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Определение. 

Острый диссеминированный энцефаломиелит (ОРЭМ) – это иммунно-

опосредованное воспалительное демиелинизирующее заболевание центральной нервной 

системы (ЦНС), характеризующееся остро или подостро возникшей энцефалопатией с 

полифокальным неврологическим дефицитом и данными магнитно-резонансной 

томография (МРТ), свидетельствующим об обширной демиелинизации белого вещества 

головного и спинного мозга. В настоящее время отсутствуют конкретные биологические 

маркеры данного заболевания, соответственно диагноз ОРЭМ по-прежнему основан на 

комбинации клинических и нейровизуальных данных. 

Историческая справка. 

Впервые постинфекционный энцефаломиелит был зарегистрирован у 23-летней 

женщины в 1790 году. Были подробно описаны симптомы энцефалита и поперечного 

миелита после перенесенной оспы и кори. В 1905 году во Франции был зарегистрирован 

случай энцефалита после прививки от коровьей оспы, а в 1912 году еще один случай 

наблюдался в Лондонской больнице.  В 1922 году в Великобритании было 

зарегистрировано 11 смертельных случаев постинфекционного энцефалита.  В 1931 году 

McAlpine описал три варианта диссеминированного энцефаломиелита: поствакцинального, 

постинфекционного и спонтанного.  

В 1941 году впервые был подробно описан постинфекционный энцефаломиелит с 

летальным исходом. Были проанализированы клинические картины и данные аутопсий 

головного мозга у двух молодых людей (33 лет). Главной особенностью клинической 

картины явилось резкое угнетение высших мозговых функций у двух ранее здоровых 

людей, а также головная боль, рвота и лихорадка. При аутопсии головной мозг двух людей 

представлял идентичные повреждения в виде отека и геморрагического пропитывания, 

главным образом, белого вещества одного полушария. Данное состояние получило 

название – острый геморрагический лейкоэнцефалит, в связи с острым развитием, 

характеризующейся серьезным повреждением стенок кровеносных сосудов, 



периваскулярным некрозом, периваскулярной и очаговой демиелинизацией, интенсивной 

полиморфноядерной экссудацией и микроглиальной реакцией. В 1987 году окончательно 

постинфекционный энцефаломиелит рассматривается как ОРЭМ, иммуноопосредованный 

или гиперэргический энцефаломиелит. Данные термины используются в настоящее время.  

Этиология и иммунопатогенез 

В зависимости от провоцирующего фактора ОРЭМ классифицируют на 

поствакцинальный и постинфекционный. Однако в 26 % случаев причину установить 

невозможно. Чаще всего ОРЭМ возникает после вирусной инфекции или вакцинации. 

Согласно исследованиям, четко определена связь возникновения ОРЭМ с прививками от 

гепатита B, коклюша, дифтерии, кори, свинки, краснухи, пневмококка, ветряной оспы, 

гриппа, японского энцефалита, оспы, полиомиелита и вируса папилломы человека.  

Постинфекционный ОРЭМ обычно начинается через 2-21 день после 

взаимодействия с инфекционным агентом. Вирусные инфекции, ассоциируемые с ОРЭМ: 

вирус гриппа, энтеровирус, корь, эпидемический паротит, краснуха, ветряная оспа, вирус 

Эпштейна-Барра, цитомегаловирус, герпес симплекс-вирус, гепатит А, вирус коксаки. 

Бактериальные триггеры включают микоплазменные пневмонии, Borrelia burgdorferi, 

Leptospira и бета-гемолитический стрептококк.  

В геморрагических вариантах ОРЭМ (острый геморрагический и острый 

некротизирующий геморрагический лейкоэнцефалит) демиелинизация часто носит более 

распространенный характер с наличием выраженных нейтрофильных инфильтратов.  

Иммунопатогенез ОРЭМ все еще неясен, однако, учитывая его гистологические 

особенности и обычно монофазное течение, он имеет сходство с животной моделью 

экспериментального аутоиммунного энцефаломиелита (ЭАЭ). ЭАЭ является 

аутоиммунным демиелинизирующим заболеванием, которое может индуцироваться у 

различных видов животных путем иммунизации миелиновыми белками или пептидами, 

полученными из белка миелина. Это приводит к монофазной, аутоиммунной 



демиелинизации ЦНС. Аналогом данного заболевания является поствакцинальная форма 

ОРЭМ, связанная с антирабической вакциной.  

В отношении развития ОРЭМ также актуальна гипотеза молекулярной мимикрии 

между некоторыми патогенами или вакцинами с миелиновыми агентами ЦНС. В результате 

чего активируются миелин-реактивные клоны Т-клеток и, таким образом, развивается CNS-

специфический аутоиммунный ответ. Таким образом, микробные инфекции или 

вакцинации могут вызвать ответную реакцию антимиелина с перекрестной реакцией через 

молекулярную мимикрию, приводящей к ОРЭМ. Примером кросс-реактивных ответов Т-

клеток с миелином будут являться вирусы герпеса человека 6 типа, коронавирус, вирус 

гриппа и Эпштейн-Барр. Некоторые вирусные пептиды имитируют гликопротеин миелина 

олигодендроцитов (MOG).  

В возникновении ОРЭМ есть еще одна гипотеза, согласно которой прямое 

воздействие инфекции ЦНС приводит к вторичному воспалительному каскаду. В 

результате повреждения ткани нарушалась целостность гематоэнцефалического барьера, 

что приводило к обнажению аутоантигенов миелина для иммунной системы. Этот процесс 

приводил к нарушению толерантности и к самонаправленной аутоиммунной атаке против 

ЦНС, управляемой энцефалитогенными Т-клетками.  

Известна роль аутоантител, направленных против различных белков миелина 

центральной нервной системы. В нескольких исследованиях продемонстрировано 

повышение титра антител к основному белку миелина (анти-МВР антител) у пациентов с 

поствакцинальным ОРЭМ, ассоциированным с антирабической вакциной. Антитела к 

базальным ганглиям были обнаружены в сыворотках пациентов с постстрептококковым 

ОРЭМ.  

Исследования цитокинов и хемокинов при ОРЭМ показали различные изменения, 

связанные с активацией макрофагов и микроглии. Анализ цереброспинальной жидкости 

(ЦСЖ) продемонстрировал увеличение хемокинов Th 2-типа (CCL17, CCL22) у взрослых 



пациентов с ОРЭМ по сравнению с рассеянным склерозом. Хемокины, имеющие 

отношение к миграции эозинофилов и нейтрофилы также были обнаружены в ЦСЖ 

пациентов с ОРЭМ. Повышение уровня провоспалительных цитокинов: интерлейкина-6 и 

фактора некроза опухоли (TNF-a), а также Th 2-цитокинов - IL10, были описаны в другом 

исследовании.  

Гистологически ОРЭМ характеризуется первичным воспалительным инфильтратом, 

состоящим из Т-клеток и макрофагов, приводящих к перивентрикулярной 

демиелинизациии, которая обычно ограничиваются узким ободком воспаления. Хотя 

ОРЭМ обычно описывается как демиелинизация с относительным сохранением аксонов, 

повреждение аксонов описано в перивентрикулярной области. Повреждения обычно 

затрагивают церебральное белое вещество с двух сторон, но также может включать кору и 

глубокие подкорковые образования, в том числе и ствол мозг, мозжечок и спинной мозг. 

Нет доказательств наличия прямого воздействия вирусной, бактериальной, грибковой или 

паразитарной инфекции в гистологических образцах.  

Классификация 

Отсутствие единого определения и четких диагностических критериев ранее 

приводило к тому, что любой эпизод демиелинизации ЦНС интерпретировался как ОРЭМ. 

В 2007 году были предложены следующие диагностические критерии ОРЭМ:  

1. Монофазный диссеминированный энцефаломиелит. Для него характерно:  

- Первое клиническое событие, включающее острое или подострое развитие 

энцефалопатии с полифокальным дефицитом;  

- Флюктуции или появление новых симптомов в течение 3 месяцев после начала 

эпизода;  

- Нет доказательства предыдущего клинического эпизода с демиелинизирующим 

процессом в белом веществе;  



- МРТ ГМ в режимах T2B и Flair демонстрируют мультифазное поражение: крупные 

гиперинтенсивные очаги (более 1-2 см) в супра- или инфратенториальном белом веществе, 

часто вовлечено серое вещество, особенно базальные ганглии и зрительные бугры.  

2. Возвратный диссеминированный энцефаломиелит. Для него характерно: 

- Развитие нового клинического эпизода с прежними симптомами в период до 3 

месяцев после первого эпизода; 

- Рецидив может развиться через месяц или более после окончания терапии ГКС, но 

не развивается на ее фоне;  

- На МРТ – отсутствие новых очагов, прежние очаги могут выглядеть увеличенными 

в размерах;  

- Отсутствуют данные об альтернативном заболевании, объясняющие клинические 

проявления.  

3. Мультифазный диссеминированный энцефаломиелит. Он характеризуется: 

- Развитием нового полисимптомного клинического эпизода с новыми симптомами 

(включающим энцефалопатию), удовлетворяющим критериям ОРЭМ и 

свидетельствующем о новой локализации очага, что подтверждается анамнезом, 

неврологическим осмотром, данными МРТ;  

- Повторный клинический эпизод развивается не ранее, чем через 3 месяца после 

первого клинического эпизода и не ранее, чем через 1 месяц после окончания ГКС терапии; 

- МРТ регистрирует появление новых очагов на фоне частичного регресса старых, 

выявляемых во время предшествующего эпизода.  

ОРЭМ традиционно описывается как однофазное заболевание с симптомами и 

признаками, которые обычно постепенно регрессируют. Однако наличие у пациентов 

рецидивирующих форм ОРЭМ было известно еще с 1932 года, когда впервые врач ван 

Богаерт опубликовал «ОРЭМ с рецидивами». В нескольких исследованиях частота 

рецидивирующих форм варьирует от 5,5 % до 33 %. Однако в более поздних публикациях 



с использованием диагностических критерий 2007 года, многофазный ОРЭМ встречается 

редко.  

Особенности клинической картины ОРЭМ 
Начальные симптомы ОРЭМ проявляются обычно в промежуток времени от 2 дней 

до 4 недель после вирусной инфекции или вакцинации, и включают быстрое развитие 

энцефалопатии. Как правило, ОРЭМ на начальных этапах сопровождается такими 

симптомами воспаления, как лихорадка, недомогание, что может произойти незадолго до 

появления неврологических симптомов. Иногда системные проявления ограничиваются 

только повышением температуры тела, чаще встречающееся в виде субфебрилитета. 

Неврологические проявления ОРЭМ включают общемозговые проявления и 

признаки многоочагового полисистемного поражения нервной системы. Общемозговые 

симптомы характеризуются не только такими проявлениями, как головная боль, тошнота, 

рвота, но также энцефалопатией. Согласно диагностическим критериям, 

«энцефалопатия» является облигатным признаком достоверного диагноза ОРЭМ. Термин 

«энцефалопатия», синоним диффузной мозговой дисфункции, широко используется в 

неврологическом практике и предполагает, главным образом, расстройства поведения и 

сознания.  

Очаговые и проводниковые неврологические проявления отражают многоочаговый 

процесс. Эти симптомы могут быть разнообразными в зависимости от топического уровня 

поражения. Помимо поражения различных структур ЦНС иногда возможно вовлечение в 

процесс периферической нервной системы (ПНС). Процессы демиелинизации здесь носят 

субклинический характер и проявляются в виде клиники радикулопатии.  

Часто наблюдаются расстройства высших мозговых функций в виде нарушения 

памяти и внимания, мышления, различные виды апраксии. Клиническая картина 

характеризуется быстрым прогрессированием, максимальный неврологический дефицит 

возникает в пределах несколько дней (в среднем 4,5 дня).  



Некоторые клинические проявления специфичны при определенных инфекций: 

мозжечковая атаксия для инфекции ветряной оспы, миелит для свиного гриппа, 

миелорадикулопатия для вакцинации против бешенства, быстрое начало с судорогами и 

мягкая пирамидная дисфункция для краснухи.   

Возможности нейровизуализации 

МРТ наиболее чувствительный параклинический маркер острой демиелинизации. 

На Т1ВИ очаги изоинтенсивны или гипоинтенсивны. Резко гипоинтенсивные очаги и 

«черные дыры» характерны для PC, но может наблюдаться и при ОРЭМ, если 

демиелинизация характеризуется выраженной деструкцией. При ОРЭМ очаги часто 

крупные (1-2 см и более), округлые, с однородной интенсивностью сигнала. Границы таких 

очагов относительно четкие, иногда присутствует масс-эффект. Нечеткие границы с менее 

гиперинтенсивным сигналом по краю могут быть при перифокальном отеке.  

Локализация очагов при ОРЭМ имеет особенности, отличающие его от рассеянного 

склероза. Для ОРЭМ характерны очаги в белом веществе больших полушарий с 

относительно симметричным (хотя сами очаги несимметричны) распределением. Очаги 

обычно не прилежат к желудочкам и коре. В отличие от этого, при PC преобладают очаги, 

тесно примыкающие к стенкам боковых желудочков (перивентрикулярные, или 

субэпендимальные) и являющиеся наиболее важным МРТ-критерием PC. Также могут 

наблюдаться очаги в мозолистом теле, характеризующиеся более крупными размерами, с 

масс-эффектом или в виде диффузной зоны поражения, в то время как для PC характерны 

небольшие очаги, имеющие на сагиттальных срезах овоидные очертания с обращенным 

вниз широким основанием. В 50 % случаев ОРЭМ выявляются инфратенториальные очаги: 

в стволе и мозжечке. В отличие от PC при ОРЭМ реже поражены средние ножки мозжечка. 

Поражение серого вещества при ОРЭМ включает очаги в зрительных буграх – до 40 % 

случаев, в базальных ганглиях и коре.  



В 2007 году была предложена классификация вовлечения головного мозга в 

патологический процесс при ОРЭМ, согласно данным МРТ:  

1) ОРЭМ с небольшими повреждениями (менее 5 мм);  

2) ОРЭМ с большой областью поражения и обширным отеком;  

3) ОРЭМ с дополнительным симметричным вовлечением;  

4) Острый геморрагический энцефаломиелит;  

5) ОРЭМ с псевдолейкодистрофическим рисунком, с диффузный, двусторонний, 

симметричный и обычно не имеющий участие белого вещества.  

Для ОРЭМ характерен паттерн очагов «одного возраста»: в остром периоде 

заболевания большинство очагов могут демонстрировать контрастное усиление, на ранних 

стадиях их формирования – диффузное, а затем в виде ободка по контуру (кольцевой). 

После назначения кортикостероидов, контрастное усиление часто исчезает. Поэтому при 

необходимости повторного исследования с контрастированием его назначают не ранее 

одного месяца после окончания лечения.  

МРТ-исследование в динамике более чем в 90 % случаев не выявляет новых очагов 

– отсутствие диссеминации во времени. Это позволяет отличить его от PC. Количество и 

размеры МРТ-очагов у большинства больных ОРЭМ со временем уменьшаются, а в 30-55 

% случаев первоначальные очаги не визуализируются. МРТ спинного мозга при ОРЭМ 

может выявлять крупные очаги в грудном отделе, в острый период может присутствовать 

масс-эффект. В противоположность этому, очаги при PC небольшие (по длиннику менее 

двух позвоночных сегментов), без масс-эффекта и локализуются чаще в шейном отделе. 

Новые методики нейровизуализации, такие как изображение с переносом намагниченности 

(MTI) и диффузионно-тензорное изображение (DTI), апробированы при ОРЭМ и выявляют 

некоторые отличия в очагах, в макроскопически нормальном белом веществе, а также в 

базальных ганглиях в случаях ОРЭМ по сравнению с PC. Единичные наблюдения 



указывают на изменение метаболизма глюкозы в очагах демиелинизации при ОРЭМ, 

выявляемые методом позитронно-эмиссионной томографии (ПЭТ).  

Лабораторные тесты 

При подозрении на ОРЭМ обязательным является назначение общего и 

биохимического анализа крови, общего анализа мочи, общего анализа спинномозговой 

жидкости. Данные лабораторные исследования предназначены для того, чтобы 

подтвердить наличие воспалительных изменений (легкий или умеренный лейкоцитоз, 

ускорение СОЭ, лейкоцитурия, протеинурия, увеличение С-реактивного белка) или 

уточнить наличие актуальной сопутствующей патологии.  

Результаты исследования цереброспинальной жидкости у пациентов с ОРЭМ 

неспецифичны и включают легкий лимфомоноцитарный плеоцитоз, умеренно 

повышенный уровень белка и нормальные уровни глюкозы. Интратекальные 

олигоклональные антитела IgG могут быть обнаружены как проявление острого 

воспалительного процесса с частотой до 29 % случаев. Однако наличие олигоклональных 

антител при ОРЭМ обычно временны, в отличие от наблюдаемых в РС. Определение 

неоптерина в цереброспинальной жидкости также использовалось в исследованиях. Однако 

неоптерин является неспецифическим биомаркером, поскольку он является лишь 

индикатором Th 1-клеточной иммунной реакции. Предпочтение отдается серологическим 

методам для определения этиологического фактора ОРЭМ.  

Дифференциальная диагностика 

Исключение других острых инфекций ЦНС должно быть первым и самым важным 

диагностическим шагом. Пациенты, имеющие неврит зрительного нерва, миелит, или 

полирадикулоневропатию, должны быть также обследованы для исключения острой 

демиелинизации.  

Стандартное МРТ-сканирование головного и спинного мозга с контрастированием 

и без него позволяет увидеть региональное распределение демиелинизации. Возможно 



наличие синдрома задней обратимой энцефалопатии, экстрапонтинного миелинолиза. При 

наличия больших очаговых опухолеподобных поражений необходимо исключать 

злокачественные новообразования головного мозга, воспалительный васкулит и абсцессы 

головного мозга. Симметричное распределение демиелинизации может наблюдаться при 

острой некротизирующей энцефалопатии – особой формы острой энцефалопатии, 

вызванной респираторными инфекциями, особенно гриппом A и B.  

Двустороннее вовлечение базальных ганглий часто отмечается при 

постстрептококковом ОРЭМ, а также с пневмонией микоплазменной этиологии. Наличие 

поражения с четкими границами в белом веществе головного мозга необычно при ОРЭМ, 

что требует исключения абсцесса головного мозга, туберкулемы, нейроцистицеркоза, 

токсоплазмоза и гистоплазмоза.  

Повреждения, ограниченные одним полушарием, или имеющие преимущественно 

кортикально-подкорковое распределение, маловероятны при ОРЭМ и требуют исключения 

сосудистых заболеваний. Идентификация микроинфактов в центральной части 

мозолистого тела и на периферии (в виде так называемых «снежков») возможна при 

синдроме Сусака.  

Если на первый план выступают изменения психики с развитием в дальнейшем 

судорог, афазии и гиперкинезов, то следует исключать анти-N-метил-D-аспартат-

рецепторный аутоиммунный энцефалит. Этот синдром был недавно описан у детей и 

подростков, с предшествующим вирусным инфекционным заболеванием.  

У детей с прогрессивным течением лейкоэнцефалопатии и неврологическим 

дефицитом, несмотря на лечение, необходимо исключать наследственные лейкодистрофии, 

прогрессивные мультифокальные лейкоэнцефалопатии, подострый склерозирующий 

панэнцефалит, митохондриальные расстройства, злокачественных новообразования ЦНС 

или дефицит питательных веществ (витамин B12).  



Нейросаркоидоз следует также учитывать у детей с прогрессирующим 

неврологическим дефицитом, диэнцефалической дисфункцией и признаками 

лептоменингита.  

При рецидивирующем ОРЭМ необходимо исключение РС, особенно если 

наблюдается вовлечение спинного мозга и зрительных нервов. Так же остаются 

актуальными системные васкулиты и сосудистые коллагенозы, такие как системная красная 

волчанка, болезнь Бехчета и Шегрена.  

Лечение 

Нет разработанных стандартов для лечения ОРЭМ. Все случаи ОРЭМ подлежат 

обязательной госпитализации в стационар. На амбулаторном этапе осуществляют 

симптоматическую терапию в виде противосудорожной терапии, коррекции гипертермии, 

оценки жизненно важных функций. Показанием для экстренной госпитализации являются 

все случаи ОРЭМ, в том числе – нарастание очаговой и общемозговой симптоматики при 

возвратном или мультифазном течении ОРЭМ.  

На современном этапе лечение ОРЭМ включает: поддерживающую, 

патогенетическую (ГКС, внутривенный иммуноглобулин, плазмаферез) и 

реабилитационную терапию.  

Поддерживающая терапия направлена на оптимизацию функции жизненно-важных 

органов: респираторная поддержка, коррекция электролитных нарушений, профилактика 

тромбоза глубоких вен у пациентов с высоким риском. Начало патогенетической терапии 

базируется на назначении кортикостероидов – метилпреднизолона. Большинство авторов 

рекомендуют краткий (3-5 дней) курс при 20-30 мг/кг/день до максимальной дозы 1 г/день 

или дексаметазона, назначаемого по 1 мг/кг/день.   При положительной динамике по 

завершению курса инфузий метилпреднизолона назначается преднизолон 0,5-1 мг/кг/сутки 

с приемом per os через день в течение 3 - 6 недель.  



При таком способе лечения полное восстановление было зарегистрировано у 50-

80 % пациентов. У пациентов, получавших метилпреднизолон, инвалидность отмечалась 

реже по сравнению с пациентами, получавших дексаметазон. Если высокие дозы ГКС не 

оправдали ожиданий, то следующим шагом будет плазменный обмен. Показано, что курс 

из 4-6 плазмаферезов, выполняемых через день или ежедневно, ассоциируется с умеренно 

выраженным и устойчивым улучшением.  Предикторами улучшения будут мужской пол, 

сохраняющиеся рефлексы и раннее начало лечения.  

Внутривенный иммуноглобулин назначается в качестве альтернативы плазмаферезу 

в дозе 0,2-0,4 г/кг/день в течение 5 дней). Улучшение наблюдается в течение 2-3 

дней.  Выбор лечения второй линии (внутривенный иммуноглобулин, плазмаферез) должен 

быть индивидуализирован в зависимости от тяжести заболевания, осложнений и 

сопутствующих заболеваний.  Например, вегетативная дисфункция и гипотония 

препятствуют использованию плазмафереза. Исследования показывают, что внутривенный 

иммуноглобулин может быть более эффективным у пациентов с вовлечением 

периферической нервной системы. Метилпреднизолон наряду с внутривенным 

иммуноглобулином успешно использовался у пациентов с атипичным, молниеносном 

течением.   

При отсутствии эффекта от использования плазмафереза и внутривенного 

иммуноглобулина необходимо применение митоксантрона с иммуносупрессивной целью. 

Инфузию митоксантрона используют из расчета 10 мг/м2, растворенный в 250 мл 

физиологического раствора. Инфузии проводят сначала с частотой 3 раза и промежутками 

в 4 недели, затем проводят поддерживающее лечение в течение 3 месяцев. При отсутствии 

митоксантрона возможно применение циклофосфамида и азатиоприна. Циклофосфамид 

назначается из расчёта 0,05-0,1 г/сутки, при хорошей переносимости – 3-4 мг/кг в/в 

капельно 1 раз в 3-4 недели. Продолжительность курса индивидуальна. Циклофосфамид и 

гипотермия были успешно использованы у пациентов с фульминантным 



ОРЭМ.  Азатиоприн назначается из расчета 1,5-2 мг/кг/сутки в 3 – 4 приема. В случае 

необходимости суточная доза может быть увеличена до 200-250 мг в 2-4 приема. 

Сообщалось, что декомпрессионная гемикраниэктомия спасает жизнь пациентов с 

массивным, угрожающим жизни отеком головного мозга, невосприимчивым к 

традиционному медицинскому лечению.  

Важнейшая помощь на острой стадии при поступлении – раннее противовирусное 

лечение ацикловиром (30 мг/кг/день), учитывая, что вирусный энцефалит, особенно герпес-

симплекс энцефалит – это обычный первичный диагноз у ребенка с лихорадкой, 

энцефалопатией, судорогами и очаговой неврологической симптоматикой.  

Реабилитационные мероприятия становятся целесообразными с момента регресса 

энцефалопатии. Одной из главных задач является ранняя активизация больных, под 

которой подразумевается расширение двигательного режима, а именно – лечение 

положением, пассивная и активная лечебная гимнастика, включающие облегченные 

упражнения и упражнения в сопротивлении для выработки активных движений; 

избирательный массаж. В большинстве случаев на фоне начала лечения кортикостероидной 

терапии происходит полный регресс симптоматики и реабилитационные мероприятия не 

требуются.  

Прогноз 

Прогноз при ОРЭМ в отношении функционального и когнитивного восстановления 

в целом благоприятный. Прежде всего это связано с положительным терапевтическим 

эффектом высоких доз кортикостероидом. Полное выздоровление происходит у 57-89 % 

пациентов и у 20-30 % может сохраняться незначительный остаточный дефицит. После 

начала лечения наблюдается быстрое улучшение, иногда в течение нескольких часов, хотя 

восстановление обычно развивается в течение нескольких дней. Средний показатель 

периода времени до полного восстановления варьируется от 1 до 6 месяцев. Летальность 

при постинфекционном ОРЭМ может достигать 5 %.  



Вовлечение периферической нервной системы ассоциируется с худшим прогнозом 

как в отношении функционального восстановления после первого эпизода, так и в 

отношении вероятности повторного обострения в течение последующих 12 месяцев. 

Помимо этого, к другим факторам, сопряженным с высоким риском повторных обострений, 

относятся возраст старше 55 лет, повышение уровня альбумина в ЦСЖ>100 мг/дл, женский 

пол, вовлечение спинного мозга.  

При ОРЭМ рекомендуется последующее динамическое наблюдение с проведением 

МРТ в течение первых 3 месяцев для исключения возвратных форм. Обязательны 

ежегодные неврологические осмотры с повторной нейровизуализацией с целью выявления 

новых субклинических очагов и определения тактики ведения. Любой тип вакцинации 

должен быть исключен в течение первых 6 месяцев после перенесенного ОРЭМ. 
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