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Przedstawiona praca jest próbą określenia przyczyny występowania w dynamicznym symu-
latorze lotu nieprzyjemnych doznań ruchowych niespotykanych w locie rzeczywistym. Celem
przeprowadzonych badań była odpowiedź na pytanie, czy szybkość zmiany przyspieszenia
liniowego kabiny wirówki przeciążeniowej może mieć związek z występowaniem u pilota ob-
jawów choroby lokomocyjnej. W badaniu zastosowano bodziec ruchowy w postaci profilu
przyspieszeń interwałowych utworzonych przy wykorzystaniu modelu kinematyki wirówki
przeciążeniowej HTC-07. Każdy z pięciu utworzonych profili różnił się szybkością zmiany
generowanego przyspieszenia (1, 2, 3, 4 lub 6 G/s). Do oceny bodźców odpowiedzialnych
za występowanie choroby symulatorowej zastosowano model nasilenia objawów choroby lo-
komocyjnej oparty na teorii subiektywnego poczucia kierunku grawitacji. Badania przepro-
wadzone metodą symulacji komputerowej wykazały, że w każdym z analizowanych profili
występuje bodziec ruchowy odpowiedzialny za występowanie choroby lokomocyjnej. Stwier-
dzono występowanie nieliniowej zależności między nasileniem objawów tej choroby a szyb-
kością zmiany przyspieszenia kabiny wirówki. Najniższy poziom nasilenia objawów wystąpił
dla zmian przyspieszenia z przedziału od 2 do 4G/s.

Słowa kluczowe: symulator lotu, wirówka przeciążeniowa, choroba symulatorowa, model cho-
roby lokomocyjnej

1. Wstęp

Wykorzystanie symulatorów w badaniach, szkoleniach i treningach łączy się często z wystę-
powaniem niekorzystnego zjawiska określanego jako choroba symulatorowa [1], [2]. O chorobie
tej mówimy wówczas, gdy jej objawy są rezultatem wyłącznie ekspozycji w symulatorze, a nie
są obecne w warunkach rzeczywistych odtwarzanych w tym urządzeniu. Zjawisko to jest wciąż
nie do końca poznane i dotyczy prawie każdego uczestnika symulacji [2], [3].

Choroba symulatorowa wpływa negatywnie na rzetelność pomiaru, efektywność treningu,
jak również może przyczyniać się do przerwania wykonywanego w symulatorze zadania [4], [5].
Charakteryzuje się ona różnymi objawami, w dużym stopniu podobnymi do objawów choroby
lokomocyjnej, począwszy od złego samopoczucia, senności, poprzez pocenie się, bóle i zawro-
ty głowy do zaburzeń równowagi, a także zaburzeń żołądkowo-jelitowych (mdłości i wymioty).
Niektóre objawy mogą ustąpić dopiero po upływie kilkunastu godzin po opuszczeniu symula-
tora i mogą w tym czasie stanowić potencjalne zagrożenie bezpiecznego wykonywania zadań
[3]. Stało się to podstawą do sformułowania m.in. czasowych ograniczeń w wykonywaniu lotów
w warunkach rzeczywistych [6]. Jeżeli w wyniku treningu pilot wykazywał objawy choroby sy-
mulatorowej, to loty takie mogą odbywać się dopiero po 12 godzinach po całkowitym ustąpieniu
tych objawów.

Podatność na chorobę symulatorową zależna jest od wieku, cech osobniczych i może wzrastać
w wyniku zmęczenia, przeziębienia, a także silnego stresu [2], [7]. Na wystąpienie choroby symu-
latorowej wpływa również wiele innych czynników [8], wśród których, podobnie jak w przypadku
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choroby lokomocyjnej, wymienia się niezgodność pomiędzy sygnałami odbieranymi z narządów
wzroku, przedsionkowego i mechanoreceptorów (receptory czucia płytkiego i głębokiego). Wywo-
ływana w ten sposób choroba symulatorowa, z uwagi na podobny mechanizm powstawania oraz
zakres objawów, będzie w prezentowanym badaniu traktowana tożsamo z chorobą lokomocyjną.
Duże indywidualne różnice w podatności na chorobę symulatorową oraz jej wieloobjawowość

powodują, że dotychczas nie opracowano skutecznego narzędzia do obiektywnego pomiaru po-
ziomu nasilenia tej choroby. Stosowane są zatem metody pomiaru polegającej na samoocenie
[9], w której uczestnik wskazuje rodzaj i nasilenie rozpoznanych u siebie objawów. Z uwagi na
subiektywny charakter badania te coraz częściej wspierane są obliczeniami numerycznymi, na
potrzebę których wykorzystuje się modele nasilenia objawów choroby lokomocyjnej [10]. Najbar-
dziej popularnym i najczęściej stosowanym w badaniach i modelowaniu choroby lokomocyjnej
jest podejście polegające na poszukiwaniu interakcji pomiędzy ruchem i objawami tej choro-
by. W podejściu tym stosowane są obecnie dwie teorie: konfliktu sensorycznego (ang. Sensory
Conflict theory, SC) [11]-[14] oraz konfliktu subiektywnego poczucia kierunku grawitacji (ang.
Subjective Vertical Conflict theory, SVC) [15].

1.1. Choroba symulatorowa w wirówce przeciążeniowej

Szkolenie i trening pilotów we współczesnych wirówkach przeciążeniowych, pełniących funk-
cję symulatora lotu, związane są niejednokrotnie z nieprzyjemnymi doznaniami ruchowymi, które
nie są spotykane w locie rzeczywistym. Do jednego z tych niekorzystnych bodźców ruchowych
zalicza się procedurę zmiany generowanego w symulatorze przyspieszenia liniowego. W celu
zmiany wytwarzanego przeciążenia zmianie ulegają prędkość kątowa ramienia oraz kąt przechy-
lenia kabiny symulatora (rys. 1). Z uwagi, że proces ten trwa stosunkowo krótko (od jednej
do kilku sekund), to metoda oceny objawów choroby lokomocyjnej oparta na pomiarze wybra-
nych parametrów fizjologicznych bądź kwestionariuszu samooceny może wykazać niską skutecz-
ność. W takiej sytuacji wyniki badań numerycznych mogą udzielić odpowiedzi na pytanie, które
z wytwarzanych przez symulator bodźców ruchowych w największym stopniu mogą prowokować
wystąpienie objawów choroby lokomocyjnej. Wiedza ta może być przydatna w opracowaniu no-
wych metod sterowania ruchem kabiny tego symulatora, umożliwiających wyeliminowanie lub
przynajmniej zmniejszenia nieprzyjemnych doznań ruchowych. Przedstawiona praca jest próbą
określenia przyczyny występowania tych doznań ruchowych i zaproponowania metody zmniej-
szania ich niekorzystnego wpływu.

1.2. Cel badań

Celem przeprowadzonych badań była odpowiedź na pytanie, czy szybkość zmiany przyspie-
szenia liniowego kabiny wirówki przeciążeniowej może mieć związek z występowaniem u pilota
objawów choroby lokomocyjnej. Wyniki dotychczasowych badań [16] wskazują, że przyspieszenia
liniowe o wysokich i stałych wartościach nie wpływają na wystąpienie objawów choroby lokomo-
cyjnej, podczas gdy cykliczna zmiana tego przyspieszenia może sprzyjać wystąpieniu objawów
chorobowych. Na tej podstawie postawiono hipotezę, że nasilenie objawów choroby lokomocyjnej
zależy od szybkości zmian przyspieszenia liniowego.

2. Metoda badania

2.1. Schemat badania

Badanie bodźców ruchowym odpowiedzialnych za występowanie choroby symulatorowej prze-
prowadzono metodą symulacji komputerowej. Bodźcami ruchowymi były profile przyspieszeń
interwałowych, wygenerowane przy wykorzystaniu modelu kinematyki wirówki przeciążeniowej
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HTC-07. Do oceny tych bodźców zastosowano model nasilenia objawów choroby lokomocyjnej
(model MSI). W celu wskazania bodźców, które w najwyższym stopniu mogą przyczyniać się do
wywoływania objawów tej choroby, porównano wartości MSI oszacowane przez model niezależnie
dla każdego profilu przyspieszeń.

2.2. Obiekt badań

W badaniu wykorzystano bodźce ruchowe wytwarzane w wirówce przeciążeniowej HTC-07
(AMST-Systemtechnik GmbH, Austria), znajdującej się w Wojskowym Instytucie Medycyny
Lotniczej. Symulator ten ma układ ruchu o 3 stopniach swobody (rys. 1), który z kabiną za-
wieszoną na 8-metrowym ramieniu, umożliwia generowanie przyspieszeń liniowych jednocześnie
względem trzech osi. Zakres wytwarzanego przyspieszenia oraz parametry kinematyki układu
ruchu symulatora HTC-07 zamieszczono w pracach [17], [18].

Rys. 1. Kąty opisujące przestrzenna konfigurację kabiny symulatora HTC-07 [17]

2.3. Profile bodźców ruchowych

W celu określenia związku między szybkością zmiany przyspieszenia a poziomem nasilenia
objawów choroby lokomocyjnej zastosowano pięć profili bodźców ruchowych w postaci przyspie-
szeń interwałowych z maksymalną wartością przyspieszenia +6Gz, różniących się prędkością
zmiany tego przyspieszenia (1, 2, 3, 4 lub 6G/s). Prędkość zmiany przyspieszenia była taka
sama zarówno dla procedury narastania, jak i spadku przyspieszania. Poziom +1,4Gz linii ba-
zowej przeciążenia wyjściowego przyjęto zgodnie z wartością ustaloną dla wirówki przeciążenio-
wej HTC-07. Czas trwania każdego z czterech stałych przyspieszeń na poziomie +6Gz wynosił
15 s. Przyspieszenia te wygenerowano w odstępach 15-sekundowych, zachowując jednakowy 160-
sekundowy czas trwania każdego profilu. Według Burtona i współpracowników [19] wartość i czas
trwania zastosowanego w badaniu przyspieszenia określane jest jako wysokie i długotrwałe przy-
spieszenie, które reprezentuje obciążenie doświadczane przez pilota podczas rzeczywistej walki
powietrznej.

Zastosowane w badaniu profile przyspieszeń utworzono przy wykorzystaniu modelu kine-
matyki wirówki przeciążeniowej HTC-07, który opisano szerzej w pracach [20], [21]. Na rys. 2
przedstawiono przykładowe parametry kinematyki układu ruchu symulatora HTC-07, które ob-
liczono dla przyspieszeń zmieniających się z szybkością 3G/s.
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Rys. 2. Parametry kinematyki układu ruchu symulatora HTC-07 dla profilu przyspieszeń interwałowych
+6Gz zmieniających się z szybkością 3G/s

2.4. Prędkość kątowa oddziałująca na głowę pilota w symulatorze

Podczas lotu w symulatorze na pilota znajdującego się w kabinie oddziałują zarówno przy-
spieszenie liniowe, jak i prędkości kątowe. O ile przedstawione na rys. 2 przyspieszenia opisane
są w układzie współrzędnych związanym z głową pilota, tak widoczne prędkości kątowe opisują
ruch poszczególnych członów układu ruchu symulatora (rys. 1) względem układu związanego
z Ziemią. Przyjmując, że pilot podczas ekspozycji w symulatorze skierowany jest przodem do
kierunku obrotu ramienia oraz nie wykonuje ruchów głową, wówczas osie układu związanego
z głową pokrywają się z odpowiadającymi im osiami układu związanego z kabiną symulatora.
Zachodzi zatem równość między prędkościami kątowymi kabiny i głowy (ωG = ωK). Wyznacze-
nie składowych prędkości kątowej kabiny ωK sprowadza się do zsumowania prędkości kątowych
ramienia ψ̇, pierścienia φ̇ oraz kabiny θ̇ opisanych w układzie współrzędnych związanym z kabi-
ną symulatora. Wyprowadzenie składowych prędkości kątowej ωK zostało szczegółowo opisane
w pracy [22], a poniżej przedstawiono jedynie końcową postać równania

ωK =



pK
qK
rK


 =



φ̇ cos θ − ψ̇ cosφ sin θ

θ̇ + ψ̇ sinφ

φ̇ sin θ + ψ̇ cosφ cos θ


 (2.1)

w którym: φ̇ – prędkość przechylania, opisująca ruch obrotowy pierścienia, θ̇ – prędkość pochyla-
nia, opisująca ruch obrotowy kabiny/gondoli, ψ̇ – prędkość odchylania, opisująca ruch obrotowy
ramienia układu ruchu symulatora, φ – kąt przechylenia, który określa położenie układu związa-
nego z ramieniem względem układu związanego z pierścieniem symulatora, θ – kąt pochylenia,
który określa położenie układu związanego z pierścieniem względem układu związanego z kabiną.
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Powyższe kąty obrotów członów układu ruchu symulatora (ramienia, pierścienia i kabiny)
przedstawiono na rys. 1.

Na rys. 3 przedstawiono obliczone za pomocą równania (2.1) składowe prędkości kątowej
oddziałujące na pilota w kabinie symulatora podczas procedury osiągania i powrotu z poziomu
+6Gz.

Rys. 3. Składowe prędkości kątowej oddziałujące na głowę pilota podczas odtwarzania w symulatorze
HTC-07 profilu przyspieszeń interwałowych

Prędkość kątowa ωG (rys. 3) i przyspieszenie liniowe aG (rys. 2) tworzą wektor bodźców
ruchowych opisujący dane wejściowe modelu nasilenia objawów choroby lokomocyjnej (modelu
MSI).

3. Model nasilenia objawów choroby lokomocyjnej

Spośród podjętych dotychczas prób opracowania modelu MSI [10] do oceny nasilenia choroby
lokomocyjnej wybrano model opracowany przez Bosa i Blesa [23] i rozszerzony przez Kamiji
i współpracowników [46]. Koncepcja tego modelu oparta jest na teorii konfliktu subiektywnego
poczucia kierunku grawitacji (SVC) i w porównaniu do innych rozwiązań ma kilka istotnych
zalet, m.in.:

• szacowanie ograniczone tylko do jednego konfliktu tj. SVC,

• w przeciwieństwie do modelu Omana [13] i Lawthera i Griffina [24], [25] brak wymogu
specjalnego filtrowania sygnału wejściowego lub wyodrębnienia bodźca w postaci czystego
ruchu pionowego,

• skuteczność w przewidywaniu objawów potwierdzona w licznych badaniach walidacyjnych
z wykorzystaniem danych z badań eksperymentalnych [26].
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Istotą teorii SVC jest założenie, że wszystkie sytuacje, które powodują chorobę lokomocyjną cha-
rakteryzują się stanem, w którym odczuwany kierunek grawitacji jest sprzeczny z subiektywnym
poczuciem pionu, oczekiwanym na podstawie wcześniejszych doświadczeń [15]. Do wyjaśnienia
objawów choroby lokomocyjnej wystarczające są bodźce ruchowe rejestrowane przez receptory
narządu przedsionkowego (kanały półkoliste oraz narządy otolitowe) [27]. W związku z powyż-
szym przy budowie modelu MSI założono, że pilot znajdujący się w kabinie symulatora nie
odbiera z systemu zobrazowania scenerii lotu informacji o przestrzennym położeniu zarówno
symulowanego statku powietrznego, jak i kabiny symulatora. Wyznaczenie subiektywnego po-
czucia kierunku grawitacji odbywa się zatem jedynie na podstawie integrowanych w ośrodkowym
układzie nerwowym (OUN) sygnałów z receptorów narządu przedsionkowego.
Na rys. 4. przedstawiono opis budowy zastosowanego w obliczeniach modelu MSI. Wektor

bodźców ruchowych opisujący przyspieszenie liniowe aG oraz prędkość kątową ωG, tworzy da-
ne wejściowe modelu. Wektor ten opisany jest w układzie współrzędnych związanym z głową,
w którym oś xG pokrywa się z osią nosowo-potyliczną i ma zwrot do przodu. Oś yG przechodzi
przez kanały słuchowe lewego i prawego ucha i ma zwrot w prawo, zaś oś zG jest prostopadła
do osi xG i yG i skierowana jest do dołu głowy.

Rys. 4. Model choroby lokomocyjnej bazujący na teorii SVC

Składowe przyspieszenia grawitacyjnego g opisanego w układzie związanym z głową mogą
być wyznaczone w oparciu o znany wektor prędkości kątowej ω. Składowe te zostały obliczone
w następujący sposób (rys. 4, blok G)

dgG
dt
= −ωG × g

Bloki OTO oraz SCC reprezentują funkcje opisujące przetwarzanie fizycznych bodźców rucho-
wych odpowiednio na poziomie kanałów półkolistych oraz narządów otolitowych. Funkcja przej-
ścia OTO jest określona przez macierz jednostkową, a jej sygnałem wejściowym jest wektor f ,
który opisuje przyspieszenie wypadkowe, zwane także przyspieszeniem grawitacyjno-inercjalnym.
Przyspieszenie to obliczane jest z zależności fG = aG + gG.
Sygnałem wejściowym kanałów półkolistych (blok SCC) jest wektor prędkości kątowej ωG.

Do obliczenia odczuwanej prędkości kątowej ω̂ zastosowano transmitancję, która wyraża się
wzorem [28]

ω̂i =
τ2iτas

2

(τ2is+ 1)(τas+ 1)
ωGi (3.1)
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gdzie: τ2 – długa stała czasowa, τa – stała czasowa adaptacji, s – operator Laplace’a, i – oznacza
oś (i = x, y, z) układu współrzędnych związanego z głową.
Wykorzystując fakt, że przyspieszenie ziemskie jest stałe, a przyspieszenie bezwładności jest

zwykle krótkotrwałe, odczuwany kierunek grawitacji v̂ został wyodrębniony z przyspieszenia
grawitacyjno-inercyjnego fG [29]. Przed wyznaczeniem wektora v̂, odczuwalne przyspieszenie f̂
jest przekształcane do układu współrzędnych związanego z Ziemią, w którym przyspieszenie
grawitacyjne jest stałe. Wyodrębnione v̂ podlega następnie odwrotnej transformacji do układu
związanego z głową. Powyższe przekształcenia realizowane są w bloku LP (rys. 4) przy wyko-
rzystaniu następującego równania [15]

dv̂
dt
=
1

τ
(f̂ − v̂)− ω̂ × v̂ (3.2)

gdzie: τ – stała czasowa, f̂ – wektor odczuwalnego przyspieszenia grawitacyjno-inercyjnego
(wektor ten reprezentuje odpowiedź narządu otolitowego na przyspieszenie grawitacyjno-
inercyjne fG), v̂ – wektor odczuwanego kierunku grawitacji, ω̂ – wektor odczuwanej prędkości
kątowej, którego składowe oblicza się z zależności (2.2).
Model wewnętrzny układu przedsionkowego, który reprezentuje przetwarzanie na poziomie

OUN został zakreślony ramką w dolnej części schematu blokowego (rys. 4). Bloki Ka oraz Kω
to wzmocnienia, które reprezentują błędy oszacowania, odpowiednio przyspieszenia liniowego
i prędkości kątowej. Występowanie tych wzmocnień można rozumieć jako wrażenia somatycz-
ne, które obok sygnałów z narządu przedsionkowego pozwalają pilotowi człowiekowi na ocenę
kinematyki ciała i dynamiki układu pilot-samolot.
Bloki OTO oraz SCC reprezentują odpowiednio model wewnętrzny narządu otolitowego i ka-

nału półkolistego. Funkcja przejścia OTO jest określona przez macierz jednostkową, natomiast
funkcja przejścia SCC jest opisana następującą transmitancją [30]

̂̃ωi =
τ2is

τ2is+ 1
ω̂i (3.3)

gdzie: τ2 – długa stała czasowa (jak w równaniu (2.2)), s – operator Laplace’a, i – oznacza oś
(i = x, y, z) układu współrzędnych związanego z głową.
Wektor oczekiwanego kierunku grawitacji ̂̃v wyznaczany jest w bloku LP (rys. 4), za pomo-

cą równania (2.3). Z różnicy wektorów v̂ i ̂̃v tworzony jest wektor konfliktu sensorycznego ∆v
(konfliktu między odczuwanym i oczekiwanym przez pilota kierunkiem grawitacji), który podob-
nie jak wektory ∆a oraz ∆ω wykorzystany jest do aktualizacji wektora ̂̃v. Wektory ∆a i ∆ω
oznaczają błędy między odczuwanymi (â, ω̂), a oczekiwanymi (̂̃a, ̂̃ω) sygnałami, szacowanymi
odpowiednio przez model układ przedsionkowego oraz model wewnętrzny (OUN). Błędy te po
scałkowaniu i wzmocnieniu (bloki Kωc, Kvc oraz Kac) są sumowane z sygnałami wejściowymi
modeli wewnętrznych OTO oraz SCC.
W celu wyznaczenia wskaźnika MSI, wektor konfliktu sensorycznego ∆v podlega nieliniowe-

mu przekształceniu za pomocą funkcji Hilla [23] do postaci znormalizowanego parametru

h =
(|∆v|/b)n

1 + (|∆v|/b)n
(3.4)

gdzie: ∆v – wektor konfliktu sensorycznego (∆v = v̂ − ̂̃v), b – parametr, którego wartość
dobierana jest w procedurze dopasowania modelu pod względem ilościowym do danych ekspe-
rymentalnych, n – określa nachylenie funkcji h, n ∈ [1,∞).
Parametr h jest następnie przekształcany za pomocą funkcji drugiego rzędu (rys. 4), której

postać opisuje transmitancja [23]

MSI =
P

(µs+ 1)2
h (3.5)
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gdzie: P – określa maksymalny procent osób, u których wystąpiły objawy choroby lokomocyjnej,
µ – stała czasowa, s – operator Laplace’a.

Szczegółowy opis przedstawionego powyżej modelu MSI został zamieszczony w pracach
[10], [31]. Do budowy symulacyjnego modelu MSI oraz obliczeń wykorzystano oprogramowanie
MATLAB (MathWorks, USA). Wszystkie parametry użyte w modelu przedstawiono w tabeli 1.

Tabela 1. Parametry modelu MSI

Ka Kω Kωc Kvc Kac
τ2x τ2y τ2z τa τ b µ P
[s] [s] [s] [s] [s] [m/s2] [min] [%]

0,1 0,8 4,0 6,0 1,2 6,1 5,3 10,2 190 5 0,5 12 85

4. Wyniki obliczeń

Analizowany w badaniu ruch kabiny wirówki przeciążeniowej (przyspieszenia liniowe – rys. 2
i prędkość kątowa – rys. 3) obejmował procedurę uzyskania przyspieszenia +6Gz oraz powrotu
do poziomu przyspieszenia wyjściowego +1,4Gz. Na rys. 5 przedstawiono wyniki badań nume-
rycznych nasilenia objawów choroby lokomocyjnej (wskaźnik MSI), wyznaczone niezależnie dla
pięciu profili różniących się prędkością zmiany przyspieszenia.

Rys. 5. Nasilenie objawów choroby lokomocyjnej (MSI) dla różnych szybkości zmiany przyspieszenia

Uzyskane wyniki MSI (rys. 5) wskazują, że dla każdego z analizowanych szybkości zmiany
przyspieszenia kabiny wirówki występuje bodziec stymulujący do wystąpienia choroby lokomo-
cyjnej. Widać, że wskaźnik MSI zmienia się w sposób nieliniowy. Najmniejsze nasilenie objawów
choroby występuje przy szybkości zmiany przyspieszenia kabiny wirówki w przedziale od 2 do
4G/s, podczas gdy najwyższe dla szybkości 1G/s. Dla zmiany przyspieszenia z szybkością 5
oraz 6G/s nasilenie tych objawów jest jedynie nieznacznie wyższe od wartości środkowych.

Rozpatrując zmiany poziomu przyspieszenia (z poziomu linii bazowej przeciążenia wyjścio-
wego 1,4Gz do przyspieszenia +6Gz) jako oscylację pionową (rys. 2), szybkości zmiany przy-
spieszenia z zakresu od 2 do 4G/s odpowiadają częstotliwościom od 0,28 do 0,56Hz. Wyniki
badań [24], [26], [32], [33] wskazują, że oscylacja pionowa przy częstotliwościach od 0,1 do 0,5Hz
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(z maksimum przy 0,16Hz) jest najbardziej sprzyjająca wywoływaniu objawów choroby lokomo-
cyjnej. Może to zatem wyjaśniać znaczny wzrost wskaźnika MSI przy gradiencie 1G/s (rys. 5),
który odpowiada częstotliwości 0,14Hz. Zaskakujący jest jednak wzrost MSI dla szybkości zmian
powyżej 4G/s (0,56Hz), zważywszy na fakt, że oscylacje o wyższej częstotliwości (od 0,5 Hz)
nie powodują uczucia dyskomfortu [33] lub innych objawów choroby lokomocyjnej [26]. Moż-
liwym wytłumaczeniem tego wzrostu może być sprzężone krzyżowo przyspieszenie Coriolisa,
które indukuje silny konflikt sensoryczny między receptorami narządu przedsionkowego (kanała-
mi półkolistymi i narządem otolitowym) [27]. Przyspieszenie to pojawia się przy nagłej zmianie
poziomu generowanego przyspieszenia, gdy zmieniają się prędkość obrotu ramienia symulato-
ra i kąt przechylenia kabiny (w tym głowy pilota). W takiej sytuacji narząd otolitowy oraz
mechanoreceptory nie potwierdzają występującego ruchu obrotowego kabiny, który wykrywany
jest jedynie przez kanały półkoliste narządu przedsionkowego. Rozbieżność tą można wyelimino-
wać poprzez utrzymanie zmiany ruchu obrotowego poniżej progu ludzkiej percepcji [34]. Często
do opisania progów czułości kanałów półkolistych narządu przedsionkowego używa się iloczynu
przyspieszenia kątowego oraz czasu, w jakim ono działa. Iloczyn ten zwany stałą Muldera ma
ustaloną wartość na poziomie 2◦/s dla przyspieszeń kątowych o czasie trwania do 5 sekund [35].
Przedstawione na rys. 5 wyniki uzyskano przy założeniu, że pilot podczas wirowania nie

wykonywał ruchów głową. W rzeczywistości podczas treningu pilot zwykle wykonuje ruchy, któ-
re dodatkowo pobudzają receptory narządu przedsionkowego. Wywołuje to u pilota silniejszy
konflikt sensoryczny, przyczyniając się do wzrostu nieprzyjemnych doznań ruchowych prowoku-
jących wystąpienie dolegliwości związanych z chorobę lokomocyjną [36]. Bles i współpracownicy
[16] zaobserwowali, że jeśli podczas ekspozycji przy stałym przyspieszeniu osoby badane w wi-
rówce przeciążeniowej pozostawały w bezruchu względem kabiny, to nie zgłaszały objawów tej
choroby. Badania te ponadto wykazały, że najbardziej prowokującymi ruchami głowy są te ruchy,
które wpływają na zmianę orientacji głowy względem odczuwanego kierunku grawitacji.

4.1. Ograniczenia badania

Istotnym ograniczeniem niniejszego badania jest niedoskonałość zastosowanego modelu na-
silenia choroby lokomocyjnej (modelu MSI). Najważniejsze z tych ograniczeń to:

• brak danych empirycznych, które mogłyby posłużyć do walidacji modelu MSI w środowisku
złożonego pola wysokich przyspieszeń. Model został poddany walidacji na bodźce ruchowe
jedynie podobne, lecz nie takie same jak bodźce generowane przez wirówkę przeciążenio-
wą. Ta niedoskonałość modelu nie dyskredytuje wyników, ale z pewnością ogranicza ich
wiarygodność. W przyszłych badaniach należałoby przeprowadzić walidację modelu z wy-
korzystaniem danych z badań eksperymentalnych z udziałem pilotów,

• pominięcie w strukturze modelu zjawiska adaptacji [37]-[39], które polega na zmianie po-
datności na chorobę lokomocyjną jako funkcji wcześniejszych doświadczeń. Według Eliasa
[40] możliwe jest wyeliminowanie tego ograniczenia poprzez zmniejszenie wzmocnienia [41],
podniesienie progu wystąpienia [42] lub zmiany w dynamice rozwijania się objawów cho-
roby lokomocyjnej [43].

5. Wnioski

Pomimo pewnych ograniczeń modelu MSI w zakresie użycia w środowisku przyspieszeń ge-
nerowanych w wirówce przeciążeniowej, można przyjąć, że w analizowanych profilach występują
bodźce ruchowe odpowiedzialne za występowanie choroby lokomocyjnej. Wyniki przeprowadzo-
nych obliczeń numerycznych potwierdziły przypuszczenie, że podczas przejścia z poziomu przy-
spieszenia wyjściowego do wysokich przyspieszeń, nasilenie objawów choroby lokomocyjnej zale-
ży od szybkości zmiany przyspieszenia liniowego. W oparciu o wyniki przeprowadzonej analizy
sformułowano następujące wnioski:
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• w każdym z analizowanych przypadków szybkości zmian przyspieszeń kabiny wirówki wy-
stępuje bodziec stymulujący wystąpienie objawów choroby lokomocyjnej,

• minimalne nasilenie objawów choroby lokomocyjnej występuje przy zmianie generowanego
przyspieszenia w zakresie od 2 do 4G/s.

W związku z powyższym, rozwiązaniem najmniej korzystnym pod względem nasilenia objawów
choroby lokomocyjnej jest profil, w którym zmiany przyspieszenia odbywają się z szybkością
1G/s lub większą od 4G/s. Warto zaznaczyć, że wyniki te uzyskano dla przyspieszenia liniowe-
go, które zmieniało się z ustaloną prędkością pomiędzy poziomami przyspieszenia wyjściowego
+1,4Gz a przyspieszenia maksymalnego +6Gz. Nie oznacza to zatem, że identyczne zależności
wystąpią przy zmianie przyspieszenia pomiędzy innymi poziomami.

W celu potwierdzenia poprawności wyników obliczeń symulacyjnych, a zarazem skuteczno-
ści i poprawności modelu w przewidywaniu nasilenia objawów choroby lokomocyjnej, uzyskane
w wyniki należałoby porównać z wynikami badań doświadczalnych przeprowadzonych z udziałem
pilotów w rzeczywistej wirówce przeciążeniowej.
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Evaluation of motion stimuli responsible for the incidence of simulator sickness

The presented work is an attempt to determine the cause of the occurrence of unpleasant motion

sensations in a dynamic flight simulator, which are not encountered in a real flight. The aim of the

research was to answer the question whether the rate of onset of the acceleration (G-onset rate) can be

related to the occurrence of motion sickness symptoms in a pilot. To generate motion stimuli in the form

of an interval acceleration profile, the human training centrifuge HTC-07 kinematics model was used.

Each of the five generated profiles differed in the G-onset rate (1, 2, 3, 4 or 6G/s). To assess the stimuli

responsible for the occurrence of the simulator sickness, a motion sickness incidence model was used. The

research conducted with the use of a computer simulation method showed that in each of the analysed

acceleration profiles there was a motion stimulus responsible for the incidence of motion sickness. It was

found that there was a non-linear relationship between the severity of sickness symptoms and the G-onset

rate. The lowest level of symptom severity occurred for acceleration variations from 2 to 4G/s.


