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Niekontrolowany obrót ostrygami pod koniec lat sze�æ-
dziesi¹tych i na pocz¹tku siedemdziesi¹tych ubieg³ego
stulecia doprowadzi³ do zdziesi¹tkowania hodowli ostryg
jadalnych (Ostrea edulis) w Europie. Problem ten dotk-
n¹³ g³ównie Francjê, jako najwiêkszego producenta tego
gatunku ostryg. Spadek rocznej produkcji w tym kraju
by³ bardzo drastyczny i wynosi³ oko³o 90%, tj. z 20 000
ton w latach siedemdziesi¹tych do oko³o 2000 ton na
pocz¹tku obecnego stulecia (9). Powodem takiej sytu-
acji by³y dwie jednostki chorobowe, a mianowicie inwa-
zje powodowane przez Bonamia ostreae oraz Marteilia
refringens. W latach sze�ædziesi¹tych, w Kalifornii, opi-
sywano inwazjê Bonamia ostreae u ostryg jadalnych,
która nastêpnie rozprzestrzeni³a siê na zachodnie wybrze-
¿e USA (16). Przypadki zachorowañ notowano równie¿
na wschodnim wybrze¿u USA (7, 18). Na podstawie prze-
prowadzonych badañ postawiono hipotezê, ¿e do Euro-
py B. ostreae zosta³a sprowadzona w³a�nie z Ameryki
Pó³nocnej wraz z zara¿onymi ostrygami i b³yskawicznie
rozprzestrzeni³a siê na prawie ca³e jej terytorium (12, 16).
Zasiêg wystêpowania B. ostreae w Europie jest du¿y
i obecnie ta inwazja jest notowana we Francji, Irlandii,
W³oszech, Holandii, Hiszpanii oraz Wielkiej Brytanii
z wyj¹tkiem Szkocji (2, 4, 10) (ryc. 1). Inwazja Bonamia
ostreae zosta³a umieszczona na li�cie II za³¹cznika A do
dyrektywy Rady 91/67/EWG (15), czê�ci II za³¹cznika
III projektu nowej dyrektywy (23), a w polskim prawo-
dawstwie, zgodnie z ustaw¹ z dnia 7 stycznia 2005 r.
o zmianie ustawy o ochronie zdrowia zwierz¹t oraz zwal-
czaniu chorób zaka�nych zwierz¹t oraz o zmianie nie-
których innych ustaw, znajduje siê w wykazie chorób
zaka�nych podlegaj¹cych obowi¹zkowi zwalczania (26).

Inwazjê B. ostreae wywo³uj¹ pierwotniaki o nieusta-
lonej jeszcze dok³adnie taksonomii. Niektórzy autorzy
(cyt. 21) uwa¿aj¹, ¿e patogen ten posiada wiele cech cha-
rakterystycznych zarówno dla przedstawicieli rodzaju
Marteilia, jak i Haplosporidium, innych czynników cho-
robowych miêczaków. Wed³ug tych autorów, nie mo¿na
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Ryc. 1. Rozprzestrzenienie Bonamia ostreae na kontynencie
europejskim
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jednak z ca³¹ pewno�ci¹ zaklasyfikowaæ B. ostreae ani
do rzêdu Occlusosporida, ani do rzêdu Balanosporida.
Levine i wsp. (cyt. 21) zaproponowali przynale¿no�æ tego
paso¿yta do gromady Acetospora, klasy Stellatosporea,
rzêdu Ballanosporida, nie przes¹dzaj¹c jednoznacznie tej
sprawy, a sugeruj¹c dyskusjê na ten temat.

Jeszcze do niedawna termin bonamioza obowi¹zywa³
jako wspólna nazwa jednostek chorobowych ostryg wy-
wo³ywanych przez Bonamia ostreae na pó³kuli pó³noc-
nej, a tak¿e chorób ostryg wywo³ywanych przez Bona-
mia exitiosus i Mikrocytos roughleyi na pó³kuli po³udnio-
wej (1). Szczegó³owe badania ultrastruktury wymienio-
nych pierwotniaków po³¹czone z zastosowaniem tech-
nik biologii molekularnej, takich jak PCR oraz hybrydy-
zacji in situ potwierdzi³y przynale¿no�ci tych organizmów
do rodzaju Bonamia. Od tego momentu Bonamia ostreae
uwa¿ana jest za jedynego pierwotniaka wystêpuj¹cego
na kontynencie europejskim i wymienionego w dyrekty-
wie Rady 91/67/EWG, natomiast pozosta³e dwa gatunki
� B. exitiosa i M. roughleyi � uznawane s¹ za jednostki
egzotyczne, wystêpuj¹ce poza Europ¹ (11). Jednocze�nie
zmianie uleg³o nazewnictwo jednostek chorobowych.
Okre�lenie bonamioza zosta³o zast¹pione przez termin
inwazja wywo³ana przez Bonamia ostreae. Znalaz³o to
wyraz w projekcie nowej dyrektywy UE (23).

Ostryga jadalna (O. edulis) jest jedynym, naturalnym
gatunkiem wra¿liwym na tego pierwotniaka. Na podsta-
wie przeprowadzonych badañ okaza³o siê, ¿e wszystkie

gatunki rodzaju Ostrea
wystawione na dzia³anie
B. ostreae mog¹ zostaæ
zara¿one tym pierwot-
niakiem. Wyj¹tkiem jest
O. conchaphila = O. lu-
rida, odno�nie do której
istniej¹ jeszcze niepo-
twierdzone podejrzenia
o wra¿liwo�æ na B. ost-
reae (13, 17, 20). Naj-
bardziej podatne na za-
ra¿enie s¹ osobniki star-
sze, powy¿ej 2. roku (3,
14, 25). Inwazja B. ost-
reae jest �miertelna, po-
³¹czona z d³ugotrwa³ym
nosicielstwem. �niêcia
ostryg zazwyczaj poja-
wiaj¹ siê w czasie naj-
wiêkszego nasilenia in-
wazji (6, 14). Przebieg
choroby zale¿y równie¿
od gatunku zaatakowa-
nej ostrygi oraz warun-
ków �rodowiskowych
i hodowlanych.

Bonamia ostreae lo-
kalizuje siê w cyto-
plazmie hemocytów
(ryc. 2, 3). Powoduje
owrzodzenie skrzeli oraz
uszkodzenie tkanki ³¹cz-

nej po³¹czone z masow¹ infiltracj¹ hemocytów (21)
(ryc. 4, 5). Sporadycznie pierwotniak ten mo¿e równie¿
wystêpowaæ pozakomórkowo, pomiêdzy komórkami na-
b³onka w jelicie, skrzelach i ¿o³¹dku lub w miejscach
martwicy tkanki ³¹cznej (3) (ryc. 4, 5). Objawy kliniczne
nie s¹ charakterystyczne. Chore ostrygi mo¿e cechowaæ
os³abiona kondycja i/lub rozwarcie muszli. Przy ostrej
inwazji B. ostereae ostrygi wykazuj¹ charakterystyczne
¿ó³tawe zabarwienie cia³a oraz wrzody perforuj¹ce tkan-
kê ³¹czn¹ skrzeli, p³aszcza i gruczo³ów trawiennych, jed-
nak rzadko s¹ one obserwowane (21). Najczê�ciej jedy-
n¹, widoczn¹ oznak¹ choroby s¹ zwiêkszone, ponadnor-
matywne �niêcia ostryg.

Wielko�æ B. ostreae jest ró¿na, zale¿nie od typu ko-
mórek. Rozró¿nia siê dwie formy tego pierwotniaka:
komórki �rednicy 2-3 µm, okre�lane jako formy gêste,
które uwa¿ane s¹ za formy przetrwalnikowe, oraz ko-
mórki wiêksze, do 6 µm �rednicy, okre�lane jako formy
jasne, uwa¿ane za formy wegetatywne. Forma gêsta, któr¹
cechuje zbita cytoplazma bogata w struktury rybosomo-
podobne, czêsto obserwowana jest pozakomórkowo
w zmienionych chorobowo tkankach (21).

Drogi zara¿enia B. ostreae nie s¹ jeszcze dok³adnie
poznane. Najbardziej prawdopodobna wydaje siê droga
horyzontalna, polegaj¹ca na bezpo�rednim przenoszeniu
siê paso¿yta z osobnika na osobnika (19). Pojawi³o siê
do�æ kontrowersyjne, ma³o prawdopodobne i niepotwier-
dzone przypuszczenie, mówi¹ce o obecno�ci pierwotnia-

Ryc. 5. Preparat histologiczny przygotowany
z ostrygi p³askiej (O. edulis), wybarwiony
hematoksylin¹ i eozyn¹ � wokó³ gruczo³ów
trawiennych niewielka infiltracja tkanki ³¹cz-
nej przez hemocyty, a w ich cytoplazmie obecne
s¹ komórki B. ostreae

Ryc. 2. Bonamia ostreae obecna tak w cyto-
plazmie hemocytów, jak i poza nimi � preparat
odciskowy przygotowany z serca ostrygi p³askiej
(O. edulis) wybarwiony zestawem Hemacolor

Ryc. 3. Bonamia ostreae obecna w cytoplazmie
hemocytów � preparat odciskowy przygotowa-
ny z serca ostrygi p³askiej (O. edulis) wybarwio-
ny zestawem Hemacolor

Ryc. 4. Preparat histologiczny przygotowany
z ostrygi p³askiej (O. edulis) wykazuj¹cej obja-
wy chorobowe, wybarwiony hematoksylin¹
i eozyn¹ � widoczna znaczna infiltracja tkanki
³¹cznej przez hemocyty, a w ich cytoplazmie
obecne s¹ komórki B. ostreae
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ka w tkance jajnikowej, co sugerowa³oby mo¿liwo�æ prze-
noszenia siê go drog¹ transowaryjn¹, z pokolenia na po-
kolenie (5). Dotychczas nie opisano równie¿ cyklu roz-
wojowego B. ostrea, dróg wej�cia do organizmu ostryg,
form inwazyjnych oraz potencjalnych wektorów bior¹-
cych udzia³ w przenoszeniu tego pierwotniaka (22). Cho-
roba pojawia siê i mo¿e siê szerzyæ przez ca³y rok, przy
czym wystêpuje sezonowa zmienno�æ w inwazji B. ost-
reae. Intensywno�æ inwazji narasta bowiem podczas ciep-
³ych miesiêcy, osi¹gaj¹c swój szczyt jesieni¹, we wrze�-
niu, gdy temperatura wody w krajach produkuj¹cych
ostrygi wynosi 12-20°C (6, 14).

Hodowla ostryg prowadzona jest w otwartych wodach
mórz i oceanów. Z tego powodu leczenie tej jednostki
chorobowej nie jest mo¿liwe ze wzglêdu na ilo�æ che-
mioterapeutyków potrzebnych do zastosowania oraz ich
wp³ywu na �rodowisko. Stosowanie szczepieñ jest rów-
nie¿ niemo¿liwe z uwagi na fakt, ¿e ostrygi nie wytwa-
rzaj¹ przeciwcia³ (9). Jedynym sposobem walki z inwaz-
j¹ B. ostreae jest stosowanie efektywnego programu kon-
troli nad rozprzestrzenianiem siê tej jednostki chorobo-
wej i postêpowanie epizootyczne wyra¿one w odpowied-
nich dyrektywach i decyzjach Komisji Europejskiej oraz
kodeksie OIE, minimalizuj¹ce mo¿liwo�æ rozprzestrze-
nienia siê tej choroby. Dodatkowo, wa¿ne znaczenie
w zwalczaniu tej inwazji ma odpowiednia hodowla
ostryg. �niêcia spowodowane przez B. ostreae mog¹ bo-
wiem zostaæ zredukowane poprzez rozrzedzenie hodowli
lub hodowlê ostryg jadalnych wraz z ostrygami pacyficz-
nymi (Crassostrea gigas), które nie s¹ wra¿liwe na tê
inwazjê (8).

Diagnostyka B. ostreae opiera siê na stosowaniu tech-
nik badawczych pozwalaj¹cych na bezpo�rednie wykry-
cie pierwotniaka w badanym materiale. Znajduj¹ tu za-
stosowanie: szybka metoda odciskowa i badanie histo-
patologiczne (1). Obie te metody wykonywane s¹ jedno-
cze�nie i uwa¿ane s¹ za standardowe. Szybka metoda
odciskowa jest metod¹ przesiewow¹, polegaj¹c¹ na wy-
konaniu odcisku skrzeli lub komory serca na szkie³ku
podstawowym, a nastêpnie utrwaleniu i zabarwieniu pre-
paratu zestawem s³u¿¹cym do barwienia krwi. Badanie
histopatologiczne, oprócz bezpo�redniego wykrycia
B. ostreae, dostarcza informacji o strukturze komórek
i tkanek. Sk³ada siê ono z wielu etapów, takich jak: utrwa-
lanie tkanki, odwadnianie, nasycenie (impregnacja),
zatapianie w parafinie, przygotowanie skrawków do
barwienia oraz zabarwienie hematoksylin¹ i eozyn¹. Ba-
danie histopatologiczne jest badaniem odwo³awczym.
Obserwacjê ultrastruktury pierwotniaków i morfologicz-
nych ró¿nic w jej obrêbie umo¿liwia badanie w mikro-
skopie elektronowym. Stosowane jest ono jednak bar-
dzo rzadko, ze wzglêdu na koszty, czaso- i pracoch³on-
no�æ (1). W diagnostyce B. ostreae wykorzystywane s¹
równie¿ techniki biologii molekularnej. Z powodzeniem
stosuje siê metodê PCR oraz hybrydyzacjê in situ. Maj¹
one jednak ograniczone zastosowanie z uwagi na fakt,
¿e nie s¹ jeszcze zwalidowane (24).

Z du¿ym prawdopodobieñstwem mo¿na stwierdziæ, ¿e
Polska jest krajem wolnym od Bonamia ostreae, gdy¿
w polskiej strefie Morza Ba³tyckiego nie wystêpuj¹ ga-
tunki miêczaków wra¿liwe na tego pierwotniaka. Teza ta

wymaga jednak potwierdzenia poprzez badanie stanu
zdrowia miêczaków wystêpuj¹cych w Ba³tyku. Rozpo-
czêcie tego rodzaju pilota¿owych badañ planowane jest
przez Zak³ad Chorób Ryb PIWet-PIB na wiosnê tego roku.
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