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Ospa matpia potencjalnym zagrozeniem

Zdzistaw Glinski, Andrzej Zmuda
z Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

irus ospy malpiej (MPXV, monkeypox virus)

wyizolowano po raz pierwszy od makakow
jawajskich i rezuséw z ogrodu zoologicznego w Ko-
penhadze w 1958 r., p6zniej wykryto u pregowiérek
(Funisciurus spp.; 1). Zaczat on wzbudzaé wieksze
zainteresowanie epidemiologéw, lekarzy medycy-
ny i weterynarii od 1970 r., to jest od chwili, kiedy
zdiagnozowano pierwszy przypadek ospy matpiej
u 9-letniego chtopca w Kongo (2). Przebieg choroby
wsérdd objawdw ospopodobnych nasuwat podejrze-
nie nawrotéw ospy prawdziwej. Choroba rozprze-
strzeniata sie wéréd ludzi zaréwno przez kontak-
ty miedzyludzkie, jak i z zakazonymi zwierzetami,
gtdéwnie gryzoniami i przez konsumpcje miesa zaka-
zonych matp (bush meat; 3). Najcigezej choroba prze-
biegata u ludzi w basenie rzeki Kongo, tagodniej-
szy przebieg miata w Zachodniej Afryce. W Afryce
$miertelno$¢ wsrdod ludzi wynosita 2-10% (4). Ospa
matpia jest zaliczana do nowo zagrazajacych cho-
réb odzwierzecych, ktére w sprzyjajacych warun-
kach moga swoim zasiegiem obejmowac nowe tereny
(5) i wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO)
moga wywota¢ pandemie (6). Jednym z czynnikéw
ryzyka jest import oraz utrzymywanie jako zwie-
rzeta towarzyszace tych gatunkow, ktdre sg zrod-
tem zakazenia wirusem ospy matpiej, szczegélnie
réznych gatunkow gryzoni.

Oprodcz cztowieka na ospe matpig choruja zarow-
no matpy Starego, jak i Nowego Swiata: rezusy (Ma-
cacca mulatta), makaki (Macacca fascicularis), pawia-
ny (Papio spp.), szympansy (Pan spp.), orangutany
(Pongo spp.), goryle (Gorilla spp.), gibony (Hylobati-
dae), koczkodany sowiogtowe (Cercopithecus hamly-
ni) i sajmiri (7). Wirus atakuje wiewiorki (Heliosciu-
rus, Funisciurus), szynszyle, myszy pasiaste (Hybomys
spp.), szczury, pieski preriowe (Cynomus spp.), wiel-
koszczury gambijskie (Cricetomys spp.), koszatki
(Graphirus spp.), jezatki afrykanskie (Atherurus spp.)
oraz wiewiorki stoneczne (Heliosciurus spp.), a takze
oposy (Ohilander), dzikie kroliki, gryzonie z rodzi-
ny myszowatych (Cricetomys spp.) i afrykanskie do-
rmice (Graphiurus spp.). W 2003 r. za posrednictwem
importowanych z Ghany gryzoni afrykanskich wi-
rus ospy matpiej zostat zawleczony do USA i zakazit
pieski preriowe, wiewiorki stoneczne i gryzonie z ro-
dziny myszowatych (8).

Epidemiologia

Ospa matpia wystepowata i pojedyncze przypadki sq
nadal identyfikowane w kilku krajach w Afryce, Ame-
ryce i Europie (9). Zachorowania odnotowano w Ka-
merunie, Beninie, Republice Srodkowej Afryki, Re-
publice Kongo, Gabonie, Ghanie, na Wybrzezu Kosci
Stoniowej, w Liberii, Nigerii, Sierra Leone i Sudanie

Zycie Weterynaryjne s 2022 « 97(7)

Monkeypox - a potential zoonotic threat

Gliniski Z., Zmuda A., Faculty of Veterinary Medicine, University of Life
Sciences in Lublin

Monkeypox is an emerging zoonotic disease and a potential biological weapon.
It is caused by enveloped, complex, double-stranded DNA Orthopoxvirus
(Poxviridae), closely related to smallpox virus. Since 1958 monkeypox has
been reported in people in several central and western African countries, USA
and Europe. Transmission of monkeypox virus (MPV), occurs when a person
comes into close contact with skin lesions, body fluids, respiratory droplets
from infected animal or human, or with contaminated fomites. Monkeypox
is a communicable disease in nonhuman primates, wild rodents and prairie
dogs. Clinical symptoms in prairie dogs and hon-human primates include
cough, history of fever, conjunctivitis, lack of appetite, respiratory signs and
rash. In humans, the disease begins with fever, headache, muscle aches, and
exhaustion. The patient develops a rash progressing to macules, papules,
vesicles, pustules and scabs, often resembling chickenpox. In monkeypox
human cases lymphadenopathy is prominent distinguishing this disease from
smallpox, already eradicated worldwide. In the African epidemics, 90% of the
patients were children below 15 years of age. Monkeypox can be diagnosed
with molecular methods (RT-PCR, pan-orthopox PCR), immunohistochemistry,
isolation of MPV in cell culture, ELISA and or electron microscopy. To treat
patients and to control monkeypox outbreak, the smallpox vaccine, antivirals
drugs, and vaccinia immune globulin (VIG) can be used. Monkeypox is a disease
of global public health importance and in this article major issues related to

this emerging zoonosis are presented.
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(10), Izraelu, Singapurze, USA, Wielkiej Brytanii (11,
12). W okresie 0od 1970 do 1986 r. choroba wystepowa-
ta w Sierra Leone, Nigerii, Liberii i na Wybrzezu Ko-
$ci Stoniowej oraz w basenie rzeki Kongo (13). Cho-
roba szerzy sie przez kontakty ludzi z zakazonymi
zwierzetami, gtéwnie gryzoniami, z chorymi ludz-
mi i w Afryce przez kontakty z zakazonymi matpa-
mi oraz konsumpcje produktéw spozywczych po-
chodzacych od zakazonych matp.

Charakterystyka wirusa

Wirus ospy matpiej (Orthopoxvirus; Poxviridae)
ksztaltu cegietkowatego (200-250 nm) posiada ze-
wnetrzny plaszcz zawierajacy ttuszcze i rurkowate
struktury biatkowe oraz rdzen z genomem. W mi-
kroskopie elektronowym obserwuje sie dwie for-
my wirionu: otoczkowa C (capsular) z gestym rdze-
niem otoczonym przez jasniejsze strefy r6znigce sie
gestosciag i morwowa M (mulberry), w ktérej wirio-
ny pokrywaja krotkie poskrecane widkienka. Ge-
nom sktada sie z 2-niciowego DNA kodujacego naj-
wazniejsze enzymy i biatka strukturalne wirusa.
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Replikuje si¢ w cytoplazmie komoérek, a w cytopla-
zmie keratynocyt6w, nabtonku mieszkéw i nabtonku
wydzielniczym wytwarza sferyczne ciatka wtretowe
typu Guarnieriego. Sekwencja nukleotydéw central-
nego regionu wirusa ospy matpiej wykazuje 96,3%
identycznoSci z wirusem ospy prawdziwej cztowie-
ka (variola maior iv. minor). Wyrazne réznice pomie-
dzy tymi dwoma wirusami dotyczg regionéw koduja-
cych zjadliwo$¢ i zakres wrazliwych gospodarzy (14).
W przypadku wirusa ospy matpiej zjadliwo$¢ warun-
kuje MOPICE (monkeypox inhibitor of complement
enzymes; 15). Wyr6znia sie dwa odrebne genetycz-
nie klady wirusa: klad z basenu rzeki Kongo (Afryka
Srodkowa) i klad z Afryki Zachodniej, granica pomie-
dzy wystepowaniem kladéw jest Kamerun (16). Wi-
rusy z kladu pierwszego cechuje wieksza zjadliwo$¢é
i transmisyjnos¢. Dla kladu pierwszego Smiertelnos¢
wynosi 10,6% a dla kladu zachodnio-afrykanskiego
3,6% (17). Szczep z Afryki Srodkowej (ZAI-96) i szcze-
py z Afryki Zachodniej (S1-V70, COP-58, WRAIR-61)
réznia sie 0,55-0,56% nukleotydami (18). Wirus
jest wrazliwy na dziatanie 0,5% podchlorynu sodu,
srodki odkazajace na bazie chloroksylenolu, alde-
hyd glutarowy, formaline i paraformaldehyd. Ule-
ga inaktywacji w autoklawie, w stanie wysuszo-
nym diugo nie traci zakazno$ci w temperaturze
otoczenia.

Wrota i drogi zakazenia

Zrédtem zakazenia i rezerwuarem zarazka sa zakazo-
ne zwierzeta, a wsrdd nich matpy i gryzonie, a takze
czlowiek wydalajacy wirus ospy matpiej z wysiekiem
ze zmian skérnych, moczem, katem, wydzieling z drog
oddechowych w formie aerozolu, $ling i wydzieling
z worka spojowkowego. Wrotami zakazenia sg rany,
btony Sluzowe, spojowki zanieczyszczone krwig cho-
rych zwierzat, ptynami ciata w okresie wiremii lub
wysiekiem ze zmian skornych. W Afryce zakazenie
ma miejsce podczas rozbierania, oprawiania i spozy-
wania tusz zakazonych wiewiérek i matp oraz przez
pokasanie przez chore zwierzeta.

Zakazenie szerzy sie gldwnie przez kontakty bez-
posrednie cztowieka z zakazonymi zwierzetami (19),
rzadziej droga kropelkowa. Istnieje mozliwo$¢ trans-
feru zakazenia na drodze cztowiek zakazony - czlo-
wiek zdrowy drogq aerozolowa oraz przez kontakty
bezposrednie z ptynami ciata chorych oséb (20, 21),
przez kontakty z bielizng chorych i pomieszczeniami
zanieczyszczonymi materiatem ze zmian skérnych.
Opisano zakazenie droga ptciowg w przypadku zmian
na narzadach ptciowych (22, 23). Zakazenia odzwie-
rzece wynosza 72%, podczas gdy pozostate to zaka-
zenia miedzy ludZmi. NajczeSciej zakazajq sie dzie-
ci, az 86% zakazen dotyczy dzieci ponizej 10 lat (24).
W Afryce Srodkowej choroba szerzy sie w 4—73% na
drodze transmisji cztowiek > cztowiek przy $mier-
telnosci od 4 do 25% (25).

Drogi szerzenia sie wirusa ospy matpiej wéréd
zwierzat nie sq w pelni poznane. Zakazenie szerzy sie
zapewne droga aerozolowa, przez rany skory i dro-
ga pokarmowa. Zwierzeta wydalaja wirus w okre-
sie 1. dnia przed i do 21. dnia po wystgpieniu zmian

chorobowych. Koszatki (Graphirus spp.) sa zakazZne
nawet przez kilka miesiecy. Szczury z rodzaju Crice-
tomys wydalaja wirus przez kilka tygodni (14).

Patogeneza

Glownymi narzgdami docelowymi wirusa sg skora
i btony Sluzowe. Wirus ospy matpiej replikuje sie we
wrotach zakazenia, gdzie indukuje zapalenie. Na-
stepnie mozna wyr6zni¢ dwa sposoby szerzenia sie
zakazenia w organizmie, jednak czasem oba moga
wystapi¢ razem. W pierwszym sposobie wirus we-
druje do okolicznych weztdéw chtonnych, gdzie re-
plikuje sie w cytoplazmie limfocytow, rozwija sie
pierwotna wiremia i po kilku dniach wirus koloni-
zuje pozostate wezty chionne (26). Po replikacji za-
kazenie ulega uogoélnieniu na skutek wtérnej wire-
mii. W drugim sposobie zakazenie szybko rozwija sie
wiremia na skutek obfitej replikacji wirusa w miejscu
zakazenia, wirus zakaza narzady limfatyczne, wig-
czajac migdaltki i $ledziong, replikujac sie w komor-
kach nabtonkowych i makrofagach narzadéw, wy-
wotuje wiremie. Przy obydwu sposobach szerzenia
sie zakazenia w organizmie w ciggu 8—23 dni wiru-
sy zakazajq komorki drobnych naczyn skéry i bton
Sluzowych, gdzie sie namnazaja. Efektem jest grud-
kowo-pecherzykowa wysypka na skérze i btonach
$luzowych, z czasem przechodzaca w wysypke pe-
cherzykowa, ktéra zmienia sie w strupy (16). W miej-
scu odpadtych strupéw pojawiaja sie blizny. Ogniska
zapalenia i martwicy wystepujg w migdatkach, we-
ztach chtonnych przewodu pokarmowego, jadrach,
jajnikach, watrobie, nerkach i ptucach. Komoérki skory
i nabtonek sluzéwek ulegaja zwyrodnieniu i martwi-
cy, aw cytoplazmie zwakuolinizowanych komorek
wystepujg kwasochtonne ciatka wtretowe Guarnie-
riego. U matp szczyt wiremii (<10” kopii genéw/ml)
ma miejsce 7. dnia po zakazeniu. 9. i 10. dnia po za-
kazeniu wysoki poziom osiagaja IL-9, IL-13, TNF-aq,
INF-a (27).

Ospa matpia u zwierzat

Wiele gatunkéw matp, szympanse, goryle, oran-
gutany, marmosety, gibony chorujg sporadycznie.
Najwazniejszymi rezerwuarami i wektorami wiru-
sa s3 dwa gatunki wiewidrek afrykanskich: Funi-
sciurus anerythrus i Heliosciurus rufobrachium. Okres
wylegania choroby w zakazeniach sztucznych wy-
nosi 6—7 dni. U malp niecztekoksztattnych z reguty
choroba ma charakter samoograniczajacej sie wy-
sypki grudkowo-pecherzykowej o $rednicy 1-4 mm
z czasem przechodzacej w wysypke pecherzyko-
w3, ktéra zmienia sie w strupy, ktdre po odpadnie-
ciu pozostawiajg bliznowate wgtebienie. Zmianom
skérnym towarzyszy goraczka. Typowe zmiany
ospowe o wklestym znekrotyzowanym Srodku bar-
WYy czerwonej otoczone przez rozrastajacy sie nasko-
rek moga pokrywac cate ciato, jednak najczesciej sa
usytuowane na twarzy, konczynach, dtoniach, po-
deszwach i skdrze ogona. Zmiany skorne moga sie
utrzymywac przez 4 do 6 tygodni. U czesci chorych
oprécz zmian skérnych, choroba ma przebieg ciezki.
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Pojawia sie kaszel, wyciek z nosa, duszno$¢, utrata
apetytu, obrzeki i owrzodzenia jamy ustnej lub tyl-
ko powigkszenie weztéw chtonnych. Zapalenie ptuc
rozwija sie w zakazeniach sztucznych droga aero-
zolowa. Wiekszo$¢ zakazen konczy sie samowyle-
czeniem. Wystepuja takze zakazenia bezobjawowe.
Mimo duzej zachorowalnos$ci wiekszo$¢ zwierzat
przezywa chorobe. Najwiecej upadkdw dotyczy mto-
dych osobnikéw (28). Choroba ma ciezszy przebieg
u makakow po zakazeniu szczepami z Konga ani-
zeli z zachodniej Afryki (29). U makakéw (Macaca
spp.) po zakazeniu aerozolowym na sekcji stwier-
dza sie odoskrzelowe zapalenie ptuc, ktéremu nie-
kiedy towarzyszy wiéknikowe zapalenie optucnej
iwysiek wworku osierdziowym, przekrwienie i po-
wiekszenie obwodowych weztéw chtonnych, wysyp-
ka na skdrze twarzy, wrzodziejace zapalenie warg,
dziagsel, grudkowo-pecherzykowe zapalenie gardta
lub wrzodziejgce zapalenie podniebienia twardego,
grzbietu jezyka, zapalenie Zotadka, okreznicy i od-
bytnicy. Wirus ospy matpiej jest tez pokrewny z wi-
rusem Tanapox, ktéry u matp jest przyczyng tagodnej
nabtonkowej ospy matpiej (BEMP, benign epidermal
monkeypox). Chorobe cechuja ograniczone zgrubie-
nia naskérka ramion, twarzy i okolicy okotoodby-
towej. U ludzi ten wirus wywotuje zgrubienie ské-
ry w miejscu zakazenia, bardzo rzadko uogélnione
zakazenie.

Zawyijatkiem albinoséw, kawie domowe, szczury,
myszy (Mus musculus) sa odporne na do$wiadczal-
ne zakazenie. Wyjatek stanowig nowo narodzone
szczury i myszy. Oprocz klinicznie jawnego przebie-
guwystepuja tez zakazenia bezobjawowe. Okres in-
kubacji choroby wynosi od 4 do 12 dni u zakaZzonych
eksperymentalnie pieskéw preriowych, a 4—5 dni
uwiewiorek. U pieskéw preriowych i gryzoni pierw-
szym objawem choroby jest gorgczka, zapalenie po-
wiek i spojowek, wyciek z nozdrzy, kaszel, ospatos¢,
brak apetytu. Nastepnie pojawia sie grudkowa wy-
sypka, krosty lub niejednolite wytysienie. Czasem
rozwija si¢ zapalenie ptuc. Zmiany skérne pojawia-
ja sie poczatkowo na glowie i konczynach, a p6zniej
na tulowiu. Pojawiajg sie owrzodzenia jamy ustne;j.
Wezty chlonne sg powiekszone w zakazeniach na-
turalnych, rzadziej w zakazeniach eksperymental-
nych. Smiertelno$¢ zalezy od szczepdéw wirusa uzy-
tych do zakazenia i drogi zakazenia. W zakazZeniach
eksperymentalnych pieski preriowe padaja po 1-2 ty-
godniach przy braku wysypki ospowej na skérze lub
btonach sluzowych (30). U koszatek (Dryomys spp.)
po zakazeniu doswiadczalnym wiekszo$¢ osobni-
kéw pada wéréd objawdw ostabienia, odwodnienia
i zapalenia spojéwek. Na sekcji obserwuje sie po-
wigkszenie watroby i weztéw chtonnych, wybroczy-
ny w poczatkowym odcinku przewodu pokarmowe-
go, jamie nosowej, pecherzyku zétciowym i w mézgu.
U szczura bawelnianego (Sigmodon hispidus) nastep-
stwem zakazZenia eksperymentalnego jest zapale-
nie widocznych bton sluzowych, dusznos¢, kaszel
i postepujace wyniszczenie. U afrowiérek pregowa-
nych (Xerus erythropus) wirus ospy matpiej wywo-
tuje utrate apetytu i ostabienie lub krwotoki z nosa
i duszno$¢ koriczace sie Smiercia. Sekcja afrowiorek
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zakazonych do$wiadczalnie wykazuje obrzek i wy-
broczyny w ptucach.

Ospa malpia jako zoonoza

W Afryce choruje gtdwnie ludno$¢ wiejska na tere-
nach laséw deszczowych, zwlaszcza dzieci. Zrédtem
zakazenia s3 dzikie gryzonie i w 5-30% chorzy lu-
dzie (31). Po ok. 12 dniach po zakazeniu rozwijajq sie
objawy kliniczne (32, 33). Chorobe inicjuje goracz-
ka, ktorej towarzysza bdle gtowy i miesni, obrzek
szyjnych i pachwinowych weztéw chtonnych i osta-
bienie. Zazwyczaj w ciggu 1-3 dni, rzadziej dtu-
zej po wystapieniu goraczki, pojawia sie wysypka
w postaci plamek, ktére nastepnie przeksztatca-
ja sie w grudki. Poczatkowo pojawia sie ona na ské-
rze twarzy, skad rozprzestrzenia sie po catym ciele.
Moze tez obejmowac owtosiong skére gltowy i bto-
ny Sluzowe. Wysypka moze tez najpierw pojawic sie
w innych partiach ciata. Z grudek tworza sie peche-
rzyki, ktére pekaja i — wysychajac — tworzg strupy,
ktdre pdézniej odpadaja samorzutnie. Po odpadnie-
ciu strupéw powstaja gtebokie blizny. Zmiany skérne
cofajq sie zwykle w ciggu 14-21 dni. Zmianom skor-
nym u czeSci chorych towarzysza béle gardta, ple-
cow lub glowy, owrzodzenie jamy ustnej, dusznos$¢,
kaszel i biegunka. U os6b szczepionych przeciwko
ospie prawdziwej choroba przebiega tagodniej ani-
zeli u 0séb nieszczepionych (34, 35). Powiekszenie
weztéw chtonnych, wystepujace u 70-82% pacjen-
tow, jest waznym objawem klinicznym réznicujacym
ospe matpig od ospy prawdziwej i ospy wietrznej (31;
tab. 1). Smiertelno$¢ waha sie od 1 do 33% i jest naj-
wyzsza u dzieci (16).

Rozpoznanie

Podejrzenie ospy matpiej oparte o objawy klinicz-
ne i wywiad epidemiologiczny, w ktérym istotng
role odgrywaja kontakty z chorymi zwierzetami lub
pobyt na terenach endemicznych, musi zostac po-
twierdzone badaniami laboratoryjnymi. Celem ba-
dan jest stwierdzenie obecno$ci materiatu gene-
tycznego wirusa ospy matpiej w zmianach skérnych
testem RT-PCR i wiriondw w preparatach z mikro-
skopu elektronowego. Test QPCR umozliwia zrézni-
cowanie szczepow wirusa z basenu rzeki Kongo od
szczepow wystepujacych w Afryce Zachodniej (36).
Zalecany w diagnostyce tez jest test immunofluore-
scencji (37), izolacja wirusa na jednowarstwowej ho-
dowli komorek Vero. Efekt cytopatyczny w postaci
typowej separacji i zaokraglenia komérek pojawia
sie w ciggu 24 godz. po zakazeniu (38). W rozpo-
znaniu choroby pomocne sg badania serologiczne
testem IgM ELISA, IgG ELISA surowic pochodza-
cych od pacjentéw w fazie zdrowienia w kierunku
przeciwciat swoistych dla ortopokswiruséw (39).
W celu odréznienia zakazenia wirusem ospy mat-
piej od ospy prawdziwej stosuje sie test neutraliza-
cji wirusa z surowicami adsorbowanymi krzyzowo
tymi wirusami, test zahamowania hemaglutyna-
cji (29) i test western blot (40). Czuto$¢ metod sero-
logicznych wynosi 50—-95%. Metody serologiczne
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nie nadaja sie jednak do diagnostyki ostrych zaka-
zen (5). Test peptide-based ELISA z uzyciem czte-
rech nieskoniugowanych peptydéw 30mer cechu-
je sie 100% czutoScig w wykrywania ospy matlpiej
w okresie od 2 do 6 miesiecy po zakazeniu i 45%
czulos$cia powyzej 2 lat po zakazeniu przy swo-
istosci 99%. Test z dwoma koniugatami peptydow
wykazuje 100% czuto$¢ w wykrywaniu zakazenia
w okresie od 2 do 6 miesiecy po zakazeniu, 90% czu-
oScig przy 97% swoistosci w okresie powyzej 2 lat
po zakazeniu (41).

W diagnostyce ospy malpiej u zwierzat wykorzy-
stuje sie metody badan stosowane u ludzi. Do wy-
krywania antygenu wirusa ospy matpiej u gryzoni
zastosowano tez test RT-PCR, testy elektrochemi-
luminescencji (pan-orthopox ECL) i pan-orthopox
PCR (42).

Postepowanie

Zwierzeta podejrzane i chore podlegaja $cistemu od-
osobnieniu celem eliminacji ryzyka zakazenia lu-
dzi i wrazliwych gatunkéw zwierzat. Stosuje sie
leczenie objawowe. U pieskow preriowych dobre
efekty terapeutyczne daje stosowanie preparatu
ST-246 dziatajacego na ortopokswirusy (43). Ob-
serwuje sie spontaniczne wyleczenia. Pomieszcze-
nia, w ktérych przebywaty chore zwierzeta, powin-
ny zostac odkazone.

W zapobieganiu chorobie obowigzuje zakaz im-
portu zwierzat wrazliwych na zakazenie z terendw,
gdzie wystapita ospa matpia, w tym zakaz trans-
portu, sprzedazy i uwalniania pieskéw preriowych,
wielkoszczuréw gambijskich, wiewiérek drzewnych
istonecznych, koszatek, jezatek afrykanskich i myszy
pasiastych oraz zakaz importu szczuréw z Afryki. Le-
karze weterynarii i personel obstugi nalezy szczepic
przeciwko ospie prawdziwej, poniewaz indukuje u po-
nad 80% szczepionych 0séb odporno$¢ na ospe mat-
pia (44). Stosowana jest zywa atenuowana szczepion-
ka Dryvax i Zzywa atenuowana szczepionka LC16mS8,

w przygotowaniu sg szczepionki podjednostkowe
oraz szczepionki DNA (45). Wazne znaczenie ma le-
czenie powiktan bakteryjnych zmian skérnych ile-
czenie antywirusowe, w tym stosowanie immuno-
globuliny antyospowej (46).

Na mozliwo$¢ wykorzystania wirusa ospy mat-
piej jako broni biologicznej zwrdcono uwage w1999 r.
(47). Obecnie tatwo dostepne metody inzynierii gene-
tycznej pozwalaja na szybka realizacje tego celu. Li-
kwidacja ospy prawdziwej na Swiecie, a tym samym
zaprzestanie w wielu krajach szczepien przeciw-
ko ospie zmniejszyly zainteresowanie mozliwosScig
ponownego jej wystapienia. Istnieje jednak $wiado-
mo$¢ mozliwoSci wyprodukowania bardzo zjadliwe-
go dla cztowieka wirusa ospy matpiej o duzych zdol-
no$ciach transmisji (48).
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Tabela 1. Poréwnanie objawdw i zmian w ospie prawdziwej (smallpox), ospie matpiej (monkeypox) i ospie wietrznej (varicella; 31, czeSciowo zmienione)

Cechy Ospa prawdziwa Ospa matpia Ospa wietrzna

Czas trwania (dni)

Okres inkubacji 7-17 7-17 10-21
Okres prodromalny 1-4 1-4 0-2
Wysypka 14-28 14-28 10-21
Objawy
Goraczka >40°C 38,5-40,5°C do 38,8°C
Zte samopoczucie + + +
Bét glowy + + +
Limfadenopatia - + -
Zmiany na dtoniach + + rzadko
Wysypka plamisto-grudkowa, gteboko osadzone | plamisto-grudkowa, gteboko osadzone Krosty, grudki, pecherzyki, brak blizn

krosty, blizny krosty, blizny

czesto jedno stadium, powolna zmiana
stadiow, czas trwania 1-2 dni

czesto jedno stadium, powolna zmiana

Zejscie zmian skornych stadiow, czas trwania 1-2 dni

jednoczesnie kilka stadiow, szybkie
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