Sensomotorik lateral*), als auch zur Reduktion von Kraftfahigkeiten (Fingerkraft
r*/1*, Hubkraft*) fuhrt. Haufig zeigte sich eine signifikante Veranderung in dem Gesamtkollek-
tiv Uber die drei Messzeitpunkte (Pre-Test, Schein-Exposition, Wellen-Exposition) und der Dif-
ferenz zwischen Werten zum dritten Messzeitpunkt (Test nach Wellenexposition) und den

Mittelwert der ersten beiden Messwerte (Pre-Test und Schein-Exposition).

Die Ergebnisse der verschiedenen Leistungsparameter in den Subgruppen sind jedoch oftma-
lig nicht signifikant. Dennoch scheint die Auspragung der Symptome eine Rolle zu spielen,
denn die Auswertungen wiesen zum grofSten Teil den Trend auf, dass bei starkerer Sympto-
matik (Subgruppe 3, MSAQges Score > 30) die Einschrankung in den verschiedenen Leistungs-

parametern tendenziell héher war. Folgende Tabelle (Tab. 29) gibt einen Uberblick welche
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Leistungsparameter im gesamten Probandenkollektiv Uber die drei Zeitpunkte (Pre-Test,

Schein-Exposition und Wellenexposition) signifikant beeinflusst wurden und bei welchen Pa-

rametern es zu signifikant unterschiedlichen Ergebnissen in Hinblick auf die drei Subgruppen

mit unterschiedlicher Symptomauspragung kam (Gruppe 1 = leichte Symptome MSAQges

Wert < 20, Gruppe 2 = mittlere Symptome MSAQges Wert 20 — 30 und Gruppe 3 = MSAQges

> 30). Des Weiteren werden die Leistungsparameter des gesamten Kollektiv sowie die der

Subgruppen in Hinblick auf die Differenz zwischen den Messwerten zum dritten Zeitpunkt

(nach der Wellenexposition) und den Mittelwert der ersten beiden Messwerte (Pre-Test und

Schein-Exposition) aufgezeigt.

Tabelle 29. Uberblick Ergebnisse gesamtes Probandenkollektiv und Subgruppen (* =signifikant da p < .05, n. s. = nicht signifi-

kant da p >.05)

Messparameter Veranderung im gesam- |Unterschiedliches Verhalten| Differenz zwischen Werten zum dritten |Differenz zwischen Werten zum drit-}
ten Probandenkollektiv | der Subgruppen lber die | Messzeitpunkt und Mittelwert der ersten [ten Messzeitpunkt und Mittelwert]
lber die drei Messzeit- drei M itpunkte beiden M te im gesamten dem Pro- |der ersten beiden Messwerte in den|

punkte bandenkollektiv [Subgruppen

Fingerkraft r/| * [ * n.s./n.s. * [ * n.s./n.s.

Handkraft r/I n.s./n.s. n.s./n.s. n.s./n.s. n.s./n.s.

Beinstrecker r/| n.s./n.s. n.s./n.s. n.s./n.s. n.s./n.s.

Beinbeuger r/I n.s./n.s. n.s./n.s. n.s./n.s. n.s./n.s.

Hubkraft * n.s * n.s

Stabilitat lateral * n.s. * n.s

Sensomotorik lateral n.s * * *

Stabilitat dorsal/ventral n.s n.s n.s n.s

Sensomotorik dorsal/ventral n.s n.s. n.s. n.s

Pegboard dominante Hand * * * *

Pegboard schwache Hand * n.s. n.s. n.s

Pegboard beidhandig * n.s. * n.s

Pegboard Montage * n.s * n.s

Optische Reaktionsstabilitat n.s n.s. n.s n.s

Optische Reaktionsfahigkeit * * * n.s

Akustische Reaktionsstabilitat * n.s n.s n.s

Akustische Reaktionsfahigkeit * n.s. * n.s

Vigilanz Reaktionszeit n.s n.s. n.s n.s

Vigilanz richtig reagiert n.s n.s n.s n.s
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Vigilanz nicht reagiert n.s. n.s. n.s. n.s.
Flicker Fusion n.s. n.s. n.s. n.s.
Herzfrequenz * n.s * n.s
pNN50 * n.s. * n.s.
LF * n.s. * n.s.
HF * n.s. * n.s.
rMSSD * n.s. * n.s.
LF/HF n.s. n.s. n.s. n.s.
EGG Anzahl der Ausschlage n.s. n.s. n.s. n.s.
EGG Hohe der Ausschlage n.s. n.s. n.s. n.s.
EGG Durchschnittshéhe n.s. n.s. n.s. n.s.
Cortisol * n.s. * n.s.

In Hinblick auf die zu prifenden Hypothesen kann festgehalten werden, dass die durch Wel-
lenexposition induzierte Motion Sickness einen gewissen Einfluss auf die psychische und phy-
sische Leistungsfahigkeit hat. Somit kann die verallgemeinerte Alternativhypothese (H1: Mo-
tion Sickness vermindert psychische und physische Leistungsfahigkeit) angenommen und die
HO 1 abgelehnt werden. Midigkeit wird zudem durch steigende Sopite-Syndrom-Symptome

forciert (HO 3 kann abgelehnt und Alternativhypothese H1 s angenommen werden).

Jedoch sind die anderen verschiedenen Parameter sehr schwierig detailliert zu bestimmen
und voneinander abzugrenzen. Somit zeigen die Ergebnisse bei bestimmten Parametern der
korperlichen und psychischen Leistungsfahigkeit signifikante Veranderungen und bei anderen
Parametern derselben Kategorie kaum Abweichungen, in seltenen Fallen kommt es sogar zu
Steigerungen. Es kann zudem festgehalten werden, dass die Ergebnisse dieser Untersuchung
nicht signifikant aufzeigen, dass mit starker Symptomauspragung die psychische und physi-
sche Leistungsfahigkeit starker eingeschrankt ist. Deshalb kann hier die verallgemeinerte Hy-
pothese (HO: die Auspragung der subjektiv wahrgenommen Symptomen beeinflusst die psy-
chische und physische Leistungsfahigkeit nicht) angenommen und die dazugehdrige Alterna-
tivhypothese (H1 ;) abgelehnt werden. Dennoch weist ein Trend bei der Auswertung der Er-
gebnisse in die Richtung, dass tendenziell bei mittleren oder erh6hten Symptomen die Leis-

tungsfahigkeit starker eingeschrankt ist.
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Die Kategorien der koordinative Testungen (MFT-S-3 Gleichgewichtsfahigkeits-Test, Stabilitat
und Sensomotorik, Pegboard-Test), Kraftmessungen (Beinstrecker/-beuger, Handkraft, Fin-
gerkraft, Hubkraft), psychischen Testungen (Optische/ akustische Reaktionsfahigkeit, Vigilanz,
Flicker Fusion) sowie die physiologische Reaktionen (Herzfrequenz, Herzfrequenzvariabilitat,
Elektrogastrographie, Cortisol) weisen teilweise signifikante Messergebnisse auf. Dennoch
sind die Ergebnisse hier aufgrund der Komplexitat der Problematik der Motion Sickness und
der Limitation des Versuchsmodells inkongruent. Des Weiteren sind die Reaktionen auf den
Bewegungsreiz sehr individuell. Somit konnten die Hypothesen (H1 4, H1 5, Hl s und H1 7) be-
zuglich der verschiedenen Leistungsparameter, die durch die Motion Sickness negativ beein-
flusst werden, nur teilweise bestatigt werden. Die signifikanten Ergebnisse der Kraftmessun-
gen deuten auf einen Kraftverlust in verschiedener Muskulatur hin, wobei auch hier diese Er-

gebnisse inkongruent sind.

Die deutlichsten Ergebnisse mit der hochsten Anzahl an signifikanten Werten, liefern die phy-
siologischen Parameter des Elektrokardiograms, die auf eine deutliche Stressreaktion des Kor-
pers der Probanden hinweisen in Kombination mit den gemessenen Cortisolwerten, die sich
ebenfalls signifikant verandern. Diese steigen entgegengesetzt der normales Tagesrhythmik
an, was auf eine besondere Stressreaktion des Nervensystems hinweist. Dem entgegen sinken
die Flicker Fusion Werte signifikant bei steigenden Sopite-Syndrom Werten. Dies spricht flr
eine Reduktion der Wachheit (aufkommende Midigkeit). Die genaue Betrachtung der vorlie-
genden Ergebnisse spiegelt die unterschiedliche individuelle physiologische Reaktion auf die
Wellenexposition, die damit verbundene Symptomauspragung und die daraus resultierenden

Leistungseinschrankungen wider.
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8 Diskussion

Im nachfolgenden Kapitel geht es um die kritische Auseinandersetzung und Hinterfragung der
methodischen Vorgehensweise unter der Berlcksichtigung der resultierenden Ergebnisse.
Diese Ergebnisse werden auf den dargestellten Forschungshintergrund bezogen und anschlie-
RBend Ubergreifend bewertet. So wird gleichzeitig ihr Stellenwert fir die allgemeine For-
schungslage verdeutlicht, um dann Perspektiven fiir nachfolgende empirische Untersuchun-

gen und InterventionsmalBnahmen fiir diesen Themenbereich aufzuzeigen.

8.1 Methodendiskussion
Im Folgenden wird das methodische Vorgehen kritisch hinterfragt sowie Starken und Schwa-
chen in Bezug auf das Untersuchungsdesign, die Testdurchfliihrung und die Stichprobe disku-

tiert.

8.1.1 Stichprobe

Die Probanden wurden iber Aushdnge an der Christian-Albrechts-Universitat zu Kiel, 6ffentli-
che Flyer, Aufrufe in verschiedenen Facebook-Gruppen der Universitdt sowie Uber eine Re-
portage des ARD auf die Studie aufmerksam gemacht. Der hohe Zeitaufwand (mit Fahrzeit
zirka sechs Stunden) und die Untersuchungszeiten unter der Woche, determiniert durch das
Untersuchungszentrum in Neustadt, waren wahrscheinlich die Hauptgriinde, weshalb tber-
wiegend Studenten/innen an der Untersuchung teilnahmen. Dies erkldrt auch das niedrige
Durchschnittsalter der Probanden (27 Jahre). Insgesamt nahmen 53 weibliche und 49 mannli-
che Probanden (N = 102) an der Studie teil, diesbeziiglich war die Studie also sehr heterogen.
Es liegt zudem ein gewisser Selektion-Bias vor, denn Personen, denen bekannt ist, dass sie
eine hohe Anfalligkeit fir Bewegungskrankheiten haben, beziehungsweise schnell seekrank
werden, werden mit groRer Wahrscheinlichkeit nicht bei solchen Versuchen im Rettungsinsel-
Setting im Wellenbad teilnehmen, um die unangenehme Situation der Ubelkeit und des Er-

brechens nicht erleiden zu missen. Obwohl Studien von Benson (2002) und Grunfeld et al.
85



Diskussion

(1968) zeigen, dass Frauen ein erhohtes Risiko aufweisen, seekrank zu werden, konnte in der
vorliegenden Studie dies nicht bestatigt werden. Die Mittelwerte der Symptomfragebogen

und die Subskalen (MSAQges @ 25.95, &' 25.89; MSAQgastro ?27.77, & 29.42; MSAQsopite
@24,21, F22,94) wiesen kaum Unterschiede zwischen den Geschlechtern auf. Zudem bra-

chen fiinf Manner und fiinf Frauen die Exposition aufgrund akuter Ubelkeit vorzeitig ab.

8.1.2 Testverfahren und Untersuchungsdesign

Die angewendeten Testverfahren und Messgerate sind gangige und erprobte Messverfahren
in der psychischen und physiologischen Forschung. Die verwendeten computergestitzten
Testverfahren sind dhnlich zu denen, die bereits in Untersuchungen von Seekrankheit und
dem Sopite-Syndrom zum Einsatz gekommen sind (Matsangas, 2013). Der validierte MSAQ
Fragebogen zur Einschatzung der Auspragung subjektiv empfundener Symptome wird haufig
bei Versuchen rund um die Themen Seekrankheit und Sopite-Syndrom eingesetzt (Dahlman,
2009, Bos, 2011 und Matsangas, 2013). Die Kraftmessung wurden mit dem Digi-Max Kraft-
messgerat durchgefiihrt, hierbei ist die genaue Position des Probanden und der Gelenkstel-
lungen/-winkel von essentieller Bedeutung, um genaue Testergebnisse zu produzieren. Si-
cherlich hatte ein Kraftmessstuhl, in dem die Probanden in einer festen Position sitzen und die
Gelenkwinkel und die Apparatur auf die Mal3e der Extremitdten eingestellt werden kdnnen,
zu genaueren Testergebnissen gefiihrt. Dennoch wird das Digi-Max Messgerat haufig auf-
grund der Praktikabilitdt und der guten Reproduzierbarkeit der Messergebnisse in Studien zur
Untersuchung von Kraftfahigkeiten eingesetzt (Hanssen, 2006). Das MFT-S3 Check Messgerat
ist ein normiertes Verfahren zur Bestimmung der Gleichgewichtsfahigkeit und Koordination
(Sensomotorik und Stabilitat), ebenso ist die psychische Testbatterie des Hogrefe Testsystems

ein normiertes Verfahren der Psychodiagnostik.

Die Erfassung der EKG-Daten erwies sich unter den widrigen Umstanden von Nasse, Warme
und Bewegungseinflissen schwierig, deshalb kam ein Spezialgehdause zum Einsatz, das sich

bereits in dhnlichen Umstdnden bewdhrt hat (Rehner, 2013). Dennoch kam es durch die
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ruckartige Bewegung in der Rettungsinsel zu Artefakten in den Aufzeichnungen der EKG-

Werte. Diese Artefakte beeinflussten die Auswertung der Daten jedoch nicht.

Die EGG-Messung erfolgte im Liegen, jedoch wurden die Marker nach einem gemittelten Stan-
dartmuster geklebt und die Lage des Magens und somit der optimalen Markerposition nicht
individuell fur jeden einzelnen Probanden sonografisch ermittelt. Zudem durften die Proban-
den sich mit dem Testleiter unterhalten, welches zu einer Veranderung der Messwerte fiihren
kann. Die Vorgabe einer spezifischen Pre-Test-Mahlzeit ware in Folgestudien anzustreben, um

aussagekraftigere EGG-Daten zu erhalten (Kuhn, 2013).

Das Untersuchungsdesign und der Ablauf der Studie sind der Tatsache geschuldet, dass die
Symptome, gerade die leichten und mittleren Seekrankheit und Sopite-Syndrom-Symptome,
eine sehr geringe Haltwertzeit nach der Exposition aufweisen und die Probanden sehr schnell
den Normalzustand wiederherstellen. Deshalb blieb ein kurzes Zeitfenster (von zirka 20 Minu-
ten) um die Messungen durchzufiihren. So konnten in jedem Testdurchlauf maximal vier Pro-
banden untersucht werden, die je eine Testbatterie an einer der vier Teststationen (koordina-
tive Messungen, Kraftmessungen, psychische Messungen und physiologische Messungen)
durchliefen. Aufgrund dessen und aufgrund der weiteren Einteilung je nach Symptomauspra-
gung anhand der MSAQ Werte in leichte Symptome (> 20), mittlere Symptome (20-30) und
starke Symptome (> 30) wurde die Anzahl der Probanden in den Subgruppen klein. Die Eintei-
lung in die Subkategorien der Symptomauspragung erfolgte aufgrund der Komplexitat der
Seekrankheit und des Sopite-Syndroms, welches sich speziell durch mittlere Symptome mani-

festiert. Ziel war es, die beiden Symptomkomplexe voneinander abzugrenzen.

Die Einteilung der Probanden in die verschiedenen Testreihen erfolgte randomisiert. Da selbst
das Ausfillen der Fragebogen direkt nach der Wellenexposition einen kurzen Zeitaufwand be-
anspruchte, ist zu vermuten, dass es bereits in dieser Zeit zu einer Abnahme der auftretenden
Symptome gekommen ist. Um dies zu umgehen, hatten die Probanden optimalerweise den
Fragebogen wahrend der Bewegungsexposition ausgefllt, dies war aber aufgrund der ruck-

artigen Bewegungen, der Dunkelheit und Nasse nicht moglich.

Die Testumgebung, Testablaufe, Testleiter und die Instruktionen sowie die Tageszeiten waren

dieselben, um moglichst viele externe Stérvariablen zu vermeiden, jedoch konnte der Einfluss
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der Tagesform der Teilnehmer/innen und andere externe und interne Faktoren, die gewisse
Einflisse auf die verschiedenen Komponenten der psychischen, physiologischen und kérper-
liche Leistungsfahigkeit haben, wie Miidigkeit, Motivation (Rollnick, 1983) oder Erndhrung, im
Rahmen dieser Untersuchung nicht ganzlich vermieden werden. Zudem beeinflussen diese
Faktoren nicht nur die Leistungsfahigkeit, sondern sind ebenso an der Entstehung und Aus-
pragung der Symptome beteiligt, dies macht dieses Untersuchungsfeld héchst komplex und

schwierig.

8.2 Ergebnisdiskussion
Im Folgenden werden die Ergebnisse der vorliegenden Studie in Hinblick auf die theoretischen

Grundlagen und wissenschaftlichen Studien diskutiert und analysiert.

Die Ergebnisse der Untersuchung zeigen wie erwartet, dass durch die Wellenbewegung indu-
zierte Sopite-Syndrom- und Seekrankheitssymptome die psychische und korperliche Leis-
tungsfahigkeit zum Teil negativ beeinflussen. Zu dhnlichen Ergebnissen kamen vorherige Stu-
dien, die ebenfalls in einer Simulationssituation durchgefiihrt wurden (Bos, 2011, Wilson et
al., 1986). Dennoch ist anzufiihren, dass nicht alle untersuchten Faktoren signifikante Ergeb-
nisse aufweisen und dass insgesamt ein inkongruentes Bild entsteht, denn einige psychische
und physiologische Leistungsfaktoren wurden signifikant negativ beeinflusst, andere hingegen
nicht. Die Studien von Crossland (1994) und Abrams (1971) zeigen ebenso divergierende Er-
gebnisse auf. Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung stltzen die Annahme von Mats-
angas (2013), der in einem Drehstuhlexperiment herausfand, dass es zu Einschrankungen kog-
nitiver Leistungsparameter bei auftretender Motion Sickness kommen kann. Insgesamt zeigt
sich die Komplexitat der psychologischen und physiologischen Leistungsfahigkeit sowie die

Multidimensionalitdt und Abstufung der Symptome und ihrer Entstehungsweise.

Das Messen und Erfassen der einzelnen Komponenten und Leistungsparameter scheint hier-

bei ein schwieriger Faktor zu sein, denn subjektive Befragungen durch Fragebdgen und
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Reviews schildern deutliche Einschrankungen in der Leistungsfahigkeit in Seekrankheitssitua-

tionen (Wertheim, 1998 und Steven und Parsons, 2002).

Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung der physiologischen Parameter der Elektrokar-
diografie sowie der Cortisolmessung deuten in Richtung einer Stressreaktion des Korpers, aus-
gelost durch die Wellenexposition. Die Ergebnisse der einzelnen kardiologischen Messpara-
meter (rMSSD, pNN50, HZF) spiegeln die hohere sympathische Aktivitat unter auftretenden
Motion Sickness-Symptomen wider. Dies wird durch die Untersuchungen von Kim et. al.
(2011), Holmes und Griffin (2001) sowie Farmer et. al. (2015) unterstitzt. Sie stellten eben-
falls eine steigende Herzfrequenz und sinkende parasympathische Aktivitdt bei steigenden
Motion Sickness-Symptomen fest, obwohl sie die Symptome liber eine optokinetische Trom-
mel beziehungsweise lber ein Motion-Video und nicht durch physische Bewegungseinfliisse
induzierten. Die Studienergebnisse verdeutlichen auSerdem, dass dhnliche Symptome bei un-
terschiedlichen Sinneskonflikten auftreten kdnnen. Dass jedoch die Auspragung der Symp-
tome eine wichtige Rolle spielt, ergab die Studie von Mullen et. al. (1998). Sie stellten in einem
Drehstuhlversuch keine Verdanderung im Herz-Kreislaufsystem bei milden Symptomen fest.
Bei der vorliegenden Untersuchung wies fast ein Drittel der Probanden starke Symptome auf

(MSAQ Wert > 30), hervorgerufen durch die Wellenbewegung in der Rettungsinsel.

Die Ergebnisse der Cortisolmessung zeigen, dass sich die Konzentration des Stresshormons im
Speichel durch die Wellenexposition und bei auftretenden Motion Sickness-Symptomen stei-
gert. In einem Drehstuhlversuch kamen Klosterhafen et al. (2005) und Rohleder (2006) zu dhn-
lichen Ergebnisse nach dem Einfluss einer Rotationsbewegung. Ebenso zeigten Untersuchun-
gen mit einem Schiffsimulator (Mo et al. 2012; Chouker et al., 2010), dass sich auch die Se-

rumkonzentration des Cortisols durch die Bewegungsreize erhoht.

Die Auswertung der Elektrogastrografie ergab keine signifikanten Ergebnisse und konnte so-
mit nicht die aktuellen Forschungsergebnisse von Farmer et. al. (2015) und Gianaros et al.
(2001) bestatigen, die unter Motion Sickness-Bedingungen eine Entwicklung der Magenakti-
vitat hin zu einer Tachygastrie beobachten konnten. Die Ergebnisse der vorliegenden Unter-
suchung weisen eher den Trend auf, dass es zu einer leichten Reduzierung der Erregung der

myoelektrischen Magenaktivitdt kommt. Cheung und Vaitkus (1998) kommen zu dem Schluss,
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dass aufgrund der individuellen Variabilitat, die Veranderung der elektrogastrischen Werte
kein verlasslicher Parameter ist, um Motion Sickness zu detektieren. Diese Annahme stlitzen

die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung.

Zusammenfassend deuten die physiologischen Messergebnisse der Testpersonen der vorlie-
genden Untersuchung, der Elektrokardiografie, sowie die Werte der Cortisolmessung auf ein
erhohtes Stresslevel hin, ausgelost durch die Wellenbewegung. Nach Talbott (2007) korrelie-
ren hohe Cortisolwerte mit einem erhdhten Erregungszustand des Organismus. Kontrar dazu
sind die Ergebnisse der Teilnehmer der des Flicker Fusion Tests, die bei erhéhten Sopite-Syn-
drom-Symptomen eine niedrigere Frequenz aufweisen. Dies legt eine Reduktion der Wach-
heit, somit auf auftretenden Mudigkeit, nah. Die Ergebnisse wirden die ,rock-a-bye baby hy-
pothesis“ von Oman (1981) bestatigen, der bei Seekrankheit als Friihsymptom (Sopite-Syn-
drom) starke Mudigkeit als fetales Rudiment beschreibt (siehe Kap. 2.), welches Wertheim
(1998) ebenfalls in seinem Review berichtet. Matsangas (2014) kommt zu dhnlichen Ergebnis-
sen bei einer Untersuchung in einer Bewegungsexposition, in welcher Gahnen und Midigkeit
als Indikatoren fur auftretende Motion Sickness in Form des Sopite-Syndroms klassifiziert wur-
den. Eben diese Mudigkeit kann die in der vorliegenden Untersuchung festgestellten Leis-
tungseinbulien erkldren. Dass durch duflere Bewegungseinfliisse ausgeldste Miidigkeit zu Ein-
schrankungen der psychomotorischen Leistungsfahigkeit fliihren kann, bestatigen Azizan A. et
al. (2016) in einer Studie, in der sie die Auswirkungen von Vibration auf einen Fahrersitz un-

tersuchten.

SchlieBlich kann man den Ergebnissen der vorliegenden Untersuchung sowie der aktuellen
Forschungslage entnehmen, dass die physiologische Reaktionen, die in einem Bedingungsge-
flge mit der psychischen und kérperlichen Leistungsfahigkeit stehen, auf verschiedene duere
Bewegungseinflisse und damit verbundene auftretende Motion Sickness-Symptome sehr un-
terschiedlich und individuell ausfallen. Die untersuchten Parameter der psychischen und kor-

perlichen Leistungsfahigkeit liefern deshalb auch inkongruente Ergebnisse.

In Betrachtung der Ergebnisse der koordinativen Messparameter fallt auf, dass die laterale
sensomotorische Regulationsfahigkeit und laterale Stabilitat Signifikanzen aufweisen und dass

es in der Subgruppe mit den starksten Symptomen nach der Wellenexposition zu den groRten
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Einschrankungen bei der Leistungsfahigkeit kommt. Hierbei stellt die Komplexitat insbeson-
dere der Gleichgewichtsfahigkeit mit ihren verschiedenen Rezeptor- und Steuersystemen zu-
satzlich eine besondere Herausforderung dar. Dass es zu einer Verminderung der Gleichge-
wichtsfahigkeit mit auftretenden Motion Sickness-Symptomen nach einer Bewegungsexposi-
tion kommen kann, zeigen auch Studien mit einem Flugsimulator von Kennedy et al. (1998).
Eine Verminderung der Gleichgewichtsfahigkeit kann an Bord durch ein vermehrtes Ausrut-

schen, Stolpern oder Stiirzen zu einem groRen Risiko und einer erhéhten Unfallgefahr fihren.

Die Ergebnisse und Trends der Auswertungen der psychischen Messergebnisse, die der opti-
schen und akustischen Reaktionsfahigkeit, weisen signifikante Veranderungen im gesamten
Probandenkollektiv auf. Auch die Vigilanzmessungen deuten darauf hin, dass bei starkeren
Symptomen es zu groReren Einschrankungen kommt. Dies wiirde die Ergebnisse der Studie
von Valk et. al. (2008) bestatigen. Sie flhrten eine Studie an Bord eines Schiffes durch und
kamen ebenso zu dem Ergebnis, dass die kognitive Leistungsfahigkeit durch auftretende Mo-
tion Sickness beeintrachtigt ist. Die Expositionsdauer spielte hierbei sicherlich eine Rolle. In
der vorliegenden Untersuchung waren die Probanden einer 20-minitigen Wellenexposition
ausgesetzt, wahrenddessen bei Valk et. al. (2008) die Probanden mehrere Wochen an Bord
eines Schiffes waren und somit die Bewegungseinfliisse und die damit auftretenden Symp-
tome und Einschrdankungen eventuell noch starker ausgepragt waren. In der vorliegenden Un-
tersuchung war eine langere Expositionsdauer aus technischen Griinden nicht moglich. Den-
noch deuten die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung darauf hin, dass es bei starkeren
Motion Sickness-Symptomen zu gréReren Einschrankungen der psychischen Leistungsfahig-

keit kommt.

Die Werte der Purdue Pegboard-Messung dieser Untersuchung steigerten sich partiell sogar
und wiesen Signifikanzen auf, dies ist sicherlich zum Teil durch einen Lerneffekt zu erklaren.
Die Auswertungen eines Versuchs von McLeod und Poulton (1980) mit einem Schiffsimulator
weisen kontrare Ergebnisse auf. Sie stellten die Verminderung der Finger- und Handmotorik
fest, wobei hier die Motoriktests direkt wahrend der Wellenbewegung ausgefiihrt wurden
und nicht im Anschluss der Exposition wie es in der vorliegenden Untersuchung der Fall war.
Deshalb ist anzunehmen, dass besonders die Bewegung an sich und nicht die ausgel6sten Mo-

tion Sickness-Symptome die Verminderung der motorischen Leistungsfahigkeit hervorgerufen
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haben. Cheung (2008) beschriebt dieses Phanomen als bewegungsinduzierte Unterbrechung

von Aufgaben.

Die Kraftmessungen zeigten bei der Fingerkraft und bei der Hubkraft signifikante Ergebnisse.
Der Kraftverlust kann durch die Vorermiidung dieser Muskulatur durch die Festhalte- und Aus-
gleichbewegungen der Probanden wahrend der Wellenexposition in der Rettungsinsel hervor-
gerufen worden sein. Dass es zu keinem signifikanten Einfluss oder Vorermidung der Bein-
muskulatur kam, lasst sich durch das Sitzen in der Rettungsinsel erkldaren, wohingegen an Bord
eines Schiffes die Beinmuskulatur durchaus gefordert ist und es zu einem Gleichgewichtsver-
lust durch eine Vorermidung und damit verbunden Kraftverlust kommen kann (Wertheim,

1998). Dies kann zusatzlich zu einem erhéhten Unfallpotential an Bord fuhren.

In Anbetracht der vorliegenden Ergebnisse dieser Untersuchung lasst sich schlussfolgern, dass
es zu psychischen und physiologischen LeistungseinbuRen durch Seekrankheit und durch das
Sopite-Syndrom kommen kann. Die inkongruenten Ergebnisse sind der Komplexitat der Prob-
lematik geschuldet. Der Sinnesreiz (Wellenexposition) 16st verschiedene Symptome und indi-
viduelle physiologische Reaktionen aus, die sehr unterschiedlich, sogar kontrar (Midigkeit,
Stress), ausfallen konnen. Dies erklart die inkongruente Wirkung auf psychische und kérperli-
che Leistungsparameter. Es ist festzuhalten, dass bereits mittlere Symptome, besonders auf-
kommende Midigkeit, die mit dem Sopite-Syndrom assoziiert wird, zu Leistungseinschran-
kungen fihren kénnen. Zudem deuten starke Symptome der Motion Sickness auf groRere
Leistungseinschrankungen hin und kdnnen somit an Bord ein erhdhtes Gefahren- und Unfall-

potential fir Besatzungsmitglieder darstellen.

Die vorliegenden Ergebnisse der Studie verdeutlichen die Problematik bei der Einschatzung
von Einsatzfahigkeit und bei der Vorhersage der Anfalligkeit von eventuell auftretenden See-
krankheits- und Sopite-Syndrom-Symptomen auf See. Zudem zeigen sie, dass es nicht den ei-
nen exklusiven Pradiktor unter den gemessenen den Parametern gibt, der allein auf die Ent-
wicklung einer spater auftretenden Seekrankheit oder eines Sopite-Syndroms und eine damit
zusammenhdngende Verminderung der Leistungsfahigkeit schlieflen lasst. AuBerdem kdnnen
selbst bei dhnlicher Symptomauspragung die Einschrankungen sehr unterschiedlich ausfallen.

Die physiologischen und auch psychischen Reaktionen auf die Bewegungsexposition, sowie
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die Symptomentwicklung, unterliegen einer starken individuellen Variabilitdt, welches die
Messung und Quantifizierung deutlich erschwert und die weitere Forschung auf diesem Ge-

biet so interessant macht.

8.3 Limitierungen der Studie

Die vorliegende Untersuchung weilSt gewisse Limitierungen auf, die teilweise bereits in der
Diskussion (Kap. 8.1) deutlich wurden. Die Daten der einzelnen Messergebnisse zeigen eine
erhebliche Streuung. Dies ist unter anderem auf die geringe GroRRe der Subgruppen zuriickzu-
fuhren. Die Einteilung und Klassifizierung in die drei Subgruppen (leichte, mittlere und starke
Symptome) wurde in dieser Studie gezielt durchgefiihrt, um die verschiedenen Auspragungen
der Symptome der Seekrankheit und des Sopite-Syndroms zu erfassen. Diese sind sehr vielfal-
tig und weisen eine grolRe Spanne auf. In zuklnftigen Studien sollten daher die Parameter der
psychischen und kérperlichen Leistungsfahigkeit auf ein bis zwei zu untersuchende Parameter
eingegrenzt werden, um die Subgruppenteilnehmerzahl zu erhéhen. Dennoch sollte die Ein-
teilung und Klassifizierung von Symptomen erfolgen, um die unterschiedlichen Facetten der

Seekrankheit und des Sopite-Syndroms erfassen zu kénnen.

Des Weiteren konnte die Einteilung der Probanden primar mit Hilfe des Flicker Fusion Tests
durchgefiihrt werden und nicht nach dem subjektiven Empfinden der Probanden. Da es frag-
lich ist, ob beginnende Sopite-Symptome Uberhaupt subjektiv wahrgenommen werden kon-
nen. Die Flicker Fusion-Messung hat sich in dieser Untersuchung als probates Mittel heraus-

gestellt, um auftretende Mudigkeit und damit das Sopite-Syndrom zu diagnostizieren.

Weiterhin ist anzufihren, dass der Bewegungsreiz, die Exposition mit Wellengang in der Ret-
tungsinsel fir viele Probanden einen zu groRBen Reiz darstellte, um Symptome des Sopite-Syn-
droms auszuldsen. Dies wird unter anderen durch die hohe Abbruchquote deutlich. Zehn Pro-
banden mussten die Exposition aufgrund von akuter Ubelkeit oder Erbrechen friihzeitig un-

terbrechen. Es ist zu vermuten, dass die Wellenbewegung zu stark und die Zeitspanne der
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Exposition zu kurz war. Hier ware ein langerer unterschwelliger Reiz besser geeignet, um

Symptome und Einfllisse des Sopite-Syndroms zu untersuchen.

Zudem konnten zukiinftig Studien an Bord und unter realen Bedingungen von grofRem Nutzen
sein, da es durch technischen Voraussetzungen im Untersuchungszentrum nicht moglich war

die Wellenhohe anzupassen und/ oder die 20-minlitige Expositionsdauer zu tiberschreiten.

Trotzdem war das Setting durchaus geeignet, um Symptome der Seekrankheit und auch des
Sopite-Syndroms hervorzurufen und zu untersuchen, dies zeigen die Ergebnisse der subjekti-
ven Befragen der Testteilnehmer mittels MSAQ Fragebogen. Um die auftretenden Symptome
auf genaue Bewegungseinfliisse zurlickzuflihren, sind weitere Untersuchung notig, die die
Wellen- und Rettungsinselbewegungen genauer physikalisch betrachten. Dies ware durch ei-
nen Sensor in der Rettungsinsel zu l6sen, der die dulReren Bewegungseinfliisse und -richtun-
gen detektiert. Somit kénnten zum Beispiel Aussagen getroffen werden, welche Bewegungs-
richtung (vorschnellen, driften, tauchen, rollen, stampfen und gieren) besonders starke Reak-
tionen beziehungsweise mittlere oder schwachere Symptome hervorruft. Wilson et al. (1986)
fanden zum Beispiel heraus, dass Hub- und Senkbewegungen die kognitive Verarbeitungsge-

schwindigkeit starker vermindern als Rollbewegungen.

Eine weitere groRBe Herausforderung stellt die Haltwertzeit der Symptome dar, denn diese
schwinden kurzzeitig nach der Bewegungsexposition. Optimalerweise erfolgt die Messung der
einzelnen Leistungsparameter wahrend der Bewegungsexposition. Dies war in der vorliegen-
den Untersuchung aufgrund der widrigen Bedingungen in der Rettungsinsel ebenfalls nicht

umsetzbar.

Trotz der aufgefiihrten Limitierungen, liefert die vorliegende Studie erstmals Informationen
Uber eine so groRe Anzahl verschiedener Parameter der psychischen und physischen Leis-
tungsfahigkeit, die in einer Bewegungsexposition untersucht wurden. Da die Symptome der
Seekrankheit und des Sopite-Syndroms durch Wellenbewegungen in der Rettungsinsel ausge-
I6st und nicht visuell Giber eine optokinetische Trommel induziert wurden, wie es in den meis-
ten Studien der Fall ist (Dahlman et al., 2009; Andre et al. 1996; Flanagan et al, 2002; Gianaros

et al., 2001), ist der Bezug zur realen Seefahrt groRer. Die Messdaten und die inkongruenten
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aber teils signifikanten Ergebnisse zeigen, wie komplex und hochst individuell die Entste-
hungsprozesse, die Symptome der Seekrankheit und des Sopite-Syndroms selbst und deren

Einflisse auf die Leistungsfahigkeit sind.
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9 Zusammenfassung und Ausblick

Seekrankheit ist seit Beginn der Seefahrt eine unerwiinschte Begleiterscheinung an Bord von
Schiffen. Die Reise- oder Bewegungskrankheit, hervorgerufen durch einen Wahrnehmungs-
konflikt verschiedener Rezeptorsysteme ausgeldst durch die Wellenbewegung (Reason &
Brand, 1975), fiihrt mit ihren typischen Symptomen, wie akuter Ubelkeit oder Erbrechen, zu
hohen Ausfallquoten an Bord von Marineschiffen (Pethybridge, 1982, in Dobie 2000) und be-
einflusst ebenso den Frachtverkehr sowie die zivile Schifffahrt. Ein weiteres grolRes Gefahren-
potential birgt das Sopite-Syndrom, ein Symptomkomplex der sich um unterschwellige Symp-
tome wie Miidigkeit, Schlafrigkeit und Motivationsverlust zentriert und ebenso durch Wellen-
bewegung hervorgerufen wird (Lackner, 2014 und Matsangas, Mc Cauley & Becker, 2014).
Auch in anderen Bereichen fiihren Symptome von Bewegungskrankheiten zu Komplikationen.
Im Transportwesen beim autonomen Fahren (Diels & Bos, 2016), in der Medizintechnik bei
Operationssystemen (Huber et al., 2017), bei der Schulung an Simulatoren in der Flugausbil-
dung (Cevette et al., 2014) oder im Entertainmentbereich bei VR-Videospielen (Chang et al.,
2013) ist die Bewegungskrankheit eine unerwiinschte Begleiterscheinung, die gegebenenfalls

ein gewisses Unfall- und Gefahrenpotential birgt.

Auftretende Seekrankheit und das Sopite-Syndrom fiihren zu starken Beeintrachtigungen und
Einschrankungen der psychischen und physischen Leistungsfahigkeit der Besatzungsmitglie-
der auf See (Bos et al. 2005, Bos, 2011, Dahlman et al.,, 2009 und Matsangas, 2013). Die
dadurch erhéhte Unfallgefahr stellt folglich ein hohes Sicherheitsrisiko fiir die Mannschaft und
das Schiff dar.

Erstmalig wurden in der vorliegenden Studie verschiedene psychische und physische Parame-
ter in einem Wellenexpositionsexperiment in so groBer Anzahl erfasst. Ziel dieser Untersu-
chung war es, den Einfluss von Wellenbewegungen und den damit ausgeldsten Seekrankheits-
und Sopite-Syndrom-Symptomen auf die psychische und koérperliche Leitungsfahigkeit ge-
nauer zu untersuchen, um somit zu einem besseren Verstandnis der komplexen Zusammen-
hange zu gelangen. Dies kann mutmalilich dabei helfen, eine bessere Einschatzung der Ein-

satzfahigkeit der Besatzung sowie des Sicherheits- und Gefahrenpotentials auf See zu erlangen
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und so Ansatzpunkte zu liefern, um den Gefahren praventiv zu begegnen sowie die Sicherheit

an Bord zu verbessern.

Dazu wurde eine prospektive, kontrollierte Kohortenstudie durchgefiihrt. Die Probanden (N =
102) wurden auf verschiedene physiologische und psychische Parameter ihrer Leistungsfahig-
keit untersucht. Je ein Studienteilnehmer wurde einer der vier Teststationen, koordinative
Messungen (Sensomotorik und Stabilitat), Kraftmessungen (Hand-, Finger-, Bein- und Hub-
kraft), psychische Messungen (akustische und optische Reaktion, Vigilanz und Wachheit) und
physiologische Messungen (EKG, EGG, Cortisol) randomisiert zugewiesen. Nach einem ersten
Messdurchgang wurde ein Sham-Versuch am Beckenrand in der Rettungsinsel ohne Wellen-
bewegung durchgefiihrt, um die Effekte auf die welleninduzierte Bewegung zurtickfihren zu
kénnen. AnschlieBend erfolgte ein zweiter Messdurchlauf. Nach einer 20-minitigen Wellen-
Exposition erfolgte ein letzter Messdurchgang der unterschiedlichen psychischen und physi-
schen Leistungsparameter. Vor den jeweiligen Messdurchgangen wurden die Probanden zu
ihrem subjektiven Empfinden befragt (MSAQ) und gaben Speichelproben ab, die anschliefend

zur Untersuchung des Stresshormons Cortisol verwendet wurden.

Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung unterstiitzen die Annahmen, dass es zu Ein-
schrankungen der psychischen und physischen Leistungsfahigkeit durch auftretende Symp-
tome der Seekrankheit und des Sopite-Syndroms, ausgel6st durch Wellenbewegungen, kom-
men kann. Die koordinativen Testungen (MFT-S-3 Gleichgewichtsfahigkeits-Test, Stabilitat
und Sensomotorik, Pegboard-Test), die Kraftmessungen (Beinstrecker/-beuger, Handkraft,
Fingerkraft, Hubkraft) und die psychische Testungen (Optische/ akustische Reaktionsfahigkeit,
Vigilanz, Flicker Fusion) weisen inkongruente, aber teilweise signifikante Ergebnisse auf. Erst-
mals sind so viele verschiedene Parameter der psychischen und physischen Leistungsfahigkeit

in einem Setting in einem Wellenexpositionsexperiment untersucht worden.

Die Daten der Teilnehmer der physiologischen Messungen (EKG, Cortisol) deuten auf eine
deutliche Stressreaktion des Koérpers der Probanden hin. Der Anstieg des Cortisols setzt Ami-
nosauren aus der Muskulatur und Glukose aus der Leber in den Blutkreislauf frei und begtins-
tigt somit die Energiebereitstellung (Talbott, 2007). Dem entgegengesetzt zeigen die Auswer-

tungen der Testpersonen des Flicker Fusion Tests eine signifikante Reduktion der Wachheit
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(aufkommende Midigkeit). In Betrachtung dieser kontraren physiologischen Reaktionen so-
wie der unerwarteten Steigerung einzelner Parameter, der inkongruenten Gesamtergebnis-
lage und der groRBen Streuung der Messdaten, sollten die Ergebnisse vorsichtig beurteilt wer-
den. Die Daten zeigen deutlich die Komplexitdt und die Individualitat in der physiologischen
Reaktion auf Bewegungsreize (Wellenbewegung) und den damit entstehenden Symptomen
der Seekrankheit oder des Sopite-Syndroms. Ebenso zeigen die Auswertungen, dass die Leis-
tungsverminderungen in den einzelnen Parametern sehr individuell und divers sind. Die vor-
liegenden Messergebnisse deuten zudem auf den Trend hin, dass bei mittleren oder erhéhten

Symptomen die Leistungsfahigkeit tendenziell starker eingeschrankt ist.

In weiterfihrenden Studien gilt es mit gréBeren Stichproben einzelne Leistungsparameter ge-
nauer zu untersuchen, den Bewegungsreiz sowie die Dauer der Exposition zu verandern und
Studien an Bord unter realen Bedingungen durchzufiihren. Zudem ist die Einteilung und Klas-
sifizierung der verschiedenen Symptome ein potentielles zukiinftiges Forschungsfeld. Hierbei
liefert die vorliegende Untersuchung Hinweise darauf, dass die Flicker Fusion Testung ein ge-
eignetes Testverfahren darstellen konnte. Zudem weisen die sehr divers auftretenden Symp-
tome und individuellen sowie inkongruenten Leistungseinschrankungen auf die Notwendig-
keit einer sehr individuelle medikamentése Behandlung und Betrachtung der Betroffenen hin.
Die vorliegende Untersuchung verdeutlicht, dass sich die Vorhersage und die Einschatzung
von auftretenden Symptomen der Seekrankheit und des Sopite-Syndroms und somit auch die
Einschatzung der Einsatzfahigkeit der Besatzungsmitglieder auf See hochst schwierig gestal-

tet.

Dennoch ist aufgrund der in dieser Studie gewonnen Ergebnisse anzunehmen, dass durch die
Wellenbewegung ausgeldste Symptome der Seekrankheit und des Sopite-Syndroms zu Ein-
schrankungen der psychischen (Wachheit, Vigilanz) und physischen (Koordination,Kraft) Leis-
tungsfahigkeit kommen kann. Dies wirde ein erhdhtes Unfall- und Gefahrenpotential auf See

bedeuten.
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11 Anhang

Motion Sickness Erfassungs-Fragebogen (MSAQ)

1. Ich fUhle mich in der Magengegend unwohl (G)

3. Ich fuhle mich irritiert/ gereizt (S)

4. Ich fuhle mich verschwitzt (P)

5. Ich flhle mich mulmig (G)

6. Ich flihle mich schwummrig (C)

7. Ich flihle mich schléfrig (S)

8. Ich fuhle kalten SchweiB (P)

9. Ich flihle mich orientierungslos (Q)

10. Ich flihle mich mude/ erschopft (S)

11. Ich fiihle mich tbel (G)

12. Mir ist kalt/ warm (P)

13. Mir ist schwindelig (C)

14. Ich fuhle mich als wirde ich mich drehen (C)

15. Ich fuhle mich, als musse ich erbrechen (G)

16. Ich flihle mich unbehaglich (S)

Proband/in:

Bitte kreuze an, zu welchem Ausmap die folgenden Aussagen auf deine Situation zutreffen

gar nicht stark

2. Ich fuhle mich als wirde ich ohnméchtig werden (C)

[ lefalefsfefrfe]o]

[ fefafafsfefrfefo]

L lefafafsfofrfefe]
L1 lefelsfsfefrfe]o]
[ lefafafsfefr]efo]

[ lefafafsfefrfefo]

[ fefafafsfefrfefo]

[ fefafafsfefrfefo]

[ lefafafsfefrfefe]
[ fefafafsfefrfefo]
[ lefefsfs]efr]efs]

[ fefafafsfefrfefo]

[ l2fefe]sfofr]e]o]

[ fefafafsfefrfefo]

L1 fefafafsfefrfefe]

L1 fefafafsfefrfefo]

Abbildung 47. MSAQ Fragebogen (deutsche Ubersetzung)

111



Anhang

112



Anhang

Schifffahrtmedizinisches Institut der Marine
Gemeinsame Sektion Maritime Medizin &
Institut fiir Experimentelle Medizin des UKSH o~

Arbeitsbereich lll, Abteilung Sportmedizin
Institut fiir Sportwissenschaft der CAU

Gesundheits-Check:

1. Liegt eine chronische Erkrankung vor?
o ja o nein
Wenn ja, welche?
2. Waren Sie innerhalb der letzten zwei Wochen akut krank?
o ja o nein
Wenn ja, welche?
3. Besteht oder bestand eine regelméRige Einnahme von Medikamenten?
o ja o nein
Wenn ja, welche?
4. Hatten Sie im letzten Monat Schmerzen in der Brust in Ruhe oder bei kérperlicher
Belastung?
o ja o nein
5. Hat lhnen jemals ein Arzt gesagt, sie hatten ,etwas am Herzen“ und lhnen nur unter

medizinischer Kontrolle Bewegung und Sport empfohlen?
o ja o nein

6. Haben Sie Probleme mit der Atmung in Ruhe oder bei korperlicher Belastung?
o ja o nein

~N

Sind Sie jemals wegen Schwindel gestiirzt oder haben Sie schon jemals das
Bewusstsein verloren?

o ja o nein

8. Haben Sie Knochen- oder Gelenkprobleme, die sich unter kérperlicher Belastung

verschlechtern kénnen?
o ja o nein

9. Hat Ihnen jemals ein Arzt ein Medikament gegen hohen Blutdruck oder wegen eines
Herzproblems oder eines Atemproblems verschrieben?
o ja o nein

10. Kennen Sie irgendeinen weiteren Grund, warum sie nicht kérperlich/sportlich aktiv
sein sollten?
o ja o nein

Wenn ja, welchen?

Ort, Datum Pnterschrift

Abbildung 49. Gesundheitsfragebogen
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Schifffahrtmedizinisches Institut der Marine
Gemeinsame Sektion Maritime Medizin i
Institut fiir Experimentelle Medizin des UKSH —~

Arbeitsbereich lll, Abteilung Sportmedizin
Institut fiir Sportwissenschaft der CAU

Einverstandniserkldarung zur Studie:

»Seasickness and Performance — Auswirkungen von Schiffsbewegungen auf
korperliche, psychische und kognitive Leistungsfahigkeit bei
Besatzungsmitgliedern auf See”

Prifstelle: Sektion Maritime Medizin
am Institut fur Experimentelle Medizin des UK-SH
c/o Schifffahrtmedizinisches Institut der Marine
Kopperpahler Allee 120
24119 Kronshagen

Ansprechpartner: FLA Prof. Dr. med. A. Koch
Tel: 0431-5409-1503
E-Mail: a.koch@iem.uni-kiel.de

Ich bin durch Herrn/Frau tiber Wesen,
Bedeutung und Tragweite der o.g. Studie aufgeklart worden. Die Probandeninformationen zu dieser
Studie sowie die Einverstandniserklarung habe ich gelesen und verstanden. Die Unterlagen wurden
mir zum Verbleib ausgehandigt.

Meine Teilnahme an dieser Studie ist freiwillig. Ich hatte ausreichend Gelegenheit meine Teilnahme
zu Uberdenken und alle offenen Fragen zu kldaren. Mir ist bewusst, dass ich jederzeit ohne Angaben
von Griinden meine Teilnahme an dieser Studie widerrufen kann, ohne dass mir dadurch Nachteile
entstehen.

Ich bin damit einverstanden, dass meine unter einem Code pseudonymisierte Ergebnis-Daten zur
wissenschaftlichen Auswertung innerhalb der Forschungsarbeitsgruppe und eventuell an einen
externen Statistiker weitergeleitet werden. Mit einer Veroffentlichung der Ergebnisse bin ich
ebenfalls einverstanden.

Ich versichere, dass ich richtige und volistandige Angaben gemacht habe und dass ich jede
Gesundheitsveranderung mitteilen werde.

Ich verpflichte mich den Anordnungen des wissenschaftlichen Personals wahrend der Dauer der
Studie Folge zu leisten. Das wissenschaftliche Personal kann Teilnehmer im Vorfelde oder wahrend
den Untersuchungen von der Teilnahme ausschlieBen, wenn Teilnehmer den zu erwartenden
Anforderungen nicht gewachsen erscheinen, oder Teilnehmer die Untersuchungen in irgendeiner
Weise storen, behindern oder gefahrden.

Hiermit erklare ich mein Einverstandnis zur Teilnahme an der o.g. Studie.

Bei Frauen: Ich bestdtige, dass ich nicht schwanger bin.

Unterschrift Proband/in Name lesbar in Druckbuchstaben Ort, Datum

Abbildung 50. Einversténdniserklérung
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Gemeinsame Sektion Maritime Medizin &

Institut fiir Experimentelle Medizin des UKSH o~

Arbeitsbereich lll, Abteilung Sportmedizin
Institut fir Sportwissenschaft der CAU

Probandeninformation zur Studie

,Seasickness and Performance — Auswirkungen von Schiffsbewegun-
gen auf korperliche, psychische und kognitive Leistungsfahigkeit bei
Besatzungsmitgliedern auf See”

Sehr geehrte Studienteilnehmer,

vielen Dank fir lhre Bereitschaft, diese Information zur Studie durchzulesen und sich damit
auseinander zu setzen. Selbstverstandlich beruht lhre Teilnahme auf Freiwilligkeit. Sie kon-
nen jederzeit ohne Angabe von Griinden von der Studie zurlicktreten, ohne dass |hnen
dadurch Nachteile entstehen.

Sie wurden bereits auf die geplante Studie angesprochen. Der nachfolgende Text soll lhnen
die Ziele und den Ablauf erldutern. Bitte z6gern Sie nicht, alle Punkte anzusprechen, die
lhnen unklar sind. Sie werden danach ausreichend Bedenkzeit erhalten, um tber lhre Teil-
nahme zu entscheiden.

Hintergrund der Studie

Es steht in der Diskussion, dass beginnende Seekrankheit nicht nur im physischen sondern
besonders im kognitiven und psychischen Aufgabenbereich einen erh6hten Stresspegel und
Einschrankungen in der Orientierung-, Wahrnehmung- oder Reaktionsfahigkeit hervorrufen
und somit zu deutlichen LeistungseinbuRen und erhohter Unfallgefahr fiihren kann. Das Ziel
dieser Untersuchung ist es, mogliche korperliche, kognitive und psychische Leistungsveran-
derungen hervorgerufen durch Seegang oder beginnende Seekrankheit, nachzuweisen. Da-
bei werden erstmals objektive Messparameter subjektivem Belastungs- und Leistungsemp-
finden gegentibergestellt. Des Weiteren soll der zeitliche Faktor der Leistungsverdanderung in
den Untersuchungen beriicksichtigt werden. Wann treten die ersten maoglichen Leistungs-
veranderungen auf und wie lange halten diese an?

Der Versuch

In einem Pre-Post-Vergleich werden ausgewdhlte Parameter zur Beurteilung der korperli-
chen, kognitiven und psychischen Leistungsfdhigkeit vor und nach Exposition in einer Ret-
tungsinsel in einem Wellenbad erhoben.

Sie werden ca. 20 Minuten den Wellenbewegungen bei ca. 1Im Wellenhéhe in der Rettungs-
insel im Wellenbad ausgesetzt sein. Die Expositionsdauer bei ca. einem Meter Wellenhohe

Abbildung 51. Probandeninformationen zur Studie 1
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ist geeignet, beginnende Symptome der Seekrankheit auszulésen. Sie kénnen jederzeit wah-
ren der Exposition den Versuch abbrechen.

Sie werden sowohl in der Rettungsinsel als auch nach Beendigung der Exposition in der Ret-
tungsinsel an Land eine Auswahl der Leistungstests zu den bereits erwdhnten Parametern
absolvieren. Aufgrund der zeitlich begrenzten auftretenden Symptomatik, kdnnen Sie nur
eine Auswahl der moglichen Gesamttestbatterie absolvieren. Eine Tabelle mit der Gesamt-
zahl der moglichen Leistungstests ist diesem Informationsschreiben beigefiigt.

Der genaue Testablauf sowie eine genaue Einweisung zu den zu absolvierenden Tests wird
Ihnen der Versuchsleiter vor Beginn des Versuchs detailliert erldutern.

Welchen personlichen Nutzen haben Sie von der Studie?

Sie werden durch die Teilnahme an der Studie keinen personlichen Nutzen haben. Die Ergeb-
nisse der Studie kénnen aber dazu beitragen, die Frihsymptomatik der Seekrankheit zukiinftig
besser zu verstehen und insbesondere Einschrankungen der allgemeinen Leistungsfahigkeit
besser abschdtzen zu kénnen. Dies ist insbesondere fur Aufgaben mit erhdhter Verantwortung
an Bord von grolRer Wichtigkeit.

Welche Risiken sind mit der Teilnahme an der Studie verbunden?

Die Risiken, denen Sie wahrend der Studie ausgesetzt sind, sind nicht héher als bei einer
normalen Seegangsexposition, da Sie unter kontrollierten Bedingungen im Wellenbad in ei-
ner Rettungsinsel sitzen. Es konnen durch die Wellenbewegungen jedoch leichte Symptome
von Seekrankheit wie Miidigkeit, vermehrter Speichelfluss, Unwohlsein, Ubelkeit etc. ausge-
l6st werden. Diese Symptome sind gewollt und dienen den Ergebnissen der Studie. Sie kon-
nen die Versuchsreihe jedoch jederzeit fiir sich selbst beenden, sollte die Symptomatik fir
Sie nicht mehr ertréglich sein.

Wer darf an der Studie nicht teilnehmen?

Schwangere Frauen dirfen an dieser Studie nicht teilnehmen ebenso wenig Minderjahrige so-
wie Personen, die auf Grund einer Erkrankung nicht in der Lage sind, sicher und erfolgreich an
der Studie teilzunehmen.

Zum Ausschluss einer Schwangerschaft ist ein negativer Schwangerschaftstest notwendig. Die-
ser wird Ihnen von uns zur Verfligung gestellt.

Entstehen fiir Sie Kosten durch die Teilnahme an der Studie?
Durch Ihre Teilnahme an dieser Studie entstehen fir Sie keine zusatzlichen Kosten.

Sind Sie wahrend der Studie versichert?

Bundeswehrangehdorige sind bei Teilnahme im dienstlichen Interesse direkt umfassend Uiber
den Dienstherrn versichert. Nicht-Bundeswehr-Angehorige sind Gber die ARAG Sportversi-
cherung versichert.

Der Umfang des Versicherungsschutzes ergibt sich aus den Versicherungsunterlagen, die Sie

Abbildung 52. Probandeninformationen zur Studie 2
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Schifffahrtmedizinisches Institut der Marine
Gemeinsame Sektion Maritime Medizin i
Institut fiir Experimentelle Medizin des UKSH "~

Arbeitsbereich lll, Abteilung Sportmedizin
Institut fiir Sportwissenschaft der CAU

auf Wunsch ausgehandigt bekommen.

Wenn Sie vermuten, dass durch die Teilnahme an der Studie lhre Gesundheit geschadigt
oder bestehende Leiden verstarkt wurden, zeigen Sie dies bitte unverziiglich dem
Versicherer an, um |hren Versicherungsschutz nicht zu gefihrden, gegebenenfalls mit
Unterstltzung durch lhren Versuchsleiter.

Sofern Sie lhre Anzeige direkt an den Versicherer richten, informieren Sie bitte zuséatzlich
Ihren Versuchsleiter.

Bei der Aufklarung der Ursache oder des Umfangs eines Schadens sind Sie zur Mitwirkung
verpflichtet, um den Schaden abzuwenden und zu mindern.

Name und Anschrift der Versicherung:
ARAG Allgemeine Versicherungs-AG, Sportversicherung
Telefon: 0211-963 3834
Fax: 0211-963 36 26

Versicherungsnummer: SpV 1048515

Wir weisen Sie darauf hin, dass Sie auf dem Weg von und zur Priifstelle nicht unfallversichert
sind.

Werden Ihnen neue Erkenntnisse wahrend der Studie mitgeteilt?

Sie werden Uber neue Erkenntnisse informiert, die in Bezug auf diese Studie bekannt werden
und die flir lhre Bereitschaft zur weiteren Teilnahme wesentlich sein kénnen. Auf dieser Basis
konnen Sie dann lhre Entscheidung zur weiteren Teilnahme an dieser Studie tiberdenken.

Wer entscheidet, ob Sie aus der Studie ausscheiden?
Sie koénnen jederzeit, auch ohne Angabe von Griinden, Ihre Teilnahme beenden, ohne dass
Ihnen dadurch irgendwelche Nachteile entstehen.

Abbruch des Versuches

Sie kénnen jederzeit den Versuch unterbrechen oder ganz beenden, z.B. bei sehr starken
Symptomen der Seekrankheit wahrend der Exposition in der Rettungsinsel im Wellenbad.
Hierzu missen sie lediglich per Handsignal dem Studienleiter den Abbruch mitteilen, dann wird
die Wellenmaschine gestoppt und die Insel an den Beckenrand gezogen, so dass Sie diese
verlassen kénnen.

Was geschieht mit ihren Daten?

Die wadhrend der Studie bei lhnen erhobenen Befunde werden in der Priifstelle in
pseudonymisierter Form in lhrem personlichen Dokumentationsbogen niedergeschrieben.
Pseudonymisiert bedeutet, dass keine Angaben von Namen oder Initialen verwendet werden,
sondern nur ein Nummern- und/oder Buchstabencode. Durch die Codierung sind die Daten
gegen unbefugten Zugriff gesichert.

Abbildung 53. Probandeninformationen zur Studie 3

117



Anhang

Schifffahrtmedizinisches Institut der Marine i

Gemeinsame Sektion Maritime Medizin
Institut fiir Experimentelle Medizin des UKSH o~

Arbeitsbereich lll, Abteilung Sportmedizin
Institut fiir Sportwissenschaft der CAU

Aus Versicherungstechnischen Griinden und zum Nachweis einer ordentlich durchgefiihrten
Medizinischen Studie muss jedoch ihr Name und Geburtsdatum einmalig mit dem Code zu-
sammen festgehalten werden. Eine Entschliisselung erfolgt nur unter den vom Gesetz vorge-
schriebenen Voraussetzungen.

Die Ergebnisdaten der Studie werden zusdtzlich unter ihrem Pseudonym gespeichert,
ausgewertet und gegebenenfalls fiir eine statistische Auswertung an einen externen Statistiker
weitergegeben.

Die gesetzlichen Bestimmungen enthalten nahere Vorgaben flr den erforderlichen Umfang
der Einwilligung in die Datenerhebung und -verwendung. Einzelheiten, insbesondere zur
Moglichkeit eines Widerrufs entnehmen Sie bitte der Einwilligungserklarung die im An-
schluss an diese Patienteninformation abgedruckt ist.

Was geschieht mit ihrer Speichelprobe zur Cortisolbestimmung?
Die Speichelprobe wird ausschlieRlich fiir diese Studie verwendet. Etwaiges Restmaterial wird
bei Abschluss der Priifung vernichtet.

Welchen Ansprechpartner haben Sie?

Sie haben stets die Gelegenheit sich zu weiteren Beratungsgesprachen und mit Fragen, die lhre
Rechte und Pflichten als Patient und Teilnehmer an der Studie betreffen, an die Prifstelle im
Schifffahrtmedizinischen Institut der Marine, Kopperpahler Allee 120, 24119 Kronshagen zu
wenden. Als Projektleiter ist flir Sie Prof. Dr. med. A. Koch zustandig. Er ist auch unter der Tele-
fonnummer 0431-5409-1503 oder E-Mail: a.koch@iem.uni-kiel.de erreichbar.

Priifstelle: Sektion Maritime Medizin
am Institut flr Experimentelle Medizin des UK-SH
c/o Schifffahrtmedizinisches Institut der Marine
Kopperpahler Allee 120
24119 Kronshagen

Ansprechpartner:  FLA Prof. Dr. med. A. Koch
Tel: 0431-5409-1503
E-mail: a.koch@iem.uni-kiel.de

Abbildung 54. Probandeninformationen zur Studie 4
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Tabelle 30. Mittelwerte Optische Reaktionsstabilitét (Standardabweichung in Klammern) mit Grafik

Messzeitpunkt Symptomgruppe n
Optische Reaktionsstabilitat
1 leichte Symptome  74.63 (16.09) 10 1104
2 mittlere Symptome  73.24 (21.32) 11 100]
Pre-Test
3 starke Symptome 64.50 (27.33) 4 90
Gesamtkollektiv 72.39(19.82) 25 807 - lgichte Symptome
=== mittlere Symptome
1 leichte Symptome ~ 72.46 (23.66) 10 e 703 L~ schwere Symptome
Gesamtkollekti
2 mittlere Symptome  72.34 (27.88) 11 § 603 T = Gesamicolekdv
Schein-Exposition 2 s
3 starke Symptome 64.50 (19.20) 4 8
40
Gesamtkollektiv 71.13 (24.64) 25
30
1 leichte Symptome  66.48 (27.28) 10
207
2 mittlere Symptome  65.75(29.89) 11
Wellen-Exposition R
3 starke Symptome 58.62 (35.18) 4 oo
2 <& <
Gesamtkollektiv 64.90(28.53) 25 & & &
] eoe {\e\
&
Anmerkung. Angaben in Reaktionswerte (1 = sehr schlecht
und 100 = sehr gut) Messzeitpunkte
Tabelle 31. Vigilanz Reaktionsféhigkeit (Standardabweichungen in Klammern) mit Grafik
Messzeitpunkt Symptomgruppe n
Vigilanz Reaktionsfahigkeit
1 leichte Symptome  86.90 (13.29) 10
2 mittlere Symptome  90.42 (4.35) 11
Pre-Test 1004
3 starke Symptome 91.88 (2.90) 4 1
Gesamtkollektiv 89.24 (8.94) 25
2 o] —
1 leichte Symptome  88.17 (11.91) 10 s
0
2 mittlere Symptome  90.17 (7.56) 11 2
Schein-Exposition 5 a0 | - |eichte Symptome
3 starke Symptome 89.98 (8.48) 4 == mittiere Symptome
== schwere Symptome|
Gesamtkollektiv 89.34(9.32) 25 wa= Gesamtkollektiv
1 leichte Symptome  89.44 (11.35) 10 70
[
2 mittlere Symptome  90.68 (8.16) 11 gﬁ
Wellen-Exposition ’ > : y
P 3 starke Symptome 88.80 (7.39) 4 Q&‘,‘“" VQ:’J’Q moff
¢ N
& 4
Gesamtkollektiv 89.88 (9.14) 25 Messzeitpunkte
Anmerkung. Angaben in Reaktionswerte (1 = sehr schlecht
und 100 = sehr gut)
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Tabelle 32. Vigilanz richtig reagiert (Standardabweichungen in Klammern) mit Grafik

Messzeitpunkt Symptomgruppe n
1 leichte Symptome ~ 91.79 (10.36) 10
2 mittlere Symptome  88.54 (16.53) 11
Pre-Test
3 starke Symptome 72.18 (20.96) 4
Gesamtkollektiv 87.22(16.01) 25
1 leichte Symptome ~ 93.02 (13.07) 10
2 mittlere Symptome  93.16 (10.36) 11
Schein-Exposition
3 starke Symptome 84.90 (12.33) 4
Gesamtkollektiv 91.78 (11.71) 25
1 leichte Symptome ~ 89.01 (20.14) 10
2 mittlere Symptome  89.56 (12.25) 11
Wellen-Exposition
3 starke Symptome 72.18 (16.95) 4
Gesamtkollektiv 86.56 (17.08) 25

Anmerkung. Angaben in Reaktionswerte (1 = sehr schlecht
und 100 = sehr gut)

1104

100+

904

80

Reaktionswerte

704

\

Vigilanz richtig reagiert

[y

«e- |eichte Symptome

== mittlere Symptome
«a= schwere Symptome
=== Gesamtkollektiv

-
Cal

& R

& °
Messzeitpunkte

Tabelle 33. Vigilanz nicht richtig reagiert (Standardabweichungen in Klammern) mit Grafik

Messzeitpunkt Symptomgruppe n
1 leichte Symptome ~ 92.31(10.58) 10
2 mittlere Symptome  88.54 (16.53) 11
Pre-Test
3 starke Symptome 72.18 (20.96) 4
Gesamtkollektiv 87.43 (16.12) 25
1 leichte Symptome ~ 93.02 (13.07) 10
2 mittlere Symptome  93.16 (10.36) 11
Schein-Exposition
3 starke Symptome 84.90 (12.33) 4
Gesamtkollektiv 91.78 (11.71) 25
1 leichte Symptome  89.01 (20.14) 10
2 mittlere Symptome  89.56 (12.25) 11
Wellen-Exposition
3 starke Symptome 72.18 (16.95) 4
Gesamtkollektiv 86.56 (17.08) 25

Anmerkung. Angaben in Reaktionswerte (1 = sehr schlecht
und 100 = sehr gut)

1104

100+

90+

80

704

Reaktionswerte

60+

Vigilanz nicht richtig reagiert

T T
< <
cg;" ofd
< P
e‘}& &"}\

Messzeitpunkte

=e= |eichte Symptome
mittlere Symptome
schwere Symptome

Gesamtkollektiv

bt
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Tabelle 34. Stabilitdt dorsal/ventral (Standardabweichungen in Klammern) mit Grafik

Messzeitpunkt Symptomgruppe n
1 leichte Symptome  4.36 (2.25) 5
2 mittlere Symp- 4.70(0.86) 8
Pre-Test tome
3 starke Symptome  4.58 (0.95) 12
Gesamtkollektiv 4.58(1.22) 25
1 leichte Symptome  4.78 (1.47) 5
2 mittlere Symp- 4.30(1.07) 8
Schein-Exposi- tome
tion
3 starke Symptome ~ 4.53(0.93) 12
Gesamtkollektiv 4.51(1.06) 25
1 leichte Symptome  4.27 (1.09) 5
2 mittlere Symp- 4.29(1.29) 8
Wellen-Exposi-  tome
tion
3 starke Symptome ~ 4.50 (1.09) 12
Gesamtkollektiv 4.38(1.11) 25

Anmerkung. Laterale Stabilitdtswerte von 1
(sehr gut) bis 9 (sehr schwach)

MFT-S3 Stabilitidt dorsal/ventral

74
61
§ ]
z ]
2 4
g 4
E 4
n 1 1
3+
2\
2
1
0.0 T T T
& < <
< & &
&€ & <«
& &
%0
Messzeitpunkte

o= |eichte Symptome

«=m= mittlere Symptome
== schwere Symptome
=== Gesamtkollektiv

Tabelle 35. Sensomotorik dorsal/ventral (Standardabweichungen in Klammern) mit Grafik

Messzeitpunkt Symptomgruppe n
1 leichte Symptome  3.84 (1.61) 5
2 mittlere Symp- 3.39(0.70) 8
Pre-Test tome
3 starke Symptome ~ 3.77 (1.00) 12
Gesamtkollektiv 3.66 (1.03) 25
1 leichte Symptome  3.50(1.51) 5
2 mittlere Symp- 3.55(1.16) 8
Schein-Exposi- tome
tion
3 starke Symptome  3.62 (1.24) 12
Gesamtkollektiv 3.57(1..22) 25
1 leichte Symptome  3.78 (1.14) 5
2 mittlere Symp- 3.68(1.28) 8
Wellen-Exposi- tome
tion
3 starke Symptome ~ 3.58 (0.86) 12
Gesamtkollektiv 3.65(1.02) 25

Anmerkung. Laterale Stabilitdtswerte von 1
(sehr gut) bis 9 (sehr schwach)

MFT-S3 Sensomotorische Regulationsfahigkeit dorsal/ventral

557 -

5.0

4.5

>
2

w
g

w
2

N
g

motorische Messwerte

N
2

-
= o
2
/

bl
[~
S
S

Q€

' '
& &8
9"‘&\ Q\"‘\\z

Messzeitpunkte

o= |eichte Symptome
«=m= mittlere Symptome
== schwere Symptome
«m= Gesamtkollektiv
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Tabelle 36. EKG Standardabweichungen (Standardabweichungen in Klammern) mit Grafik

Messzeitpunkt Symptomgruppe n
1 leichte Symptome  61.98 (21.74) 8
2 mittlere Symptome  76.16 (35.72) 11
Pre-Test
3 starke Symptome 102.13 (53.83) 7
Gesamtkollektiv 78.79 (39.80) 26
1 leichte Symptome  65.25 (26.18) 8
2 mittlere Symptome  71.71 (23.92) 11
Schein-Exposition
3 starke Symptome 63.54 (16.97) 7
Gesamtkollektiv 67.52 (22.44) 26
1 leichte Symptome  72.54 (45.96) 8
2 mittlere Symptome  73.68 (40.24) 11
Wellen-Exposition
3 starke Symptome 70.23 (23.85) 7
Gesamtkollektiv 72.40 (37.12) 26

Anmerkung. Angaben in ms

ms

160+

150

1404

1304

1204

1107

1004

Standardabweichung EKG

~e- |eichte Symptome

=== mittlere Symptome
=a= schwere Symptome
=== Gesamtkollektiv

Tabelle 37. LF/HF Ratio (Standarabweichungen in Klammern) mit Grafik

Messzeitpunkt Symptomgruppe n
1 leichte Symptome  3.57 (2.06) 8
2 mittlere Symptome  3.72 (2.25) 11
Pre-Test
3 starke Symptome 5.85 (4.46) 7
Gesamtkollektiv 4.25 (3.00) 26
1 leichte Symptome  5.69 (3.29) 8
2 mittlere Symptome  5.54 (2.63) 11
Schein-Exposition
3 starke Symptome 7.39 (5.53) 7
Gesamtkollektiv 6.08 (3.71) 26
1 leichte Symptome ~ 4.73 (1.99) 8
2 mittlere Symptome  7.88 (5.98) 11
Wellen-Exposition
3 starke Symptome 4.56 (3.06) 7
Gesamtkollektiv 6.01 (4.50) 26

g & &
Q‘Q ‘&\(\ w\\g(\
%0
Messzeitpunkte
LF/HF Ratio
157
14 -
134 1
124
11
107 [ _
97 «e= |eichte Symptome
83 =@= mittlere Symptome
73 \ ]' == schwere Symptome
63 / == Gesamtkollektiv
54 / .
43 /
3
23 - |
3 L
v T T L
e .
z{\ef’ g)-Q @49
¢ ,(\é,‘o \\é\
& N

Messzeitpunkte
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Tabelle 38. EGG- Count Ausschldge (Standardabweichungen in Klammern) mit Grafik

Messzeitpunkt Symptomgruppe n
1 leichte Symptome ~ 97.25 (5.75) 8
2 mittlere Symptome  96.55 (5.48) 11
Pre-Test
3 starke Symptome 88.57 (23.31) 7
Gesamtkollektiv 94.62 (12.88) 26
1 leichte Symptome  94.00 (7.86) 8
2 mittlere Symptome  98.27 (4.29) 11
Schein-Exposition
3 starke Symptome 99.29 (6.24) 7
Gesamtkollektiv 97.23 (6.24) 26
1 leichte Symptome  98.63 (5.85) 8
2 mittlere Symptome  95.91 (6.35) 11
Wellen-Exposition
3 starke Symptome 99.00 (5.63) 7
Gesamtkollektiv 97.58 (5.95) 26

Tabelle 39. EGG Ausschlagshéhe (Standardabweichung in Klammern) mit Grafik

Messzeitpunkt Symptomgruppe n
1 leichte Symptome  56.40 (50.64) 8
2 mittlere Symptome  51.94 (36.42) 11
Pre-Test
3 starke Symptome 50.29 (29.89) 7
Gesamtkollektiv 52.87 (38.26) 26
1 leichte Symptome  41.36 (20.00) 8
2 mittlere Symptome  66.91 (63.79) 11
Schein-Exposition
3 starke Symptome 32.52(23.70) 7
Gesamtkollektiv 49.79 (45.93) 26
1 leichte Symptome  37.08 (24.49) 8
2 mittlere Symptome  64.92 (38.45) 11
Wellen-Exposition
3 starke Symptome 29.13 (16.05) 7
Gesamtkollektiv 46.72 (32.91) 26

1507

130
120
110

-
N ® © o
S o o o
PP TP PP |

60

Hohe der Ausschlige

EGG count
115+
1104
105+ -
1004 ]’
v
95+
o
o
2 90 / o= |eichte Symptome
o .
a === mittlere Symptome
I 859 «a= schwere Symptome
§ 803 == Gesamtkollektiv
759
704
65
60
40-
20
0 T T T
.Seé Q}Q' 5(’9-
< & &
2 «
Messzeitpunkte
EGG height

*= |eichte Symptome
«=s= mittlere Symptome
=a= schwere Symptome

«m= Gesamtkollektiv

<

o

<<

a

()
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Tabelle 40. EGG Average Peak (Standardabweichungen in Klammern) mit Grafik

Messzeitpunkt Symptomgruppe n
1 leichte Symptome  29.63(29.50) 8
2 mittlere Symptome  26.12(18.47) 11
Pre-Test
3 starke Symptome 26.03 (15.32) 7
Gesamtkollektiv 27.18 (20.96) 26
1 leichte Symptome  21.36 (10.34) 8
2 mittlere Symptome  34.25 (32.23) 11
Schein-Exposition
3 starke Symptome 17.24 (12.93) 7
Gesamtkollektiv 25.71(23.32) 26
1 leichte Symptome  19.13 (12.51) 8
2 mittlere Symptome  33.34 (19.72) 11
Wellen-Exposition
3 starke Symptome 15.37 (8.30) 7
Gesamtkollektiv 24.13 (16.81) 26

Tabelle 41. Handkraft rechts (Standardabweichungen in Klammern) mit Grafik

Messzeitpunkte Symptomgruppe n
1 leichte Symptome  98.77 (9.04) 7
2 mittlere Symp- 104.09 (17.67) 11
Schein-Exposition tome
3 starke Symptome ~ 98.84 (15.01) 7
Gesamtkollektiv 101.13 (14.63) 25
1 leichte Symptome  106.74 (7.83) 7
2 mittlere Symp- 102.92 (20.11) 11
Wellen-Exposition tome
3 starke Symptome ~ 92.57 (20.39) 7
Gesamtkollektiv 101.09 (17.88) 25

Anmerkung. Angaben in % bezogen auf Messergebnis Pre-Exposition

(=100%)

EGG Average Peak
70
- «~e= |eichte Symptome
6! "
«m= mittiere Symptome
60 =a= schwere Symptome
5 _ === Gesamtkollektiv
50 -
4 -
40 [
35
30§ ¢ L~ T T
25 —
20 e
15 L
10
. i 1 1
0 T T T
& al &
< N <
< x° &
4 &
Messzeitpunkte
Handkraft r
: ~e- leichte Symptome
120: === mittlere Symptome
4 «a= schwere Symptome
L == Gesamtkollektiv
1104
] =
] >
100] LA -
. \\
90
80+
{
6
2
0.0 T T
al &
& &
& &
&
<
Messzeitpunkte
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Tabelle 42. Handkraft links (Standardabweichungen in Klammern) mit Grafik

M it kt S t
esszeitpunkte ymptomgruppe n Handkraft |
1 leichte Symptome  96.84 (9.40) 7 115+
- - |eichte Symptome
2 mittlere Symp- 99.46 (14.04) 11 T === mittlere Symptome
t 1104
Schein-Exposition ome : Zchwerfkslrrl?tome
)esamixkoliektv
3 starke Symptome ~ 94.83 (11.63) 7 1057 1
Gesamtkollektiv 97.43 (11.92) 25
1004 fet="1 |t
1 leichte Symptome  101.86 (7.81) 7 |
X 954
2 mittlere Symp- 101.39 (10.86) 11 s |
Wellen-Exposition tome 904 :
3 starke Symptome ~ 96.53 (9.18) 7 i ]
85+ -
Gesamtkollektiv 100.16 (9.53) 25
Anmerkung. Angaben in % bezogen auf Messergebnis Pre-Exposition 80}
(=100%) 601
30:
0.0 T T
Ol ol
Qé@ &
& «
&
<
Messzeitpunkte

Tabelle 43. Beinstrecker rechts (Standardabweichungen in Klammern) mit Grafik

%

Messzeitpunkte Symptomgruppe n
1 leichte Symptome  108.10 (26.49) 7
2 mittlere Symp- 100.34 (14.12) 11
Schein-Exposition tome
3 starke Symptome ~ 101.49 (15.38) 7
Gesamtkollektiv 102.83 (18.14) 25
1 leichte Symptome  106.99 (23.56) 7
2 mittlere Symp- 102.15 (12.46) 11
Wellen-Exposition tome
3 starke Symptome  89.60 (22.86) 7
Gesamtkollektiv 99.99 (19.55) 25

Anmerkung. Angaben in % bezogen auf Messergebnis Pre-Exposition

(=100%)

1407

1304

1204

1107

1004

90

Beinstrecker r

T
al

<
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Messzeitpunkte

- leichte Symptome
=== mittlere Symptome
«a= schwere Symptome
== Gesamtkollektiv
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Tabelle 44. Beinstrecker links (Standardabweichungen in Klammern) mit Grafik

Messzeitpunkte

Symptomgruppe

Schein-Exposition

1 leichte Symptome

2 mittlere Symp-
tome

3 starke Symptome

Gesamtkollektiv

108.10 (8.47)

109.23 (20.24)

96.13 (20.91)

105.24 (18.22)

11

25

Wellen-Exposition

1 leichte Symptome

2 mittlere Symp-
tome

3 starke Symptome

Gesamtkollektiv

116.27 (20.05)

106.06 (19.92)

88.47 (19.64)

104.00 (21.87)

11

25

Anmerkung. Angaben in % bezogen auf Messergebnis Pre-Exposition

(=100%)

Tabelle 45. Beinbeuger rechts (Standardabweichungen in Klammern) mit Grafik

Messzeitpunkte

Symptomgruppe

%

135:

Beinstrecker |

o= |eichte Symptome
=== mittlere Symptome
== schwere Symptome
== Gesamtkollektiv

T
al
8

&

Messzeitpunkte

Schein-Exposition

1 leichte Symptome

2 mittlere Symp-
tome

3 starke Symptome

Gesamtkollektiv

113.70 (17.80)

115.21 (30.57)

105.61 (20.06)

112.10 (24.22)

11

25

Wellen-Exposition

1 leichte Symptome

2 mittlere Symp-
tome

3 starke Symptome

Gesamtkollektiv

111.80 (14.90)

120.57 (41.49)

111.96 (23.61)

115.70 (30.52)

11

25

Anmerkung. Angaben in % bezogen auf Messergebnis Pre-Exposition
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Anhang

Tabelle 46. Beinbeuger links (Standardabweichungen in Klammern) mit Grafik

Messzeitpunkte Symptomgruppe n
1 leichte Symptome  103.59 (22.28) 7
2 mittlere Symp- 114.85 (16.95) 11
Schein-Exposition tome
3 starke Symptome  110.74 (16.41) 7
Gesamtkollektiv 110.55 (18.27) 25
1 leichte Symptome  107.50 (27.18) 7
2 mittlere Symp- 102.86 (25.16) 11
Wellen-Exposition tome
3 starke Symptome ~ 98.97 (25.13) 7
Gesamtkollektiv 103.07 (24.84) 25

Anmerkung. Angaben in % bezogen auf Messergebnis Pre-Exposition

(=100%)
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«e= |eichte Symptome
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Tabelle 47. Flicker Fusion (Standardabweichung in Klammern) mit Grafik

Messzeitpunkt Symptomgruppe N
1 leichte Symptome  36.09 (12.60) 6
2 mittlere Symptome  36.71 (4,77) 6
Pre-Test
3 starke Symptome 37.81(2.14) 4
Gesamtkollektiv 36.75 (7.87) 16
1 leichte Symptome  38.91 (3.10) 6
2 mittlere Symptome  41.07 (11.03) 6
Schein-Exposition
3 starke Symptome 39.96 (1.73) 4
Gesamtkollektiv 39.99 (6.73) 16
1 leichte Symptome  39.43 (3.06) 6
2 mittlere Symptome  39.59 (6.74) 6
Wellen-Exposition
3 starke Symptome 36.54 (5.40) 4
Gesamtkollektiv 38.76 (5.08) 16
Anmerkung. Angaben in sek
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