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В обзоре представлены современные представления о механизме развития морской болезни как одного из ва-
риантов болезни движения. Данный вид патологии развивается, как правило, при сочетании различных видов 
качки судна (бортовая, килевая). Круговые, вертикальные и медленные движения вызывают более выраженные 
и частые симптомы морской болезни, чем линейные, горизонтальные и быстрые. По мнению большинства ис-
следователей, наиболее вероятной является теория «интерсенсорного конфликта» — нарушения согласованного 
функционирования афферентных систем организма, осуществляющих пространственную ориентацию, статоки-
нетическую устойчивость и сохранение равновесия. Ведущую роль играет функциональная дисфункция вести-
булярного анализатора. Приведена классификация средств профилактики и купирования морской болезни, опи-
саны механизмы их действия, специфическая активность и побочные эффекты. Показано, что в настоящее время 
наиболее эффективными лекарственными средствами являются антагонисты М-холинорецепторов (скополамина 
гидробромид) и H1-антагонисты гистамина I поколения (дименгидринат, димедрол, циклизин, меклизин, проме-
тазин и др.). Из нейролептиков и блокаторов D2-рецепторов рекомендованы прохлорперазин и метоклопрамид. 
Целесообразно также использование прокинетиков (домперидон, цизаприд, рензаприд и др.), транквилизаторов 
(барбитураты, бензодиазепины), снотворных и местноанестизирующих средств. Особое внимание уделено ком-
бинированным препаратам, состоящим из противорвотных и психостимулирующих средств, предназначенных 
для сохранения работоспособности в условиях воздействия на организм факторов морской болезни. Описаны 
немедикаментозные средства профилактики морской болезни и ослабления ее симптомов. Определены основные 
направления совершенствования системы мероприятий, направленных на сохранение работоспособности при 
симптомах морской болезни. 
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The paper describes the current state of development of seasickness as one of movement disease variants. The given 
type of pathology occurs when combining different types of ship’s motion (rolling and pitching). Circular, vertical 
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Морская болезнь (один из вариантов так на-
зываемой болезни движения) — патологическое 
состояние, возникающее при воздействии 
на организм механических и оптокинетических 
раздражителей при активных или пассивных 
перемещениях морского транспорта. Симптомы 
морской болезни могут наблюдаться не только 
у  человека, но и  других млекопитающих 
(обезьяны, собаки, кошки, хорьки, грызуны), 
птиц и др. [1, c. 15; 2, с. 1213; 3, с. 687; 4, с. 2]. 

Данный вид болезни движения развивается, 
как правило, при сочетании различных видов 
качки судна (бортовая, килевая). Круговые, вер-
тикальные и медленные движения вызывают 
более выраженные и частые симптомы МБ, чем 
линейные, горизонтальные и быстрые [4, с. 6]. 

Подробное изложение клинической картины 
морской болезни (МБ) приведено в  работе 
В. И. Барнацкого [5, с. 105–113]. По данным ав-
тора, к числу наиболее характерных признаков 
данной патологии относятся тошнота и повышен-
ная чувствительность к запахам (более 80% слу-
чаев), рвота и снижение умственной работоспо-
собности (около 70% случаев), саливация и повы-
шенная утомляемость (60–65% случаев), сонли-
вость, слабость, потливость (40–50% случаев). 
Реже (в 15–25% случаев) отмечается озноб, зе-
вота, многократная рвота, апатия, головная боль. 

A. Brainard и соавт. приводят современную 
классификацию МБ по степени тяжести в за-
висимости от выраженности ее симптоматики 

[6, с. 42]. Так, для МБ легкой степени харак-
терны отрыжка, зевота, бледность лица и пе-
риоральной области, чувство жара, гиперсали-
вация, учащенное мочеиспускание, головная 
боль, повышенная раздражительность и утом-
ляемость, сонливость; для МБ средней тяже-
сти  — озноб, покраснение лица, повышение 
температуры тела, тахипноэ, развитие тош-
ноты, головокружения, апатии, снижение соци-
альной и когнитивной активности; а при МБ 
тяжелой степени наблюдаются адинамия, по-
теря способности к активным действиям, не-
возможность поддерживать позу, рвота, склон-
ность к социальной изоляции. Кроме того, кли-
ническая картина МБ подробно описана в ряде 
других работ [7, с. 2-6; 8, 2492-2493; 9, с. 70-72]. 

Морская болезнь известна с древнейших вре-
мен. О ней упоминается в манускриптах антич-
ных (греческих и римских) и древнекитайских 
ученых [10, с. 560; 11, с. 2; 12, с. 331]. Тогда же 
появились и первые версии возможных патоге-
нетических механизмов этого заболевания  — 
«гуморальная» и «висцеральная», связывающие 
возникновение МБ с нарушениями взаимодей-
ствия между основными жидкостями организма 
(слизь, кровь, желчь) или функциями различ-
ных висцеральных органов [10, с. 561; 11, с. 2; 12, 
с. 331; 13, с. 907]. Позднее были высказаны 
и другие теории патогенеза МБ — эволюцион-
ная, экологическая, токсическая [13, с. 907; 14, 
с. 22; 15, с. 195; 16, с. 119]. В основном указанные 
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and slow movements induce more pronounced and frequent signs of seasickness than linear, horizontal and quick 
ones. In the view of majority of researchers, the most likely is an intersensory conflict theory i.e. violation of coherent 
functioning of afferent body systems performing spatial orientation, statokinetic equilibrium and keeping balance. 
The leading role is played by the functional dysfunction of the vestibular analyzer. The classification of means of 
preventing and stopping of motion sickness is given, the mechanisms of their action, specific activity and side effects 
are described. It has been shown that currently the most effective drugs are M-cholinergic antagonists (scopolamine 
hydrobromide) and H1-histamine antagonists of the 1st generation (dimenhydrinate, diphenhydramine, cyclizine, 
meclizine, promethazine, etc.). Of the antipsychotics and blockers of D2 receptors, prochlorperazine and metoclo-
pramide are recommended. It is also worth to use prokinetics (domperidone, cisapride, renzapride, etc.), tranquilizers 
(barbiturates, benzodiazepines), sleeping pills and local anesthetics. Particular attention is paid to combination drugs, 
consisting of antiemetic and psychostimulating drugs, designed to maintain working capacity under the influence of 
seasickness factors on the body. Non-pharmacological means of preventing seasickness and alleviating its symptoms 
are described. The main directions of improving the system of measures aimed at maintaining efficiency in the pres-
ence of symptoms of seasickness are determined. 
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теории представляют лишь исторический инте-
рес, так как наиболее вероятной в настоящее 
время считается теория так называемого «ин-
терсенсорного конфликта» — нарушения согла-
сованного функционирования афферентных си-
стем организма, осуществляющих простран-
ственную ориентацию, статокинетическую 
устойчивость и сохранение равновесия — вести-
булярного, зрительного, проприоцептивного 
и тактильного анализаторов [1, с. 16; 2 с. 1213; 4, 
с. 3; 17, с. 83; 18, с. 2, 3]. Предполагается, что ве-
дущую роль в патогенезе МБ играет дисфунк-
ция вестибулярного анализатора, поскольку 
у лиц с врожденным недоразвитием лабиринта 
симптомы укачивания вызвать не удается [4, 
с. 4]. Нейроны вестибулярного аппарата имеют 
прямые связи с рвотным центром, мозжечком, 
гиппокампом, продолговатым мозгом [19, с. 3; 20, 
с. 107]. Области мозга, с которыми связан вести-
булярный аппарат, регулируют, помимо меха-
низма рвотного рефлекса, и другие функцио-
нальные системы, нарушения деятельности 
 которых характерны для МБ, в частности, кар-
диоваскулярную, позы (посредством вестибуло-
симпатического рефлекса), терморегуляторную, 
эндокринную [21, с. 851–853; 22, с. 2457–2458]. 
Определенную роль в возникновении вестибу-
лярного дисбаланса играют экстралабиринтные 
механизмы, в частности, ослабление регулирую-
щего влияния зрительной и проприоцептивной 
систем на вестибулярный центр, нарушения це-
ребральной гемо- и ликвородинамики, приводя-
щие к повышению внутричерепного давления 
и циркуляционной гипоксии мозга. 

В развитии клинической картины МБ важ-
ную роль играют нарушения функций эндо-
кринной системы. Ряд исследователей отме-
чают увеличение содержания в плазме живот-
ных с симптомами МБ стрессорных гормонов 
(АКТГ, кортизола, катехоламинов), антидиуре-
тического гормона, окситоцина, вазопрессина, 
грелина [23, с. 17; 24, с 344; 25, с. 233]. Важно 
отметить, что многие из них оказывают эмето-
генное действие. Известно, что структуры 
ЦНС, связанные с рвотным центром, не только 
получают импульсы по афферентным путям 
из  вестибулярного аппарата, но и  конверти-
руют сигналы из желудочно-кишечного тракта 
через систему блуждающего нерва [22, с. 2462]. 
Однако роль этих рефлекторных механизмов 
в патогенезе рвоты при МБ представляется со-
мнительной. Хотя укачивание и сопровожда-
ется развитием гастростаза, гастрокинетиче-

ские препараты, в частности церукал, не пред-
упреждают развитие рвоты при МБ [4, с. 16]. 

В отличие от механизмов развития рвоты 
при МБ, патогенез второго по значимости для 
качества жизни (а часто и ведущего) симптома 
укачивания — тошноты, изучен значительно 
меньше. По-видимому, существуют различные 
пути развития рвотного рефлекса и появления 
чувства тошноты при МБ. Так, многие анти-
эметики, эффективно подавляющие рвоту, воз-
никающую при укачивании, не влияют на ча-
стоту развития и выраженность тошноты [26, 
с. 21]. Механизмы рвоты контролируют ниж-
ние отделы ствола мозга, тогда как в развитии 
тошноты участвуют, по-видимому, структуры, 
локализованные на супрамедуллярном уровне, 
причем имеющиеся только у человека, для ко-
торого этот феномен доказан [27, с. 39]. Пред-
полагается, в частности, что индуцированное 
визуальными стимулами чувство тошноты свя-
зано с активацией неокортекса (префронталь-
ная область, ответственная за эмоциональное 
состояние, и центральная доля, или островок 
Рейля, ответственный за восприятие и коррек-
цию интероцептивных нарушений). В механиз-
мах реализации данного симптома участвуют 
такие субкортикальные структуры, как минда-
лина, полосатое тело, продолговатый мозг, па-
равентрикулярные и  парабрахиальные ядра 
гипоталамуса [28, с. 168; 29, с. 810]. 

Основным биохимическим маркером тош-
ноты является, предположительно, вазопрес-
син, участвующий также и в развитии чувства 
отвращения к пище [28, с. 169]. У лиц с повы-
шенной чувствительностью к  МБ отмечено 
увеличение в  слюне концентрации амилазы 
и белка [30, с. 67]. В механизмах развития МБ 
участвует целый ряд факторов, природа кото-
рых не изучена до настоящего времени (насле-
дуемая на уровне генома предрасположенность 
к укачиванию, расовая зависимость, конститу-
циональный тип, пол, возраст и др.) [1, с. 16; 31, 
с. 203]. В частности, китайцы более подвержены 
МБ, чем кавказцы [17, с. 83]. Повышенный риск 
развития МБ характерен для лиц, страдающих 
болезнью Меньера и другими вестибулярными 
расстройствами, а также мигренью [32, с. 972]. 

До настоящего времени основным направле-
нием разработки лекарственных средств про-
филактики и лечения МБ остается поиск пре-
паратов, направленных на борьбу с наиболее 
тяжелыми ее симптомами — тошнотой и рво-
той. В соответствии с современными класси-
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фикациями противорвотные средства подраз-
деляются на следующие классы [33, с. 373-379; 
34, с. 193–197; 35, с. 637–638]: 

— средства, блокирующие М-холинорецеп-
торы (блокаторы М-холинорецепторов); 

— H1-антигистаминные средства (блокаторы 
H1-рецепторов); 

— фенотиазины и антагонисты дофаминоре-
цепторов (блокаторы D2-рецепторов); 

— блокаторы серотонинорецепторов 3 типа 
(блокаторы 5-HT3-рецепторов); 

— антагонисты рецепторов нейрокинина 
1 типа (блокаторы NK1-рецепторов); 

— каннабиноиды (агонисты каннабиноидных 
рецепторов); 

— глюкокортикостероиды. 
Наиболее эффективными лекарственными 

средствами из перечисленных выше классов 
являются антихолинэргический препарат ско-
поламин и антигистаминные препараты I по-
коления [6, с. 43, 44; 36, с. 251; 37; 38, с. 37; 39, 
с. 219; 40, с. 543]. 

Скополамина гидробромид относится к несе-
лективным блокаторам М-холинорецепторов, 
ведущим механизмом антиэметического дей-
ствия которых является подавление влияний 
блуждающего нерва на рвотный центр и угне-
тение синаптической медиации в вестибуляр-
ном анализаторе. К числу побочных эффектов 
препарата относятся сухость во рту, тахикар-
дия, расстройство аккомодации, гипертермия, 
сонливость, головная боль [6, с. 44]. С целью 
предотвращения тошноты и рвоты при МБ ре-
комендовано применение таблетированной 
формы в дозе 0,6 мг за 30–60 мин до появления 
признаков укачивания, продолжительность 
действия препарата составляет около 6 ч [37]. 
Более эффективным является использование 
трансдермальных терапевтических систем 
(ТТС), позволяющих длительно вводить препа-
рат подкожно. Индекс защиты скополамина 
при таком способе введения составляет 60%, 
при этом действие его более длительно, чем 
при пероральном применении — около 3 сут 
[37]. Оптимальный противорвотный эффект 
ТТС скополамина достигается при ее исполь-
зовании не менее чем за 8 ч до воздействия 
факторов, приводящих к  МБ. Даже при ис-
пользовании ТТС полностью избежать побоч-
ных эффектов скополамина не удается, правда, 
регистрируются они довольно редко [40, с. 543]. 
Прием других блокаторов М-холинорецепторов 
(гиосцина гидробромид, гиосцина аминоксид, 

амизил, циклодол, стугерон) при укачивании 
менее эффективен, чем прием скополамина. 

Широко применяются для профилактики и ку-
пирования эметического синдрома МБ блокаторы 
H1-рецепторов — дименгидринат (драмин, деда-
лон, авиамарин), димедрол (дифенилгидрамин, 
бенадрил), циклизин (марезин), меклизин (бона-
мин, навикальм), прометазин и др. [38, с. 38]. Ин-
декс эффективности некоторых препаратов этого 
класса (циклизин, меклизин, прометазин) при-
близительно такой же, как у  скополамина [1, 
с. 20]. Поскольку механизм их действия при МБ 
обусловлен не только антигистаминными, но и М-
холинолитическими свойствами, для них харак-
терны те же нежелательные побочные эффекты, 
что и у скополамина — сонливость, снижение ра-
ботоспособности и психоаналитической активно-
сти, нарушение координации движений и др. [1, 
с. 20]. Следует  отметить, что антигистаминные 
средства, лишенные седативных свойств, не-
эффективны в качестве препаратов, показанных 
для профилактики и лечения МБ [2, с. 1213; 41, 
с.  555]. Наибольшее клиническое действие 
из препаратов этого класса проявляют циннари-
зин и прометазин, в меньшей степени — цикли-
зин (марезин), дименгидринат, дифенгидрамин 
и меклизин (антиверт). Циннаризин рекомендо-
ван для приема (взрослым) в дозе 30 мг per os 
за 2 ч перед путешествием и в дозе 15 мг каждые 
8 ч в течение периода плавания; прометазин — 
в дозе 25 мг per os за 30–60 мин до начала пла-
вания и каждые 24 ч в течение путешествия [6, 
с. 44; 39, с. 221; 42, с. 341]. 

Фенотиазины (прохлорперазин, этаперазин, 
тиэтилперазин и др.) и антагонисты дофамино-
вых рецепторов (сульпирид, метоклопрамид, 
оланзапин) по противорвотной активности при 
МБ заметно уступают блокаторам М-холино-
рецепторов и примерно аналогичны блокаторам 
H1-рецепторов [3, с. 693; 43, с. 164]. В настоящее 
время из препаратов этого класса при МБ ре-
комендованы метоклопрамид (церукал), тиэ-
тилперазин и прохлорперазин [34, с. 193]. Пред-
полагается, что в механизме их антиэметиче-
ской активности определенную роль играют 
(наряду с дофаминоблокирующим действием) 
общеседативные и  антисеротониновые свой-
ства, способствующие снижению возбуждаемо-
сти неокортекса, вестибулярного анализатора 
и непосредственно рвотного центра [6, с. 43]. 

Характерным симптомом МБ является ато-
ния желудка (гастропарез, гастростаз), сопро-
вождающаяся ослаблением моторики желу-
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дочно-кишечного тракта [2, с. 1216; 6, с. 42]. 
К настоящему времени создано большое коли-
чество фармакологических средств, предна-
значенных для устранения этого симптома 
(прокинетиков), среди которых производные 
бензимидазола (домперидон), замещенные бен-
замиды, действующие на серотониновые ре-
цепторы 3 и 4 типов (цизаприд, рензаприд, за-
коприд, экапебид, метоклопрамид) и  др. [34, 
с. 194, 202]. Однако показано, что прокинетики, 
не обладающие центральными, прежде всего 
седативными эффектами, не оказывают проти-
ворвотного действия при МБ [1, с. 17]. 

Малоэффективны при МБ и такие антиэме-
тики, как блокаторы 5-HT3-рецепторов (ондан-
сетрон, гранисетрон, доласетрон, палоносетрон, 
трописетрон и др.), блокаторы NK1-рецепторов, 
агонисты каннабиноидных рецепторов (дрона-
бинол) [44, с. 643; 45, с. 2; 46, с. 686]. Характерно, 
что препараты этих классов эффективны при 
тошноте и рвоте у пациентов, получающих те-
рапию противоопухолевыми препаратами и/или 
облучении, а также при постоперационном эме-
тическом синдроме и  других патологических 
состояниях, связанных с появлением в крови 
токсинов, действующих на  хеморецепторную 
триггерную зону рвотного центра, локализован-
ную в area postrema [47, с. 2381]. Эти данные 
убедительно свидетельствуют о непосредствен-
ной стимуляции рвотного центра (прежде всего 
с вестибулярных структур) в качестве триггер-
ного механизма тошноты и рвоты при МБ. 

Весьма эффективны в качестве средств про-
филактики МБ глюкокортикоиды [48, с. 48], но 
их действие проявляется только после внут-
ривенного введения. 

Помимо нейролептиков, блокаторов D2 и 5-
HT3-рецепторов, в  качестве противорвотных 
средств при МБ применялись и другие препа-
раты, угнетающие функцию ЦНС (снотворные 
средства, транквилизаторы, местноанестезирую-
щие средства). Установлено, что некоторые бар-
битураты (этаминал натрия, люминал, веронал 
и др.) способны предупреждать развитие симп-
томов укачивания у собак. Противорвотное дей-
ствие при МБ оказывает также мепробамат, 
диазепам, лоразепам, алпразолам, баклофен, фе-
нитоин [34, с. 44, 78, 80, 84, 85], однако в целом 
по эффективности вышеперечисленные препа-
раты значительно уступают как М-холиномиме-
тикам, так и блокаторам H1-рецепторов [6, с. 44]. 

Довольно выраженный противорвотный эф-
фект при МБ проявляют симпатомиметиче-

ские амины — фенамин, бензедрин, эфедрин 
и др. [34, с. 126, 248]. Предполагается, что спо-
собность соединений этого класса предупреж-
дать симптомы МБ связана с ингибированием 
активности вестибулярных ядер высвобож-
дающимся норадреналином. По специфической 
активности симпатомиметики менее эффек-
тивны, чем М-холиномиметики и H1-антиги-
стаминные средства, и используются в настоя-
щее время главным образом в  комбинации 
с последними для снижения выраженности их 
нежелательных побочных эффектов [1, с. 18]. 

Для борьбы с  эметическим синдромом, по-
мимо представленных выше препаратов, реко-
мендованы различные поливитамины, амино-
кислоты и их комплексы с витаминами, кавин-
тон и другие средства, улучшающие церебраль-
ный кровоток, а  также фенибут, бутироксан, 
валидол и др. [34, с. 127, 263, 334, 404; 49, с. 2525]. 
Они оказывают умеренный защитный эффект 
в условиях достаточно длительного (курсового) 
применения. Получены данные о  благопри-
ятном действии на симптомы МБ порошка им-
бирного корня [50, с. 326]. 

Особую группу средств борьбы с  синдромом 
укачивания составляют препараты для использо-
вания лицами, у которых воздействие МБ связано 
с выполнением профессиональных обязанностей. 
Как правило, для них рекомендовано использова-
ние комбинированных препаратов, включающих 
противорвотное средство (скополамин, аминазин) 
и психостимулятор (фенамин, эфедрин, кофеин 
и др.). Рецептуры такого типа позволяют избе-
жать побочных эффектов антиэметиков при со-
хранении их специфической активности [1, с. 19]. 
В частности, высокое противорвотное действие, 
в  сочетании с  хорошей переносимостью, про-
являют комбинации скополамина с фенамином 
(1,2 и 10 мг или 0,6 и 5 мг соответственно), скопо-
ламина с эфедрином (0,6 и 25 мг соответственно), 
прометазина с эфедрином (25 и 25 мг соответ-
ственно) и ряд других. Астронавты орбитальной 
станции «Скайлэб» для профилактики космиче-
ской болезни, аналога МБ, использовали комби-
нированный препарат ломотил (0,35 мг скопола-
мина и 5 мг -амфетамина) [4, с. 14; 51, с. 890]. До-
статочно высокий профилактический эффект при 
укачивании получен при использовании комби-
нированного препарата «Икарон», содержащего 
М-холиноблокатор, симпатомиметик, антигиста-
минный препарат и  неактивные коферменты, 
а также кинедрила (М-холиноблокатор в сочета-
нии с кофеином). 
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Достаточно широко используются и немеди-
каментозные профилактические мероприятия 
МБ [1, с. 21; 6, с. 45; 17, с. 86; 52, с. 1111; 53, 
с. 108, 110–111; 54 с. 226], включающие такие 
рекомендации, как: 

— не следует употреблять алкоголь до и во 
время путешествия; 

— во время путешествия необходимо прини-
мать легкую пищу и достаточное количество 
жидкости; 

— на корабле лучше всего находиться на па-
лубе и стараться фиксировать взглядом линию 
горизонта; 

— укачиванию способствует положение с со-
гнутой шеей, поэтому дети, подверженные бо-
лезни движения, не должны читать во время 
поездок; 

— во время путешествия лучше всего нахо-
диться в горизонтальном положении с закры-
тыми глазами; 

— сильные или неприятные запахи могут 
спровоцировать рвоту, поэтому необходимы до-
ступ свежего воздуха и хорошая вентиляция; 

— ослабить проявления укачивания может 
теплая одежда; 

— определенную роль играют эмоциональ-
ные факторы, поэтому во время путешествия 
лучше чем-нибудь заняться, чем ждать по-
явления признаков укачивания. 

При назначении лекарственных средств 
лицам, подверженным МБ, обязательно учиты-
вать следующие положения: 

— легкие проявления укачивания не сле-
дует лечить с  помощью лекарственных 
средств, предпочтительна психотерапия и со-
блюдение рекомендаций, изложенных выше; 

— все лекарственные препараты против 
укачивания наиболее эффективны при профи-
лактическом назначении (до начала путеше-
ствия); 

— симптомы укачивания постепенно умень-
шаются через 2–3 дня после начала путеше-
ствия, соответственно снижается и  потреб-
ность в лекарственной терапии; 

— к препаратам, используемым для лечения 
симптомов укачивания, довольно быстро раз-
вивается толерантность, поэтому следует из-
бегать их частого приема без явных показаний; 

— наиболее эффективны ректальный и па-
рентеральный путь введения препаратов. 

Представленные в обзоре данные свидетель-
ствуют, что в последние 15–20 лет достигнуты 
существенные успехи в расшифровке патогене-
тических механизмов МБ и болезни движения 
в  целом. Получены новые данные, подтвер-
ждающие теорию «сенсорного конфликта» в па-
тогенезе МБ и уточняющие его нейрофизиоло-
гические и гормональные механизмы. Вместе 
с тем по прежнему актуальной остается про-
блема исследования патогенеза тошноты, раз-
вивающейся при МБ, что, в свою очередь, за-
трудняет целенаправленный поиск фармаколо-
гических средств ее лечения. Несмотря на ин-
тенсивный поиск новых антиэметиков, 
эффективных при МБ, до настоящего времени 
наиболее популярными средствами, применяе-
мыми при этом состоянии, остаются М-холино-
литики и блокаторы H1-рецепторов. Однако со-
единения этих классов обладают побочными 
эффектами, снижающими работоспособность 
и активность человека, и поэтому востребован-
ными остаются комбинированные препараты, 
предназначенные для лиц, выполняющих слу-
жебные обязанности на фоне МБ (антиэметик 
+ психостимулятор). Постоянно совершенству-
ется система нефармакологических методов 
профилактики и ослабления неблагоприятных 
симптомов МБ, при этом показано, что наиболее 
эффективным является сочетание медикамен-
тозных и немедикаментозных подходов.
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