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Bakteryjna choroba nerek – aktualny stan wiedzy

Wstêp

Bakteryjna choroba nerek (Bacterial Kidney Disease –

BKD) jest groŸn¹, zwykle przewlekle przebiegaj¹c¹ cho-

rob¹ bakteryjn¹ ryb ³ososiowatych, ¿yj¹cych w wodach

s³odkich, s³onawych i morskich. Notowana jest we wszyst-

kich rejonach, gdzie wystêpuj¹ lub s¹ hodowane ryby ³oso-

siowate (Salmonidae), z wyj¹tkiem Australii, Nowej Zelan-

dii i Rosji (Evelyn 1993, Austin i Austin 2007). BKD jest

powa¿nym problemem epidemiologicznym na obszarze

pó³nocno-wschodniego Pacyfiku (Stany Zjednoczone,

Kanada) i w Japonii. Wystêpuje w hodowlach ryb na terenie

Europy, a tak¿e w Polsce. Najwiêksze straty powodowane

t¹ chorob¹ obserwuje siê u ryb ³ososiowatych podchowy-

wanych w sadzach morskich. Odnotowuje siê straty do

80% ³ososia pacyficznego i 40% ³ososia atlantyckiego.

Niektóre gatunki ryb nie³ososiowatych s¹ podatne na zaka-

¿enie eksperymentalne (Noga 2010). Ka¿dy gatunek

nale¿¹cy do rodzaju Oncorhynchus sp. jest podatny na

zaka¿enie i chorobê. Ryby s¹ wra¿liwe w ka¿dym wieku,

jednak¿e straty bezpoœrednie wystêpuj¹ u ryb w wieku od 6

do 12 miesi¹ca ¿ycia.

Celem pracy by³o przedstawienie aktualnej wiedzy

dotycz¹cej BKD, wraz z metodami zapobiegania i zwalcza-

nia, z uwagi na rosn¹cy problem w podchowach kontrolo-

wanych ryb ³ososiowatych w Polsce.

Etiologia i epidemiologia

Czynnikiem etiologicznym BKD jest Renibacterium

salmoninarum, typowa patogenna bakteria Gram-dodat-

nia, która jest bardzo wra¿liwa na dzia³anie czynników œro-

dowiskowych. Jest bezwzglêdnym patogenem i szybko

ginie poza organizmem ryb, gdy¿ nie wytrzymuje konku-

rencji saprofitycznej mikroflory wystêpuj¹cej w wodzie.

Bardzo trudno wyizolowaæ tê bakteriê z wody oraz osadów

dennych. Przebywa bardzo krótko w basenach, czy sta-

wach po ust¹pieniu choroby. Na pod³o¿ach hodowlanych

komórki bakteryjne wystêpuj¹ parami i przypominaj¹

maczugê. Optymalna temperatura wzrostu na pod³o¿ach

sztucznych wynosi 15-18�C, a w temperaturze powy¿ej

25�C nastêpuje zahamowanie jej wzrostu (Ordal i Earp

1956, Peterson i in. 1981, Turaga i in. 1977).

Do zaka¿enia ryb dochodzi w wodzie s³odkiej i s³onej,

drog¹ pokarmow¹, poprzez uszkodzon¹ skórê, a tak¿e

przebywanie w zanieczyszczonej wodzie. Znakowanie ryb

zanieczyszczonymi znaczkami mo¿e zwiêkszaæ ryzyko

zaka¿enia (Noga 2010). Du¿ym problemem jest przeno-

szenie choroby wraz z produktami p³ciowymi i mo¿liwoœæ

zaka¿enia drog¹ wertykaln¹. Bakterie wystêpuj¹ we wnê-

trzu ziaren ikry u zaka¿onych ikrzyc, w ten sposób staj¹ siê

niedostêpne dla œrodków dezynfekcyjnych (Evelyn i in.

1984. Zaka¿ony p³yn otrzewnowy jest g³ównym Ÿród³em

zaka¿enia jaj jeszcze przed owulacj¹ (Evelyn 1993).

�ród³em zaka¿enia s¹ ryby chore lub bezobjawowi nosi-

ciele. R. salmoninarum jest izolowana doœæ czêsto

z odchodów ryb. Zaka¿enie ryb R. salmoninarum nastê-

puje w ró¿nych okresach cyklu hodowlanego, najczêœciej

na wiosnê, ale najwiêksze œniêcia obserwuje siê w okresie

letnim, gdy gwa³townie wzrasta temperatura wody. Naj-

wiêksze straty obserwuje siê u ryb w starszym wieku,

powy¿ej 6 miesi¹ca ¿ycia.

Rozwojowi choroby do postaci klinicznej sprzyja stres,

np. wystêpuj¹cy podczas przenoszenia ryb ³ososiowatych

z wody s³odkiej do wody morskiej (do sadzy) lub podczas

tar³a, transportu, a tak¿e stres polietiologiczny (Fryer i San-

ders 1981). Gwa³towna zmiana ciœnienia osmotycznego

oraz du¿e wahania temperatury stanowi¹ g³ówne czynniki

stresogenne usposabiaj¹ce do wzrostu zachorowañ na

BKD (Fryer i Sanders 1981, Iwama 1980, Peterson i in.

1981). Podczas gdy BKD przebiega zazwyczaj w postaci

przewlek³ej, stres mo¿e spowodowaæ zaostrzenie prze-

biegu choroby. Wiêkszoœæ epidemii wystêpuje w okresie

nag³ego wzrostu lub spadku temperatury wody (w cyklu
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hodowlanym). W wodzie miêkkiej mo¿e wystêpowaæ wy¿-

sza czêstotliwoœæ zachorowañ (Noga 2010).

Uwa¿a siê, ¿e rozwój BKD wi¹¿e siê nie tylko z podwy¿-

szon¹ temperatur¹ wody powy¿ej 15�C, ale równie¿ z diet¹

zawieraj¹c¹ zbyt du¿¹ zawartoœci¹ lipidów i glutenu (Fryer

i Sanders 1981, Iwama 1980, Peterson i in. 1981). Wystêpo-

wanie BKD jest czêstsze w tych obiektach hodowlanych,

gdzie stosuje siê pasze o obni¿onej zawartoœci witaminy

A oraz mikroelementów, tj. Fe, Cu, Mn, Co, J i F. Dodatek

w diecie J (4,5 μg g-1) i F (4,5 μg g-1) powodowa³ obni¿enie

prewalencji wystêpowania klinicznej postaci BKD (3,6%)

w porównaniu z pasz¹ komercyjn¹ (34%) oraz innymi 6

rodzajami pasz eksperymentalnych (15-24%) (Anonymous

1999).

Patogeneza choroby

W praktyce doœæ czêstym zjawiskiem, obserwowanym

zarówno w warunkach hodowlanych, jak i naturalnych jest

zaka¿enie rozpoczynaj¹ce siê od ognisk pierwotnych, zlo-

kalizowanych w skórze i ga³ce ocznej. Nastêpnie bakteria

za poœrednictwem naczyñ krwionoœnych wêdruje do nerek,

ale mo¿e równie¿ lokalizowaæ siê w pêcherzu p³awnym,

w¹trobie i œledzionie. Bakterie wykazuj¹ zdolnoœæ wnikania

do wnêtrza jednoj¹drzastych fagocytów, trombocytów,

komórek nab³onkowych w nerce i oocytach. Komórki trac¹

zdolnoœæ wytwarzania czynników toksycznych dla tych

bakterii, co sprzyja rozwojowi zaka¿enia przewlek³ego.

Bakterie wnikaj¹ do ziaren ikry, mog¹ lokalizowaæ siê

w ¿ó³tku jaja jeszcze przed owulacj¹. Zaka¿enie ikry nastê-

puje przez zaka¿ony p³yn otrzewnowy (Evelyn i in. 1984,

Evelyn 1993).

Objawy kliniczne i zmiany
anatomopatologiczne

Okres inkubacji BKD u ryb ³ososiowatych w temperatu-

rze wody 13-15�C wynosi od 17 do 36 dni, ale mo¿e trwaæ

znacznie d³u¿ej (kilka miesiêcy, a nawet lat). Obserwacje kli-

niczne oraz zaka¿enia eksperymentalne wykaza³y, ¿e pstr¹g

têczowy jest najbardziej wra¿liwy na zaka¿enie R. salmoni-

narum. W temperaturze 12�C, po eksperymentalnym zaka-

¿eniu w iniekcji dootrzewnowej, œmiertelnoœæ dochodzi³a do

95% (Ordal i Earp 1956, Sakai i in. 1989). Objawy kliniczne

BKD s¹ pocz¹tkowo ma³o charakterystyczne i przypominaj¹

zmiany wywo³ywane przez ró¿ne bakterie czy wirusy.

W przebiegu ostrym przypominaj¹ w przebiegu wirusow¹

krwotoczn¹ posocznicê ryb ³ososiowatych, VHS (Viral

Haemorragic Septicaemia) (fot. 1, 2). Pierwszym objawem

jest pociemnienie pow³ok cia³a, wysadzenie ga³ek ocznych,

powiêkszenie jamy cia³a, bladoœæ skrzeli oraz wybroczyny

u nasady p³etw i w okolicy odbytu. Doœæ czêsto u pstr¹ga

têczowego pojawiaj¹ siê na bokach cia³a niewielkie pêche-

rze, wype³nione mêtn¹ ciecz¹, które po pewnym czasie

pêkaj¹, tworz¹c ma³e wrzody (Austin i Rayment 1985, Earp

i in. 1953, Evelyn 1993, Roberts 2001, Vigneulle i in. 1977).

G³ównym organem docelowym jest nerka, w której tworz¹

siê bia³awe guzki martwicze. Zmiany martwicze mog¹

powstawaæ w innych narz¹dach wewnêtrznych, szczególnie

w œledzionie. W jamie brzusznej mo¿e znajdowaæ siê p³yn,

tworz¹ siê b³ony pseudodyfteryczne, najczêœciej w tempera-

turze poni¿ej 10�C (fot. 3, 4). B³ony sk³adaj¹ siê z fibrobla-

stów, histiocytów, makrofagów i w³óknika. Przy wzroœcie

temperatury powy¿ej 10�C bia³awe, patologiczne b³ony zani-
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Fot. 1. Zmiany patologiczne w przebiegu ostrym BKD.

Fot. 2. Zmiany patologiczne w jamie cia³a oraz obraz narz¹dów wewnêtrznych
w przebiegu ostrym BKD.

Fot. 3. Zmiany patologiczne w przebiegu przewlek³ym BKD.



kaj¹, a w nerkach, sercu, œledzionie i w¹trobie pojawiaj¹ siê

ogniska martwicze koloru bia³ego, otoczone pierœcieniem

przekrwienia. Doœæ czêsto, szczególnie u ³ososi, stwierdza

siê du¿e ubytki w miêœniach nadosiowych, okreœlane jako

„kawerny” (Austin i Austin 1987, Austin i Rayment 1985,

Roberts 2001).

Nosicielstwo BKD jest du¿ym problemem, bowiem

u klinicznie zdrowych ryb-nosicieli, wysoce patogenne

szczepy R. salmoninarum stwierdza siê wewn¹trz komórek

fagocytarnych, g³ównie w monocytach i makrofagach

(Austin i Austin 1987, Bruno 1986). Bakterie te wykazuj¹

du¿e powinowactwo do nerek oraz innych narz¹dów immu-

nokompetentnych, powoduj¹c upoœledzenie zdolnoœci

komórek plazmatycznych do produkcji swoistych przeciw-

cia³. Badania prowadzone przez Evelyn i in. (1984) oraz

Evelyn (1993) sugerowa³y, ¿e bakterie te mog¹ w postaci

zaka¿enia bezobjawowego przebywaæ w organizmie kli-

nicznie zdrowych ryb, gdy¿ w nerkach wystêpuj¹ bli¿ej nie-

okreœlone substancje hamuj¹ce ich wzrost. Ka¿dy czynnik

stresogenny, który zadzia³a na organizm tych ryb mo¿e

spowodowaæ przejœcie bakterii w formê aktywn¹, która

zapocz¹tkuje rozwój choroby oraz wyst¹pienie objawów

klinicznych i zmian anatomopatologicznych.

Diagnostyka BKD

Diagnostyka BKD jest oparta na badaniach klinicznych,

anatomopatologicznych oraz histopatologicznych. Jedna-

k¿e badania te powinny byæ potwierdzone izolacj¹ bakterii

na pod³o¿ach sztucznych oraz ich identyfikacj¹ przy zasto-

sowaniu metod serologicznych lub molekularnych (Turaga

i in. 1987, OIE 2003, 2006).

Izolacja bakterii R. salmoninarum na pod³o¿ach

wybiórczych jest d³ugotrwa³a i trudna ze wzglêdu na du¿e

wymagania od¿ywcze drobnoustroju. W temperaturze 15�C

inkubacja z próbek pobranych od chorych ryb trwa 2-3

tygodnie (w niektórych przypadkach nawet d³u¿ej) (Toranzo

i in. 2005). Jako jeden z istotnych dodatków do pod³o¿y

dodaje siê L-cysteinê i surowicê (Ordal i in. 1956). Wymienia

siê ró¿ne rodzaje pod³o¿y wybiorczych, które maj¹ popra-

wiæ selektywnoœæ hodowli (np. KDM-2, KDM-C, SKDM)

(Bandin i in. 1996, Daly i Stevenson 1993). Ze wzglêdu na

trudnoœæ i czasoch³onnoœæ metody hodowlanej w diagno-

styce BKD czêsto stosuje siê ró¿ne techniki immunolo-

giczne. Jedn¹ z najczêœciej wykorzystywanych jest test

ELISA, który jest bardziej czu³y ni¿ klasyczne metody bakte-

riologiczne. Polecany jest tak¿e test immunofluorescencji

(FAT). W badaniach stosuje siê test ELISA z u¿yciem prze-

ciwcia³ poliklonalnych lub monoklonalnych, skierowanych

przeciwko ró¿nym epitopom antygenu p57 (bia³ko wystê-

puj¹ce na powierzchni komórek R. salmoninarum). Antygen

ten jest tak¿e uwalniany do surowicy i tkanek ryb w prze-

biegu zaka¿enia. W diagnostyce BKD aktualnie szeroko

stosowane s¹ badania molekularne opieraj¹ce siê na ³añcu-

chowej reakcji polimerazy (PCR) (Brown i in. 1994).

W badaniach tych amplifikuje siê i identyfikuje fragmenty

16S rybosomalnego RNA (RT-PCR) lub antygenu p57

(PCR, Nested PCR, qPCR). Techniki te s¹ bardzo czu³e,

szybkie (wynik w ci¹gu 1-2 dni) i stosunkowo tanie (Bruno

i in. 2007).

W diagnostyce ró¿nicowej nale¿y braæ pod uwagê

przede wszystkim tzw. przerostow¹ chorobê nerek (prolife-

rative kidney disease – PKD), której czynnikiem etiologicz-

nym jest paso¿yt z rodzaju Myxozoa (Roberts 2001).

Objawy kliniczne i zmiany anatomopatologiczne nie pozwa-

laj¹ na odró¿nienie BKD od PKD. Przy PKD obserwuje siê

równie¿ obrzêk nerek, ale w odró¿nieniu od BKD brak jest

charakterystycznych bia³ych ognisk martwiczych. Roz-

strzygaj¹ce s¹ badania bakteriologiczne oraz identyfikacja

przy u¿yciu metod immunologicznych lub molekularnych.

Zapobieganie i zwalczanie

Ochrona przed BKD jest trudna i wymaga prawid³owej

organizacji w zakresie rozrodu, podchowu i selekcji stada

przeznaczonego do tar³a. Systematyczne prowadzenie

badañ diagnostycznych produktów p³ciowych (ikra, p³yn

jajnikowy) oraz badanie w kierunku BKD wszystkich grup

wiekowych ryb podczas podchowu jest podstawowym

warunkiem w zapobieganiu i zwalczaniu tej choroby. Pra-

wid³owe ¿ywienie z odpowiedni¹ iloœci¹ bia³ka i zwi¹zków

mineralnych oraz unikanie nadmiernych zagêszczeñ obsad

i stresu w czasie rozrodu kontrolowanego, pozwala

w znacz¹cy sposób ograniczyæ rozwój BKD.

W zapobieganiu i leczeniu wykorzystuje siê te same

œrodki terapeutyczne, które powinny byæ stosowane

w odpowiedniej dawce oraz przez odpowiednio d³ugi okres.

Zbyt krótkie stosowanie oraz w niew³aœciwej dawce jest

ma³o efektywne. Leczenie BKD jest oparte na stosowaniu

antybiotyków i wybranych sulfonamidów (Austin 1985, Lee

i Evelyn 1991, Mitchum i Sherman 1981, Moffit 1991, 1992).

Jednym z podstawowych zabiegów jest podawanie tarla-

kom erytromycyny w iniekcji w okresie od 9 do 56 dnia przed
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Fot. 4. Zmiany patologiczne w przebiegu przewlek³ym BKD.



tar³em. Antybiotyk ten redukuje liczbê bakterii w p³ynie jajni-

kowym oraz przenika do wnêtrza jaj, czego dowodem jest

stwierdzanie œladowych iloœci erytromycyny u wylêgu (Lee

i Evelyn 1991, Moffit 1991, 1992). Zabiegi profilaktyczne

obejmuj¹ce k¹piele ikry s¹ ma³o efektywne w profilaktyce

i zwalczaniu BKD, gdy¿ R. salmoninarum wystêpuje

wewn¹trz komórek jajowych. Jodofory niszcz¹ R. salmoni-

narum w stê¿eniu 100 mg l-1 wody po 10 min (Elliot i in.

1991).

Kluczow¹ metod¹ w zwalczaniu jest selekcja tarlaków

oraz tworzenie stad wolnych od BKD, co jak dot¹d stanowi

podstawowy warunek w ograniczaniu strat powodowanych

t¹ jednostk¹ chorobow¹. Jednak¿e utrwalaniu choroby

sprzyja biologia gatunków anadromicznych, które kontak-

tuj¹ siê z rybami (nosicielami bezobjawowymi) innych

gatunków, bêd¹cych tak¿e wektorami w rozprzestrzenianiu

BKD. Uznaje siê, ¿e ptaki tak¿e mogê odgrywaæ pewn¹ rolê

w przenoszeniu patogenów i utrwalaniu choroby (Anony-

mous, 1999). Populacje ryb wolnych od BKD, stanowi¹cych

stada podstawowe, powinny byæ izolowane od œrodowiska

naturalnego. Jeœli jest to mo¿liwe, tylko jedna grupa wie-

kowa powinna byæ jednoczeœnie utrzymywana w gospodar-

stwie. Aby zmniejszyæ transmisjê pionow¹, segregacja

i od³awianie tarlaków jest obecnie standardow¹ metod¹

pozyskiwania ikry do produkcji materia³u obsadowego

w wylêgarniach (Noga 2010). Do tar³a wybierane s¹ tylko

osobniki wolne od R. salmoninarum oraz z niskim pozio-

mem przeciwcia³ w teœcie ELISA. Takie postêpowanie

mo¿e zmniejszyæ czêstoœæ wystêpowania choroby, jednak

taka procedura prawdopodobnie nie wyeliminuje bakterii

z populacji. Skuteczna kontrola przesiewowa opiera siê

g³ównie na wra¿liwych i specyficznych testach u bezobja-

wowych nosicieli. W procesie selekcji potencjalnych rodzi-

ców o bardzo wysokim lub bardzo niskim ciê¿arze R. sal-

moninarum, mo¿na zastosowaæ technikê membranowego

filtrowania i fluorescencji (MF-FAT), w po³¹czeniu z testem

ELISA. Opracowano nowe testy maj¹ce na celu poprawê

metod badañ przesiewowych (Noga 2010).

Nie istniej¹ ¿adne sprawdzone metody, które mog¹

ochroniæ i ca³kowicie wyleczyæ ryby z BKD w gospodar-

stwie. Œcis³e powi¹zanie bakterii z odpornoœci¹ gospoda-

rzy, po³¹czone z jej przewlek³¹, podstêpn¹ natur¹, utrudnia

kontrolê i terapiê. Antybiotyki makrolidowe (np. erytromy-

cyna) s¹ najbardziej skutecznymi lekami w leczeniu

zarówno zaka¿eñ klinicznych, jak i bezobjawowych. Za naj-

bardziej skuteczne uznaje siê tiocyjanian oraz fosforan ery-

tromycyny, zarówno w profilaktyce, jak i terapii BKD. Inne

pochodne, tj. stearynian, etylobursztynian, uznaje siê za

nieskuteczne przeciwko R. salmoninarum (Noga 2010).

Erytromycyna mo¿e byæ stosowana na zasadzie kaskady,

gdy¿ jest lekiem dopuszczonym do stosowania u innych

gatunków zwierz¹t. Za dawki terapeutyczne uznaje siê 100

mg kg-1 mc (doustnie) oraz 20-40 mg kg-1 mc (w iniekcji).

Zgodnie z wytycznymi Rozporz¹dzenia Komisji UE nr

37/2010, w sprawie substancji farmakologicznie czynnych

i ich klasyfikacji w odniesieniu do maksymalnych limitów

pozosta³oœci (MRL – Maximum Residue Level) w œrodkach

spo¿ywczych (Rozp. UE 37/2010), MRL dla erytromycyny

wynosi 200 μg kg-1. Dobr¹ skutecznoœæ w badaniach wyka-

zuje azytromycyna, bêd¹ca pochodn¹ pó³syntetyczn¹ ery-

tromycyny, w sugerowanej dawce 20 mg kg-1 mc (w iniek-

cji). Wykazano znaczne zró¿nicowanie wra¿liwoœci ró¿nych

szczepów R. salmoninarum na te antybiotyki. W badaniach

Rodes i in. (2008) wykazano, ¿e minimalne stê¿enie

hamuj¹ce rozwój bakterii (minimal residue concentration,

MIC) dla azytromycyny waha³o siê od 0,008 do 0,250 μg

ml-1, natomiast dla erytromycyny od 0,008 do 0,031 μg ml-1,

co bezpoœrednio mo¿e siê przek³adaæ na brak skutecznoœci

terapii. Co bezpoœrednio mo¿e siê przek³adaæ na brak sku-

tecznoœci terapii (Rhodes i n. 2008).

Szczepienia przeciwko BKD jak dot¹d nie znalaz³y sze-

rokiego zastosowania. Dostêpna na rynku szczepionka

¿ywa „Renogen” (Elanco, Aqua-Health, Kanada) wykazuje

nisk¹ skutecznoœæ (Noga 2010).

W aktualnie obowi¹zuj¹cym statusie prawnym BKD nie

wymaga monitorowania oraz zg³aszania. Jednak¿e bior¹c

pod uwagê charakter choroby, w zwalczaniu nale¿y stoso-

waæ metody wykorzystywane do uwalniania gospodarstw

od chorób wirusowych. Jako przyk³ad mog¹ pos³u¿yæ sys-

temowe rozwi¹zania proponowane przez Murray i in.

(2011). Efektywne mog¹ byæ strategie sprawdzone i dosto-

sowane do mo¿liwoœci gospodarstwa. Istotne w profilak-

tyce i zwalczaniu jest wielokierunkowe jednoczesne

dzia³anie, maj¹ce na celu ochronê gospodarstwa przed

zawleczeniem choroby (np. monitoring, wspó³praca pomiê-

dzy podmiotami), niszczenie drobnoustrojów na ka¿dym

etapie hodowli (np. metafilaktyczne stosowanie antybioty-

ków), ochronê przed zaka¿eniem tak¿e poprzez ochronê

odpornoœci nieswoistej i ogóln¹ kondycjê ryb (np. szczepie-

nia, immunomodulacja, ochrona przed stresem).
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BACTERIAL KIDNEY DISEASE: CURRENT STATE OF KNOWLEDGE

El¿bieta Terech-Majewska, Andrzej K. Siwicki, Iza Deperasiñska, Patrycja Schulz, Alicja Bernad, Krzysztof Duchiewicz

ABSTRACT. Bacterial Kidney Disease (BKD) is a dangerous, chronic bacterial disease of salmonids inhabiting fresh, brackish, and

marine waters. It occurs in all locations where salmonids (Salmonidae) occur or are cultured, with the exceptions of Australia, New

Zealand, and Russia. The etiological agent of BKD is Renibacterium salmoninarum, which is a typical Gram-positive bacterial

pathogen that is extremely sensitive to the effects of environmental factors. It is an obligate pathogen that dies quickly outside the fish

body, because it cannot withstand saprophytic competition from other microflora occurring in the water. All species belonging to the

genus Oncorhynchus sp. are susceptible to infection and disease. Fish are susceptible at all ages, but direct losses occur in fish aged

over six months. The aim of this paper is to present the current state of knowledge on BKD and methods to prevent and control it as it

is an increasingly common problem in the controlled rearing of salmonids in Poland. The paper underscores the importance of

prophylactic measures against and the control of this disease based on laboratory diagnostics and monitoring of all fish age groups,

the metaphylactic use of erythromycin, and by maintaining sanitary and biosafety conditions. It is especially important to protect fish

from stress and vitamin and mineral deficiencies. This also provides an additional opportunity for implementing prophylactic

measures. Monitoring, controlling, and reporting this disease are not obligatory, which could lead to its further spread.

Keywords: Salmonid bacterial diseases, Renibacterium salmoninarum
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