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Phocine distemper virus (PDV) has caused 2 epidem-
ics in harbor seals in the Atlantic Ocean but had never 
been identified in any Pacific Ocean species. We found that 
northern sea otters in Alaska are infected with PDV, which 
has created a disease threat to several sympatric and de-
creasing Pacific marine mammals.

In northern Europe, phocine distemper virus (PDV) 
caused 2 epidemics that resulted in 23,000 harbor seal 

deaths in 1988 and >30,000 deaths in 2002 (1). PDV has 
also been associated with seal deaths on the eastern coast 
of the United States and Canada, which shows the persis-
tent threat of this virus to Atlantic marine mammal popu-
lations (2). Serologic surveys before 2000 indicated that 
Pacific marine mammals had not been exposed to PDV 
(3,4), and this virus had never been identified as the cause 
of illness or death in the North Pacific Ocean. In this re-
gion, specifically in Alaska, northern sea otters (Enhydra 
lutris kenyoni) are one of many species that have had pop-
ulation decreases since the 1980s. Steller sea lion (Eume-
topias jubatus), northern fur seal (Callorhinus ursinus), 
and most recently, harbor seal (Phoca vitulina) popula-
tions have all decreased (4–6).

The Study
In 2004 and 2005, strong serologic evidence of expo-

sure to a PDV-like morbillivirus was obtained by serum 
neutralization for ≈40% (30/77) of live captured sea otters 
sampled in the eastern Aleutian Islands (Fox Island, South 
Alaska Peninsula) and Kodiak Archipelago (T. Goldstein et 
al., unpub. data) (Figure 1, panel A, southwest stock). These 

captures were part of an investigation into potential causes 
of a precipitous decrease in the population that resulted in 
a US Endangered Species Act listing. Although northern 
sea otters are found along the Pacific coast of Alaska, Can-
ada, and Washington and in the Aleutian Islands, only the 
southwest stock in Alaska has been decreasing (9) (Figure 
1, panel A). As little as 50% of the southwest stock remains 
since the 1980s, and the Aleutian Archipelago population 
decreased from ≈74,000 to 8,742 sea otters by 2000.

In 2006, the US Working Group on Marine Mammal 
Unusual Mortality Events declared an unusual mortal-
ity event for northern sea otters; large numbers of deaths 
were documented in southcentral Alaska adjacent to the 
threatened southwest stock (V. Gill, unpub. data) (Figure 
1, panel A). Necropsies showed a high prevalence of val-
vular endocarditis (43%) and septicemia in mature adults 
associated with various strains of Streptococcus infantar-
ius subsp. coli (S. bovis/equinus complex) and inconsis-
tent intracytoplasmic inclusions were present. However, a 
primary site of bacterial infection could not be identified 
in most infected animals, despite this high prevalence of 
lesions. In humans, S. bovis is a major cause of valvu-
lar endocarditis and is often associated with preexisting 
pathologic changes of the colon, underlying disease, and 
immunosuppression (10). This disease is often sporadic 
and secondary to chronic recurrent bacterial seeding from 
a primary site of infection or secondary to heart valve ab-
normalities. The lack of underlying bacterial infection or 
heart valve defects indicated the presence of a primary 
immunosuppressive viral infection.

To further investigate serologic evidence and necropsy 
findings, we looked for morbilliviral nucleic acid in nasal 
swabs archived from live otters and in tissue (brain, lung, 
lymph node) from 9 stranded carcasses from Kachemak 
Bay (southcentral stock, Figure 1, panel A) examined dur-
ing 2005–2008. Total RNA was extracted by using Tri 
Reagent (Sigma, St. Louis, MO, USA) and complimentary 
DNA was transcribed by using Superscript III (Invitrogen, 
Carlsbad, CA, USA) with random nonamers. A heminested 
PCR was performed with universal morbillivirus primers 
and a PDV-specific primer for the phosphoprotein gene 
(11). Products of the expected size were sequenced.

Morbilliviral nucleic acid was amplified from 8 nasal 
swabs from live otters (10%, 8/77) and from lung, lymph 
node, or brain from 3 dead otters. Sequence analysis identi-
fied a PDV fragment identical to that of the isolate from 
the 2002 outbreak in northern Europe. This PDV fragment 
differed from the 1988 isolate at 2 nucleotide positions 
(online Technical Appendix, available from www.cdc.gov/
EID/content/15/6/925-Techapp.pdf; Figure 2). The PDV-
positive nasal swabs were from 5 juveniles and 3 adults, 7 
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from the Kodiak Archipelago and 1 from the Eastern Aleu-
tians in 2004 and 2005. Seven of these 8 otters were also 
positive for antibodies to PDV by serum neutralization. The 
dead PDV-positive otters were 2 adults and 1 juvenile from 
Kachemak Bay sampled during 2005–2007. The cause of 
death in these animals included meningoencephalitis and/

or sepsis with or without valvular endocarditis. This find-
ing mirrors the secondary bacterial infections characteristic 
of infected and immunosuppressed European harbor seals 
during PDV epidemics (1).

Conclusions
These results demonstrate that PDV has been intro-

duced to the North Pacific Ocean since 2000. All Pacific 
marine mammal species are now at risk for phocine dis-
temper–induced population decreases. Although additional 
work is needed to determine if PDV has played a role in 
the decrease in the sea otter population, its association with 
lesions in carcasses, especially in animals that have died of 
bacterial infections, suggests it may contribute to ongoing 
deaths. Viral nucleic acid in nasal swabs from free-ranging, 
live-captured otters confirms viral shedding. Therefore, ot-
ters are capable of transmitting PDV to conspecifics and 
other species.

Because the PDV fragment isolated from Alaskan ot-
ters is identical to that of the 2002 Atlantic isolate, this vi-
rus was likely transmitted to the North Pacific Ocean after 
the 2002 European epidemic, although it is remotely pos-
sible that it may have originated in the North Pacific Ocean 
during 2000–2002. Several ranges of seal species overlap 
across the Atlantic and Arctic Oceans (Figure 1, panel B). 
Arctic and sub-Arctic migrating seals have also been sug-
gested to be carriers of PDV (1). In the Atlantic Ocean, 
gray seals (Halichoerus grypus) are vectors of PDV that 
enable spread of disease to harbor seal populations and pro-
vide contact between North Sea and Arctic Ocean species 
(12) (Figure 1, panel B). Although PDV vector species are 
largely unknown, the close phylogenetic relationship and 
geographic range of susceptible seals with other seal spe-
cies makes this intraspecies contact the likely method of 
transmission through the Arctic to the Pacific Ocean. Now 
that PDV is in the Pacific Ocean, the diversity and abun-
dance of seal and sea lion species creates the potential for 
viral transmission (Figure 1).

Serologic evidence indicates that the 1988 Atlantic 
PDV virus did not reach the Arctic or Pacific regions of 
Alaska. The decrease in sea ice during the 14 years be-
tween these epidemics may have affected movement of 
Arctic seal populations (online Technical Appendix Figure 
2). This reduction was even more pronounced in 2004 and 
2005, years in which PDV was confirmed to have infected 
sea otters (online Technical Appendix). Ice coverage is at 
its lowest level during August and September (14). In 1988 
and 2002, the PDV epidemic had reached gray and harbor 
seal populations in the North Sea and Norwegian Sea by 
August. This sea ice reduction may have altered seal haul-
out and migration patterns, resulting in contact between 
Atlantic, Arctic, and Pacific Ocean species that was not 
possible in 1988 and the few years afterwards.

DISPATCHES
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Figure 1. Distribution of Arctic and sub-Arctic pinnipeds in relation 
to Arctic ice coverage representing a unique area where distribution 
ranges of multiple seal species overlap (7,8). A) North Pacific 
Ocean region showing the range of the northern sea otter (Enhydra 
lutris kenyoni) in Alaska, its population stock delineations, and 
sample collection locations for the study. 1, Kachemak Bay; 2, 
Kodiak Archipelago; 3, South Alaska Peninsula; 4, Fox Island; seal 
species ranges overlap. This overlap indicates potential for phocine 
distemper virus disease transmission among Arctic and sub-Arctic 
pinniped species in this highly productive region. B) Circumpolar 
Arctic region showing species overlap among Arctic pinnipeds 
and the potential for disease transmission from the Atlantic Ocean 
through the Arctic Ocean to Alaska (outlined) by migrating seal 
species. The black areas indicate ranges of Atlantic harbor and 
gray seals; the areas exclusive to gray seal are bordered with a 
broken line. The boxed region corresponds to the Arctic region 
containing sea otter populations shown in panel A.



Phocine Distemper Virus in Northern Sea Otters

Now that PDV has been found in the Pacific Ocean, 
its role in population decreases and future deaths among 
currently uninfected species of marine mammals in Alaska 
must be assessed. A subspecies of the susceptible Atlantic 
harbor seal, the Pacific harbor seal is potentially vulnerable 
to PDV, and with a range from Alaska and along the West 
coast of the United States, they have enormous potential to 
spread the virus. Additionally, because terrestrial and ma-
rine Arctic species from Canada have previously been ex-
posed to PDV, the risk for predatory and scavenging North 
Pacific Ocean carnivore species must not be overlooked 
(15). All seal species in the Arctic and Pacific Oceans are 
threatened, especially those with limited numbers, and epi-
demic management strategies must be in place to protect 
critically small populations.
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Figure 2. Neighbor-joining bootstrap tree (1,000 replicates, pairwise 
deletion comparisons, Tamura-Nei model) shows that morbillivirus 
fragments isolated from northern sea otters are identical to those 
of the 2002 PDV isolates. All known corresponding phosphoprotein 
gene fragments from morbilliviruses (online Technical Appendix, 
available from www.cdc.gov/EID/content/15/6/925-Techapp.pdf) 
were compared by using Molecular Evolutionary Genetics Analysis 
software version 3.1 (www.megasoftware.net/mega.html). Scale 
bar indicates number of nucleotide substitutions per site.



ВИРУС ТЮЛЕНЬЕЙ ЧУМЫ  
У СЕВЕРНЫХ КАЛАНОВ ТИХОГО ОКЕАНА 

 НА АЛЯСКЕ, США 
 
Трейси Голдстайн, Джонна А. К. Мазет, Верена А. Джил, Анджела М. Дорофф, 
Кэти А. Бурек и Джон А. Нэммонд1    
 

Вирус тюленьей чумы (ВТЧ), вызвавший две эпидемии данного заболевания у 
обыкновенных тюленей Атлантического океана, ранее никогда не встречался у видов, обитающих в 
Тихом океане. Обнаруженная нами инфицированность данным вирусом северных каланов на 
Аляске, представляет собой угрозу для ряда сокращающихся популяций симпатрических видов 
морских млекопитающих Тихого океана. 
 

В Северной Европе вирус тюленьей чумы (ВТЧ) вызвал две крупных 
эпидемии, которые привели к гибели 23 000 обыкновенных тюленей в 1988 году и 
более 30000 тюленей этого вида – в 2002 году (1). С заражением данным вирусом 
также связывается массовая смертность тюленей у восточных берегов США и 
Канады, что говорит о том, что данный вирус представляет собой постоянную 
угрозу для атлантических популяций морских млекопитающих (2). По результатам 
серологических обследований, проводившихся до 2000 года, у тихоокеанских 
морских млекопитающих заражение данным вирусом отсутствовало  (3,4). В 
северотихоокеанском регионе не было отмечено ни одного случая заболевания или 
смерти животных в результате заражения ВТЧ. Начиная с 80 годов прошлого века в 
этом регионе, в особенности на Аляске, наблюдается значительное сокращение 
численности целого ряда видов морских млекопитающим, одним из которых 
является северный калан (Enhydra lutris kenyoni). Значительные сокращения 
численности отмечаются также в популяциях сивучей (Eumetopias jubatus), 
северных морских котиков (Callorhinus ursinus) и, в последнее время, тюленей 
ларга (Phoca vitulina) (4-6). 
 

Исследование 
 

В 2004 и 2005 годах при проведении выборочных серологических 
исследований путем анализа нейтрализующих сывороточных антител у живых 
каланов, отловленных в районах восточной части Алеутских островов (остров 
Фокс, Южно-аляскинский полуостров) и Кодьякского архипелага, более чем у 40% 
обследованных животных (30 из 77) было обнаружено серологическое 
подтверждение присутствия в организме сходного с ВТЧ морбилливируса  
 (Т. Голдстайн и др., неопубликованные данные) (Рисунок 1, Схема А, юго-
западная популяция). Отлов животных проводился в ходе исследований 
потенциальных причин резкого сокращения численности популяции, приведшего к 
занесению данного вида в перечень животных и растений, попадающих под 
                                                 
1 Организации, в которых работают авторы: Университет штата Калифорния, Дэвис, Калифорния, 
США (Т. Голдстайн, Дж. Мазет, Служба охраны ресурсов рыб и дикой природы США, Анкоридж, 
Аляска, США (В.А. Джил, А.М. Дороф), Служба ветеринарной патологии штата Аляска, Игл-Ривер, 
Аляска, США (К.А. Бурек) и Медицинский факультет Стэндфордского университета, Стэнфорд, 
Калифорния, США (Дж. А. Хэммонд)   



действие Закона США о редких и исчезающих видах. Хотя северный калан обитает 
вдоль всего тихоокеанского побережья Аляски, Канады и штата Вашингтон, а 
также на Алеутских островах, сокращение численности наблюдается только на 
Аляске в юго-западной популяции (9) (Рис. 1, Cхема А). С 1980х годов от юго-
западной популяции осталось не более 50%, а на островах Алеутского архипелага, 
к 2000 году численность каланов упала с 74 000 до 8 742 особей. 
 

В 2006 году Американская рабочая группа по изучению необычных явлений 
в области смертности морских млекопитающих, объявила текущий уровень 
смертности северного калана необычным явлением. Высокий уровень смертности 
животных зарегистрирован также в центральной популяции южной Аляски, 
соседствующей с находящейся под угрозой исчезновения юго-западной 
популяцией (В. Джил, неопубликованные данные) (Рис. 1, Cхема А).  Вскрытия 
трупов выявили значительную распространенность у взрослых особей 
вальвулярного эндокардита (43%) и сепсиса, вызванных различными штаммами 
фекального подвида Streptococcus infantarius (S. bovis / equinus), при этом было 
обнаружено присутствие нетипичных цитоплазматических включений. Однако, 
несмотря на обширность поражения, у большинства животных выявить первичный 
очаг бактериальной инфекции не представлялось возможным. S/bovis является 
широко распространенным возбудителем вальвулярного эндокардита у человека, 
часто развивающегося на фоне патологических изменений толстого кишечника, 
основного заболевания, или иммунодепрессии (10). Это заболевание часто бывает 
спорадичным и вторичным, провоцируемым периодической хронической 
бактериальной диссеминацией из основного очага инфекции, или патологией 
сердечных клапанов. Отсутствие у обследуемых особей, как признаков основной 
бактериальной инфекции, так и дефектов сердечных клапанов, указывало на 
наличие первичной иммуноподавляющей вирусной инфекции.   
 

В процессе дальнейших исследований данных, полученных в результате 
серологического анализа и вскрытий трупов животных, был проведен анализ 
хранящихся в архиве собранных в 2005-2008 гг. мазков (взятых из носа живых 
животных) и тканей (мозга, легких и лимфатических узлов) девяти трупов 
животных, обнаруженных в заливе Качемак (центральная популяция южной 
Аляски, Рис. 1, Схема А) на предмет присутствия нуклеиновой кислоты 
морбилливируса. Экстракция РНК проводилась с использованием раствора «Tri-
Reagent» (производства фирмы «Сигма», Сэйнт-Луис, штат Миссури, США), а 
синтез комплиментарной ДНК – при помощи набора «Superscript III» (производства 
«Инвитроген», Карлсбад, штат Калифорния, США) с произвольными праймерами. 
Была проведена ПЦР с вложенными универсальными морбилливирусными 
праймерами и ВТЧ-специфическим праймером для гена фосфопротеина (11). Были 
секвенированы продукты ожидаемых размеров.     
 

Морбилливирусная нуклеиновая кислота была выделена из образцов 8 из 77 
(10%) назальных мазков, взятых у живых каланов, а также из легочной, мозговой и 
лимфатической ткани трех трупов животных. При помощи секвенирования был 
выявлен фрагмент ВТЧ, идентичный изоляту, полученному во время вспышки 



тюленьей чумы в Северной Европе в 2002 году. Данный фрагмент ВТЧ отличался 
от изолята 1988 года по двум позициям нуклеотидов (электронный вариант 
Технического приложения можно посмотреть по адресу: 
www.cdc.gpv/EID/content/15/6/925-Techapp.pdf; Рис. 2).  ВТЧ-положительные мазки 
были получены от пяти неполовозрелых и трех взрослых особей. Семь из этих 
животных были отловлены на Кодьякском архипелаге, а одно – в восточной части 
Алеутских островов в 2004 и 2005 годах. У семи из этих восьми каланов 
посредством реакции сывороточной нейтрализации были также обнаружены 
антитела к ВТЧ. Из трех мертвых каланов, в тканях которых был обнаружен вирус 
ВТЧ, двое были взрослыми животными и один – неполовозрелым. Все три трупа 
были найдены в заливе Качемак в 2005-2007 гг. Причинами смерти этих животных 
послужили менингоэнцефалит и/или сепсис, сопровождающийся или не 
сопровождающийся вальвулярным эндокардитом. Полученные данные полностью 
соответствуют картине вторичных бактериальных инфекций, типичных для 
инфицированных европейских тюленей в состоянии иммунодепрессии во время 
эпидемий ВТЧ (1). 
 

Выводы 
 

Результаты исследования говорят о том, что с 2000 года в 
северотихоокеанский регион распространяется вирус тюленьей чумы. В связи с 
этим все тихоокеанские виды морских млекопитающих находятся под угрозой 
сокращения их численности в связи с заражением тюленьей чумой. Несмотря на то, 
что для выявления потенциальной роли ВТЧ в сокращении численности каланов 
необходимо провести дополнительные исследования, его наличие в организме 
животных с характерными поражениями, особенно в случае гибели животных от 
бактериальных инфекций, дает основание предположить, что он может играть 
определенную роль в текущей динамике смертности животных. Присутствие 
вирусной нуклеиновой кислоты в назальных мазках, взятых у отловленных диких 
каланов, свидетельствует о  раздевании вируса в клетках этих животных. А это 
означает, что инфицированные каланы способны передавать ВТЧ конспецификам и 
другим видам.   
 

Поскольку фрагмент ВТЧ изолированный из инфицированных клеток 
аляскинских каланов идентичен аналогичному фрагменту изолята 2002 года из 
атлантического региона, данный вирус, скорее всего, распространился в 
северотихоокеанский регион после европейской эпидемии 2002 года, хотя 
полностью исключить возможность самостоятельного развития данного вируса в 
северной части Тихого океана в 2000-2002 гг. тоже нельзя. В разных районах 
Атлантического и Северного Ледовитого океанов наблюдается частичное 
совпадение и наложение друг на друга ареалов обитания различных видов тюленей 
(Рис. 1, Схема В).  Существует также предположение, что переносчиками ВТЧ 
могут быть тюлени, мигрирующие в арктических и субарктических регионах (1).  В 
Атлантическом океане переносчиками вируса тюленьей чумы является серый или 
длинномордый тюлень (Halichoerus grypus), что приводит к распространению этого 
заболевания на популяции обыкновенных тюленей и обеспечивает контакт между 
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видами Северного моря и Северного Ледовитого океана (12)  (Рисунок 1, Схема В). 
Несмотря на то, что до сих пор не установлено, какие виды являются 
переносчиками ВТЧ, наличие тесных филогенетических связей между 
подверженным заболеванию видом и другими видами тюленей, а также 
географические регионы их обитания, говорит в пользу того, что именно 
межвидовой контакт является наиболее вероятным методом распространения 
вируса в Северном Ледовитом океане и проникновения его в Тихий океан.   С 
появлением ВТЧ в Тихом океане создается угроза распространения этого вируса в 
связи с наличием в этом регионе большого количества и видового разнообразия 
тюленей и морских львов (Рисунок 1). 
 

Согласно результатам серологических исследований, вирус ВТЧ, вызвавший 
в Европе эпидемию 1988 года не достиг арктических и тихоокеанских районов 
Аляски. Однако значительное сокращение морского ледового покрова, 
произошедшее за 14-летний период между двумя эпидемиями, возможно, изменило 
пути миграции арктических популяций тюленей (Рисунок 2, Техническое 
приложение в Интернете). Сокращение количества морских льдов стало еще более 
значительным в 2004 и 2005 годах – период, когда было получено документальное 
подтверждение заражения вирусом тюленьей чумы каланов (см. Техническое 
приложение). Максимальное сокращение ледового покрова приходится на август-
сентябрь (14).  В 1988 и 2002 годах эпидемия тюленьей чумы охватила популяции 
серых и обыкновенных тюленей Северного и Норвежского морей именно в августе. 
Возможно, в результате сокращения ледового покрова изменились места 
размещения лежбищ тюленей и пути их миграции, что привело к возникновению 
контакта между атлантическими, арктическими и тихоокеанскими видами, который 
был невозможен в 1988 году и в течение нескольких последующих лет. 
 

Теперь, когда вирус тюленьей чумы зарегистрирован в тихоокеанском 
регионе, необходимо оценить его потенциальную роль в сокращении численности 
и будущей динамике смертности незараженных на сегодняшний день популяций 
морских млекопитающих Аляски. Одним из потенциально восприимчивых к ВТЧ 
видов является тихоокеанский подвид атлантического обыкновенного тюленя – 
тюлень ларга. При широком ареале распространения на Аляске и вдоль всего 
западного побережья Соединенных Штатов, этот вид, в случае его инфицирования, 
имеет огромный потенциал по распространению вируса. Кроме того, поскольку 
вспышки данного заболевания уже наблюдались в Канаде, как среди морских, так и 
среди сухопутных животных, нельзя не учитывать риск заражения хищных и 
трупоядных видов животных северной части Тихого океана (15). Все виды тюленей 
Арктики и Тихого океана на сегодня оказываются под угрозой, особенно те, чья 
численность и без того ограничена. Для защиты критически малочисленных 
популяций необходимо разработать стратегии и меры борьбы с эпидемией. 
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Рисунок 1. Распределение арктических и субарктических ластоногих в зависимости 
от площади паковых льдов Арктики, представляющей собой уникальный регион 
пересечения и частичного совпадения ареалов распространения многих видов 
тюленей (7, 8).  
А) Северотихоокеанский регион с указанием ареала распространения северного 
калана (Enhydra lutris kenyoni) на Аляске, границ ареалов отдельных популяций и 
мест забора образцов для исследования. 1. Залив Качемак, 2. Кодьякский 
архипелаг, 3. Полуостров Южная Аляска, 4. Остров Лисий. 
Ареалы распространения различных видов тюленей перекрещиваются и частично 
накладываются друг на друга. Такое перекрещивание ареалов указывает на 
существование потенциальной опасности передачи вируса тюленьей чумы от вида 
к виду и распространением его среди арктических и субарктических видов 
ластоногих этого высокопродуктивного региона.  
 
В) Схема циркумполярного арктического региона с указанием частичного 
наложения ареалов распространения различных видов арктических ластоногих и 
возможности передачи инфекционного заболевания из Атлантического океана 
через Северный ледовитый океан на Аляску (обведено) мигрирующими видами 
тюленей. Черным цветом отмечены ареалы распространения атлантического 
обыкновенного и серого тюленей; районы обитания исключительно серого тюленя 
ограничены пунктирной линией. Пунктирным прямоугольником выделен 
Арктический регион, показанный на схеме А, где обитают популяции калана. 
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Рисунок 2. 
Филогенетическое дерево с соединением ближайших соседей, построенное при 
помощи метода «бутстрепа» (с использованием 1000 реплик и модели Тамура-
Нэи), показывает, что фрагменты морбилливируса, выделенные из тканей северных 
каланов идентичны изолятам ВТЧ 2002 года. Сравнение всех известных 



фосфопротеиновых фрагментов генов морбилливирусов проводились при помощи 
компьютерной программы «Molecular Evolutionary Genetics Analysis» версия 3.1. 
(www.megasoftware.net/mega.html). Масштабным отрезком показано количество 
замещений нуклеотидов на сайт.  
 
       
Перевод с английского выполнен Мариной Бэлл  
 
Marina Bell 
“Moscow in Alaska” 
1364 St. Gotthard Ave.  
Anchorage, AK 99508 
Phone: (907) 562-6922 
Fax:     (907) 561-1204 
e-mail: marina@ak.net 
 

http://www.megasoftware.net/mega.html



