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Нарушения ходьбы — одно из наиболее частых проявлений рассеянного склероза (РС), которое имеет различное проис-
хождение и может быть связано с мозжечковой, пирамидной, проприоцептивной недостаточностью и некоторыми дру-
гими расстройствами. Нарушения ходьбы позволяют оценить тяжесть заболевания и неуклонно нарастают по мере его 
прогрессирования, приводя к утрате мобильности и снижению качества жизни пациента. Оценка ходьбы с помощью спе-
циальных количественных тестов позволяет отследить динамику заболевания и эффективность терапии. В 2010 году FDA 
впервые одобрило применение фампридина для коррекции нарушений ходьбы у больных РС. Фампридин — блокатор ка-
лиевых каналов, улучшающий проведение импульсов через демиелинизированные участки волокон. В статье рассмотре-
ны данные контролируемых исследований, показывающие положительный эффект фампридина на ходьбу у больных РС, 
возможный механизм действия препарата, факторы, влияющие на его эффективность, а также другие возможные области 
применения фампридина в неврологии. В России фампридин выпускается отечественной компанией Валента Фарм под 
торговым наименованием Кинезиа®.
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Walking disorders are one of the most common manifestations of multiple sclerosis (MS), which has various origins and may be 
associated with cerebellar, pyramidal, proprioceptive insufficiency and some other disorders. Walking disorders make it possible 
to assess the severity of the disease and steadily increase as it progresses, leading to loss of mobility and a decrease in the patient’s 
quality of life. Assessment of walking with the help of special quantitative tests allows you to track the dynamics of the disease 
and the effectiveness of therapy. In 2010, the FDA approved the use of fampridine for the first time to correct walking disorders 
in MS patients. Fampridine is a potassium channel blocker that improves pulse conduction through demyelinated fiber sections. 
The article considers data from controlled studies showing the positive effect of fampridine on walking in MS patients, the possible 
mechanism of action of the drug, factors affecting its effectiveness, as well as other possible applications of fampridine in neurology. 
In Russia, fampridine is produced by the domestic company Valenta Pharm under the trade name Kinesia®.
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РАССТРОЙСТВА ДВИЖЕНИЯ

Рассеянный склероз (РС) — хроническое про-
грессирующее демиелинизирующее иммуново-
спалительное, нейродегенеративное, идиопатиче-

ское заболевание центральной нервной системы 
(ЦНС) с преимущественным поражением белого 
вещества и флуктуирующим течением, которое 
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проявляется широким спектром неврологических 
и нейропсихиатрических расстройств [1]. 

Чаще всего РС дебютирует в возрасте от 20 до 
40 лет. Первоначальное ремиттирующее течение 
заболевания постепенно сменяется прогрессиру-
ющим развитием (вторично прогрессирующая 
форма), но в некоторых случаях (чаще у лиц более 
зрелого возраста) заболевание с самого начала 
приобретает прогрессирующее течение (первич-
но прогрессирующая форма). В основе заболева-
ния лежит иммуно-опосредованное разрушение 
миелина ЦНС с воспалительной демиелинизаци-
ей, снижением проводимости и последующей де-
генерацией нервных волокон [1]. 

Ходьба — сложный автоматизированный рит-
мический акт, который обеспечивается синерги-
ями — синхронизированными, согласованными 
во времени и пространстве сокращениями раз-
личных групп мышц, продуцирующими целена-
правленные координированные содружественные 
движения. Одни синергии осуществляют переме-
щение человека в пространстве (локомоторные 
синергии), другие — поддерживают его равнове-
сие (постуральные синергии). Свойственное чело-
веку прямохождение делает поддержание равно-
весия при ходьбе особенно сложным. Каждый шаг 
представляет, по сути, контролируемое падение и 
невозможен без кратковременного отклонения от 
равновесного состояния. 

Ходьба представляет собой двигательный на-
вык, приобретаемый в процессе индивидуально-
го развития. Хотя базисные механизмы ходьбы у 
всех людей одинаковы, их реализация у данного 
конкретного человека с определенными биомеха-
ническими параметрами требует тонкой, совер-
шенствуемой тренировкой, настройки различных 
звеньев моторной системы. Поэтому каждому че-
ловеку свойственна своя, в определенной степени 
уникальная манера ходьбы. Совокупность черт, 
характеризующих своеобразие, манеру ходьбы у 
данного человека или группы людей, а также при 
особых внешних условиях или определенных за-
болеваниях, обозначается как походка. 

Ходьба складывается из шагов. Каждый шаг 
представляет собой элементарный локомоторный 
цикл, состоящий из 2 основных фаз: 1) фазы пере-
носа, во время которой происходит перенос стопы 
в воздухе на следующую позицию, 2) фазы опоры, 
во время которой стопа контактирует с поверхно-
стью. В норме продолжительность фазы опоры со-
ставляет 60 %, а фазы переноса — 40 % от времени 
каждого цикла. Опорные фазы обеих ног по вре-
мени накладываются друг на друга, и в течение 
примерно 20 % от продолжительности каждого 
локомоторного цикла человек опирается на обе 
ноги (фаза двойной опоры). 

Генерация локомоторных и постуральных си-
нергий и их адаптация к условиям внешней среды 
обеспечивается сложной иерархически организо-

ванной системой, в которой можно условно вы-
делить 3 основных уровня: спинальный, стволово-
мозжечковый, высший (корково-подкорковый). 

Входящие в ее состав подсистемы решают че-
тыре основные задачи:

1) поддержания равновесия в вертикальном 
положении; 

2) инициация ходьбы; 
3) генерация ритмичных шаговых движений; 
4) изменение параметров ходьбы в зависимо-

сти от цели человека и внешних условий. 
Механизмы ходьбы и поддержания равновесия 

(постурального контроля) тесно взаимодейству-
ют между собой, но не совпадают друг с другом. 
Поэтому при разных заболеваниях, вовлекающих 
те или иные структуры ЦНС, они могут страдать в 
различной степени, что зачастую предопределяет 
специфику нарушения ходьбы и требует особого 
подхода к реабилитации.

Попеременное сокращение сгибателей и 
разгибателей ног, лежащее в основе ходьбы, 
по-видимому, генерируется специальным по-
лисинаптическим механизмом, заложенным у 
животных в поясничных и крестцовых сегментах 
спинного мозга. Он включает специальные круги 
реципрокно соединенных вставочных нейронов, 
одни из которых стимулируют флексоры, другие 
экстензоры (спинальные генераторы ходьбы). 
Хотя морфологически наличие подобных структур 
в спинном мозге человека до сих пор не доказано, 
существуют косвенные подтверждения их суще-
ствования. Об этом, например, свидетельствуют 
наблюдения за пациентами с параплегией вслед-
ствие высокого поражения спинного мозга: при 
их помещении на бегущую дорожку (при соответ-
ствующей поддержке) наблюдаются перешагива-
ющие движения. 

Спинальные генераторные механизмы нахо-
дятся под тесным контролем нисходящих корково- 
и стволово-спинальных путей, которые способ-
ствуют инициации ходьбы, обеспечивают тонкую 
настройку ее параметров, особенно в сложных си-
туациях, например, при поворотах, преодолении 
препятствий, ходьбе по неровной поверхности и 
т.д. Инициация ходьбы и ее скорость в решающей 
степени зависит от активности мезенцефальной 
локомоторной зоны, которая расположена в дор-
солатеральной части покрышки среднего мозга 
и у человека, по-видимому, соответствует педун-
кулопонтинному ядру. Это ядро содержит холи-
нергические и глутаматергические нейроны, аф-
ферентация к которым поступает (посредством 
ГАМК-ергических проекций) от субталамического 
ядра, бледного шара, ретикулярной части черной 
субстанции, стриатума, а также мозжечка и дру-
гих стволовых ядер. В свою очередь, нейроны пе-
дункулопонтинного ядра посылают импульсацию 
к стриатуму, компактной части черной субстан-
ции, таламусу, стволовым и спинальным струк-
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турам. Именно через педункулопонтинное ядро, 
по-видимому, опосредуется влияние базальных 
ганглиев на ходьбу и поддержание равновесия. 
Двустороннее поражение этой зоны (например, 
вследствие инсульта) может вызывать замедлен-
ность, затруднение инициации ходьбы, застыва-
ния, а также постуральную неустойчивость. 

Мозжечок корректирует скорость и амплиту-
ду движений, координирует движения туловища 
и конечностей, а также различных сегментов од-
ной конечности. Регуляция ходьбы обеспечива-
ется главным образом срединными структурами 
мозжечка. Получая информацию по спиноце-
ребеллярным и кортикопонто-церебеллярным 
трактам, мозжечок способен сравнивать реально 
осуществляемые движения с планируемыми и, 
если результат отклоняется от запланированного, 
генерировать корректирующие сигналы. Аффе-
рентация от срединных структур мозжечка, следу-
ющая через ядра шатра, и далее, через ретикуло-, 
вестибуло- и руброспинальные тракты, контроли-
рует постуральные синергии, движения туловища, 
модулирует параметры локомоторного цикла. Че-
рез таламус мозжечок связан с премоторной корой 
и принимает участие в высшем уровне регуляции 
ходьбы. 

Высший уровень регуляции ходьбы в основ-
ном обеспечивается корой больших полушарий 
и связанными с ней подкорковыми структурами.  
Его основная функция — адаптация постураль-
ных и локомоторных синергий к конкретным ус-
ловиям окружающей среды, положению тела в 
пространстве, намерениям индивидуума. В нем 
можно выделить две основные подсистемы. Пер-
вую подсистему образуют звенья основного мо-
торного корково-подкоркового круга. Начинаясь 
от различных отделов коры, он последовательно 
включает нейроны стриатума, паллидума, тала-
муса и возвращается к дополнительной моторной 
коре. Последняя, взаимодействуя с другими зве-
ньями круга, обеспечивает подготовку и реализа-
цию сложных автоматизированных, упроченных 
локомоторных и постуральных синергий, а также 
выбор и переключение программ ходьбы при из-
менении условий. 

Основной компонент второй подсистемы выс-
шего уровня регуляции ходьбы — премоторная 
кора, через которую реализуются менее автома-
тизированные движения, инициирующиеся и осу-
ществляющиеся под влиянием внешних стимулов. 
Посредством многочисленных корково-корковых 
связей премоторная кора взаимодействует с ас-
социативными зонами теменной коры, которые 
на основе получаемой зрительной, проприоцеп-
тивной, тактильной, вестибулярной, слуховой ин-
формации формируют схему тела и окружающего 
пространства. Через премоторную кору обеспечи-
вается приспособление локомоторных синергий к 
конкретным условиям поверхности и другим осо-

бенностям внешней среды. Эта подсистема осо-
бенно важна при новых непривычных движениях 
или при выполнении заученных движений, но в 
непривычном контексте. 

Нормальная ходьба и поддержание равновесия 
невозможны без обратной связи, которую обе-
спечивает сенсорная информация трех основных 
модальностей — соматосенсорная, вестибулярная 
и зрительная. Информация о положении тела в 
пространстве и окружающем мире поступает на 
все уровни регуляции ходьбы, где подвергается 
переработке и влияет на выбор и реализацию ло-
комоторных и постуральных синергий. Система 
внутренних представлений об окружающем про-
странстве формируется в задних отделах темен-
ной коры, где поступившая сенсорная информа-
ция обобщается в виде пространственных карт. 
Эти карты «передаются» в премоторную кору, 
стриатум, верхние бугорки четверохолмия, где 
служат основой для регуляции движений. 

При поражении сенсорных путей из-за не-
адекватных представлений о положении тела в 
пространстве и внешней среде может нарушать-
ся пространственная и временная координация 
движений, выбор синергий становится ошибоч-
ным. Утрата сенсорики только одной модальности 
обычно не приводит к расстройству равновесия 
или ходьбы, но выпадение двух модальностей су-
щественно нарушает равновесие, а нарушение 
трех модальностей неизбежно вызывает грубые 
нарушения равновесия и ходьбы, обычно сопро-
вождающиеся частыми падениями. У пожилых 
способность к компенсации ослабляется, и нару-
шения ходьбы могут быть вызваны выпадением 
только одной модальности или сочетанием легких 
нарушений нескольких модальностей [2–5]. 

В адаптации локомоторных и постуральных 
синергий к текущим условиям важное значение 
имеют регуляторные когнитивные функции (та-
кие, как внимание, планирование, контроль дея-
тельности), которые зависят от функционирова-
ния префронтальной коры. В пространственной 
навигации важную роль играют гиппокамп и па-
рагиппокампальная извилина. Поражение каждо-
го из уровней регуляции ходьбы характеризуется 
не только дефектностью тех или других механиз-
мов, но и спецификой компенсаторных стратегий. 
Соответственно, нарушения ходьбы отражают не 
только дисфункцию той или иной структуры, но и 
включение различных компенсаторных механиз-
мов. Как правило, чем выше уровень поражения, 
тем более скромны возможности компенсации 
дефекта. 

Особенности походки при спастическом паре-
зе (спастическая походка), вызванном поражени-
ем пирамидных трактов на уровне головного или 
спинного мозга, объясняются преобладанием то-
нуса мышц-разгибателей, в результате чего нога 
оказывается разогнутой в коленном и голеностоп-
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ном суставах и поэтому удлиненной. При нижнем 
спастическом парапарезе больной идет медленно, 
на носках, перекрещивая ноги (вследствие повы-
шения тонуса приводящих мышц бедер). Он вы-
нужден раскачивать самого себя, чтобы сделать 
один шаг за другим. Походка становится напря-
женной, медленной. Нарушение походки при спа-
стическом параличе зависит как от выраженности 
пареза, так и от степени спастичности. 

Характерная особенность мозжечковой атак-
сии — увеличение площади опоры как при стоя-
нии, так и при ходьбе. Часто наблюдаются рас-
качивания в латеральном и переднее-заднем 
направлениях. В тяжелых случаях при ходьбе, а 
нередко и в покое, наблюдаются ритмичные коле-
бания головы и туловища (титубация). Шаги не-
равномерны как по длине, так и по направлению, 
но в среднем длина и частота шагов уменьшаются. 
Устранение зрительного контроля (закрывание 
глаз) мало влияет на выраженность координатор-
ных расстройств. Постуральные синергии имеют 
нормальный латентный период и временную ор-
ганизацию, но их амплитуда бывает чрезмерной, 
поэтому больные могут падать в направлении, 
противоположном тому, куда первоначально от-
клонились. Легкую мозжечковую атаксию можно 
выявить с помощью тандемной ходьбы. Наруше-
ние ходьбы и позных синергий наиболее выраже-
но при поражении срединных структур мозжечка, 
при этом дискоординация в конечностях может 
быть выражена минимально. 

Нарушения ходьбы у пациентов с РС могут 
иметь различное происхождение и по своим про-
явлениям бывают весьма разнообразными [6–9]. 
Их причиной могут быть пирамидный синдром с 
вариабельным соотношением слабости и спастич-
ности, поражения мозжечка и его связей (в форме 
статолокомоторной атаксии, титубации), наруше-
ния глубокой чувствительности, вестибулярная 
дисфункция и др. Нарушения ходьбы сопрово-
ждаются частыми падениями и в конечном итоге 
приводят к утрате мобильности пациентов. Через 
15–20 лет большей части больных необходима по-
сторонняя помощь при ходьбе. При этом более 
простая и понятная с точки зрения классической 
неврологии симптоматика со временем трансфор-
мируется в более сложную клиническую картину, 
где все более важную роль могут играть полисин-
дромные нарушения ходьбы, когнитивные и дру-
гие психопатологические изменения. 

У части пациентов с РС обнаруживаются функ-
циональные неврологические симптомы, в том 
числе функциональная дисбазия. Под функцио- 
нальной (психогенной) дисбазией чаще всего 
понимают своеобразные причудливые измене-
ния походки, наблюдаемые при конверсионном 
расстройстве (истерии). Больные могут ходить 
зигзагом, скользить, как конькобежец на катке, 
перекрещивать ноги по типу «плетения косы», 

передвигаться на выпрямленных и разведенных 
ногах (ходульная походка) или на полусогнутых но-
гах, наклонять при ходьбе туловище вперед (кам-
птокармия) или откидываться назад; некоторые 
больные при ходьбе раскачиваются или имитируют 
дрожание. Подобная походка скорее демонстриру-
ет хороший моторный контроль, нежели расстрой-
ство постуральной устойчивости и координации 
(«акробатическая походка»). Иногда наблюдаются 
подчеркнутая замедленность и застывания.

Сопоставление клинических особенностей 
изменений ходьбы и равновесия с данными маг-
нитно-резонансной томографии показало, что 
нарушения ходьбы сильнее зависят от поражения 
передних отделов больших полушарий, а наруше-
ния равновесия — от тяжести поражения белого 
вещества в задних отделах больших полушарий. 
Поражения задних отделов мозга могут вовлекать 
не только волокна моторного круга, следующие от 
передней части вентролатерального ядра таламу-
са к дополнительной моторной коре, но и много-
численные волокна от задней части вентролате-
рального ядра, получающего афферентацию от 
мозжечка, спиноталамических и вестибулярных 
систем, и проецирующиеся на премоторную кору.

Независимо от генеза нарушение ходьбы харак-
теризуется снижением ее скорости, уменьшением 
длины шага, нарушением ритма, уменьшением 
подвижности суставов, удлинением фазы двойной 
опоры и укорочением фазы переноса. Развитию 
инвалидизации помимо двигательных нарушений 
могут способствовать нарушения зрения, хрони-
ческая усталость, проблемы с мочеиспусканием, 
а также когнитивная дисфункция и нейропсихиа-
трические расстройства.

Нарушение ходьбы — интегративный показа-
тель, отражающий тяжесть неврологических про-
явлений РС. Для количественной оценки ходьбы 
при РС используется несколько инструментов, та-
ких как:

•• Тест «Ходьба на 25 футов на время» (T25FW, 
Timed 25-Foot Walk); 

•• Шкала ходьбы при РС, состоящая из 12 пун-
ктов (MSWS‐12, MS Walking Scale); 

•• Тест вставания и ходьбы (TUG, Timed Up  
and Go);

•• Тест на шестиминутную ходьбу (6MWT, 
six-minute walk test). 

В клинических испытаниях для оценки нару-
шения ходьбы у пациентов с РС наиболее часто 
применяется тест на скорость ходьбы — T25FW, в 
ходе которого пациентам предлагается как можно 
быстрее пройти 25 футов (7,62 м). Оказалось, что 
этот метод более чувствителен к эффектам, оказы-
ваемым фампридином.

Современные препараты, изменяющие тече-
ние РС, модулируют иммунный ответ, но не воз-
действуют напрямую на поврежденную нервную 
систему. 
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На сегодняшний день единственным препара-
том, который одобрен для лечения нарушения ходь-
бы у пациентов с РС, является фампридин (4-ами-
нопиридин) пролонгированного действия, он же 
дальфампридин, (торговое название Кинезиа®,  
таблетки с пролонгированным высвобождением, 
10 мг, компания Валента Фарм), относящийся к 
антагонистам (блокаторам) потенциал-зависи-
мых калиевых каналов [10, 11]. По результатам 
нескольких рандомизированных плацебо-контро-
лируемых клинических исследований было пока-
зано, что фампридин повышает мышечную силу, 
воспринимаемую способность ходить, и не менее 
чем на 25 % увеличивает скорость ходьбы в 25-фу-
товом тесте (T25FW) в среднем у одной трети паци-
ентов (респондеров) с РС [12–20]. В метаанализе, 
включавшем 18 рандомизированных клиниче-
ских исследований (РКИ), проведенных с 2013 по 
2019 год, было подтверждено значительное увели-
чение скорости ходьбы в тесте T25FW [18]. Фам-
придин оказывал более значительное влияние при 
ходьбе на короткие расстояния (по тесту T25FW) 
и также по шкале ходьбы при РС (MSWS-12), од-
нако не оказал статистически значимого эффек-
та при ходьбе на дальние дистанции. По данным 
другого метаанализа на основании оценки 9 РКИ  
с участием 1691 пациента показано положитель-
ное (статистически более эффективное, чем на 
плацебо) влияние фампридина (дальфампридин) 
на результаты теста 6MWT, который оценивает 
действие на ходьбу на дальнее расстояние, а так-
же толерантность к физической нагрузке и ис-
пользуется для оценки аэробных функций [22].  
Два крупных двойных слепых многоцентровых 
РКИ у пациентов с РС показали, что фампридин 
пролонгированного действия увеличивает ско-
рость ходьбы за счет частоты шагов и оказывает 
благоприятное влияние на кинематику походки, 
а также улучшает повседневную деятельность 
и качество жизни [23, 24]. Использование объ-
ективных оценок сенсорных и моторных компо-
нентов походки и равновесия у пациентов с РС 
при применении фампридина продемонстрирова-
ло улучшение совокупных показателей походки, 
а также уменьшение вариабельности параметров 
шага.

Сравнение между респондерами и теми, кто не 
отвечал на лечение (нереспондерами), показало, 
что средние исходные показатели EDSS (Expanded 
Disability Status Scale — расширенная шкала инва-
лидизации), усталости и депрессии были выше у 
пациентов, не ответивших на лечение. Более того, 
у большинства пациентов в группе, не ответив-
ших на лечение, была прогрессирующая форма 
заболевания, а средняя его продолжительность в 
этой группе была ниже, тогда как возраст был не-
сколько выше. Следует отметить, что дозировка 
препарата варьировала в разных исследованиях, 
но чаще всего составляла 20 мг/сут. 

По-видимому, действие препарата не ограни-
чивается влиянием на длинные двигательные 
пути. В связи с этим фампридин может оказы-
вать положительное действие и на другие функ-
ции, в первую очередь когнитивные, от которых 
также зависит состояние двигательных функций.  
Хотя систематический обзор, опубликованный  
в 2019 году, не выявил влияния приема фампри-
дина на когнитивные функции (-0,07; 95 % дове-
рительный интервал (ДИ) от -0,58 до 0,45) [22], 
более позднее РКИ установило положительный 
эффект приема фампридина на показатели теста 
«кодирование» (средняя разница с плацебо соста-
вила 4,5 (95 % ДИ 3,91–5,02), что указывает на не-
сомненную пользу применения фампридина [24]. 
Недавний ретроспективный анализ вышеупомя-
нутого РКИ класса I показал, что положительное 
влияние фампридина на результаты теста «коди-
рование» были более очевидными при легких ис-
ходных двигательных нарушениях, но при этом 
не зависели от улучшения ходьбы, оцениваемого  
с помощью T25FWT.

Таким образом, фампридин является препара-
том выбора при нарушениях ходьбы у пациентов  
с РС, который помогает сохранить качество их 
жизни, улучшает и поддерживает их повседнев-
ную активность, а также функцию внутренних ор-
ганов.

Предыдущие клинические исследования 
4-аминопиридина (фампридин) у пациентов с 
травмами спинного мозга в целом показали бла-
гоприятное влияние на мобильность, однако их 
результаты оказались неоднозначными. Несмо-
тря на многочисленные исследования, показав-
шие улучшение способности передвигаться у па-
циентов с травмой спинного мозга, два крупных 
клинических исследования 3-й фазы не проде-
монстрировали положительного эффекта. Тем не 
менее, последнее по времени исследование фам-
придина при хронической травме спинного мозга 
показало улучшение субъективного общего впе-
чатления и уменьшение спастичности. Благотвор-
ное влияние на функцию ходьбы также наблюда-
лось у пациентов с эпизодической атаксией. При 
этом отмечено увеличение скорости ходьбы за 
счет увеличения частоты шагов, а также снижение 
временной вариабельности ходьбы, что позволяет 
предположить, что 4-аминопиридин (фампридин) 
оказывает благоприятное влияние на кинематику 
ходьбы в целом. Предполагают, что 4-аминопири-
дин (фампридин) повышает точность активации 
собственных клеток Пуркинье, которая изменена 
у пациентов с дегенерацией мозжечка. В связи с 
этим фампридин рассматривается как возможная  
терапия для пациентов со спиноцеребеллярной 
атаксией и мозжечковой формой мультисистем-
ной атрофии.

Высказываются предположения о возможности 
и целесообразности применения фампридина при 
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болезни Паркинсона (БП) [26]. При этом заболе-
вании нарушение ходьбы может иметь сложный 
генез, будучи связанным не только с поражени-
ем дофаминергических нейронов, но также с во-
влечением норадренергических нейронов голу-
боватого пятна, серотонинергических нейронов 
ядер шва, холинергических и глутаматергических 
нейронов педункулопонтинного ядра, стриатума 
и лобной коры. Современные средства лечения 
БП, воздействующие преимущественно на дофа-
минергические системы, имеют ограниченную 
эффективность в отношении аксиальных нару-
шений, в том числе нарушений ходьбы и равно-
весия. Однако попытки применять для улучшения 
ходьбы, прежде всего для коррекции застываний, 
средства с недофаминергическим действием (ан-
тагонисты NMDA-глутаматных рецепторов аман-
тадин и мемантин, норадренергические средства 
L-DOPS и атомоксетин, ингибиторы ацетилхоли-
нэстеразы, прежде всего донепезил), несмотря на 
отдельные позитивные результаты, в целом также 
оказались недостаточно эффективными. Посколь-
ку воздействие на отдельные нейротрансмиттер-
ные системы не смогло существенно улучшить 
ходьбу при БП, лучшей стратегией в этой ситуа-
ции может быть одновременное воздействие на 
несколько нейромедиаторов. Этой цели можно 
достигнуть, либо назначая раннюю комбинацию 
разнонаправленных лекарственных препаратов, 
либо используя препараты с мультимодальным 
(плейотропным) действием, в том числе блока-
торы калиевых каналов (например, фампридин), 
которые оказывают одновременное влияние на 
несколько нейромедиаторных систем, стимули-
руя высвобождение дофамина, норадреналина, 
ацетилхолина и глутамата. Более того, фампри-
дин за счет блокады калиевых каналов не только 
стимулирует синаптическую передачу, но и моду-
лирует колебательную активность мозжечковых, 
таламокортикальных, мозжечковых, фронтостри-
арных нейронных кругов, дисфункция которых  
может иметь значение на развернутой и поздней 
стадиях БП, когда нейроанатомический субст- 
рат БП расширяется. 

Вполне вероятно, что сам по себе фампри-
дин не будет иметь эффектов, сравнимых по ве-
личине с дофамином, но может быть полезной 
альтернативой, сберегающей дофамин, особен-
но при двигательных симптомах, которые не яв-
ляются исключительно дофаминергическими.  
Поэтому необходимы контролируемые клиниче-
ские исследования фампридина для оценки безо-
пасности и эффективности этого препарата у па-
циентов с БП и нарушением ходьбы.

Из довольно обширного опыта применения 
фампридина, прежде всего при РС и травме спин-
ного мозга, становится ясным, что не все пациен-
ты отвечают на лечение. Выявление респондеров 
будет иметь решающее значение для применения 

препарата в клинической практике. Также суще-
ствует вопрос по терапии нереспондеров (с РС),  
в течение какого времени следует применять пре-
парат, прежде чем принять однозначное реше-
ние об отсутствии положительных клинических 
эффектов, возможно, 2–4 недели — это слишком 
короткий срок для оценки, и терапию следует 
пролонгировать. Еще один вопрос, на который 
должны ответить будущие исследования, заклю-
чается в том, одинаково ли хорошо переносит-
ся препарат в различных возрастных группах. 
Важно оценивать влияние фампридина не только 
на скорость ходьбы, но и на комплекс кинемати-
ческих показателей, в том числе вариабельность 
параметров цикла шага. Следует учитывать, что 
увеличение скорости ходьбы может не быть жела-
тельным для пациентов, подверженных риску па-
дений, но может быть полезным в случае частых 
застываний. 

Важно контролировать и другие факторы, 
влияющие на походку, такие как когнитивная 
дисфункция, сопутствующие заболевания, при-
нимаемые больными лекарственные средства. 
Необходима оптимизация терапии основного и 
сопутствующих заболеваний, в том числе коррек-
ция двигательных нарушений (коррекция спа-
стичности, тремора и др.), терапия заболеваний  
опорно-двигательного аппарата и болевых син-
дромов, дыхательной и сердечной недостаточно-
сти, нарушений сердечного ритма, артериальной 
гипертензии.

Важное значение имеет лечебная гимнастика, 
направленная на тренировку навыков инициа-
ции ходьбы, поворотов, поддержания равновесия 
и т.д. Распознавание основного дефекта позво-
ляет разработать способ его компенсации путем 
подключения сохранных сенсомоторных систем. 
Регулярная посильная физическая активность по-
зволяет предупреждать последствия ограничения 
подвижности (атрофия мышц от бездействия, 
остеопороз, детренированность сердечно-сосу-
дистой системы), которые замыкают порочный 
круг и затрудняют последующую реабилитацию. 
Существенно улучшить качество жизни больных 
способны образовательные и реабилитационные 
программы для пациентов, обучающие их, как 
двигаться, чтобы избежать падений, как избежать 
травмы при падении, как использовать ортопе-
дические приспособления (различные варианты 
костылей, ходунков, специальную обувь, при-
способления, корригирующие осанку, приспосо-
бления для защиты коленных и тазобедренных  
суставов и т.д.

В заключение необходимо отметить, что при-
менение препарата Кинезиа® у пациентов с РС и 
другими нейродегенеративными заболеваниями 
позволяет улучшить качество жизни этой кате-
гории пациентов, что является важным клиниче-
ским эффектом терапии.

Фампридин для коррекции нарушений ходьбы при рассеянном склерозе и других неврологических заболеваниях
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