
Wirus ospy małpiej (MPXV, monkeypox virus) 
wyizolowano po raz pierwszy od makaków 

jawajskich i rezusów z ogrodu zoologicznego w Ko-
penhadze w 1958 r., później wykryto u pręgowiórek 
(Funisciurus spp.; 1). Zaczął on wzbudzać większe 
zainteresowanie epidemiologów, lekarzy medycy-
ny i weterynarii od 1970 r., to jest od chwili, kiedy 
zdiagnozowano pierwszy przypadek ospy małpiej 
u 9-letniego chłopca w Kongo (2). Przebieg choroby 
wśród objawów ospopodobnych nasuwał podejrze-
nie nawrotów ospy prawdziwej. Choroba rozprze-
strzeniała się wśród ludzi zarówno przez kontak-
ty międzyludzkie, jak i z zakażonymi zwierzętami, 
głównie gryzoniami i przez konsumpcję mięsa zaka-
żonych małp (bush meat; 3). Najciężej choroba prze-
biegała u  ludzi w basenie rzeki Kongo, łagodniej-
szy przebieg miała w Zachodniej Afryce. W Afryce 
śmiertelność wśród ludzi wynosiła 2–10% (4). Ospa 
małpia jest zaliczana do nowo zagrażających cho-
rób odzwierzęcych, które w sprzyjających warun-
kach mogą swoim zasięgiem obejmować nowe tereny 
(5) i według Światowej Organizacji Zdrowia (WHO) 
mogą wywołać pandemie (6). Jednym z czynników 
ryzyka jest import oraz utrzymywanie jako zwie-
rzęta towarzyszące tych gatunków, które są źród-
łem zakażenia wirusem ospy małpiej, szczególnie 
różnych gatunków gryzoni.

Oprócz człowieka na ospę małpią chorują zarów-
no małpy Starego, jak i Nowego Świata: rezusy (Ma-
cacca mulatta), makaki (Macacca fascicularis), pawia-
ny (Papio spp.), szympansy (Pan spp.), orangutany 
(Pongo spp.), goryle (Gorilla spp.), gibony (Hylobati-
dae), koczkodany sowiogłowe (Cercopithecus hamly-
ni) i sajmiri (7). Wirus atakuje wiewiórki (Heliosciu-
rus, Funisciurus), szynszyle, myszy pasiaste (Hybomys 
spp.), szczury, pieski preriowe (Cynomus spp.), wiel-
koszczury gambijskie (Cricetomys spp.), koszatki 
(Graphirus spp.), jeżatki afrykańskie (Atherurus spp.) 
oraz wiewiórki słoneczne (Heliosciurus spp.), a także 
oposy (Ohilander), dzikie króliki, gryzonie z rodzi-
ny myszowatych (Cricetomys spp.) i afrykańskie do-
rmice (Graphiurus spp.). W 2003 r. za pośrednictwem 
importowanych z Ghany gryzoni afrykańskich wi-
rus ospy małpiej został zawleczony do USA i zakaził 
pieski preriowe, wiewiórki słoneczne i gryzonie z ro-
dziny myszowatych (8).

Epidemiologia

Ospa małpia występowała i pojedyncze przypadki są 
nadal identyfikowane w kilku krajach w Afryce, Ame-
ryce i Europie (9). Zachorowania odnotowano w Ka-
merunie, Beninie, Republice Środkowej Afryki, Re-
publice Kongo, Gabonie, Ghanie, na Wybrzeżu Kości 
Słoniowej, w Liberii, Nigerii, Sierra Leone i Sudanie 

(10), Izraelu, Singapurze, USA, Wielkiej Brytanii (11, 
12). W okresie od 1970 do 1986 r. choroba występowa-
ła w Sierra Leone, Nigerii, Liberii i na Wybrzeżu Ko-
ści Słoniowej oraz w basenie rzeki Kongo (13). Cho-
roba szerzy się przez kontakty ludzi z zakażonymi 
zwierzętami, głównie gryzoniami, z chorymi ludź-
mi i w Afryce przez kontakty z zakażonymi małpa-
mi oraz konsumpcję produktów spożywczych po-
chodzących od zakażonych małp.

Charakterystyka wirusa

Wirus ospy małpiej (Orthopoxvirus; Poxviridae) 
kształtu cegiełkowatego (200–250 nm) posiada ze-
wnętrzny płaszcz zawierający tłuszcze i rurkowate 
struktury białkowe oraz rdzeń z genomem. W mi-
kroskopie elektronowym obserwuje się dwie for-
my wirionu: otoczkową C (capsular) z gęstym rdze-
niem otoczonym przez jaśniejsze strefy różniące się 
gęstością i morwową M (mulberry), w której wirio-
ny pokrywają krótkie poskręcane włókienka. Ge-
nom składa się z 2‑niciowego DNA kodującego naj-
ważniejsze enzymy i białka strukturalne wirusa.  
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Replikuje się w cytoplazmie komórek, a w cytopla-
zmie keratynocytów, nabłonku mieszków i nabłonku 
wydzielniczym wytwarza sferyczne ciałka wtrętowe 
typu Guarnieriego. Sekwencja nukleotydów central-
nego regionu wirusa ospy małpiej wykazuje 96,3% 
identyczności z wirusem ospy prawdziwej człowie-
ka (variola maior i v. minor). Wyraźne różnice pomię-
dzy tymi dwoma wirusami dotyczą regionów kodują-
cych zjadliwość i zakres wrażliwych gospodarzy (14). 
W przypadku wirusa ospy małpiej zjadliwość warun-
kuje MOPICE (monkeypox inhibitor of complement 
enzymes; 15). Wyróżnia się dwa odrębne genetycz-
nie klady wirusa: klad z basenu rzeki Kongo (Afryka 
Środkowa) i klad z Afryki Zachodniej, granicą pomię-
dzy występowaniem kladów jest Kamerun (16). Wi-
rusy z kladu pierwszego cechuje większa zjadliwość 
i transmisyjność. Dla kladu pierwszego śmiertelność 
wynosi 10,6% a dla kladu zachodnio-afrykańskiego 
3,6% (17). Szczep z Afryki Środkowej (ZAI‑96) i szcze-
py z Afryki Zachodniej (Sl-V70, COP‑58, WRAIR-61) 
różnią się 0,55–0,56% nukleotydami (18). Wirus 
jest wrażliwy na działanie 0,5% podchlorynu sodu, 
środki odkażające na bazie chloroksylenolu, alde-
hyd glutarowy, formalinę i paraformaldehyd. Ule-
ga inaktywacji w autoklawie, w stanie wysuszo-
nym długo nie traci zakaźności w  temperaturze  
otoczenia.

Wrota i drogi zakażenia

Źródłem zakażenia i rezerwuarem zarazka są zakażo-
ne zwierzęta, a wśród nich małpy i gryzonie, a także 
człowiek wydalający wirus ospy małpiej z wysiękiem 
ze zmian skórnych, moczem, kałem, wydzieliną z dróg 
oddechowych w formie aerozolu, śliną i wydzieliną 
z worka spojówkowego. Wrotami zakażenia są rany, 
błony śluzowe, spojówki zanieczyszczone krwią cho-
rych zwierząt, płynami ciała w okresie wiremii lub 
wysiękiem ze zmian skórnych. W Afryce zakażenie 
ma miejsce podczas rozbierania, oprawiania i spoży-
wania tusz zakażonych wiewiórek i małp oraz przez 
pokąsanie przez chore zwierzęta.

Zakażenie szerzy się głównie przez kontakty bez-
pośrednie człowieka z zakażonymi zwierzętami (19), 
rzadziej drogą kropelkową. Istnieje możliwość trans-
feru zakażenia na drodze człowiek zakażony → czło-
wiek zdrowy drogą aerozolową oraz przez kontakty 
bezpośrednie z płynami ciała chorych osób (20, 21), 
przez kontakty z bielizną chorych i pomieszczeniami 
zanieczyszczonymi materiałem ze zmian skórnych. 
Opisano zakażenie droga płciową w przypadku zmian 
na narządach płciowych (22, 23). Zakażenia odzwie-
rzęce wynoszą 72%, podczas gdy pozostałe to zaka-
żenia między ludźmi. Najczęściej zakażają się dzie-
ci, aż 86% zakażeń dotyczy dzieci poniżej 10 lat (24). 
W Afryce Środkowej choroba szerzy się w 4–73% na 
drodze transmisji człowiek → człowiek przy śmier-
telności od 4 do 25% (25).

Drogi szerzenia się wirusa ospy małpiej wśród 
zwierząt nie są w pełni poznane. Zakażenie szerzy się 
zapewne drogą aerozolową, przez rany skóry i dro-
gą pokarmową. Zwierzęta wydalają wirus w okre-
sie 1. dnia przed i do 21. dnia po wystąpieniu zmian 

chorobowych. Koszatki (Graphirus spp.) są zakaźne 
nawet przez kilka miesięcy. Szczury z rodzaju Crice-
tomys wydalają wirus przez kilka tygodni (14).

Patogeneza

Głównymi narządami docelowymi wirusa są skóra 
i błony śluzowe. Wirus ospy małpiej replikuje się we 
wrotach zakażenia, gdzie indukuje zapalenie. Na-
stępnie można wyróżnić dwa sposoby szerzenia się 
zakażenia w organizmie, jednak czasem oba mogą 
wystąpić razem. W pierwszym sposobie wirus wę-
druje do okolicznych węzłów chłonnych, gdzie re-
plikuje się w cytoplazmie limfocytów, rozwija się 
pierwotna wiremia i po kilku dniach wirus koloni-
zuje pozostałe węzły chłonne (26). Po replikacji za-
każenie ulega uogólnieniu na skutek wtórnej wire-
mii. W drugim sposobie zakażenie szybko rozwija się 
wiremia na skutek obfitej replikacji wirusa w miejscu 
zakażenia, wirus zakaża narządy limfatyczne, włą-
czając migdałki i śledzionę, replikując się w komór-
kach nabłonkowych i makrofagach narządów, wy-
wołuje wiremię. Przy obydwu sposobach szerzenia 
się zakażenia w organizmie w ciągu 8–23 dni wiru-
sy zakażają komórki drobnych naczyń skóry i błon 
śluzowych, gdzie się namnażają. Efektem jest grud-
kowo-pęcherzykowa wysypka na skórze i błonach 
śluzowych, z czasem przechodząca w wysypkę pę-
cherzykową, która zmienia się w strupy (16). W miej-
scu odpadłych strupów pojawiają się blizny. Ogniska 
zapalenia i martwicy występują w migdałkach, wę-
złach chłonnych przewodu pokarmowego, jądrach, 
jajnikach, wątrobie, nerkach i płucach. Komórki skóry 
i nabłonek śluzówek ulegają zwyrodnieniu i martwi-
cy, a w cytoplazmie zwakuolinizowanych komórek 
występują kwasochłonne ciałka wtrętowe Guarnie-
riego. U małp szczyt wiremii (<107 kopii genów/ml) 
ma miejsce 7. dnia po zakażeniu. 9. i 10. dnia po za-
każeniu wysoki poziom osiągają IL-9, IL-13, TNF-α, 
INF-α (27).

Ospa małpia u zwierząt

Wiele gatunków małp, szympanse, goryle, oran-
gutany, marmosety, gibony chorują sporadycznie. 
Najważniejszymi rezerwuarami i wektorami wiru-
sa są dwa gatunki wiewiórek afrykańskich: Funi-
sciurus anerythrus i Heliosciurus rufobrachium. Okres 
wylęgania choroby w zakażeniach sztucznych wy-
nosi 6–7 dni. U małp nieczłekokształtnych z reguły 
choroba ma charakter samoograniczającej się wy-
sypki grudkowo-pęcherzykowej o średnicy 1–4 mm 
z czasem przechodzącej w wysypkę pęcherzyko-
wą, która zmienia się w strupy, które po odpadnię-
ciu pozostawiają bliznowate wgłębienie. Zmianom 
skórnym towarzyszy gorączka. Typowe zmiany 
ospowe o wklęsłym znekrotyzowanym środku bar-
wy czerwonej otoczone przez rozrastający się naskó-
rek mogą pokrywać całe ciało, jednak najczęściej są 
usytuowane na twarzy, kończynach, dłoniach, po-
deszwach i skórze ogona. Zmiany skórne mogą się 
utrzymywać przez 4 do 6 tygodni. U części chorych 
oprócz zmian skórnych, choroba ma przebieg ciężki. 

prace poglądowe

434 Życie Weterynaryjne • 2022 • 97(7)434



Pojawia się kaszel, wyciek z nosa, duszność, utrata 
apetytu, obrzęki i owrzodzenia jamy ustnej lub tyl-
ko powiększenie węzłów chłonnych. Zapalenie płuc 
rozwija się w zakażeniach sztucznych drogą aero-
zolową. Większość zakażeń kończy się samowyle-
czeniem. Występują także zakażenia bezobjawowe. 
Mimo dużej zachorowalności większość zwierząt 
przeżywa chorobę. Najwięcej upadków dotyczy mło-
dych osobników (28). Choroba ma cięższy przebieg 
u makaków po zakażeniu szczepami z Konga ani-
żeli z zachodniej Afryki (29). U makaków (Macaca 
spp.) po zakażeniu aerozolowym na sekcji stwier-
dza się odoskrzelowe zapalenie płuc, któremu nie-
kiedy towarzyszy włóknikowe zapalenie opłucnej 
i wysięk w worku osierdziowym, przekrwienie i po-
większenie obwodowych węzłów chłonnych, wysyp-
ka na skórze twarzy, wrzodziejące zapalenie warg, 
dziąseł, grudkowo-pęcherzykowe zapalenie gardła 
lub wrzodziejące zapalenie podniebienia twardego, 
grzbietu języka, zapalenie żołądka, okrężnicy i od-
bytnicy. Wirus ospy małpiej jest też pokrewny z wi-
rusem Tanapox, który u małp jest przyczyną łagodnej 
nabłonkowej ospy małpiej (BEMP, benign epidermal 
monkeypox). Chorobę cechują ograniczone zgrubie-
nia naskórka ramion, twarzy i okolicy okołoodby-
towej. U ludzi ten wirus wywołuje zgrubienie skó-
ry w miejscu zakażenia, bardzo rzadko uogólnione  
zakażenie.

Za wyjątkiem albinosów, kawie domowe, szczury, 
myszy (Mus musculus) są odporne na doświadczal-
ne zakażenie. Wyjątek stanowią nowo narodzone 
szczury i myszy. Oprócz klinicznie jawnego przebie-
gu występują też zakażenia bezobjawowe. Okres in-
kubacji choroby wynosi od 4 do 12 dni u zakażonych 
eksperymentalnie piesków preriowych, a 4–5 dni 
u wiewiórek. U piesków preriowych i gryzoni pierw-
szym objawem choroby jest gorączka, zapalenie po-
wiek i spojówek, wyciek z nozdrzy, kaszel, ospałość, 
brak apetytu. Następnie pojawia się grudkowa wy-
sypka, krosty lub niejednolite wyłysienie. Czasem 
rozwija się zapalenie płuc. Zmiany skórne pojawia-
ją się początkowo na głowie i kończynach, a później 
na tułowiu. Pojawiają się owrzodzenia jamy ustnej. 
Węzły chłonne są powiększone w zakażeniach na-
turalnych, rzadziej w zakażeniach eksperymental-
nych. Śmiertelność zależy od szczepów wirusa uży-
tych do zakażenia i drogi zakażenia. W zakażeniach 
eksperymentalnych pieski preriowe padają po 1-2 ty-
godniach przy braku wysypki ospowej na skórze lub 
błonach śluzowych (30). U koszatek (Dryomys spp.) 
po zakażeniu doświadczalnym większość osobni-
ków pada wśród objawów osłabienia, odwodnienia 
i zapalenia spojówek. Na sekcji obserwuje się po-
większenie wątroby i węzłów chłonnych, wybroczy-
ny w początkowym odcinku przewodu pokarmowe-
go, jamie nosowej, pęcherzyku żółciowym i w mózgu. 
U szczura bawełnianego (Sigmodon hispidus) następ-
stwem zakażenia eksperymentalnego jest zapale-
nie widocznych błon śluzowych, duszność, kaszel 
i postępujące wyniszczenie. U afrowiórek pręgowa-
nych (Xerus erythropus) wirus ospy małpiej wywo-
łuje utratę apetytu i osłabienie lub krwotoki z nosa 
i duszność kończące się śmiercią. Sekcja afrowiórek 

zakażonych doświadczalnie wykazuje obrzęk i wy-
broczyny w płucach.

Ospa małpia jako zoonoza

W Afryce choruje głównie ludność wiejska na tere-
nach lasów deszczowych, zwłaszcza dzieci. Źródłem 
zakażenia są dzikie gryzonie i w 5–30% chorzy lu-
dzie (31). Po ok. 12 dniach po zakażeniu rozwijają się 
objawy kliniczne (32, 33). Chorobę inicjuje gorącz-
ka, której towarzyszą bóle głowy i mięśni, obrzęk 
szyjnych i pachwinowych węzłów chłonnych i osła-
bienie. Zazwyczaj w  ciągu 1–3  dni, rzadziej dłu-
żej po wystąpieniu gorączki, pojawia się wysypka 
w postaci plamek, które następnie przekształca-
ją się w grudki. Początkowo pojawia się ona na skó-
rze twarzy, skąd rozprzestrzenia się po całym ciele. 
Może też obejmować owłosioną skórę głowy i bło-
ny śluzowe. Wysypka może też najpierw pojawić się 
w innych partiach ciała. Z grudek tworzą się pęche-
rzyki, które pękają i – wysychając – tworzą strupy, 
które później odpadają samorzutnie. Po odpadnię-
ciu strupów powstają głębokie blizny. Zmiany skórne 
cofają się zwykle w ciągu 14–21 dni. Zmianom skór-
nym u części chorych towarzyszą bóle gardła, ple-
ców lub głowy, owrzodzenie jamy ustnej, duszność, 
kaszel i biegunka. U osób szczepionych przeciwko 
ospie prawdziwej choroba przebiega łagodniej ani-
żeli u osób nieszczepionych (34, 35). Powiększenie 
węzłów chłonnych, występujące u 70–82% pacjen-
tów, jest ważnym objawem klinicznym różnicującym 
ospę małpią od ospy prawdziwej i ospy wietrznej (31; 
tab. 1). Śmiertelność waha się od 1 do 33% i jest naj-
wyższa u dzieci (16).

Rozpoznanie

Podejrzenie ospy małpiej oparte o objawy klinicz-
ne i  wywiad epidemiologiczny, w  którym istotną 
rolę odgrywają kontakty z chorymi zwierzętami lub 
pobyt na terenach endemicznych, musi zostać po-
twierdzone badaniami laboratoryjnymi. Celem ba-
dań jest stwierdzenie obecności materiału gene-
tycznego wirusa ospy małpiej w zmianach skórnych 
testem RT-PCR i wirionów w preparatach z mikro-
skopu elektronowego. Test qPCR umożliwia zróżni-
cowanie szczepów wirusa z basenu rzeki Kongo od 
szczepów występujących w Afryce Zachodniej (36). 
Zalecany w diagnostyce też jest test immunofluore-
scencji (37), izolacja wirusa na jednowarstwowej ho-
dowli komórek Vero. Efekt cytopatyczny w postaci 
typowej separacji i zaokrąglenia komórek pojawia 
się w  ciągu 24  godz. po zakażeniu (38). W  rozpo-
znaniu choroby pomocne są badania serologiczne 
testem IgM ELISA, IgG ELISA surowic pochodzą-
cych od pacjentów w fazie zdrowienia w kierunku 
przeciwciał swoistych dla ortopokswirusów (39). 
W celu odróżnienia zakażenia wirusem ospy mał-
piej od ospy prawdziwej stosuje się test neutraliza-
cji wirusa z surowicami adsorbowanymi krzyżowo 
tymi wirusami, test zahamowania hemaglutyna-
cji (29) i test western blot (40). Czułość metod sero-
logicznych wynosi 50–95%. Metody serologiczne 
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nie nadają się jednak do diagnostyki ostrych zaka-
żeń (5). Test peptide-based ELISA z użyciem czte-
rech nieskoniugowanych peptydów 30mer cechu-
je się 100% czułością w wykrywania ospy małpiej 
w  okresie od 2  do 6  miesięcy po zakażeniu i  45% 
czułością powyżej 2  lat po zakażeniu przy swo-
istości 99%. Test z dwoma koniugatami peptydów 
wykazuje 100% czułość w wykrywaniu zakażenia 
w okresie od 2 do 6 miesięcy po zakażeniu, 90% czu-
łością przy 97% swoistości w okresie powyżej 2 lat  
po zakażeniu (41).

W diagnostyce ospy małpiej u zwierząt wykorzy-
stuje się metody badań stosowane u  ludzi. Do wy-
krywania antygenu wirusa ospy małpiej u gryzoni 
zastosowano też test RT-PCR, testy elektrochemi-
luminescencji (pan-orthopox ECL) i pan-orthopox 
PCR (42).

Postępowanie

Zwierzęta podejrzane i chore podlegają ścisłemu od-
osobnieniu celem eliminacji ryzyka zakażenia lu-
dzi i  wrażliwych gatunków zwierząt. Stosuje się 
leczenie objawowe. U  piesków preriowych dobre 
efekty terapeutyczne daje stosowanie preparatu 
ST-246 działającego na ortopokswirusy (43). Ob-
serwuje się spontaniczne wyleczenia. Pomieszcze-
nia, w których przebywały chore zwierzęta, powin-
ny zostać odkażone.

W zapobieganiu chorobie obowiązuje zakaz im-
portu zwierząt wrażliwych na zakażenie z terenów, 
gdzie wystąpiła ospa małpia, w tym zakaz trans-
portu, sprzedaży i uwalniania piesków preriowych, 
wielkoszczurów gambijskich, wiewiórek drzewnych 
i słonecznych, koszatek, jeżatek afrykańskich i myszy 
pasiastych oraz zakaz importu szczurów z Afryki. Le-
karze weterynarii i personel obsługi należy szczepić 
przeciwko ospie prawdziwej, ponieważ indukuje u po-
nad 80% szczepionych osób odporność na ospę mał-
pią (44). Stosowana jest żywa atenuowana szczepion-
ka Dryvax i żywa atenuowana szczepionka LC16m8, 

w przygotowaniu są szczepionki podjednostkowe 
oraz szczepionki DNA (45). Ważne znaczenie ma le-
czenie powikłań bakteryjnych zmian skórnych i le-
czenie antywirusowe, w tym stosowanie immuno-
globuliny antyospowej (46).

Na możliwość wykorzystania wirusa ospy mał-
piej jako broni biologicznej zwrócono uwagę w 1999 r. 
(47). Obecnie łatwo dostępne metody inżynierii gene-
tycznej pozwalają na szybką realizacje tego celu. Li-
kwidacja ospy prawdziwej na świecie, a tym samym 
zaprzestanie w wielu krajach szczepień przeciw-
ko ospie zmniejszyły zainteresowanie możliwością 
ponownego jej wystąpienia. Istnieje jednak świado-
mość możliwości wyprodukowania bardzo zjadliwe-
go dla człowieka wirusa ospy małpiej o dużych zdol-
nościach transmisji (48).
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