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Значительное число наших соотечественников 
отдыхает на курортах Юго-Восточной Азии. Однако 
пребывание в этом регионе сопряжено с риском за-
воза в Россию не только лихорадки денге, но и дру-
гих, экзотических для РФ заболеваний [5]. К наибо-
лее опасным из них можно отнести и вирусный эн-
цефалит Нипа. Именно в зимне-весенний сезон года, 
привлекательный для туристов из северных стран, 
в регионах, эндемичных по возбудителю Нипа, на 
рубеже ХХ–ХХI веков произошел его выход из ди-
кой природы в популяцию домашних свиней с по-
следующим неоднократным инфицированием людей 
(таблица). Общепризнанное, устоявшееся название 
болезни, связанной с новым, ранее неизвестным 
вирусом, отсутствует. В англоязычных публикаци-
ях она проходит под номинациями «Nipah virus en-
cephalitis», «Nipah virus infection», «Nipah virus as-
sociated encephalitis» [6, 8, 15, 16, 23, 24, 33, 37]. В 
Международной классификации болезней данное за-
болевание не значится. Вероятно, его следует отнести 

в код В-33 «Другие вирусные болезни, не классифици-
рованные в других рубриках» [4]. 

Болезнь неожиданно появилась в сентябре 1998 г. 
на свиноводческих фермах вблизи г. Ипо, столицы 
штата Перак в северо-западной части полуостровной 
Малайзии. Из эпицентра эпизоотии заболевание рас-
пространилось на фермы штатов Негери Сембилан 
и Селангор. Одновременно начали болеть фермеры – 
владельцы свиноводческих хозяйств. Для болезни 
была характерна лихорадка, сопровождавшаяся бы-
стро прогрессирующей картиной энцефалита. За ше-
стимесячный период в общинах Тамбун (штат Перак) 
и Серимбан скончались 100 заболевших фермеров 
(летальность ~56 %) [7]. Необычной особенностью 
клинического течения болезни у людей являлось ее 
быстрое развитие с картиной энцефалита на фоне ли-
хорадки и высокая летальность среди пациентов, тог-
да как у свиней превалировала острая дыхательная 
недостаточность с относительно низкой (1–6 %) их 
гибелью [16, 33]. Две кардинальные особенности бо-
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лезни в сезон 1998–1999 гг., а именно – энцефалит у 
взрослых людей и профессиональная связь заболев-
ших со свиньями в 86–93 % случаев [32], послужили 
основанием первоначально заподозрить японский 
энцефалит [16]. Попытка предотвратить дальней-
шие случаи болезни среди людей путем вакцинации 
против данной инфекции, а также посредством об-
работки пестицидами 18586 свиноферм и 403837 
прилегающих жилых домов, оказалась безуспешной 
[14, 16]. Общность ареала вирусов Нипа и японско-
го энцефалита, их амплификатора (свиньи) в окру-
жении человека и, наконец, схожесть клинического 
проявления по комплексу признаков, отражающих 
патологические процессы у человека, долгое время 
не позволяли заподозрить существование какого-то 
иного, нового вируса [13, 23, 35].

Вероятно, из опасения перед африканской чу-
мой свиней в течение двух месяцев, с 29.02 по 
26.04.1999 г., было уничтожено 960000 животных 
[13, 16]. К их забою и утилизации были привлечены 
1638 военнослужащих малазийской армии и, несмо-
тря на принятые меры личной защиты (маски, пер-
чатки, сапоги, у 31 % – очки), 6 из них инфицирова-
лись, двое скончались [8]. За время всей кампании по 
забою и утилизации свыше 1,1 млн свиней [13, 33] 
министерство здравоохранения Малайзии сообщило 
об остром лихорадочном заболевании с картиной эн-
цефалита у 283 пациентов, 109 из них умерли [16]. 
Был выделен и идентифицирован возбудитель. Его 
наименовали вирусом Нипа (Nipah virus) по назва-
нию поселения в штате Негери Сембилан, Малайзия 
[14, 16, 40]. По результатам выявления IgM антител 
к вирусу Нипа или его выделению от больных в этот 
период болезнь классифицировали как острый энце-
фалит Нипа в 265 случаях, в 10 – как его отдаленное 
проявление, в одном случае был установлен япон-
ский энцефалит [16].

Вирус. Выделенные от заболевших изоляты ви-
руса по результатам секвенирования участков гено-
ма и серологическим реакциям оказались близки, 
но не идентичны вирусу Хендра. Последний был от-
крыт несколько ранее (1994 г.), циркулирует в Юго-
Восточной Азии и Австралии, является этиологи-
ческой причиной заболевания лошадей, в мẻньшей 
степени – людей [11, 40]. Новый вирус вместе с ви-
русом Хендра сформировал род Henipavirus семей-
ства Paramyxoviridae порядка Mononegavirales [14, 
42]. Вирусы нового рода – сферической формы, их 
диаметр 120–150 nm, вне клетки – до 500 nm. Геном 
представлен одноцепочечной несегментированной 
РНК отрицательной полярности, инкапсулирован в 
мембрану. Протяженность генома – 18252–18258 пн 
[10]. Встроенные гликопротеины прикрепления (Gт) 
и расщепления (F), а также фосфопротеиназа (Р) 
обеспечивают проникновение РНК вируса в чув-
ствительную клетку-мишень. У вируса Нипа гемаг-
глютиназа и нейраминидаза отсутствуют. Последнее 
компенсирует гликопротеин F – типичный гликопро-
теин I класса. Обнаружены также лиганды эфрина 2 

и 3, способствующие инфицированию чувствитель-
ных клеток-мишеней [14, 21, 42]. В реакции нейтра-
лизации различие в титрах между вирусами Нипа и 
Хендра порядка 4–16 раз [9, 14]. По сиквенсу нуклео-
тидов и аминокислот генома гомология между ними 
на уровне 70–78 % [14]. 

Природный исходный геновариант вируса Нипа, 
изолят Тамбун, выделен от человека во время вспыш-
ки 1999 г. в Малайзии. По результатам секвенирова-
ния генома данного и других семи изолятов вируса 
от людей, свиней и крыланов подтверждена их вы-
сокая идентичность: гомология по нуклеотидному 
и аминокислотному составу 98,0–99,2 % [7, 9, 10]. 
Более поздние изоляты вируса из Бангладеш, Индии 
и Камбоджи по аналогичным исследованиям близки 
между собой – различие по аминокислотной и нукле-
отидной последовательностям порядка 0,0–8,0; 2,5 и 
8,9 % соответственно [12, 24, 28].

Вирус культивируется на линиях клеток Vero E6, 
RK 13, ВНК, астроглиомы человека U373, вызывает 
цитопатическое действие [7, 14, 19, 28]. Накопление 
на клетках Vero E6 достигает ≥1·107 БОЕ/мл [14, 21]. 
В качестве лабораторных моделей используют золо-
тистых хомячков, хорьков и африканских зеленых 
мартышек [17, 21, 28, 30]. У хорьков и обезьян вос-
производится инфекция, наиболее полно отобража-
ющая заболевание у человека [17, 21]. 

Во внешней среде вирус относительно устойчив. 
В моче крыланов и в соке финиковой пальмы выжи-
вает в течение нескольких дней [27], прогревание до 
70 °С инактивирует вирус. Клинические пробы от 
больных людей обеззараживают гуанидинизотио-
ционатом [28] или гамма-облучением [12], свинар-
ники – гипохлоритом натрия [33].

Экология и ареал распространения вируса. 
Существование вирусов Нипа и родственного ему 
Хендра в девственной природе Юго-Восточной Азии 
связано с рукокрылыми, в основном крыланами – 
представителями семейства Pteropodidae, подотряд 
Pteropidei, в меньшей степени – с летучими мышами 
из семейства кожановых (Vespertilionidae), подотряд 
Vespertioloidei. В этом регионе и в Австралии обита-
ет не менее 13 видов плодоядных и до 60 видов на-
секомоядных крыланов [36, 43]. Их причастность к 
циркуляции вируса Нипа подтверждена его выделе-
нием из мочи Pteropus lylei (летучей лисицы Лайла) 
и Pteropus hypomelanus (маленькой летучей лисицы) 
в Камбодже и Малайзии [11, 34, 36]. Наличие вируса 
в организме животных подтверждено определением 
вируснейтрализующих антител (ВН АТ) в Камбодже, 
Малайзии, на островах Калимантан, Суматра и Ява 
(Индонезия), антител в иммуноферментном анализе 
(ИФА АТ), фрагментов специфической РНК в ПЦР 
у других видов крыланов: P. vampyrus (большой ле-
тучей лисицы) в Австралии, Бангладеш, Вьетнаме, 
Индонезии, Малайзии и Таиланде [11, 26, 32, 34, 
36, 41]. Среди P. giganteus (индийская летучая лиси-
ца), отловленных на удалении более чем 1000 км от 
места вспышки энцефалита Нипа у людей (Индия, 
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2001 г.), уровень ВН АТ достигал 51,0, а по ИФА 
АТ – 63 % [19]. Из 14 видов рукокрылых в Малайзии 
положительными по ВН АТ оказались 8,4 % исследо-
ванных животных: 4 вида плодоядных и один – насе-
комоядный [26]. В юго-восточных провинциях Китая 
(Юньнань и Хайнань), вблизи территории Вьетнама, 
методами ИФА, ПЦР и реакции нейтрализации обна-
ружено присутствие Нипа-подобного возбудителя у 
4,8 % рукокрылых [11]. В слюне и моче 7,8 % крыла-
нов из Таиланда, а также летучей мыши Хорсфильда 
(Hipposederos larvatus) также присутствовали следы 
вируса Нипа [43].

В итоге обширных исследований положитель-
ные находки на вирус Нипа по Юго-Восточной Азии, 
включая Восточный Тимор, Папуа Новую Гвинею и 
провинцию Квинсленд (север Австралии), обнару-
жены в диапазоне 6,5–86,4 % [11, 26, 32, 34, 37, 41, 
43]. Видовой состав рукокрылых, причастных к цир-
куляции вируса, представлен 7 видами плодоядных и 
одним видом насекомоядных – Scotophilus kuhlii [11, 
26, 41, 43]. Инфекция у них протекает бессимптомно, 
при этом они выделяют вирус в окружающую среду с 
отделяемым из носа, слюной, мочой, фекалиями [26, 
32, 36, 37, 41, 43]. Самки не передают возбудитель 
детенышам с молоком, однако ВН АТ в их организме 
появлялись [19]. Очевидно, что вирус Нипа суще-
ствует в природе в пределах ареала обитания руко-
крылых, и они служат основным его резервуаром в 
природе. Состояние беременности, выкармливание 
потомства и лактация у самок являются факторами 
риска, повышающими циркуляцию вируса Нипа сре-
ди P. vampyrus [36].

В отличие от вируса Хендра, вирус Нипа высо-
коконтагиозен для домашних свиней. Они являются 
значительным дополнительным амплификатором ви-
руса. До 1–5 % из инфицированных животных поги-
бает. Часть из них с клинической картиной пораже-
ния дыхательных путей выделяет вирус во внешнюю 
среду. В свою очередь, они получают вирус от кры-
ланов, съедая недоеденные и сброшенные на землю 
рукокрылыми фрукты (бананы, манго, папайя, гуа-
ва), их абортированные плоды и выпивая контамини-
рованную воду [29, 33]. Внутри ферм и между ними 
инфицирование свиней происходит респираторно-
контактным путем, поскольку больные животные 
выделяют вирус в окружающую среду со слюной, от-
деляемым бронхолегочного эпителия, мочой. Часть 
свиноматок, вероятно, заражалась за счет инфициро-
ванной спермы от хряков [16].

Другие животные из окружения человека (кош-
ки, козы) инфицировались без или с незначительным 
рассеиванием возбудителя в окружении [18]. Собаки 
на дистанции более 15 км от эпизоотологической 
зоны не содержали антител к вирусу, внутри ее на 
удалении 5 км до 26–57 % были сероположительны, 
среди комнатных собак – 1,9 %. Очевидно, что в от-
сутствие инфицированных свиней они не поддержи-
вали возбудитель [31]. Лошади инфицируются очень 
редко (положительные находки 0,15 %) [33].

У диких кабанов, одичавших кошек, охотничьих 
собак и крыс следов присутствия вируса не обнару-
жено [18, 26]. Из вышеизложенного следует, что до-
машние свиньи выступают в качестве вторичного 
резервуара вируса Нипа и, соответственно, источни-
ка заражения человека. Последнее четко подтверж-
дено вялотекущей вспышкой энцефалита Нипа сре-
ди фермеров-свиноводов в сентябре 1998 – апреле 
1999 г. в Малайзии и, параллельно, в марте 1999 г. в 
Сингапуре, где забой завезенных из Малайзии инфи-
цированных свиней послужил источником заражения 
людей. Полагают, что во время эпизоотии в Малайзии 
циркулировали два геноварианта вируса [7], что рас-
ценивается как результат двух интродукций вируса из 
дикой природы в популяцию свиней с последующим 
его переносом в популяцию людей [23].

Эпидемиология. Ареал проявления заболеваемо-
сти людей энцефалитом Нипа значительно меньше, 
чем ареал распространения его возбудителя. Он охва-
тывает территорию полуостровной Малайзии, юго-
восточной части Индии (штат Западная Бенгалия), 
Бангладеш и Сингапур. Поскольку в Сингапуре бо-
лезнь была связана с инфицированными свиньями, 
завезенными из Малайзии в 1999 г., следует считать, 
что заболевания до настоящего времени проявились 
в трех странах Индо-Азиатского региона (таблица). 
К тому же, после массового забоя свиней на 896 фер-
мах в Малайзии в 1998–1999 гг. заболевания в данной 
стране прекратились [16, 33]. Из Бангладеш инфор-
мация о случаях энцефалита Нипа у людей публику-
ется почти ежегодно. Установлено, что в Малайзии 
интродукция вируса от крыланов в популяцию на-
селения произошла не более двух раз, в Бангладеш 
она идентифицирована в 23 из 24 известных очагов 
болезни [29].

Заболевания в Бангладеш и Индии регистриро-
вали в период с декабря по май месяц последующего 
года. Такая сезонность обусловлена тем, что в этот 
период года в этих странах собирают сок финико-
вой пальмы. Местное население расценивает его как 
национальный деликатес [10, 28, 32], аналогично 
березовому соку в России. Сок пьют без термиче-
ской обработки. Во время процедуры сбора крыла-
ны приспособились пить его из сосудов (глиняных 
горшков), подвешенных к стволам пальм и контами-
нируют его своей слюной, мочой, фекалиями и ино-
гда своими трупами [28, 32]. Из 23 расшифрованных 
эпизодов интродукции вируса в популяцию людей в 
Бангладеш 21 возник именно в период сбора и упо-
требления сока пальмы. Одиннадцать из них привели 
к единичным заболеваниям, десять – к групповым, 
от 1 до 29, в среднем – 7 пациентов в каждом оча-
ге [29]. Алиментарный путь заражения составил 
49–80 % всех случаев в Бангладеш [10, 28, 29, 39]. 
Для этой категории больных источником инфекции 
послужили первичные больные, потребители сока, 
причем все они умерли. Для другой группы харак-
терны тесные контакты с больными при уходе за 
ними, медицинском обследовании и лечении или при 
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выполнении обряда омовения тела усопшего соглас-
но мусульманским традициям перед похоронами. 
Возникали трансмиссии вируса с двумя и более, до 
4 волн и «цепочек» последовательных заболеваний, 
с 4–30 последующими случаями [10, 22, 25, 32, 39]. 
Общим источником заражения объясняется огра-
ниченный, часто в пределах одной семьи, характер 
вспышек болезни [23, 27, 29, 39]. Обычно все члены 
семьи погибали. В одной из вспышек 10 из 12 забо-
левших и умерших составляли дети и подростки до 
15 лет. Они рвали фрукты с деревьев, на которых оби-
тали рукокрылые, пили финиковый сок, подбирали 
фрукты с земли [32]. В другой вспышке, возникшей 
в семье сборщика сока, последовательно заболели и 
умерли 5 ее членов [10].

В Камбодже, где жители поддерживают высо-
кий уровень контактов с крыланами при их отлове и 
поставках в рестораны Пном-Пеня, наоборот, до на-
стоящего времени не зарегистрирован ни один слу-
чай заболевания людей энцефалитом Нипа [34, 37].

Вспышки возникали неожиданно, автохтонно. 
Вторичные и последующие случаи болезни в семьях, 
а также внутригоспитальные заболевания отмече-
ны исключительно среди лиц, тесно общавшихся с 
больными, ухаживавших за ними или принимавших 
участие в обряде подготовки трупа к захоронению. 
Известны два случая заражения в результате контак-
та с телом умершего больного, спустя 3 и 6 ч после 
его смерти [39]. «Контактные» заболевшие не приме-
няли каких-либо мер защиты в виде масок, перчаток, 
очков, и обычно не мыли руки [22, 39]. Для больных, 
заразившихся алиментарным путем или в результате 
контактно-респираторной передачи возбудителя, ха-
рактерна высокая летальность – до 75,0–100 % [10, 
28, 29, 32, 39].

Болеют люди любых возрастов: от 7 мес. до 85 
лет [12, 14, 29, 32]. Доля возрастной группы пациен-

тов в Малайзии от 21 года до 60 лет, в основном муж-
чин, составила 81,6 %, что обусловлено спецификой 
содержания и ухода за свиньями [16, 23]. На пике 
вспышки (между февралем и июнем 1999 г.) средний 
возраст 94 пациентов был равен 37 годам, соотноше-
ние мужчин и женщин – 4,5:1.

В Бангладеш и Западной Бенгалии (Индия), где 
бóльшая часть населения исповедует ислам и сви-
ней не содержит [32], распределение заболеваемо-
сти в зависимости от пола составляло 1,4 мужчин и 
1 женщина, поскольку сборщиками пальмового сока 
являются мужчины [12, 32, 39]. Средний возраст 
умерших больных в этой стране в 2001–2007 гг. со-
ставил 27 лет (n=122) [29]. Религиозной принадлеж-
ностью объясняется алиментарный, респираторный 
и контактно-респираторный путь заражения людей 
в Бангладеш и Индии [29, 32, 39], респираторно-
контактный – в Малайзии и Сингапуре [16].

Патогенез. Инфицирование людей может про-
исходить одним или одновременно двумя возмож-
ными путями, при которых, в любом случае, первой 
линией защиты является эпителий кожи, либо сли-
зистых дыхательной и пищеварительной системы. 
Вирионы возбудителя контактируют с дендритными 
клетками этого барьера, прикрепляются к ним и, без 
их разрушения, мигрируют в лимфатические сосу-
ды, далее – регионарные лимфатические узлы [30]. 
В них происходит первичное размножение вируса с 
последующей диссеминацией в кровеносном русле 
по всему организму [20, 30]. На данном этапе лейко-
циты (лимфоциты, моноциты, макрофаги) выступа-
ют как пассивное «транспортное» средство для до-
ставки возбудителя к основным клеткам-мишеням, а 
именно – эндотелиоцитам и нейронам [30]. В наблю-
дениях на инфицированных вирусом Нипа хорьках 
[17] и зеленых мартышках [38], а также при некроп-
сии умерших пациентов [13, 23] подтвержден выра-

Хронология вспышек вирусного энцефалита Нипа, 1998–2013 гг.

Страна, количество  
заболевших/умерших,  

(летальность, %)
Месяц, год Источник инфицирования Диагноз подтвержден:

Библио-
графическая 

ссылка
Полуостровная Малайзия, 
штаты Негери Сембилан, 
Перак, Селангор,  
283/109 (38,5)

Сентябрь 1998 – де-
кабрь 1999 

Выход вируса из природы в популяцию 
домашних свиней, прямые контакты с 
больными свиньями

Выделением вируса и его иден-
тификацией, выявлением IgM 
и IgG антител у больных; об-
наружением фрагментов РНК у 
больных

[7, 8, 13, 15, 16, 
23]

Сингапур, 
11/1*, (9,0)

Март 1999 Завоз из Малайзии больных свиней и 
контакт с ними при забое

Обнаружением IgM антител и 
фрагментов РНК вируса [14, 16, 35]

Бангладеш: округи Голандо, 
Мехерпур, Раджбари, Тангаил, 
Фаридпур и др. 
188/146 (77,1)

2001–2013, 12 вспы-
шек, из них: январь 
– 4, январь–февраль 
– 2, февраль–май – 6

Термически необработанный сок фи-
никовой пальмы, контаминированный 
выделениями крыланов – до 64 %; кон-
такт с крыланами и их выделениями, 
немытые фрукты; «цепочки» контакт-
ных заболеваний (1+5+21+6; 1+4+4)** 
от больного или трупа***

Выделение вируса из отделяемо-
го носа, спинномозговой жидко-
сти и мочи больных; обнаруже-
нием IgM и IgG антител, а также 
фрагментов РНК вируса

[9, 22, 25, 27, 
28, 32, 39]

Индия, штат Западная 
Бенгалия, районы Силигури и 
Надия, 
71/52 (73,2)

Январь–февраль 
2001; апрель 2007 

Контакт с выделениями крыланов 
и внутригоспитальные вспышки с 
«цепочкой» контактных заболеваний 
(11+11+33; 1+4)***

Ретроспективным выявлением 
IgM и IgG антител, фрагментов 
РНК вируса Нипа в моче паци-
ентов

[10, 12, 32]

Итого: 4 страны 
553/308 (~56,0)

Январь–май,  
1998–2013 

Употребление сока финиковой пальмы 
и контактные заражения

См. выше См. выше

* Девять из них лечились ацикловиром, 8 – выжили [35].
** Вспышка в Фаридпуре, 2004 г., 36 случаев: 1 – первичный, 5 – вторичных, 21 – третичных и 6 – четвертичных; летальность – 75 % [22].
*** Больничный персонал, родственники и друзья пациентов [12, 39].
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женный тропизм вируса к эндотелиальным клеткам 
сосудистой системы и нейронам головного мозга 
[14, 17, 20, 21, 23]. Формируется тотальное пораже-
ние эндотелия, что приводит к мультиорганному во-
влечению в патологический процесс сердца, почек, 
поджелудочной железы и других органов, сопрово-
ждается застоем крови, отложением фибрина, отека-
ми. Эндотелиальные клетки лизируются, частично 
слущиваются в просвет кровеносных сосудов, и ин-
фекция из первоначальных мест размножения виру-
са продолжает распространяться дальше, приводя к 
функциональной недостаточности жизненно важных 
органов [20]. Изменения наиболее выражены в ЦНС, 
где на фоне диффузного васкулита в коре и стволе 
мозга формируются очажки микроинфарктов и не-
кроза как результат васкулит-индуцированного тром-
боза [13, 23]. В нейронах и паренхиматозных клетках 
при электронно-микроскопическом исследовании 
обнаруживают включения вируса [14], при некроп-
сии – обширные микроинфаркты в головном мозгу, в 
легких – васкулит, фибриноидные некрозы и альвео-
лярные геморрагии, отек, признаки аспирационной 
пневмонии [39].

Состояние мультиорганной патологии приводит 
к деструкции морфологической структуры и нару-
шениям физиологической и биохимической деятель-
ности эндотелиальной выстилки капиллярной со-
ставляющей кровеносных сосудов всего организма 
больного – аналогично тому, как это происходит при 
геморрагических лихорадках вирусной этиологии и 
риккетсиозах [1, 3]. Поражение нейронов, помимо 
непосредственного воздействия вирионов возбу-
дителя, проникших в нервные клетки, обусловлено 
ишемией и отеком мозговой ткани. Тотальное вовле-
чение в прогрессирующий инфекционный процесс 
эндотелиоцитов и нервных клеток дезорганизует де-
ятельность цитокиновой сети, снижает синтез окси-
да азота, повышает проницаемость стенок капилля-
ровенул, меняет баланс про- и противовоспалитель-
ных цитокинов, про- и анти тромбогенных факторов 
системы гемостаза, нарушает гуморальный ответ 
клеток эндотелия и гемодинамику кровотока, воз-
никает состояние эндотелиальной дисфункции [1]. 
В итоге возникают глубокие патофизиологические 
изменения, несовместимые с жизнедеятельностью – 
больной погибает.

Клиника. Легкие, стертые формы болезни ред-
ки, не более 0,4–0,6 %. Среди контактировавших, но 
не заболевших лиц из очагов инфекции или соседей 
больного вируснейтрализующие антитела (ВН АТ) к 
вирусу в Бангладеш и Индии не обнаруживали [12, 
27, 32], в Малайзии они ретроспективно выявлены у 
8–15 % обследованных [23].

Инкубационный период от момента заражения 
до появления недомогания находился в пределах от 
2 до 30 сут [12, 22], вероятно, в зависимости от ин-
фицирующей дозы. Для пациентов, употреблявших 
сок, он составлял 2–7 сут [39], при контактном и 
контактно-респираторном заражении – 2–18 сут [10, 

23, 27, 32], в 51 % таких случаев (для когорты боль-
ных из 122 пациентов) – в пределах 5–15 сут [29]. 
В Малайзии (n=94, респираторное и респираторно-
контактное заражение от инфицированных свиней) у 
92 % заболевших инкубационный период не превы-
шал двух недель [23].

Первоначальная картина манифестного прояв-
ления инфекции в Бангладеш, Индии и Малайзии 
однотипна, напоминает воспалительное заболевание 
верхних дыхательных путей с лихорадкой до 38,5–
40,0 °С и выше (97,0–100,0 %), головной болью и 
миалгией (12,0–100,0 %). Патогномоничные симпто-
мы отсутствуют. В момент поступления (3–5-е сутки 
лихорадки) поведение больных необычно – большей 
частью они заторможены. Симптомы вовлечения 
ЦНС в виде спутанности сознания, дезориентации, 
галлюцинаций, головокружения (36,0–97,0 %) соз-
дают картину диффузного неврологического син-
дрома. Присоединяются одышка, непродуктивный 
кашель (14,0–41,0 %), тахикардия и гипотония (39,0 
и 38,0 % соответственно), с картиной атипичной 
пневмонии (8,0–64,0 %), непроизвольные движения 
и конвульсии (23,0–75,0 %), ритмическое дрожание 
мышц рук (32 %), симптомы затронутости мозжечка 
в форме нистагма (16,0 %), птоза, дизартрии, дис-
фагии (2,0–3,0 %) [23]. Сухожильные и плантарные 
рефлексы снижаются или отсутствуют (56,0–75,0 %). 
Зрачки билатерально расширены, на свет не реаги-
руют. Появляются признаки желудочно-кишечного 
кровотечения (5,0–12,0 %), развивается диарея, ги-
пертензия. Тяжесть болезни быстро прогрессирует, и 
нередко спустя 24–48 ч развивается кома, в бессозна-
тельном состоянии пациент умирает [10, 12, 22, 23, 
25, 35, 39].

Продолжительность жизни больного от первых 
симптомов и до смерти, по наблюдениям в Бангладеш 
и Индии, 2–8 сут, в среднем 5–6 сут [25, 27, 32, 
39]. В группе взрослых пациентов старше 15 лет в 
Силигури, Индии (2001) смерть наступила в течение 
первой недели у 62,5 %, на второй – у 38,2 % , в двух 
случаях (4,7 %) – на 30-е сутки [12]. В медицинском 
центре университета в г. Куала-Лумпур (Малайзия), 
где проводилась более интенсивная терапия, болезнь 
длилась 5–29 сут, смерть наступала в среднем через 
10,3 сут [23].

На 5–10-е сутки в секретах из носа, смывах из 
ротоглотки, а также в моче обнаруживали вирус в 
40,0, 25,0 и 5,0 % соответственно. Его концентрация 
в смывах из ротоглотки до 103–106 копий РНК/мл 
[28]. Для крови характерно снижение уровня лимфо- 
и тромбоцитов у 11,0–80,0 % пациентов, повышение 
уровня аспартатаминотрансферазы – у 42,0–50,0 % 
больных [23, 35]. Уровни креатинина, мочевины 
и электролитов сохранялись нормальными у всех 
больных, в спинно-мозговой жидкости у 75 % паци-
ентов – патологические изменения (лейкоциты, бе-
лок), аналогичные таковым при других энцефалитах 
вирусной этиологии [23]. При рентгенографии груд-
ной клетки заметны мягкие интерстициальные за-
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темнения, при магнитно-резонансном обследовании 
головы – множественные дискретные очажки пора-
жения, отображающие микроинфаркты, обусловлен-
ные панваскулитом [10, 23, 35].

Возвращение к сознанию из комы проходило 
медленно, в среднем в течение 14,1 сут (границы 
6–24 сут), его уровень при этом был снижен у 50 % 
выживших [40].

Летальность. Показатели варьируют от 11,0 до 
92,0 %: в Малайзии – 38,5 %, в Бангладеш для всех за-
болевших в 2001–2013 гг. – 77,4 %, в Индии – 74,0 % 
(таблица). Различие в показателях летальности, воз-
можно, связано с возрастом заболевших, объемом и 
качеством медицинской помощи.

Осложнения. Полное выздоровление после 
интенсивного лечения возможно для половины па-
циентов. У остальных в период реконвалесценции 
сохраняется инвалидизирующая слабость со сред-
ней продолжительностью 5 мес., а также различные 
неврологические дисфункции. Они включают ста-
тическую энцефалопатию, паралич мышц глазного 
яблока и лицевого нерва, у 50 % пациентов возраст-
ной группы младше 16 лет – изменения в поведении 
[40]. Такая симптоматика сохраняется до 10 недель 
и не имеет каких-либо отличий от симптоматики на 
острой фазе болезни. Возможно развитие респира-
торного дистресс-синдрома и системного сепсиса. 
Известны также случаи, спустя 4,5–11 лет, рециди-
вирующего и отдаленного проявления болезни по-
сле ранее перенесенной безлихорадочной формы 
энцефалита. Их клиническая картина не отличается 
от манифестных проявлений на острой стадии. Для 
них характерны очаговый неврологический дефицит 
и припадки, без вовлечения других органов, кроме 
головного мозга [6, 40].

Диагностика. Предварительный диагноз при 
поступлении больного основан на клинико-эпиде-
миологических данных, учитывающих состояние 
больного с оценкой уровня его менталитета и воз-
можного пребывания в очаге инфекции или энде-
мичном ареале [23, 25]. Диагноз подтверждается 
исследованием образцов крови, мочи или смывов из 
ротоглотки на наличие вируса, антител и фрагментов 
РНК возбудителя в ПЦР; при неблагоприятном исхо-
де болезни – по результатам некропсии. Выделение 
и идентификация вируса невозможны в условиях 
обычной клинической лаборатории, образцы пересы-
лаются в таковые с уровнем биобезопасности BSL-4. 
Специфические IgM и IgG антитела выявляют в им-
муноферментном анализе, вируснейтрализующие в 
лабораториях, оборудованных с уровнем биобезо-
пасности BSL-3.

Дифференциальный диагноз на острой фазе бо-
лезни проводят в отношении японского энцефалита, 
лихорадок денге, Западного Нила, Хантаан и лепто-
спирозов [12, 23, 25]. При отдаленном и рецидивиру-
ющем энцефалите Нипа дополнительно – в отноше-
нии герпес-инфекции и кори, которые также вызыва-
ют подострый склерозирующий панэнцефалит [6].

Лечение. Этиотропное лечение не разработано. 
Больные с подозрением на энцефалит подлежат обя-
зательной госпитализации с последующей интенсив-
ной симптоматической и поддерживающей терапией. 
Лечебные мероприятия должны быть направлены на 
устранение отека мозга, судорог, нарушений внешне-
го дыхания, нормализацию деятельности сердечно-
сосудистой системы и ее эндотелиального звена, 
снижение лихорадочного статуса пациентов. С этой 
целью назначали фенитионин (внутривенно), аспи-
рин, пентоксифиллин, при явлениях легочной недо-
статочности применяли искусственную вентиляцию 
легких [23]. Дополнительное назначение ацикловира 
внутривенно (Сингапур) или рибавирина орально 
или внутривенно (Малайзия) снизило летальность 
до 9,0–38,5 % [23, 35].

Профилактика. Специфическая профилактика 
отсутствует. В ней нет необходимости, она, при су-
ществующем уровне заболеваемости, нерациональ-
на и экономически нерентабельна.

Неспецифическая профилактика направлена на 
снижение риска заболеваемости путем повышения 
информированности населения эндемичного региона 
о необходимости избегать контактов с рукокрылыми, 
не употреблять необработанный (непастеризован-
ный) пальмовый сок и немытые фрукты, возможно 
загрязненные выделениями крыланов. 

Больные с симптомами изменения уровня созна-
ния подлежат госпитализации в отдельную палату 
или бокс инфекционного стационара. Медицинский 
и ухаживающий за ними персонал обязан осущест-
влять меры индивидуальной защиты в виде ношения 
масок, перчаток, сменных халатов, защитных очков, 
бахил. Все выделения от больных, личные вещи, по-
стельное белье, предметы в палате, полы и стены 
подлежат дезинфекции [16, 28, 32, 39].

После случайного физического контакта с боль-
ным незащищенными руками тщательно их вымыть 
водой с мылом [22, 32].

Выводы и рекомендации. Энцефалит Нипа – 
острый зооантропоноз вирусной этиологии, эн-
демичный для трех стран Юго-Восточной Азии. 
Экология вируса тесно связана с некоторыми видами 
рукокрылых полуостровной Малайзии, Бангладеш и 
штата Западная Бенгалия (Индия). Домашние сви-
ньи – вторичный резервуар и амплификатор вируса в 
окружении человека. По комплексу признаков эпиде-
миологического, эпизоотологического и патогенети-
ческого характера возбудитель соответствует крите-
риям, требующих организации мер противодействия 
при санитарной охране территории Российской 
Федерации [2].

Авторы подтверждают отсутствие конфликта 
финансовых/нефинансовых интересов, связанных с 
написанием статьи.
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