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Wiek XXI charakteryzuje się pojawianiem się no-
wych, groźnych chorób zakaźnych zwierząt 

i  zoonoz. Wśród nich Światowa Organizacja Zdrowia 
(WHO) w 2018 r. za jedną z priorytetowych uznała cho-
robę Nipah (1). Może ona spowodować ogromne stra-
ty w hodowli świń i jest często określana jako „świński 
zabójca”. Jest przyczyną: zapalenia mózgu (Nipah virus 
encephalitis), zespołu zapalenia układu oddechowego 
i mózgu u świń (porcine respiratory and encephalitis 
syndrome), zespołu oddechowego i neurologicznego 
świń (porcine respiratory and neurologic syndrome). 
Powoduje też straty w hodowli koni, owiec, kóz i bydła 
i jest przy tym niebezpieczną zoonozą cechującą się po-
stępującym zapaleniem mózgu i układu oddechowego 
oraz wysoką śmiertelnością wahającą się od 40 do 70%. 
Ze względu na zagrożenie, jakie stanowi dla hodowli 
świń, bydła, koni, kóz, owiec a także dla człowieka, cho-
roba Nipah znajduje się w wykazie chorób notyfikowa-
nych do Światowej Organizacji Zdrowia Zwierząt (OIE; 2).

Epidemiologia

Pierwsze przypadki zakażenia wirusem Nipah (NiV) 
wystąpiły u ludzi z ostrym zapaleniem układu odde-
chowego lub zapaleniem mózgu o ciężkim, zazwyczaj 
śmiertelnym przebiegu, na Malajach i w Singapurze od 
września 1998 r. do maja 1999 r. (3). Chorował głównie 
personel chlewni, w której znajdowały się  chore świnie 
i konsumenci wieprzowiny (4). W 1999 r. wirus Nipah 
był przyczyną masowych zachorowań u koni, kóz, 
owiec, psów i kotów. W 2001 r. chorobę zdiagnozowa-
no w Bangladeszu, następnie we wschodnich Indiach 
(5). Od stycznia 2016 r. zagrożenie zakażeniem wystę-
puje w Kambodży, Ghanie, Madagaskarze, Filipinach 
i Tajlandii w związku z występowaniem w tych krajach 
naturalnego rezerwuaru wirusa Nipah, jakimi są zaka-
żone subklinicznie duże owocożerne nietoperze, głów-
nie z rodzaju Pteropus (6, 7). Na Malajach przeciwciała 
neutralizujące wirus stwierdzono w koloniach 9–17% 
nietoperzy Pteropus vampyrus i 21–27% P. hypomelanus 
(8). Pteropus hypomelanus jest ponadto wektorem wi-
rusa na Malajach, P. giganteus w Bangladeszu i Indiach. 
a P. lyleiin w Tajlandii i Kambodży. Doświadczalnie za-
każono wirusem Nipah nietoperze P. polisephalus (9).

Etiologia

Wirus Nipah (Paramyxoviridae, rodzaj Henipavirus) 
wziął nazwę od wioski Sungai Nipah w Malezji, gdzie 
wyizolowano go po raz pierwszy od chorego pacjenta 
(3). Chorobę świń wywołują 2 szczepy wirusa, różnią-
ce się od izolowanych w Indiach i Bangladeszu szcze-
pów patogennych dla ludzi (10).

Wirus Nipah o kształcie nitkowatym, o długości 
150–200 nm i  jednopasmowym RNA (około 18,2 kb) 
o  ujemnej polaryzacji posiada nukleoproteinową 
otoczkę z wypustkami, koduje 6 białek struktural-
nych: nukleoproteinę (N), fosfoproteinę (P), białko 
matrix (M), białko fuzyjne (F), glikoproteinę wiążą-
cą (G), polimerazę RNA (L). Dodatkowo geny P kodu-
ją 3 białka niestrukturalne (V, W, C; 11). Polimeraza L 
uczestniczy w transkrypcji i replikacji wirusa (12), 
a fosfoproteina P bierze udział w strategii replikacji 
genomów i antygenomów wirusowych, i odpowiada za 
immunosupresję, blokując szlak sygnałowy produk-
cji interferonu STAT-1 (13). Wirus izoluje się w hodowli 
komórkowej Vero, RK-13, BHK i hodowli komórek śle-
dziony prosięcia oraz na zarodkach jaja kurzego. Wirus 
Nipah jest wrażliwy na działanie rozpuszczalników 
tłuszczów i pH 3,0, 2% ług sodowy, 3,5% chlorami-
nę i 2,0% formalinę. Ginie w 100°C po około 15 min., 
a w 50°C po 30 min. Okres biologicznego półtrwania 
wirusa w moczu nietoperzy wynosi 18 godzin.

Gatunki zwierząt wrażliwe na zakażenie

Oprócz owocożernych nietoperzy z rodziny rudawko-
watych (Pteropodidae), które są naturalnym gospoda-
rzem wirusa (14), chorują ludzie (1), świnie (15), konie, 
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bydło, owce i kozy (16). Psy i koty chorowały i pada-
ły po spożyciu mięsa chorych koni (17). Wrażliwe na 
zakażenie są też fretki, świnki morskie i chomiki sy-
ryjskie, a na eksperymentalne zakażenie donosowe 
wrażliwe są myszy (18).

Transmisja wirusa

Wirus Nipah może szerzyć się zarówno w obrębie okre-
ślonego gatunku, a także pomiędzy różnymi gatunka-
mi. Zwierzęta zakażają się przez kontakty bezpośred-
nie z osobnikami chorymi, drogą pokarmową i przez 
układ oddechowy. Chore zwierzęta wydalają ogromne 
ilości wirusa z moczem i kałem, który zanieczyszcza 
pokarm, środowisko i środki transportu. Najważniej-
sze są zakażenia kontaktowe, ponieważ tą drogą za-
każenie szerzy się najszybciej (19). Wraz z wyksztusiną 
z dróg oddechowych oraz uszkodzonym i złuszczo-
nym nabłonkiem dróg oddechowych wirus jest roz-
siewany w otoczeniu chorego człowieka i zwierzę-
cia, przyczyniając się do szerzenia zakażenia drogą 
aerozolową i kropelkową (20). Wirus jest wysoce za-
kaźny dla świń, w których replikuje się i jest wydala-
ny ze śliną, kałem i moczem. Siewstwo zaczyna się po 
dwóch dniach po zakażeniu i utrzymuje przez około 
trzy tygodnie. U prosiąt w wieku 5–6 tyg. zakażonych 
donosowo-doustnie NiV-B już dziewiątego dnia wi-
rus był obecny w wypłuczynie jamy nosowej i ślinie 
(21). Brak jednoznacznych danych o możliwości sze-
rzenia się zakażenia u świń z nasieniem oraz podczas 
krwawych zabiegów (22). Koty zakażone eksperymen-
talnie donosowo lub doustnie sieją wirus z moczem 
i wydzieliną układu oddechowego (23). Na Filipinach 
zarówno koty, jak i psy zakażały się, konsumując mię-
so chorych koni oraz podczas kontaktu z końmi cho-
rymi lub ubijanymi w rzeźni. U kotek ciężarnych ma 
miejsce pionowa transmisja wirusa, który znajduje 
się w łożysku i wodach płodowych.

W populacji ludzi wirus Nipah szerzy się drogą kon-
taktów bezpośrednich: człowiek → człowiek, zwie-
rzęta → człowiek, zwierzęta → człowiek → człowiek, 
pokarm zanieczyszczony wirusem → człowiek (24). 
Wirus jest obecny w dużych ilościach w ślinie, wy-
dzielinie układu oddechowego i moczu chorych lu-
dzi (25). Człowiek zakaża się przez kontakty bezpo-
średnie, głównie z chorymi świniami i skażoną przez 
wirus wieprzowiną oraz owocami i sokiem owoców 
zanieczyszczonych moczem i śliną żerujących zaka-
żonych owocożernych nietoperzy (26). Istnieją przy-
puszczenia, że wrotami zakażenia mogą być otarcia 
skóry i rany. Wirus często szerzy się z żywnością po-
chodzącą od zakażonego bydła i kóz. Jednak w Ban-
gladeszu około 50% zakażeń jest efektem szerzenia 
się choroby pomiędzy ludźmi. W 2001 r. dominowała 
transmisja zakażenia od krów (27).

Patogeneza choroby Nipah

Patogenezę choroby Nipah dobrze poznano u człowie-
ka, zaś w przypadku zwierząt zgromadzono niewie-
le danych. Można jednak domniemywać, że strategie 
działania wirusa oraz reakcje obronne na zakaże-
nie w organizmie człowieka i zwierząt przebiegają 

podobnie, jeśli nie identycznie (28). Najważniejszy-
mi wrotami zakażenia jest układ oddechowy, a w koń-
cowym etapie choroby najważniejszym celem ataku 
wirusa są komórki śródbłonka naczyń krwionośnych. 
We wczesnej fazie choroby wirus Nipah zakaża pęche-
rzyki płucne i komórki nabłonka oskrzelików i  jest 
obecny głównie w wydzielinie nosa i gardła tchawicy 
(25). Efektem jest martwicze zapalenie pęcherzyków 
płucnych z wybroczynowością, obrzęk i aspiracyjne 
zapalenie płuc (29). Czasem przegrody międzypęche-
rzykowe w sąsiedztwie ognisk martwicy są nacieczo-
ne przez wielojądrzaste komórki olbrzymie. Zakaże-
nie komórek nabłonka układu oddechowego indukuje 
pojawienie się cytokin prozapalnych IL-6, IL-8 IL-1α, 
MPC-1 (mitochondrialny nośnik pirogronianu), G-CSF 
(czynnik wzrostu kolonii granulocytów), GM-CSF 
(czynnik stymulujący wzrost kolonii granulocytów-
-makrofagów), CXCL-10 (chemokina), aktywację ko-
mórek układu immunologicznego i rozwój zespołu 
przypominającego ostrą niewydolność oddechową 
(ARDS-like disease; 30). Po zajęciu śródbłonka drob-
nych naczyń krwionośnych płuc rozwija się wiremia 
i wirus zakaża mózg, nerki i śledzionę. U świń wirus 
Nipah zakaża limfocyty T CD6+CD8+ T oraz komórki 
NK (31). Wirus osiąga mózg za pośrednictwem ner-
wu węchowego lub drogą hematogenną za pośrednic-
twem splotu naczyniowego i naczyń krwionośnych 
mózgu, wywołuje zapalenie naczyń krwionośnych, 
zakrzepy i martwicę ogniskową istoty szarej i białej 
mózgu, obrzęk i naciek zapalny złożony z neutrofi-
lilów, makrofagów i limfocytów wokół ognisk mar-
twicy. W oparciu o badania przeprowadzone na cho-
mikach, fretkach, zielonych małpach afrykańskich 
przeważa pogląd o transmisji wirusa do mózgu dro-
gą nerwów oraz udziale TNF-α i IL-1β w wywołaniu 
zmian w mózgu (32).

Choroba Nipah u świń

Okres inkubacji choroby wynosi od 7 do 14 dni, ale 
może ulegać skróceniu do 4 dni. W tym okresie zwie-
rzęta są zakaźne (2). Przy zachorowalności dochodzą-
cej niekiedy do 70–100% śmiertelność warchlaków 
wynosi 1–5%, u prosiąt jest znacznie wyższa i osią-
ga 40% (33). Choroba ma postać jawną, ale u części 
świń przebiega bez objawów. W jawnej postaci choro-
by wyróżnia się formy płucną i nerwową, przy czym 
forma płucna dominuje u prosiąt odsadzonych i war-
chlaków. Na czoło objawów formy płucnej wysuwa się 
kaszel o nasileniu od łagodnego do ostrego. Śmier-
telność wzrasta w pierwszych 7–10 dniach trwania 
choroby. U macior w formie płucnej występuje gorącz-
ka (39,9°C), narasta duszność, pojawiają się objawy 
grypopodobne, ataki ostrego kaszlu, drżenie mięśni, 
trzęsienie głowy, gryzienie, skurcze tężcowe i wzdęcia. 
Wyciek z nosa początkowo śluzowy i pienisty zmie-
nia się w ciągliwy, barwy od żółtozielonej do czarnej 
i zawiera domieszkę krwi. Po 2–3‑dniowym okresie 
spadku łaknienia ustaje pobieranie karmy. W cho-
robie o przebiegu ciężkim zwierzęta padają w ciągu 
2–3 dni. Maciory ronią w pierwszym trymestrze cią-
ży. Maciory mogą padać w ciągu 24 godz., przy sła-
bo zaznaczonych objawach chorobowych. U knurów 
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choroba może mieć ostry przebieg i zwierzęta pada-
ją w ciągu kilku godzin.

Forma nerwowa związana z zapaleniem mózgu 
lub opon i mózgu występująca u prosiąt, prośnych 
loszek i u macior cechuje się drgawkami, skurcza-
mi i osłabieniem mięśni kończyn tylnych, kulawi-
zną, brakiem koordynacji ruchów, bólami – zwłasz-
cza kończyn tylnych. Opisano też przypadki nagłego 
wystąpienia zaburzeń ze strony układu nerwowego 
i oddechowego, niezależnie od wieku. Pojawiały się 
gwałtowne ruchy głową, uderzenia głową w ściany 
kojców, nagłe skurcze i drżenie włókienkowe mięś-
ni, osłabienie tylnych kończyn, przed zgonem pieni-
sty krwawy wyciek z otworów nosowych i jamy ust-
nej, a u części zwierząt – wzdęcia (34).

Zmiany anatomopatologiczne nie są typowe. W for-
mie płucnej dominuje zapalenie głównie płatów prze-
ponowych płuc z różnym stopniem konsolidacji tkanki 
płucnej, wybroczynami i wylewami krwawymi. W pre-
paratach histopatologicznych stwierdza się zapale-
nie, martwicę i zakrzepicę drobnych naczyń krwiono-
śnych. Oskrzela wypełnia wysięk początkowo śluzowy 
i pienisty barwy żółtozielonej, w miarę postępu cho-
roby – ciemny o konsystencji ciągliwej. Może on za-
wierać domieszkę krwi. Podżuchwowe i szyjne wę-
zły chłonne są obrzękłe i przekrwione. Przekrwienie 
i wybroczyny występują w części korowej i rdzeniowej 
nerek. Opony mózgowe są obrzękłe, mózg jest obrzę-
kły i przekrwiony, występują wokółnaczyniowe na-
cieki komórkowe i glioza. W jamie klatki piersiowej 
gromadzi się płyn (35).

Najważniejsze znaczenie w rozpoznaniu choroby 
odgrywa izolacja wirusa w hodowli komórek Vero lub 
nerki królika (RK-13). Jako materiał do izolacji wyko-
rzystuje się płuca, nerki, wątrobę, serce i mózg padłych 
zwierząt transportowane w 4°C lub w stanie zamroże-
nia. Zmiany cytopatyczne występują po 3–5 pasażach 
(36). Wirus Nipah identyfikuje się testem RT-PCR i te-
stami seroneutralizacji oraz testem redukcji łysinek. 
Test immunofluorescencji stosuje się do wykrywania 
wirusa w preparatach histologicznych sporządzonych 
z mózgu, płuc, śródpiersiowych węzłów chłonnych, 
śledziony i nerek, a od zwierząt ciężarnych z macicy, 
łożyska, tkanek płodu (37). W badaniach serologicz-
nych do wykrywania obecności przeciwciał IgG wy-
korzystuje się iELISA, w IgM test cELISA oraz test se-
roneutralizacji (2).

Choroba Nipah u innych gatunków zwierząt

U koni, podobnie jak u świń, wirus Nipah jest przy-
czyną zakażeń bezobjawowych lub jawnej choro-
by (37). Pierwsze zachorowania i przypadki śmier-
ci koni z powodu choroby Nipah wystąpiły w 1994 r. 
w Australii. Najważniejszym objawem są ciężkie za-
burzenia czynności układu oddechowego spowodo-
wane obrzękiem płuc oraz nieropne zapalenie mózgu. 
Zwierzęta przyjmowały niefizjologiczną postawę cia-
ła, niechętnie się poruszały, głowa opadała, występo-
wała gorączka, utrata apetytu, ruchy maneżowe oraz 
trudności w oddawaniu moczu. Chorowali też ludzie 
mający kontakt z chorymi zwierzętami wśród obja-
wów grypopodobnych i zaburzeń neurologicznych (39). 

Wrotami zakażenia były drogi oddechowe, a zakaże-
nie szerzyło się przez kontakty bezpośrednie zwie-
rząt zdrowych z chorymi oraz ze środowiska zanie-
czyszczonego wirusem. Masowe zachorowania koni 
wystąpiły w 2014 r. na Filipinach, a obecność wiru-
sa potwierdzono badaniem immunohistopatologicz-
nym mózgu i rdzenia kręgowego. Najważniejszymi 
zmianami anatomopatologicznymi w chorobie Nipah 
u koni jest nieropne zapalenie opon mózgowych, nie-
dokrwienie i waskulopatia, przy braku danych wska-
zujących na zakażenie neuronów (40). Jednak Ho-
oper i wsp. (41), badając charakter i nasilenie zmian 
u koni w chorobie Nipah, oprócz waskupolatii ukła-
dowej, najsilniej zaznaczonej w płucach, stwierdzili 
też zapalenie mózgu i martwicę neuronów w mózgu, 
co wskazuje na bezpośrednie uszkodzenie czynno-
ści neuronów.

Kozy i bydło chorują wśród objawów gorączki, pie-
nistego ślinotoku, zaburzeń poruszania się i ruchów 
maneżowych (42). Przeciwciała przeciwko glikoprote-
inie NiV, które jednak nie neutralizowały wirusa, wy-
stępowały u bydła i kóz, które zjadały owoce uszko-
dzone przez nietoperze.

Psy chorują wśród objawów przypominających no-
sówkę. Śmiertelność jest wysoka. Występuje gorączka, 
osłabienie, duszność, zapalenie spojówek z wyciekiem 
ropnym z oczu i nozdrzy (41). U dwóch zakażonych na 
drodze naturalnej psów występowało zapalenie płuc, 
martwica kanalików i kłębuszków nerkowych i obec-
ność antygenów oraz RNA wirusa. Badania serologicz-
ne oraz immunohistochemiczne potwierdziły wraż-
liwość psów na zakażenie NiV (43).

U kotów zakażonych eksperymentalnie NiV po 
okresie wylęgania wynoszącym 6–8 dni rozwija się 
ostra choroba gorączkowa z komplikacjami ze stro-
ny układu oddechowego i depresją. Występuje cięż-
kie zapalenie płuc i oskrzeli, zapalenie włośniczek, 
występują syncytia endotelialne. NiV stwierdza się 
jest w śródbłonku naczyń krwionośnych, mięśniów-
ce gładkiej narządów wewnętrznych i w oponach mó-
zgowych. Często zmienione są węzły chłonne, śle-
dziona, grasica, kępki Peyera i kłębki nerekowe (44). 
U świnek morkich występuje waskulopatia płuc, an-
tygen wirusowy jest obecny w neuronach (41). Ukła-
dowa waskulopatia narządów wewnętrznych i ukła-
du nerwowego jest także cechą charakterystyczną 
choroby Nipah u chomików. Ponadto występuje za-
palenie mózgu, w neuronach ciałka wtrętowe, anty-
gen i RNA wirusa Nipah, zapalenie płuc i kłębuszków 
nerkowych oraz zmiany w kanalikach nerkowych (45). 
Najważniejszą zmianą u fretek zakażonych NiV (46) 
oraz u nieczłekokształtnych małp jest układowa wa-
skulopatia (47). Afrykańskie zielone małpy mogą słu-
żyć za dobry model eksperymentalny do badania pa-
tologii zakażenia wirusem Nipah.

Choroba Nipah jako zoonoza

Najważniejszym czynnikiem ryzyka zakażenia są bez-
pośrednie kontakty człowieka z chorymi lub zdrowymi 
siewcami wirusa, najczęściej trzodą chlewną, a tak-
że kontakty ludzi zdrowych z chorymi (48). Nie moż-
na wykluczyć innych gatunków zwierząt domowych, 
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a także psów i kotów w szerzeniu się choroby Nipah 
wśród ludzi. Okres wylęgania choroby wynosi od 2 do 
14 dni, ale może on wynieść miesiąc lub nawet więcej. 
Choroba może mieć charakter bezobjawowy, przebieg 
łagodny lub ciężki. W Malezji w 8–15% zakażeń nie 
występowały objawy, a o zakażeniu świadczyły po-
zytywne wyniki badania serologicznego. Jawną cho-
robę cechuje postępujące zapalenie mózgu lub zapa-
lenie opon mózgowych, któremu towarzyszy wysoka 
gorączka, bóle głowy, nudności, bóle gardła i mięśni 
oraz zapalenie układu oddechowego. W późniejszych 
stadiach choroby dołączają sią zaburzenia krąże-
nia (49). Śmiertelność może osiągnąć 40%, w nie-
których ogniskach choroby osiągała 70–75%, przy 
czym większość pacjentów umiera w śpiączce. U oko-
ło 19–32% pacjentów, którzy przeżyli, występują za-
burzenia neurologiczne. W bezobjawowym przebie-
gu choroby lub przy braku objawów neurologicznych 
może wystąpić po kilku miesiącach lub po roku, cho-
ciaż rzadko, nawrotowe lub późne zapalenie mózgu. 
U części pacjentów choroba przebiega jako atypowe 
zapalenie płuc lub zespół ostrej niewydolności odde-
chowej, przy braku objawów neurologicznych. W cho-
robie o ciężkim przebiegu może rozwinąć się posocz-
nica, pojawić krwawienia z przewodu pokarmowego 
i zaburzenie czynności nerek (50).

O rozpoznaniu choroby decydują wyniki badania 
serologicznego (IgM ELISA, IgA ELISA) i test RT-PCR. 
Wirus izoluje się z krwi, wymazów z gardła lub nosa, 
płynu mózgowo-rdzeniowego, moczu, a po zgonie 
z narządów wewnętrznych. Badanie immunohisto-
chemiczne mózgu, płuc i nerek zmarłych jest bardzo 
przydatne w rozpoznaniu choroby (51, 52). Leczenie 
ma charakter wspomagający (53). W Australii została 
opracowana szczepionka podjednostkowa z adjuwan-
tem dla koni przeciwko białku G wirusa Hendra (Equ-
ivac® HeV, Zoetis), która może też być wykorzysta-
na w ochronie koni i ludzi przed chorobą Nipah (54).

Wirus Nipah bronią biologiczną

Wirus Nipah należy do kategorii C broni biologicz-
nej, a więc o najwyższym priorytecie, która może zo-
stać wyprodukowana z łatwością w dużych ilościach, 
cechuje się wysoką zakaźnością lub śmiertelnością 
i może łatwo znaleźć powszechne zastosowanie w woj-
nie lub akcjach terrorystycznych. Do tej grupy łącz-
nie w wirusem Nipah zaliczono prątek gruźlicy opor-
ny na wiele leków, odkleszczowe wirusowe zapalenia 
mózgu, krwotoczne gorączki wirusowe przenoszone 
przez stawonogi i żółtą gorączkę (55).

Patogeny z grupy C mogą w istotny sposób zdez-
organizować zdrowie ludzi, szybko się rozprzestrze-
niają, m.in. drogą powietrzną lub aerozolową, przy 
czym brak szczepionek przeciwko chorobom przez 
nie wywołanym (56). Zagrożenie chorobą Nipah jest 
bardzo groźne ze względu na charakter zoonotyczny 
choroby, transmisję na drodze człowiek → człowiek, 
i szerzenie się zakażenia również drogą pokarmową 
za pośrednictwem zanieczyszczonej wirusem żyw-
ności i wysoką śmiertelność. Na Malajach śmiertel-
ność wśród ludzi w epidemii choroby Nipah wynio-
sła prawie 40%, a Bangladeszu i Indiach dochodziła 

aż do 70% (57). Nadal brak jest możliwości skutecz-
nej obrony przed zakażeniem wobec braku skutecz-
nej szczepionki dla ludzi i leków niszczących wirus 
w zakażonym organizmie, wyjątek stanowi rybawi-
ryna (58, 59).
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