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Воспаление сердечных и скелетных мышц –  
новое опасное заболевание культивируемых лососевых рыб

РЕЗЮМЕ
Воспаление сердечных и скелетных мышц в настоящее время является одним из самых распространенных, экономически значимых заболеваний 
культивируемого атлантического лосося и представляет серьезную угрозу его аквакультуре. Впервые болезнь выявлена в 1999 г. в Норвегии. В 2006 г. 
норвежские ученые доказали ее вирусную этиологию. Воспаление сердечных и скелетных мышц является трансграничной, высококонтагиозной, новой, 
еще недостаточно изученной вирусной болезнью лососевых рыб, характеризующейся поражением эритроцитов, симптомокомплексом воспаления 
сердечных и скелетных мышц, нарушением кровообращения и желтухой. Экономический ущерб, наносимый этим заболеванием аквакультуре, чрез-
вычайно велик. Общая кумулятивная смертность может достигать 30%, а уровень заболеваемости составлять 100%. Снижение качества товарной 
рыбной продукции из-за меланизированных участков в мышцах лососевых еще больше повышает экономические потери от этого заболевания. Наи-
более чувствителен к воспалению сердечных и скелетных мышц выращиваемый в аквакультуре атлантический лосось. Восприимчивыми видами также 
являются радужная форель, чавыча и кумжа, и этот список продолжает пополняться. Возбудителем заболевания является вирус, относящийся к роду 
Orthoreovirus семейства Reoviridae. На сегодняшний день ортореовирус рыб имеет тенденцию к глобальному распространению. Заболевание, вызванное 
этим вирусом, регистрируют в Норвегии, Шотландии, Ирландии, Исландии, Франции, Германии, Италии, Дании, на Фарерских островах, в Чили, Канаде, 
на Атлантическом побережье США и на Аляске. Наибольшее количество очагов отмечают в Средней и Северной Норвегии, пограничной с Мурманской 
областью. Близость неблагополучных территорий к России, протекающий мимо норвежских берегов в сторону Мурманской области Гольфстрим, а также 
миграция диких лососевых через норвежские территориальные воды в Баренцево, Белое и Печорское моря в совокупности с высокой стабильностью 
вируса создают высокий уровень угрозы заноса ортореовируса рыб с территории сопредельных стран на территорию Российской Федерации.
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SUMMARY
Heart and skeletal muscle inflammation (HSMI) is one of the most widespread economically relevant diseases of farmed Atlantic salmon (Salmo salar), and it poses 
serious danger to its aquaculture. The disease was first reported in Norway in 1999. In 2006, the Norwegian researchers demonstrated its viral etiology. Heart 
and skeletal muscle inflammation is a novel and understudied highly contagious transboundary disease of Salmonidae characterized by erythrocyte damage, 
blood circulation failure, jaundice and aggregated signs of heart and skeletal muscle inflammation. The disease associated economic damage to aquaculture is 
enormous. Total cumulative mortality can reach 30% and morbidity can amount to 100%. Loss of quality of the commercial fish products due to melanised foci in 
the salmons’ muscles further increases the disease-associated economic losses. Aquacultured Atlantic salmon is the most susceptible to HSMI. Rainbow trout, chub 
salmon and bull trout are also susceptible species and the list is still being continued. The disease is caused by the virus belonging to genus Orthoreovirus in the 
family Reoviridae. Currently Piscine orthoreovirus demonstrates the tendency towards its global spread. The virus-induced disease is reported in Norway, Scotland, 
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ленные в Чили у кижуча [10]. Было показано, что PRV-3 
более тесно связан с PRV-1, чем PRV-2 [11]. PRV-3 также 
реплицируется в организме атлантического лосося, но 
патогенность этого генотипа вируса для данного вида 
рыб меньше по сравнению с радужной форелью [12]. 

УСТОЙЧИВОСТЬ ВИРУСА
Ортореовирусы устойчивы к  действию дезинфек-

тантов. Вирионы стабильны при значениях рН от 2 до 9, 
температуре до 55 °С, воздействии жирорастворителей 
и детергентов. УФ-облучение снижает инфекционность 
вируса.

ЭПИЗООТОЛОГИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ
Воспаление сердечных и скелетных мышц – тяжелая 

болезнь, характеризующаяся высокой заболеваемо-
стью и продолжительностью. Постепенное увеличение 
тяжести поражения в месяцы, предшествующие появ-
лению клинических признаков, указывает на то, что ин-
фекция может присутствовать на ферме субклинически 
в течение очень длительного времени [2]. В Норвегии 
у выращиваемого в аквакультуре атлантического ло-
сося заболеваемость ВССМ доходит до 100% с показа-
телем смертности до 20%. В Чили при выращивании 
в пресной воде смертность обычно не превышает 5%. 
При выращивании в морской воде наблюдается два 
пика гибели рыб: первый  – через два месяца после 
перевода из пресной в  морскую воду и  составляет 
2–10%, второй начинается через полгода после перво-
го. Смертность во время второго пика достигает 30% 
и связана со вторичными инфекциями. Вспышки ВССМ 
у атлантического лосося регистрируют как зимой, так 
и летом. Это позволяет сделать вывод, что на развитие 
заболевания сезонность и температура воды влияния 
не оказывают. Долгое время считалось, что ВССМ воз-
никает у  рыб только в  морской воде, обычно через 
5–9 месяцев после перемещения атлантического лосо-
ся из пресноводных в морские садки. В последние годы 
(2016–2019 гг.) заболевание стали регистрировать и на 
пресноводных фермах [13]. В пресных водоемах PRV 
поражает молодую рыбу перед смолтификацией [14]. 
По последним данным, PRV-1 присутствует почти в каж-
дой партии выращиваемого атлантического лосося 
в морской фазе [8]. Взрослая рыба болеет чаще, чем мо-
лодь; самцы болеют чаще, чем самки. Вспышки болезни 
с повышенным уровнем смертности длятся несколько 
недель. Количество вируса, обнаруживаемого методом 

ИСТОРИЯ ИЗУЧЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЯ
Воспаление сердечных и скелетных мышц (ВССМ, 

Heart and skeletal muscle inflammation – HSMI) было 
впервые обнаружено в  1999  г. у  атлантического ло-
сося, выращенного на рыбоводной ферме в  Норве-
гии [1]. Причина заболевания долгое время оставалась 
неизвестной. Предположение о вирусной этиологии 
было высказано лишь в 2004 г., позже инфекционную 
природу болезни доказали норвежские ученые [1, 2]. 
В 2006 г. вирус был обнаружен при исследовании ме-
тодом электронной микроскопии  [3]. В  2010  г. с  по-
мощью молекулярно-биологических методов патоген 
был идентифицирован как реовирус [4], а позже отне-
сен к роду ортореовирусов рыб (Piscine orthoreovirus, 
PRV) [5]. В 2014 г. O. W. Finstad et al. установили, что PRV 
размножается в эритроцитах [6]. В 2016 г. ученые из 
Японии доказали, что известный с 1970-х гг. синдром 
эритроцитарных телец-включений (СЭТВ, Erythrocytic 
inclusion body syndrome, EIBS) у кижуча в Японии был 
вызван генетическим вариантом PRV [7], и ортореови-
русы разделили на три типа. Последнее доказатель-
ство того, что ортореовирус рыб является возбудите-
лем ВССМ, было продемонстрировано O. Wessel et al. 
в 2017 г. [8].

КЛАССИФИКАЦИЯ
Возбудитель воспаления сердечных и  скелетных 

мышц – ортореовирус рыб, Piscine orthoreovirus, PRV – 
относится к роду Orthoreovirus. PRV сильно отличается 
от аквареовирусов. M. J. T. Kibenge et al. провели фило-
генетический анализ генов сегмента S1 у  большого 
числа доступных изолятов вируса, что позволило им 
сгруппировать норвежские штаммы PRV в один генотип 
(PRV-1) с субгенотипами Ia и Ib. Канадские штаммы PRV 
соответствовали субгенотипу Ia, а чилийские штаммы 
PRV, выделенные от атлантического лосося, соответ-
ствовали субгенотипу Ib [5]. 

В последние несколько лет были охарактеризованы 
еще два генетических варианта PRV, которые адапти-
рованы не к атлантическому лососю, а к другим видам 
лососевых. Один из этих вариантов, обозначенный как 
PRV-2, является возбудителем СЭТВ на фермах по вы-
ращиванию кижуча в Японии [7]. 

Другой генетический вариант, обозначенный как 
PRV-3 (также называется вирусом Y, или PRV-Om), вы-
зывает ВССМ-подобное заболевание у радужной форе-
ли [9]. К этому же генотипу относят штаммы PRV, выде-

Ireland, Iceland, France, Germany, Italy, Denmark and Alaska. The majority of the outbreaks are registered in Central and Northern parts of Norway, which borders 
the Murmansk Oblast. The vicinity of the affected areas to Russia, the Gulf Stream passing the Norwegian shore while moving towards the Murmansk Oblast as 
well as wild Salmonidae migration to the Barents Sea, White Sea and Pechora Sea through the Norwegian territorial waters coupled with high stability of the virus 
compose high threat of Piscine orthoreovirus introduction to the Russian Federation from the adjacent countries.
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количественной полимеразной цепной реакции (ПЦР) 
в реальном времени, прямо коррелирует с развитием 
заболевания [15]. У диких видов рыб вирус выявляют, 
но клинических признаков заболевания не обнару-
живают. Это связано с тем, что в естественной среде 
больная рыба быстро погибает или поедается хищни-
ками. После переболевания PRV сохраняется в тканях 
рыб более года [16]. A. B. Kristoffersen et al. показали, что 
риск развития ВССМ возрастает с увеличением продол-
жительности жизни рыб, повышением концентрации 
вируса во внешней среде и увеличением плотности 
посадки [17].

Географическое распространение и восприимчивые 
виды. Несмотря на то что PRV широко распространен 
у культивируемого норвежского лосося [18], а также 
в диких популяциях атлантического лосося [4], ВССМ 
отмечено только у культивируемых рыб. Кроме Нор-
вегии PRV широко распространен у аквакультурных 
атлантического лосося и кижуча в Чили [5, 10], Шот-
ландии, Ирландии, Исландии и на Фарерских остро-
вах  [19], у выращиваемого и дикого атлантического 
лосося в Дании [20], культивируемого атлантическо-
го лосося и дикой кеты, радужной форели и лосося 
Кларка в Канаде [5], культивируемых чавычи и кижуча 
на Атлантическом побережье США [21], выращенных 
в аквакультуре чавычи и дикого кижуча на Аляске [22]. 
В экспериментальных условиях K. A. Garver et al. вос-
произвели инфекцию PRV у  кижуча, чавычи и  нер-
ки  [16], но патологии сердца или иммунного ответа 
у  этих видов не выявили. Ортореовирус был также 
обнаружен у  3% исследованной анадромной кум-
жи, но не был выявлен у  арктического гольца  [23]. 
L. Bigarre et al. описали повышенную смертность, вы-
званную PRV, в популяции кумжи во Франции [24]. Ви-
рус был обнаружен у сбежавшего из садка культиви-
руемого атлантического лосося, что рассматривалось 
как один из способов распространения заболева-
ния [25]. Во время ПЦР-скрининга проб, полученных 
от морской рыбы, выловленной вдоль норвежского 
побережья, C. R. Wiik-Nielsen et al. выявили PRV в низ-
кой концентрации у  атлантической мойвы, обыкно-
венной ставриды и морской корюшки. Авторы пред-
положили, что, вероятно, существуют более сложные 
взаимосвязи, которые включают несколько носителей 
и вирусных резервуаров, поскольку не было получено 
ни одной положительной пробы от рыбы, выловлен-
ной вблизи рыбоводческих хозяйств, в которых были 
зарегистрированы вспышки ВССМ [26].

В Норвегии ВССМ является серьезной пробле-
мой из-за большого количества эпизоотических оча-
гов, в 2014 г. заболевание было диагностировано на 
181 ферме [27]. В Чили в первой половине 2015 г. сооб-
щалось о 44 случаях PRV у атлантического лосося [28]. 
В Британской Колумбии (Канада) 75% исследованных 
особей культивируемого атлантического лосося были 
положительными по PRV [29]. Ретроспективные моле-
кулярно-генетические исследования архивных образ-
цов клинического материала, полученного в период 
с 1974 по 2013 г. из Аляски и Британской Колумбии, по-
казали наличие вируса у различных видов лососевых 
в образцах 1970-х гг., т. е. до появления аквакультуры 
атлантического лосося.

Сопровождаемое анемией заболевание, обозначен-
ное как СЭТВ, впервые было описано в 1977 г. у радуж-
ной форели [30] и в 1987 г. у чавычи с тихоокеанского 

побережья северо-запада США [31]. В 2016 г. в Японии 
у кижуча с диагнозом СЭТВ был обнаружен ортореови-
рус, который классифицировали как PRV-2 [7]. Однако, 
поскольку случаи 1977 и 1987 гг. предшествуют дока-
зательству этиологической роли в заболевании СЭТВ, 
остается неизвестным, какой этиологический агент 
(PRV-1 или PRV-2) являлся причиной описанных выше 
поражений эритроцитов. На сегодняшний день рас-
пространение PRV-2 за пределами Японии не доказано.

В 2013 г. в Норвегии было зарегистрировано новое 
заболевание пресноводной радужной форели, сход-
ное с ВССМ, возбудитель которого был определен как 
PRV-3  [9]. PRV-3 был обнаружен в  Чили у  лососевых 
с  признаками поражения сердца  [10], у  клинически 
здоровой взрослой радужной форели в Норвегии [32]. 
В последние годы вирус выявляли во время вспышек 
заболевания в нескольких европейских странах, вклю-
чая Шотландию, Германию, Италию и Данию, у радуж-
ной форели как с клиническими признаками болезни, 
так и без них [11]. H. Hauge et al. в 2017 г. опубликовали 
результаты проведенных опытов по изучению контакт-
ной передачи PRV-3 и установили, что вирус данного 
генотипа активно реплицируется в крови радужной 
форели и легко передается незараженному хозяину, 
в то время как его способность к репликации у атлан-
тического лосося ограничена  [12]. Есть мнение, что 
PRV-3 также может быть связан с синдромом пролифе-
ративного потемнения (PDS) у кумжи в примыкающих 
к Альпам европейских странах [33]. 

Передача. Горизонтальная передача вируса была 
подтверждена в лабораторных опытах с зараженными 
и контактными рыбами [2]. На основании этих экспери-
ментов исследователи сделали вывод, что вирус выде-
ляется и передается через воду. H. Hauge et al. обнару-
жили вирус в фекалиях экспериментально зараженных 
рыб [34]. Максимальное количество вируса выделяется 
через две-три недели после экспериментального зара-
жения, что совпадает с пиковыми уровнями накопле-
ния вируса в крови [6]. Вертикальная передача виру-
са менее изучена, и хотя, вероятно, она не является 
основным способом, ее необходимо учитывать, пока 
не появятся доказательства обратного [26]. Путь про-
никновения вируса в восприимчивый организм до сих 
пор неизвестен. Возможность передачи PRV морскими 
видами не может быть исключена. В 2012 г. C. R. Wiik-
Nielsen et al. обнаружили геном PRV у золотой корюшки 
(Argentina silus), мойвы (Mallotus villosus), обыкновенной 
ставриды (Trachurus trachurus), атлантической сельди 
(Clupea harengus)  [26]. Поэтому PRV представляет по-
тенциальную угрозу выживанию популяции дикого 
атлантического лосося.

ПАТОГЕНЕЗ
Клетками-мишенями PRV являются миоциты, эри-

троциты и  макрофаги. Вирус поражает эритроциты 
лосося на ранних стадиях инфекции, причем в острой 
фазе заболевания поражение за короткое время мо-
жет достигать 50% [6]. В эритроцитах обнаруживают 
тельца-включения, аналогичные таковым при СЭТВ. 
Эритроциты рыб, в  отличие от эритроцитов млеко-
питающих, являются ядросодержащими клетками, 
способными к выработке белка [35], и следовательно, 
способны поддерживать репликацию вируса. D. Morera 
и S. A. MacKenzie обнаружили, что эритроциты рыб уча-
ствуют в иммунных реакциях организма [36].
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ническая антигенная стимуляция) ведет к хроническим 
воспалительным реакциям. Меланомакрофаги устрем-
ляются в места, где происходят хронические воспали-
тельные реакции. Таким образом, меланизированные 
очаги в мышечной ткани, вероятно, являются следстви-
ем аутоиммунных реакций.

Вирус PRV распространен повсеместно, однако за-
болевание ВССМ развивается не всегда. Из этого можно 
сделать вывод, что основными пусковыми механизма-
ми заболевания являются стресс и факторы внешней 
среды.

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ
Обычно ВССМ появляется через 5–9 мес. после пе-

ремещения атлантического лосося из пресноводных 
в морские садки. По внешнему виду больная рыба не 
отличается от здоровой. В тяжелых случаях можно от-
метить взъерошенность чешуи, бледность жабр и эк-
зофтальмию. Наблюдаются изменения в поведенческих 
реакциях. Больные рыбы становятся вялыми, отказыва-
ются от корма, наблюдается нарушение координации 
движения при плавании. Рыбы обычно располагаются 
около стенки садка и  обращены головой к  течению, 
что говорит о нехватке кислорода, повышается смерт-
ность [1]. 

В естественных условиях ВССМ осложняется коин-
фекцированием другими вирусными патогенами (аль-
фавирусом лососевых  – возбудителем заболевания 
поджелудочной железы (PD), инфекционным некро-
зом гематопоэтической ткани (IHNV), вирусным мио-
кардитом рыб (PMCV) и др.), а также бактериальными 
и грибковыми заболеваниями (Piscirickettsia salmonis, 
Flavobacterium psychrophilum, Saprolegnia sp. и др.), ко-
торые делают клиническую картину смазанной [40].

ПАТОЛОГОАНАТОМИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ
При патологоанатомическом вскрытии у атлантиче-

ского лосося отмечают признаки анемии (бледность 
жабр и  сердца, желтушность), нарушения гемоди-
намики и  сердечной деятельности (асцит, увеличе-
ние сердца и потеря его структуры, кровоизлияния 
в  перикард, воздушный пузырь и  висцеральный 
жир), поражения печени (гепатомегалия, изменение 
цвета печени, кровоизлияния в печень), увеличение 
селезенки и почек  (рис. 1). Одним из часто встреча-
ющихся патологоанатомических признаков является 
гемоперикард (кровоизлияние в полость перикарда), 
который провоцирует развитие тампонады сердца 
и может закончиться кровоизлиянием в полость тела 
и гибелью рыбы [1, 3, 10, 19]. Поджелудочная железа 
при ВССМ не поражается. Патологические признаки 
ВССМ указывают на недостаточность кровообраще-
ния (застойные явления), возникшую из-за сердечной 
недостаточности.

Патологоанатомические признаки ВССМ-подобного 
заболевания в Чили у культивируемого кижуча включа-
ют: бледность жабр, гемоперикард, бледность сердца 
и желтую печень [10]. 

Поражение мышц чаще проявляется в более позд-
ние стадии развития заболевания. В мышцах радуж-
ной форели распространенность меланизированных 
очагов незначительна, несмотря на то что она выра-
щивалась в  аналогичных с  атлантическим лососем 
условиях  (рис. 2). Также нет сообщений о подобных 
поражениях у диких лососевых [38].

Инфицирование эритроцитов PRV приводит к их 
дисфункции, снижению уровня гемоглобина в  кро-
ви и  анемии. Рыба становится более чувствительна 
к  стрессовым факторам и  гипоксическим услови-
ям [37]. Увеличивается нагрузка на сердце, что в со-
четании с размножением вируса в клетках сердечной 
мышцы приводит к поражению и дисфункции этого ор-
гана. Из-за сердечной недостаточности возникают на-
рушения кровообращения (застойные явления). При 
вскрытии погибших лососей чаще всего обнаружива-
ют признаки нарушения кровообращения. Печень не 
справляется со своей функцией, что приводит к ее по-
ражению. Размножение PRV в эритроцитах приводит 
к инфекционной гемолитической анемии и последую-
щей желтухе [10]

По литературным данным, PRV является причиной 
возникновения синдрома черных (меланизированных) 
очагов в красной и белой скелетной мускулатуре куль-
тивируемого атлантического лосося в Норвегии [38]. 
У пойкилотермных животных, в том числе и у рыб, есть 
популяции лейкоцитов, которые продуцируют мела-
нин, являющийся мощным антиоксидантом. Очаговое 
изменение цвета в мышцах обусловлено меланинпро-
дуцирующими макрофагами (меланомакрофагами), 
которые в норме встречаются в лимфоидных органах 
рыб  [39]. Функция меланомакрофагов  – защита от 
окислительных повреждений. Патогенез развития ме-
ланизированных очагов следующий: цитотоксические 
иммунные клетки используют окисление для инактива-
ции патогенов. Размножение вируса в миоцитах (хро-

 Фото: ©R. T. Kongtorp  
(https://www.int-res.com/articles/dao2004/59/d059p217.pdf)

Рис. 1. Макроскопические изменения при воспалении сердечных 
и скелетных мышц (HSMI) у атлантического лосося
A – гемоперикард (a), увеличение селезенки (b);
B – бледное сердце (с), фибриновая пленка на печени (d).

Fig.1. Salmo salar. Macroscopic lesions in heart and skeletal muscle 
inflammation
A – haemopericardium (a), swollen spleen (b);
B – pale heart (c), fibrinous layer on the liver (d). 
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ганах [1, 2, 3, 6, 27]. Гистопатологические изменения 
у кижуча при заболевании, связанном с PRV-3, отли-
чались от тех, что отмечались у атлантического лосося 
и у радужной форели, пораженных ортореовирусом 
в Норвегии. У чилийского кижуча воспаление сердца 
было диффузным и, как правило, затрагивало губчатый 
слой; поражение красных мышц было незначительным 
или вовсе отсутствовало [10]. 

Основными гистологическими признаками синдро-
ма желтухи являются кровоизлияния во все органы 
и тяжелый гемосидероз, сопровождающийся эритро-
фагоцитозом в почках и селезенке [10].

ИММУНИТЕТ
Инфицирование PRV активирует как клеточные, так 

и гуморальные иммунные реакции [41]. Как было от-
мечено выше, ткани сердца являются местом репли-
кации вируса. Иммунной реакцией на размножение 
вируса является появление в сердце цитотоксических 
Т-лимфоцитов (CD8+), это говорит о  том, что иммун-
ный ответ направлен на зараженные вирусом клет-
ки. O. W. Finstad et al. отметили, что цитотоксические 
клеточные реакции против инфицированных клеток 

Еще одним признаком ВССМ является синдром жел-
тухи (jaundice syndrome) у чавычи и кижуча. Причиной 
синдрома желтухи является инфекционная гемолити-
ческая анемия, связанная с размножением PRV в эри-
троцитах [10].

ГИСТОПАТОЛОГИЯ
Гистопатологические поражения при ВССМ обнару-

живаются в сердце и красной скелетной мышце (мио-
кардит и  некроз красной скелетной мышцы, рис.  3). 
При дегенерации и некрозе мышечных клеток в сердце 
в обширную воспалительную реакцию вовлекаются как 
компактный, так и губчатый слои желудочка. Инфиль-
траты состоят из моноцитов. Встречается обширный 
эпикардит, обычно тесно связанный с миокардитом. 
Дегенерация миокарда и некроз наблюдаются на поз-
дних стадиях заболевания. Воспаление красных мышц 
происходит по той же схеме, что и в сердце: в пора-
женных миоцитах появляются признаки дегенерации, 
потери поперечной исчерченности и эозинофилии, ва-
куолизации и кариорексиса. Также могут наблюдаться 
очаговый некроз печени, нарушения кровообраще-
ния, отек и накопление эритроцитов в некоторых ор-

 Фото: ©Havard Bjorgen  
(https://veterinaryresearch.biomedcentral.com/track/pdf/10.1186/s13567-015-0244-6)

Фото: ©David W. Bruno 
(https://link.springer.com/content/pdf/10.1007%2F978-94-007-2010-7.pdf) 

Рис. 2. Изменения в мышцах при симптомокомплексе воспаления сердечных и скелетных мышц (HSMI)

Fig. 2. Muscle lesions in case of aggregated signs of heart and skeletal muscle inflammation (HSMI) 

Рис. 3. Гистопатологические поражения при ВССМ
A – воспаление в сердце;
B – дегенерация и воспаление красных мышц (вверху);
C – воспаление в печени.

Fig. 3. HSMI histopathological lesions 
A – heart inflammation;
B – red muscle degeneration and inflammation (top);
C – liver inflammation. 
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ствует сокращению потерь от ВССМ, а также умень-
шает долю выбраковки рыб с наличием темных пятен 
в мышцах [47].

Еще одним способом борьбы с ВССМ является раз-
ведение устойчивых к заболеванию рыб и выведение 
устойчивых пород.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Воспаление сердечных и скелетных мышц являет-

ся инфекционной болезнью рыб с высоким уровнем 
заболеваемости и длительным течением. В условиях 
аквакультуры неизбежно происходит интенсифика-
ция рыбоводства, включающая увеличение плотности 
посадки, что облегчает передачу патогена, вызывает 
стресс и снижает устойчивость к заболеваниям. На се-
годняшний день заболевание имеет тенденцию к ши-
рокому распространению (страны Европы, Северная 
и Южная Америка), выявляются новые варианты ви-
руса, увеличивается диапазон чувствительных видов. 
Заболевание, вызываемое PRV, является третьим по 
значимости в популяции культивируемого атлантиче-
ского лосося в Норвегии. Воспаление сердечных и ске-
летных мышц повсеместно распространено в Норве-
гии среди культивируемого и  дикого атлантических 
лососей. С  2010  г. в  Норвегии ежегодно выявляют 
от 100 до 200 неблагополучных по ВССМ пунктов [13]. 
Наибольшее количество очагов отмечают в Средней 
и Северной Норвегии, пограничной с Мурманской об-
ластью. До 20% филе атлантического лосося на пере-
рабатывающих предприятиях Норвегии имеют мелани-
зированные очаги в мышцах [48], что снижает качество 
продукции и увеличивает экономические потери от 
этого вируса для аквакультуры. Это говорит о том, что 
последствия заражения PRV могут быть более тяжелы-
ми, чем предполагалось первоначально.

Несмотря на вышеперечисленные обстоятельства 
по ВССМ, в 2014 г. Управление по безопасности пище-
вых продуктов Норвегии исключило это заболевание 
из Национального списка-3 болезней, подлежащих уве-
домлению. Поэтому наблюдаемое с 2015 г. снижение 
количества неблагополучных пунктов, вероятно, не 
соответствует действительности. Кроме того, в Норве-
гии отсутствует государственная программа по борьбе 
с ВССМ, в связи с чем положительных сдвигов в ситуа-
ции не предвидится.

Ортореовирус рыб обнаруживают у  дикого ми-
грирующего атлантического лосося  [38], что свиде-
тельствует о том, что вирус может распространяться 
естественным путем на большие расстояния. Доказа-
тельством данного факта служит то, что в генетическом 
отношении варианты PRV, обнаруженные на различных 
континентах, имеют большое сходство [10].

Приведенные выше данные свидетельствуют о су-
щественной угрозе заноса вируса PRV из сопредельных 
стран на территорию Российской Федерации.
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 играют важное значение в иммунитете против ВССМ, 
в то же время эти реакции напрямую ответственны за 
развитие поражений в  сердце и  скелетных мышцах. 
Эритроциты атлантического лосося являются клетка-
ми-мишенями для репликации PRV [6] и могут играть 
непосредственную роль в иммунном ответе [36]. Эри-
троциты реагируют на инфекцию интерферон-опосре-
дованным противовирусным иммунным ответом [42], 
который способен защитить от последующего зара-
жения IHNV, альфавирусом лососевых и, возможно, от 
других инфекционных агентов [40, 43].

МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ
Диагноз ВССМ основан на гистологических при-

знаках воспаления миокарда, переходящего на эпи- 
и  эндо кард, некроза миокарда, миозита и  некроза 
красной скелетной мышцы [1] в  сочетании с  поста-
новкой количественной ПЦР в  режиме реального 
времени (RT-qPCR). Целевой тканью, отбираемой для 
диагностики, обычно является сердце, так как необхо-
димо связать наличие вируса с патологией сердечных 
мышц. ВССМ необходимо дифференцировать от болез-
ни поджелудочной железы [44] и синдрома кардиоми-
опатии (CMS) [45].

ПРОФИЛАКТИКА И КОНТРОЛЬ
Воспаление сердечных и скелетных мышц не подле-

жит обязательной нотификации во Всемирную органи-
зацию здравоохранения животных (МЭБ). Заболевание, 
связанное с PRV-инфекцией, было официально зареги-
стрировано только в Норвегии [4, 46] и Чили [10]. ВССМ 
было исключено из Национального списка-3 и поэто-
му в настоящее время определено как не подлежащее 
уведомлению в Норвегии [27].

Несмотря на выработку специфических антител 
после заражения PRV [41], вирус повсеместно рас-
пространен в популяциях чувствительных к нему рыб. 
Данный факт указывает на то, что иммунная система 
не способна полностью элиминировать вирус, и это 
является проблемой при разработке эффективных 
вакцин. Несколько производственных компаний и на-
учных учреждений в мире официально поставили цель 
разработать вакцины против ВССМ с использованием 
различных стратегий (цельновирионные вакцины, ре-
комбинантные субъединичные и ДНК-вакцины). В на-
стоящее время ни одной вакцины не создано. 

Больная рыба чрезвычайно чувствительна к стрес-
совым факторам и  гипоксическим условиям. Необ-
ходимо проводить диагностические исследования 
по определению наличия вируса PRV в  популяции 
рыб рыбоводного хозяйства. При обнаружении по-
ложительных по PRV рыб, для уменьшения потерь от 
ВССМ, необходимо отказаться от иммуносупрессивных 
и стрессовых обработок, ограничить транспортировку 
рыбы и обращаться с ней максимально бережно. Это 
снизит нагрузку на сердце инфицированных рыб и со-
кратит их гибель. 

Для профилактики заболевания целесообразно 
применение дезинфектантов, уменьшающих коли-
чество вирусов и  условно-патогенных бактерий во 
внешней среде. Применение противовоспалитель-
ных средств также дает положительный эффект при 
борьбе с ВССМ. Есть сообщения о разработке лечеб-
ных кормов, которые обладают антиоксидантным 
и  противовоспалительным действием, что способ-
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