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В лекции изложены современные представления об  этиологии, особенностях эпидемического процесса, механизмах 
поражения организма человека, клинических проявлениях, диагностике, лечении и профилактике инфекции, вызванной 
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ствиям вследствие поражения людей вирусом Нипах. Подчеркнуты факторы риска возникновения и быстрого распро-
странения инфекции с очень высоким коэффициентом летальности, достигающим 100%, что определяет высокий панде-
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ное проведение социально-гигиенического мониторинга объектов окружающей среды на фоне увеличивающихся биоло-
гических угроз как извне, так и внутри страны позволят максимально снизить риски биологических угроз. Лекция пред-
назначена для врачей различных специальностей, включая инфекционистов, эпидемиологов, врачей общей практики, 
неврологов, психиатров, лабораторной диагностики, радиологов и др. 

Ключевые слова: заболевание, вызванное вирусом Нипах; эпидемиологические особенности; вспышки заболевания; 

клинико-лабораторные особенности; психоневрологические последствия; медико-психологическое сопровождение; 

санитарно-эпидемиологический надзор 
* Контакт: Улюкин Игорь Михайлович, igor_ulyukin@mail.ru 

EPIDEMIOLOGICAL FEATURES AND PSYCHONEUROLOGICAL CONSEQUENCES 
OF INFECTION OF PEOPLE WITH THE NIPAH VIRUS 

1I. M. Ulyukin*, 2,3,4V. V. Rassokhin, 1A. A. Sechin, 1E. S. Orlova, 5A. M. Klementev 
1Military Medical Academy named after S. M. Kirov, St. Petersburg, Russia 

2Pavlov First St. Petersburg State Medical University, St. Petersburg, Russia 
3Institute of Experimental Medicine, St. Petersburg, Russia 

4St. Petersburg Pasteur Institute, St. Petersburg, Russia 
5St. Petersburg State Pediatric Medical University, St. Petersburg, Russia 

ЛЕКТОРИЙ 
LECTURE



Введение. Вирусные заболевания являются при-
чиной высокого уровня смертности и заболеваемо-
сти в различных сообществах во всем мире. Многие 
из этих вирусов носят зоонозный характер и сначала 
заражают животных, а от них передаются человеку. 
К таким зоонозным вирусам можно отнести вирус 
Нипах (Nipah Virus, NiV) — возбудителя, передаю-
щегося летучими мышами. Вирус может передавать-
ся как через зараженную пищу, так и непосредствен-
но от  человека к  человеку, вызывать поражения 
в  диапазоне от  субклинического недомогания 
до тяжелых респираторных инфекций и смертельно-
го энцефалита [1, 2]. NiV также может вызывать 
серьезные заболевания у домашних животных, при-
водящие к значительным экономическим потерям 
для фермеров [3]. В  последних вспышках 2018–
2023 гг. инфекция также распространялась между 
людьми [4], что обусловливает ее высокий пандеми-
ческий потенциал и  социальную, медицинскую 
и демографическую значимость. Каждая вспышка 

дает NiV возможность адаптироваться и  создать 
штамм, который сможет распространяться более 
эффективно. Все это позволяет рассматривать вирус 
в качестве фактора биологического оружия [5]. 

Этиология, характеристика эпидемического 
процесса и  патогенеза инфекции, вызванной 
вирусом Нипах (NiV-инфекции). Вирус Нипах 
(англ. Nipah henipavirus, ранее Nipah virus) — это 
оболочечный вирус из семейства парамиксовиру-
сов (Paramyxoviridae) с  одноцепочечной РНК 
из рода Henipavirus, один из многих смертельных 
вирусов, относящийся к отряду Mononegavirales, 
эндемичный для Юго-Восточной Азии и Африки. 
Другими высокопатогенными представителями 
этого отряда являются вирусы Хендра, Эбола 
и Марбург [6−8] (рис. 1). 

Впервые выделенный примерно в 1999 г. после 
серии вспышек в Малайзии и Сингапуре, NiV обя-
зан своим названием деревне Сунгай Нипах 
в Малайзии [10]. В качестве основного резервуара 
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для инфекции выступают летучие мыши рода 
Pteropus, при этом серопозитивность к NiV была 
обнаружена среди популяций Pteropus, широко рас-
пространенных в Западной Африке, на Мадагаскаре 
и в Юго-Восточной Азии [11, 12]. От бессимптомно 
переносящих инфекцию летучих мышей NiV может 
передаваться человеку: 

— путем прямого воздействия выделений лету-
чих мышей на фруктах и т.п.; во многих индийских 
штатах популяции летучих мышей имеют сероло-
гические доказательства воздействия NiV; 

— через промежуточных животных-хозяев 
с  клиническими симптомами болезни (свиньи, 
лошади, собаки, кошки) [13, 14]. 

Летучие мыши могут ночью кусать плоды 
на деревьях, и на следующее утро эти плоды про-
даются на рынке, что затрудняет определение того, 
съедены ли летучими мышами фрукты на деревьях 
или нет [15]. NiV может сохранять жизнеспособ-
ность в течение нескольких дней в некоторых фрук-
товых соках или плодах манго и не менее 7 дней 
в пальмовом молоке [8]. 

Считается, что первая зарегистрированная 
вспышка этого заболевания произошла на свино-
фермах в штате Перак в Малайзии в 1998–1999 гг., 

когда бессимптомно болеющие летучие мыши 
на ветвях деревьев, свисающих над фермами, пере-
дали в своей слюне и других выделениях NiV свинь-
ям, что привело к распространению вируса между 
особями, и инфицированию человека через дыха-
тельныепути и контактным путем (через заражен-
ные выделения) [2, 15] (таблица). 

У свиноводов в сентябре 1998 г. стали регистри-
роваться случаи тяжелого энцефалита. К декабрю 
вспышка распространилась на свиноводов в штате 
Негери-Сембилан, а в марте 1999 г. уже у 11 рабо-
чих скотобойни в  Сингапуре, которые вступали 
в  контакт со свиньями, импортированными 
из  Малайзии, развился синдром энцефалита 
с  сопутствующей пневмонией. Последние случаи 
произошли в 2024 г. в Бангладеш [16−19]. 

Исследователи культивировали парамиксовирус, 
который вызывал образование синцитий в клетках 
Vero, из спинномозговой жидкости (СМЖ) 3 умер-
ших пациентов. Вирус, окрашенный антителами 
к вирусу Хендра с помощью непрямой иммунофлу-
оресценции и твердофазного иммуноферментного 
анализа (ИФА), на антитела к иммуноглобулину М 
(IgM) Хендры, был положительным в СМЖ всех 
трех пациентов. С учетом эпидемиологических 

ВИЧ-инфекция и иммуносупрессии, 2024 г., Том 16, № 2 25

Рис. 1. Ультраструктурные характеристики изолята NiV в культуре клеток, электронная микроскопия: а — негативное окра-
шивание, б и в — тонкие срезы: а — одиночный нуклеокапсид с типичным внешним видом «елочки», характерным для семей-
ства Paramyxoviridae; б — вирусные нуклеокапсиды на поперечном и продольном срезах, расположенные вдоль плазматиче-
ской мембраны клеток Vero E6, инфицированных NiV; в — внеклеточная частица NiV, демонстрирующая криволинейный клу-

бок нуклеокапсидов, заключенных в вирусную оболочку. Масштаб 100 нм [9] 
Fig. 1. Ultrastructural characteristics of a NiV isolate in cell culture, electron microscopy: a — negative staining, б and в — thin 
sections: а — single nucleocapsid with a typical herringbone appearance characteristic of the Paramyxoviridae family; б — viral 
nucleocapsids in cross-section and longitudinal sections located along the plasma membrane of Vero E6 cells infected with NiV; 

в — extracellular NiV particle demonstrating a curvilinear tangle of nucleocapsids enclosed in a viral envelope [9]



и  клинических различий между вирусом Хендра 
и вспышкой энцефалита в Малайзии было выска-
зано предположение, что вспышку вызвал пара-
миксовирус, родственный, но отличный от вируса 
Хендра; oн был назван вирусом Нипах в  честь 

деревни, в  которой появился первый пациент 
от которого был выделен вирус [16, 18]. 

Всего было зарегистрировано 276 случаев ост-
рой NiV-инфекции, 106 из которых закончились 
смертельным исходом. Фактором риска заражения 
вирусом NiV был контакт с больными свиньями. 
Примечательно, что свиноферма, которая была 
местом первоначальной вспышки в  Малайзии, 
также была фруктовым садом, а это означало, что 
летучие лисицы находились в  непосредственной 
близости от  свиней [20]. Вспышка закончилась 
после того, как было реализовано несколько мер, 
включая предоставление средств индивидуальной 
защиты лицам, контактировавшим с  больными 
свиньями, ограничение передвижения скота 
и забой почти 1 млн свиней [21]. 

С 2001 г. на Филиппинах, в Бангладеш и в Индии, 
почти ежегодно регистрировались вспышки NiV-
инфекции, связанные с  животными, при этом во 
всех вспышках был зафиксирован высокий уровень 
смертности людей (до 91%) [22–27]. 

Как правило, риск, возникновения вспышки, 
может быть связан с наличием следующих факто-
ров: 

— источник заражения первого пациента в ходе 
вспышки не выявлен; 

— имеются сведения о  присутствии NiV 
в популяции летучих мышей, которые таким образом 
являются потенциальным источником инфекции; 

— имеется большое количество контактных, 
что ведет к значительному увеличению коэффици-
ента летальности (до 100%); 

Безусловно, дополнительным решающим фак-
тором является отсутствие специфических 
лекарственных препаратов или вакцин против NiV. 

Уже в 2024 г. (30.01 и 7.02) во Всемирную орга-
низацию здравоохранения (ВОЗ) поступили сведе-
ния о двух эпидемиологически не связанных между 
собой случаях вирусной инфекции Нипах 
из Бангладеш. Первым пациентом стал 38-летний 
мужчина из  округа Маникгандж, у  которого 
11.01.2024 г. развилась лихорадка с последующей 
дыхательной недостаточностью, беспокойством 
и бессонницей, и 16.01 он был госпитализирован 
в местную больницу, 18.01 — переведен в отделе-
ние интенсивной терапии, где был интубирован 
ввиду усугубления симптомов. 21.01 у  пациента 
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были взяты образцы крови и  пробы из  зева, 
и  результаты исследований образца из  зева 
на РНК NiV методом полимеразной цепной реак-
ции с обратной транскрипцией (ОТ-ПЦР) и сыво-
ротки крови на  антитела иммуноглобулина M 
(IgM) к NiV методом иммуноферментного анализа 
(ИФА) оказались положительными. 28.01 пациент 
на фоне прогрессирования заболевания скончался. 
В анамнезе у пациента было употребление сырого 
сока финиковой пальмы 31.12.2023 г. По состоя-

нию на 30.01.2024  г. было установлено в общей 
сложности 91 контактное лицо, включая 11 членов 
семьи, 20 человек из  местного населения и  60 
работников здравоохранения из различных боль-
ниц. Однако среди контактных лиц не было ни 
одного положительного результата исследования 
на NiV методом ПЦР или на антитела IgM к NiV 
методом ИФА. 

Вторым пациентом стала трехлетняя девочка 
из округа Шариатпур, которая 30.01.2024 г. посту-
пила в  медицинское учреждение с  двухдневным 
анамнезом лихорадки, нарушений сознания и судо-
рог. Диагностированы энцефалит и шок, в тот же 
день у  нее были взяты образцы крови и  пробы 
из  зева. 31 января было получено лабораторное 
подтверждение инфекции NiV методом ОТ-ПЦР 
на  РНК NiV в  пробе из  зева и  методом ИФА 
на антитела IgM к NiV в сыворотке крови, и в тот 
же день пациентка умерла. В анамнезе у нее было 
регулярное употребление свежего сырого сока 
финиковой пальмы. По состоянию на 7.02.2024 г. 
было выявлено 67  контактных лиц, включая трех 
членов семьи, 21 человека из местного населения 

и  46 работников здравоохранения из  различных 
больниц. У всех контактных лиц результаты иссле-
дований на  NiV методом ПЦР или антитела IgM 
к  NiV методом ИФА оказались отрицательными 
[19]. 

Со времени регистрации первого случая заболе-
вания в 2001 г. случаи заражения людей фиксиро-
вались почти каждый год, при этом коэффициент 
летальности варьировался от  25% (в  2009  г.) 
до 92% (в 2005 г.) (рис. 2). 

На примере повторяющихся вспышек NiV-инфек-
ции в различных Бангладеш и Индии исследователи 
сделали вывод, что каждая последующая вспышка не 
является полностью неожиданной и  может собой 
представлять результат формирования общего очага 
заболеваемости, эпидемиологически связанного 
с первым случаем. Вместе с тем, за исключением слу-
чаев бессимптомной NiV-серопозитивности [28, 29], 
свидетельства передачи вируса от человека к челове-
ку во время первоначальных вспышек крайне 
ограничены, считается, что от человека к человеку 
NiV может распространяться через дыхательные 
пути (кашель, чихание, моча, слюна) [30, 31]. 

NiV имеет сходство с вирусом Хендра (который 
может вызывать энцефалит), однако, в  отличие 
от последнего, установлена передача вируса NiV 
от  человека к  человеку. Так, в  Великобритании 
NiV-инфекция классифицируется как воздушно-
капельное инфекционное заболевание с тяжелыми 
последствиями [32]. 

Филогенетический анализ показывает, что виру-
сы Нипах и Хендра являются старыми вирусами, 
что позволяет предположить, что их появление 
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Рис. 2. Количество случаев заболевания NiV-инфекцией и случаев смерти по годам, 01.01.2001–09.02.2024 г., Бангладеш [19] 
Fig. 2. Number of cases of NiV infection and deaths by year, 01.01.2001–09.02.2024, Bangladesh [19]



в  1990-х годах было обусловлено не мутациями 
вируса, а конкретными экологическими факторами: 

— вырубка лесов, которая привела к тому, что 
летучие лисицы переселились в  пригородные 
и  городские районы, чтобы использовать деревья 
в этих регионах для ночлега; 

— изменение климата, которое приводит к рас-
ширению географических территорий, подходящих 
для видов-хозяев генипавирусов (летучие мыши 
и лисицы), сближению летучих лисиц с лошадьми, 
свиньями и людьми [33]. 

Передача вируса от человека к человеку воздуш-
но-капельным путем была зарегистрирована как 
в  домашних, так и в внутрибольничных условиях. 
В Малайзии NiV был выделен из респираторных 
секретов и  мочи у  8 из  20 пациентов с  острой 
инфекцией [34]. Серологические исследования 
контактировавших с  инфицированными людьми 
медицинских работников не выявили доказа-
тельств внутрибольничной передачи вируса. Тем 
не менее был зарегистрирован единственный слу-
чай, когда у медсестры, ухаживавшей за пациента-
ми с вирусным энцефалитом, на магнитно-резо-
нансной томографии (МРТ) головного мозга были 
обнаружены характерные для вирусного энцефа-
лита поражения, несмотря на  отсутствие призна-
ков или симптомов инфекции [29, 35, 36]. 

В последующих вспышках NiV-инфекции, 
сопровождавшихся развитием у больных вирусно-
го энцефалита, которые происходили в Бангладеш 
и в регионах Индии, соседних с Бангладеш, были 
отмечены особенности, которые которые отлича-
лись от  тех, что произошли в  Малайзии 
и Сингапуре: 

— отсутствие промежуточного хозяина; 
— передача инфекции от человека к человеку; 
— кластеризация случаев внутри домохозяйств; 
— NiV также был идентифицирован на поверх-

ностях окружающей среды в больнице во время 
вспышки. Многие из  заболевших были медицин-
скими работниками, что позволяет предположить, 
что внутрибольничная передача сыграла важную 
роль в возникновении вспышки; 

— более высокие показатели смертности [33]. 
Причиной более интенсивной передачи вируса 

от  человека к  человеку в  Бангладеш и  в Индии 
по сравнению с Малайзией и Сингапуром, возмож-
но, являются более высокие показатели пораже-
ния дыхательных путей у пациентов в Бангладеш 
и Индии, что могло способствовать распростране-
нию инфекции [37]. 

Другие факторы риска, связанные со вспышками 
в Бангладеш или Индии, или в обоих случаях, включа-
ли употребление сырого сока финиковой пальмы, 
лазание по деревьям, контакт с больными коровами 
и контакт со свиньями или козами. Летучие лисицы 
питаются из  горшков, которые используются для 
сбора сока финиковой пальмы, что, вероятно, приво-
дит к загрязнению сока, который позже потребляется 
людьми. Несмотря на то, что большинство пациентов, 
пораженных NiV, были взрослыми, в ряде вспышек 
в Бангладеш средний возраст заболевших составил 
12 лет; более низкий средний возраст и преобладание 
мужчин в одной из этих вспышек, вероятно, были свя-
заны с поведением, которое увеличивало риск зара-
жения, например, лазаньем по деревьям [38−41]. 

Резервуары и промежуточные хозяева. После 
первой вспышки NiV в Малайзии летучих мышей 
проверяли на  наличие антител против вируса, 
поскольку уже было известно, что они являются 
резервуаром вируса Хендра. Было обнаружено, что 
у островных летучих лисиц (Pteropus hypomelanus) 
и малайских летучих лисиц (Pteropus vampyrus) 
имеются нейтрализующие антитела к NiV [42]. 

Впоследствии вирусы, которые вызывали цито-
патический эффект, подобный вирусу Хендра 
в клетках Vero и сильно окрашивались на антитела 
к вирусам Нипах и Хендра, были идентифицирова-
ны в  двух образцах мочи Pteropus hypomelanus 
и в фруктах, частично съеденных фруктовой лету-
чей мышью (Pteropus giganteus), которая являет-
ся резервуаром для NiV в Бангладеш и Индии [43]. 
Инфракрасные камеры с  датчиками движения 
зафиксировали посещение летучих лисиц финико-
вых пальм в  местах проживания людей, где сок 
собирали для потребления человеком [44]. 
Антитела к NiV были обнаружены у видов летучих 
мышей Pteropus в  других странах, таких как 
Камбоджа, Таиланд, Индонезия и  Мадагаскар. 
Кроме того, антитела к NiV или РНК NiV, или и то 
и  другое редко обнаруживались у  видов летучих 
мышей, не относящихся к Pteropus, в нескольких 
странах, включая Малайзию, Таиланд и Гану [33]. 

Единственными животными, которые, как 
известно, служили промежуточными хозяевами 
NiV, являются свиньи во время первоначальной 
вспышки в  Малайзии и  Сингапуре. Инфекция 
вируса Нипах была подтверждена серологически 
у  кошек, собак, лошадей и  коз. Среди этих видов 
клинические заболевания наблюдаются только 
у собак [33]. Общие представления о путях переда-
чи NiV отражены на рис. 3. 
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Основные механизмы поражения человека 
вирусом Нипах. Клеточные взаимодействия NiV 
контролируются белками слияния (F) и прикреп-
ления (G) [45]. На начальной стадии инфекции 
вирусный антиген определяется в  бронхах, 
а  в  некоторых случаях даже в  альвеолах, что 

в конечном итоге приводит к массивному пораже-
нию легких и  развитию острого респираторного 
дистресс-синдрома (ОРДС) [46]. На более поздней 
стадии инфекции в эпителии дыхательных путей 
также секретируются медиаторы воспаления 
(такие как интерлейкин) [47]. Из эпителия вирус 
распространяется в  клетки эндотелия, откуда 
попадает в кровоток. 

По разным данным, помимо дыхательной, пище-
варительной и экскреторной систем, головной мозг 
(ГМ) и другие органы также могут быть мишенью, 
что приводит к полиорганной недостаточности. NiV 
попадает в центральную нервную систему (ЦНС) 
через кровеносные сосуды головного мозга, а нару-
шение гематоэнцефалического барьера (ГЭБ) 
в конечном итоге приводит к ряду неврологических 
проблем. Есть сообщения и о возможности попада-
ния вируса в ЦНС через обонятельный нерв [22]. 
Отмечено, что NiV вызывает повреждение нейро-
нов ГМ посредством двойного механизма: индуци-
рованного васкулитом диссеминированного тром-
боза и прямой нейрональной инфекции [48]. 

NiV вызывает васкулит, который приводит к пора-
жению органов и систем, в первую очередь ЦНС. 
При аутопсии у пациентов с NiV-инфекцией во время 
вспышки в Малайзии наблюдалось широко распро-

страненное поражение эндотелия, характеризую-
щееся васкулитом, тромбозом, ишемией и паренхи-
матозным некрозом. Это было наиболее выражено 
в ЦНС, хотя также были вовлечены легкие, сердце 
и почки. В пораженных сосудах наблюдалось образо-
вание синцитиальных гигантских клеток. Вирусные 

включения обнаруживались как с помощью свето-
вой, так и  электронной микроскопии. Иммуно -
гистохимически выявлено наличие антигенов NiV 
в эндотелиальных и гладкомышечных клетках сосу-
дов, а также в нейронах и других пораженных клетках 
[33]. Как правило, при гистологическом исследова-
нии отмечается некротизирующий васкулит с пре-
обладающим поражением мелких сосудов, присут-
ствующий как диффузно в ЦНС, так и в сердце, лег-
ких, почках и большинстве других органов [48]. 

Клинические проявления. Инкубационный 
период NiV-инфекции в  Малайзии колебался 
от нескольких дней до 2 месяцев, хотя более чем 
у 90% пациентов инкубационный период составлял 
2 недели или менее. В  4 вспышках в  Бангладеш 
инкубационный период колебался от 6 до 11 дней. 
В то время как были случаи бессимптомного течения 
болезни, соотношение симптоматического и субкли-
нического течения NiV-инфекции во время вспышки 
в Малайзии составляло примерно 3:1 [49, 50]. 

В Малайзии и Сингапуре респираторные про-
явления развивались нечасто: у  14% пациентов 
в Малайзии наблюдался непродуктивный кашель, 
а в Сингапуре у 3 из 11 пациентов были выявлены 
признаки пневмонии. Напротив, в исследовании 
4  вспышек в  Бангладеш у  62 из  92 пациентов 
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Рис. 3. Пути передачи вируса Нипах 
Fig. 3. Transmission routes of the Nipah virus



(69%) имелись проблемы с дыханием, и как мини-
мум у пяти пациентов развился ОРДС. У некото-
рых пациентов наблюдались полиорганные тяже-
лые поражения, включая сепсис, желудочно-
кишечные кровотечения и почечную недостаточ-
ность [8, 33, 51]. 

Психопатологические и неврологические кли-
нические проявления NiV-инфекции. Во время 
вспышек в Малайзии и Сингапуре у пациентов после 
инкубационного периода обычно наблюдались лихо-
радка, головная боль, головокружение, рвота 
мышечные боли, менингизм. Более чем у 50% паци-
ентов наблюдалось снижение уровня сознания 
и нарушение функции ствола головного мозга, вклю-
чая такие признаки, как миоклонус, арефлексия, 
гипотония, гипертензия и тахикардия, также были 
распространены мозжечковые симптомы [38], что 
могло отмечалось кашлем, болями в горле, затруд-
нением дыхания (от острых респираторных наруше-
ний до атипичной пневмонии) и их сочетанием. 

После появления неврологических симптомов 
(дезориентация, сонливость, спутанность созна-
ния, судороги, поведенческие нарушения, невроло-
гические признаки, указывающие на  отек ГМ, 
миоклонус) [52] быстро ухудшался и соматический 
статус. 

NiV-инфекция чаще проявляется преимуще-
ственно молниеносным энцефалитом, что приво-
дит к  коме и  смерти в  течение нескольких дней 
(24–48 часов) [8, 16, 31, 53]. Энцефалит может 
развиваться остро или подостро как энцефалит 
с поздним началом (последний уникален тем, что 
его трудно диагностировать из-за возможного дли-
тельного инкубационного периода NiV-инфекции). 
Инфекция, как правило, монофазная, но иногда 
встречаются случаи рецидива болезни в виде энце-
фалита спустя несколько месяцев (а то и  лет) 
после первоначального заражения у  некоторых 
пациентов (даже у тех, у которых первоначальные 
симптомы были легкими) [54]. Установлено, что 
более 10% пациентов с  NiV страдали либо 
от  рецидива энцефалита, либо от  энцефалита 
с поздним началом, что иллюстрирует важность 
выяснения подробной истории поездок и воздей-
ствия, охватывающей не только «недавние 
поездки» [55]. Клинические особенности как позд-
него, так и  рецидивирующего NiV-энцефалита 
аналогичны острому эпизоду энцефалита, с обыч-
ными очаговыми неврологическими симптомами. 
По этой причине важно проводить тщательную 
дифференциальную диагностику энцефалита у воз-

вращающихся путешественников, так как, в част-
ности, лабораторный профиль спинномозговой 
жидкости (СМЖ) при NiV-энцефалите обычно 
напоминает другие негеморрагические вирусные 
менингиты, а  магнито-резонансная томография 
(МРТ) показывает диффузные и пятнистые, часто 
точечные, подкорковые и  глубокие поражения 
белого вещества, реже с поражением коры и ство-
ла ГМ, обычно с очагами менее 1 см в  диаметре 
[56]; у  таких пациентов наблюдались лейкопения, 
тромбоцитопения и нарушения функции печени. 

Уровень смертности при вспышках NiV-инфек-
ции сильно варьировал от 40 до 90%, с более низ-
кими показателями при первоначальных и  более 
высокими при недавних вспышках [37, 49, 57]. 

У наиболее тяжело пострадавших пациентов во 
время вспышки в Малайзии при выполнении элек-
троэнцефалографии сопровождаться появление 
периодических двусторонних временных комплек-
сов острых и медленных волн, возникающих каж-
дые 1 или 2 секунды. Описаны некоторые нейрора-
диологические особенности NiV-инфекции, важ-
ные при диагностике состояния. Типичными при-
знаками поражения головного мозга при МРТ 
были множественные поражения диаметром от  2 
до  7  мм на  Т2-взвешенных изображениях без 
сопутствующего отека мозга или масс-эффекта, 
рассеянные по  всему мозгу, с  наиболее частой 
локализацией в  подкорковом и  глубоком белом 
веществе полушарий (рис. 4) [49]. 

Таким образом, для МРТ-признаков NiV-инфек-
ции характерны обширные поражения коры ГМ 
(особенно височной доли и моста), при диффузион-
но-взвешивающем исследовании (ДВИ), как пра-
вило, отмечаются множественные двусторонние 
аномалии [58], которые отличаются от характерных 
особенностей, наблюдаемых при поражении виру-
сом простого герпеса или вирусом японского энце-
фалита, и соответствуют микроангиопатии, связан-
ной с NiV-васкулитом. 

Различные результаты МРТ наблюдаются у паци-
ентов с поздним началом и рецидивами энцефалита, 
при этом нейровизуализация показывает сливные 
гиперинтенсивные кортикальные поражения, веро-
ятно, в результате длительного микроэмболического 
повреждения, вызванного васкулитом [59]. 

Так, при обследовании 8 пациентов в Малайзии 
с вирусным энцефалитом, вызванном NiV-инфекци-
ей, у всех пациентов наблюдались множественные 
небольшие двусторонние очаги в подкорковом и глу-
боком белом веществе, а также в перивентрикуляр-
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ных областях и  мозолистом теле головного мозга 
[56]. У  5 пациентов также было поражение коры 
головного мозга, у 3 — поражение ствола мозга и у 
одного  — поражение таламуса. В  последующем 

исследовании, проведенном через 1  месяц после 
вспышки в Малайзии, у 5 из 12 пациентов на Т1-
взвешенных изображениях были обнаружены рас-
пространенные небольшие очаги с высокой интен-
сивностью сигнала, особенно в коре головного мозга. 
ДВИ показали снижение выраженности или исчезно-
вение поражений с течением времени. Через 6 меся-
цев наблюдения рентгенологических признаков про-
грессирования или рецидива не выявлено [60]. 

Для пациентов, выживших после NiV-инфек-
ции, характерно длительное сохранение некоторых 
психопатологических, неврологических и когни-
тивных последствий заболевания: утомляемость, 
функциональные неврологические расстройства, 
судороги, определенные изменения личности, 
депрессия, стойкие когнитивные дисфункции, 
включая нарушения памяти [39, 61]. 

Исследования, проведенные через 24  месяца 
у 160 пациентов, переживших вспышку NiV-инфек-
ции в  Малайзии, показали, что у  12 пациентов 
(7,5%) развился рецидив энцефалита, из 89 чело-
век, у которых первоначально было неэнцефалити-
ческое заболевание или бессимптомная инфекция, 
у  10 пациентов (11%) был энцефалит с  поздним 
началом, со средним временем до появления невро-
логических симптомов 8,4 месяца. Четверо из 22 
пациентов (18%) с рецидивирующим или поздним 

энцефалитом умерли. МРТ головного мозга у паци-
ентов с рецидивом заболевания обычно выявляла 
очаговые сливающиеся поражения серого вещества 
коры головного мозга (см. рис. 3) [49, 54, 62]. 

В исследовании долгосрочных неврологических 
и  функциональных последствий у  пациентов 
из Бангладеш (n=22, у 17 был энцефалит, а у 5 — 
высокая лихорадка), которые пережили NiV-инфек-
цию, у всех пациентов, кроме одного, отмечалась 
инвалидизирующая усталость, продолжавшаяся 
от 8 дней до 8 месяцев. У 7 из 17 пациентов (41%) 
с  энцефалитом (без лихорадки) имелись стойкие 
неврологические нарушения, включая энцефалопа-
тию, моторный паралич глаз, цервикальную дисто-
нию, очаговую слабость и паралич лицевого нерва; 
у  четырех пациентов поздние неврологические 
нарушения развились через несколько месяцев 
после периода острого заболевания [63]. 

Представляют интерес и  клинические проявле-
ния NiV-инфекции у животных. Так, это заболева-
ние у свиней называют синдромом респираторного 
энцефалита свиней (PRES) [64]. У больных особей 
кроме респираторного поражения наблюдаются 
подергивания мышц, слабость задних ног, тремор, 
вялый/спастический парез. При этом глаза совер-
шают неконтролируемые движения, что приводит 
к снижению зрения и ухудшению баланса и коорди-
нации [65]. У собак, пораженных NiV, в основном 
наблюдается поражение легких [66]. У ряда других 
животных (морские свинки, хомяки, африканские 
зеленые мартышки) при экспериментальном 
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Рис. 4. Данные аксиальной МРТ у пациентов с острым (а) и рецидивирующим (б) энцефалитом, вызванным вирусом NiV: 
а — множественные дискретные гиперинтенсивные очаги в белом и сером веществе пациента с острым энцефалитом; 

б — сливные поражения, преимущественно затрагивающие корковое серое вещество, у пациента с рецидивирующим энцефа-
литом, вызванным вирусом NiV [49] 

Fig. 4. Axial MRI data in patients with acute (a) and recurrent (б) encephalitis caused by the NiV virus: а — multiple discrete 
hyperintense foci in the white and gray matter of a patient with acute encephalitis; б — drain lesions, mainly affecting the cortical 

gray matter, in a patient with recurrent encephalitis caused by the NiV virus [49]



 заражении NiV наблюдались поражения ЦНС, 
а также серьезные сосудистые нарушения в орга-
нах и снижение массы тела [37]. 

Диагностические тесты. Методы, которые 
можно использовать для диагностики NiV-инфек-
ции, включают посев, серологическое исследова-
ние, электронную микроскопию, иммуногистохи-
мию, полимеразную цепную реакцию с обратной 
транскриптазой (ОТ-ПЦР) и тесты нейтрализации 
сыворотки. 

Для локализации нативных антигенов NiV 
и контроля распространения вируса необходимы 
лабораторные помещения 4-го уровня биологиче-
ской безопасности (англ. Biosafety level, BSL-4) 
[67−69]. В настоящее время экспресс-диагности-
ческие тесты на NiV отсутствуют, что представляет 
собой проблему для эпиднадзора, поскольку скри-
нинг возможных NiV-случаев в центральных лабо-
раториях может занять от  нескольких дней 
до недель после сбора образцов [70]. 

Предпочтительным и наиболее чувствительным 
диагностическим тестом на NiV-энцефалит является 
полимеразная цепная реакция (ПЦР) с  обратной 
транскриптазой [53, 71], для которой могут быть 
использованы СМЖ, кровь, мазки из носа/горла, 
образцы мочи во время острой фазы инфекции. Для 
обнаружения NiV создан тест ИФА на основе моно-
клонального антигена обнаружения и дифференциа-
ции родственных NiV вирусов [72], а также ИФА 
с использованием рекомбинантных полноразмерных 
белков N и G [21]. Непрямые ИФА, разработанные 
с использованием вирусных антигенов для серологи-
ческого тестирования (для обнаружения IgM и IgG), 
применялись для выявления сероконверсии у людей, 
а также в полевых исследованиях на летучих мышах 
и других животных [53]. Рекомбинантные белки NiV 
N, F и G были успешно экспрессированы в E. coli и, 
как было показано, реагируют с сывороткой крови 
человека от пациентов с NiV-инфекцией [73, 74]. 
Такие анализы могут обеспечить недорогой и высо-
копроизводительный метод скрининга образцов, 
выступая, таким образом, альтернативой ПЦР для 
быстрой диагностики и  обнаружения вирусов. 
Разработаны и тесты нейтрализации NiV [75]. 

Выделение вируса крайне желательно в новых 
случаях или вспышках NiV и обычно проводится 
из образцов, взятых из  головного мозга, легких, 
почек и/или селезенки; сопутствующие диагности-
ческие методы выделения вируса включают имму-
ноокрашивание, электронную и иммуноэлектрон-
ную микроскопию [76, 77]. 

При лабораторном обследовании у пациентов 
наиболее частыми изменениями во время вспышки 
в Малайзии были лейкопения (11%), тромбоцито-
пения (30%), повышения уровня аланинамино-
трансферазы (33%) и аспартатаминотрансферазы 
(42%). При исследовании СМЖ у  75% из  92 
обследованных пациентов определялось измене-
ние количества клеток [лейкоцитов] или уровня 
белка, или и то, и другое, при этом среднее количе-
ство лейкоцитов в СМЖ составляло 41 кл/мкл (от 
0 до 842 кл/мкл), а средний уровень белка состав-
лял 0,69 г/л (от 0,12 до 2,15 г/л). Уровень глюкозы 
в СМЖ был нормальным у всех пациентов [49]. 

В отличие от вспышки в Малайзии, все 18 паци-
ентов, обследованных во время вспышки в Индии, 
и  4 из  6 пациентов, обследованных во время 
вспышки в Бангладеш, имели нормальное количе-
ство лейкоцитов в СМЖ (<5 кл/мкл) [37, 78]. 

Среди пациентов с  острой NiV-инфекцией 
в Малайзии вирусспецифические антитела присут-
ствовали в сыворотке более чем в 70% образцов, но 
менее чем в трети образцов СМЖ, при этом выде-
ление NiV из СМЖ было тесно связано со смерт-
ностью. Сохраненные образцы СМЖ 84 пациентов 
с  вирусным энцефалитом (27  летальных и  57 
несмертельных) были культивированы на NiV, что 
позволило выделить вирус в 17 случаях со смертель-
ным исходом и у 1 выжившего пациента [18, 79]. 

Терапия. На сегодняшний день не существует 
лицензированных методов лечения или вакцин, 
доступных для использования при NiV-инфекции. 
Лечение пациентов ограничивается наблюдением 
в отделениях интенсивной терапии, профилакти-
кой и специфической терапией вторичных инфек-
ций, искусственной вентиляцией легких в  случае 
дыхательной недостаточности, применением про-
тивосудорожных препаратов в случае возникнове-
ния судорог и  т.п. [80]. Клинические испытания 
медицинских препаратов затруднены, поскольку 
вспышки обычно длятся всего несколько дней. 

В настоящее время показан неоднозначный 
терапевтический эффект противовирусных препа-
ратов или его отсутствие. Так, в открытом исследо-
вании перорального или внутривенного введения 
рибавирина у пациентов с вирусным энцефалитом, 
вызванным NiV, в  Малайзии умерли 45 из  140 
пациентов (32%) в  группе больных, получающих 
рибавирин, по сравнению с 29 из 54 (54%) в конт-
рольной группе. Эти данные наблюдений позво-
ляют предположить, что рибавирин может быть 
полезным при лечении пациентов, однако сделать 
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выводы о его эффективности невозможно [81–83], 
поскольку не все исследователи это подтверждают 
[52]. Однако, по разным данным, использование 
противовирусных препаратов, неспецифичных для 
NiV, смогло помочь некоторым людям, инфициро-
ванным ближе к концу вспышек в 2018 и 2023 гг. 
Вместе с тем разработка противовирусных препа-
ратов и  иммуномодуляторов все еще находится 
на очень ранней стадии. В исследованиях на золот-
тистых хомяках оценивалась возможность приме-
нения хлорохина индивидуально и  в сочетании 
с рибавирином для лечения NiV-инфекции: риба-
вирин задерживал смерть инфицированных хомя-
ков примерно на  5 дней, хлорохин не защищал 
хомяков при применении отдельно или в сочетании 
с рибавирином. В ряде случаев рибавирин отсро-
чил, но не предотвратил смерть хомяков после 
заражения вирусом Нипах [82, 84]. Также в иссле-
дованиях было показано, что моноклональное 
антитело m102.4, направленное против гликопро-
теина G генипавируса, обладает активностью in 
vitro против вируса Нипах и  защищает хорьков 
от смертельного исхода, но данное антитело недо-
ступно для клинического использования [85, 86]. 

Профилактика. В отсутствие вакцин или зареги-
стрированных лекарственных препаратов против 
NiV единственный способ ограничить или предупре-
дить заражение людей заключается в повышении 
осведомленности о  факторах риска заболевания 
и разъяснении мер, позволяющих уменьшить веро-
ятность заражения NiV-инфекцией. Санитарно-
просветительские мероприятия должны быть ори-
ентированы в нескольких направлениях: 

1. Снижение риска передачи инфекции 
от летучих мышей к человеку. Следует избегать 
посещения мест ночевки летучих мышей. Риск 
передачи инфекции с  плодами или продуктами 
на  их основе (сырой сок финиковой пальмы), 
загрязненными мочой или слюной инфицирован-
ных плодоядных летучих мышей, можно пред-
отвратить путем кипячения сырого сока финико-
вой пальмы после сбора, тщательной обработке 
плодов перед употреблением (при обнаружении 
следов укусов летучих мышей — отбраковке). 

2. Снижение риска передачи инфекции 
от  животных к  человеку. Поскольку случаи 
естественного заражения отмечаются у сельскохо-
зяйственных свиней и  лошадей, а  также среди 
домашних и диких кошек, при обращении с больны-
ми животными или их тканями, а также во время 
забоя и отбраковки животных следует пользоваться 

перчатками и другой защитной одеждой. Человеку 
следует в максимальной степени воздерживаться 
от контакта с инфицированными особями свиней. 
При планировании новых свиноводческих хозяйств 
в эндемичных районах следует принимать во внима-
ние обитающие на их территории, а также в окру-
жающей местности популяции плодоядных летучих 
мышей; по мере возможности следует обеспечи-
вать защитой от летучих мышей корма для свиней 
и помещения свинарников. Обращение с образца-
ми биоматериала, взятыми у животных с подозре-
нием на NiV-инфекцию, должно осуществляться 
специально подготовленным персоналом в надле-
жащим образом оборудованных лабораториях. 

3. Снижение риска передачи инфекции 
от человека к человеку. Следует избегать тесного 
незащищенного физического контакта с людьми, 
инфицированными вирусом Нипах. После ухода 
за больными или их посещения необходимо регу-
лярно мыть руки. Медицинские работники, оказы-
вающие помощь с подозреваемой или подтвер-
жденной инфекцией или работающие со взятыми 
у них образцами, в том числе специально подготов-
ленные работники надлежаще оборудованных 
лабораторий, должны соблюдать стандартные 
меры предосторожности для профилактики инфек-
ций и инфекционного контроля, а также меры пред-
осторожности для защиты от контактной и капель-
ной передачи инфекций в  ходе оказания помощи 
пациентам с подозреваемой или подтвержденной 
вирусной инфекцией Нипах, работы в  палатах 
таких пациентов и обращении с их бельем и отхода-
ми. Основное внимание при оказании помощи 
больным должно уделяться поддерживающей тера-
пии. Для лечения тяжелых респираторных и невро-
логических осложнений рекомендуется интенсив-
ная симптоматическая терапия. Необходимо 
соблюдать правила безопасного захоронения тел 
пациентов, умерших с подтвержденной или подо-
зреваемой NiV-инфекцией. 

4. Профилактика инфекций и инфекционный 
контроль. В медицинских учреждениях пациенты 
с подозрением на NiV подлежат изоляции, а при 
оказании помощи пациентам с  NiV-инфекцией 
медицинские работники должны соблюдать меры 
предосторожности для защиты от  контактной 
и капельной передачи инфекций, в том числе путем 
помещения пациента в бокс с защитой от воздуш-
но-капельных инфекций при выполнении процедур, 
в ходе которых образуются аэрозоли. При отсут-
ствии такого бокса пациент помещается в хорошо 
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проветриваемую одноместную палату. В палатах, 
в которых размещаются пациенты с подозрением 
на заражение вирусом Нипах или подтвержденной 
инфекцией, следует не реже одного раза в день про-
водить санитарную уборку и  дезинфекцию всех 
поверхностей. После мытья поверхностей водой 
с мылом их следует обработать дезинфицирующим 
раствором 0,5% гипохлорита натрия и не смывать 
раствор в течение пяти минут. Места разлива крови 
или биологических жидкостей следует немедленно 
очищать и дезинфицировать, а также обрабатывать 
поверхности, к которым часто прикасаются люди. 
Медицинские учреждения должны оборудоваться 
системами водоснабжения, санитарии и  гигиены 
повышенной надежности в соответствии с потреб-
ностями персонала, пациентов и  ухаживающих 
за  пациентами лиц. В  медицинском учреждении 
должны строго соблюдаться правила безопасного 
обращения с отходами [19, 87]. 

Вакцины против NiV для животных и человека 
в настоящее время находятся в  разработке. Так, 
показано создание эффективного иммунитета 
после вакцинации приматов (кроме человека) 

с помощью вакцины на основе векторной платфор-
мы VSV (вирус везикулярного стоматита, VSV) 
[22, 88]. Тем не менее до сих пор не существует 
вакцин-кандидатов, прошедших клинические 
испытания на людях, отчасти из-за очень сложной 
природы проведения исследований эффективности 
третьей фазы относительно редких заболеваний. 

Пандемический потенциал NiV-инфекции. По 
мнению экспертов ВОЗ, вирус Нипах в обозримом 

будущем будет продолжать угрожать человеческо-
му населению и  животному миру в  связи со ста-
бильным, географически широко распространен-
ным и  генетически разнообразным диапазоном 
восприимчивых животных, которые сами по  себе 
выполняют важную экологическую роль, а  также 
широким спектром восприимчивых промежуточ-
ных хозяев (включая свиней, лошадей, собак 
и кошек) [8]. Вследствие высокого пандемического 
зоонозного потенциала профилактика NiV-инфек-
ции имеет решающее значение из-за ее способно-
сти вызывать значительную физическую и  эконо-
мическую нагрузку на общество, сопровождаемую 
высокой смертностью [89, 90]. В связи с тем, что 
во время последних вспышек подавляющее боль-
шинство случаев и смертельных исходов было свя-
зано с передачей NiV от человека к человеку после 
одной или нескольких индексных передач 
от  животного к  человеку [26, 27], существует 
повышенный риск крупномасштабного и леталь-
ного распространения пандемии, ВОЗ отнесла 
NiV-инфекцию к «приоритетным заболеваниям» 
высокого риска [91, 92] (рис. 5). 

По данным различных исследований, прагмати-
ческие мероприятия (просвещение общественно-
сти относительно методов предотвращения рас-
пространения NiV-инфекции, включая использо-
вание защитных масок для лица, гигиену рук, 
карантин, правильное обращение с биообразцами, 
надлежащие методы захоронения и  вскрытия), 
эффективный унифицированный обмен сообще-
ниями между медицинскими организациями разно-
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Рис. 5. Карта вспышек вируса Нипах и распространения летучих лисиц 
Fig. 5. Map of Nipah virus outbreaks and the spread of flying foxes
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го подчинения (а также на уровне населения) могут 
уменьшить заболеваемость и предотвратить даль-
нейшее распространение заболевания, тем самым 
снижая нагрузку на системы здравоохранения. 

В районах, эндемичных по NiV, больницы долж-
ны проверять на наличие вируса всех, у кого есть 
внезапные симптомы энцефалита или респиратор-
ного дистресс-синдрома, если только нет четкого 
альтернативного диагноза [4]; эпидемиологи и кли-
ницисты должны рассматривать NiV как диагноз 
у возвращающегося из эндемичных регионов путе-
шественника с  учетом его эпидемиологических 
и клинических данных, а также давать профилакти-
ческие рекомендации тем, кто путешествует 
в местах повышенного риска. Так, факторы риска, 
которые следует учитывать у пациентов из энде-
мичных по  NiV-инфекции регионов, включают 
[93]: 1) тесный контакт с  летучими мышами 
(например, при лазании по  деревьям и  при 
поездках в сельскую местность) или с известными 
промежуточными хозяевами (например, со свинь-
ями); 2) контакт с подтвержденными или подозри-
тельными на  NiV-инфекцию случаями у  людей; 
3)  употребление сока финиковой пальмы или 
собранных на земле фруктов. 

Необходимо и улучшение взаимодействия между 
ветеринарными и  медицинскими службами 
по поводу заболевания [4, 94]. Вместе с тем отно-
сительно слабый потенциал систем здравоохране-
ния и эпиднадзора в условиях ограниченных ресур-
сов, в  которых циркулирует NiV, ограничивает 

реагирование на  вспышку и  контроль над ней. 
Непредсказуемость вспышек и небольшое количе-
ство инфекций, поражающих население в странах 
с  низкими доходами, не делают привлекательным 
экономическим обоснованием разработки методов 
лечения болезни, вызванной NiV, а ситуация усу-
губляется методологическими проблемами при 
планировании клинических исследований [95], 
разработка средств против NiV не мотивирована 
коммерческим интересом. 

Однако этот список заболеваний высокого риска 
может развиваться и расширяться с течением вре-
мени по мере обнаружения новых патогенов, изме-
нения патогенности и  условий распространения 
(например, смена восприимчивых промежуточных 
хозяев). 

Своевременное и  качественное проведение 
социально-гигиенического мониторинга за  объ-
ектами окружающей среды на  фоне увеличиваю-
щихся биологических угроз как извне, так и внутри 
нашей страны позволит максимально снизить 
риски биологических угроз, а также заноса (заво-
за), возникновения и  распространения опасных 
инфекционных заболеваний как в организованных 
коллективах, так и  на территориях. Медицинское 
сообщество должно проявлять бдительность 
в  санитарно-эпидемиологическом надзоре, чтобы 
гарантировать нераспространение новых инфек-
ционных болезней. В частности, необходимо повы-
сить осведомленность врачей о признаках, симпто-
мах и факторах риска NiV-инфекции.
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