4.2

Lakselus er i dag det storste sykdomspro-
blemet i norsk oppdrettsnering i forhold til
villfisk. I tillegg har vi et overvakingspro-
gram og tidsserier for pavirkning pa ville
bestander nar det gjelder lakselus. Derfor
er tilstands- og risikovurdering av lakselus
adskilt fra de andre patogenene.

4.2.1 Effekter av lakselus pa vill laksefis

Lakselusas biologi

Lakselus er en parasittisk hoppekreps
(Copepoda, Shiphonostomatoida (Lep-
eopthteirus salmonis)). Den har en enkel
livsyklus hvor den klekker direkte fra
eggstrenger som henger fast pa mordyret,
og ut i vannmassene. Hver kjonnsmoden
lakselus pa oppdrettslaks kan ha 200-500
egg i eggstrengene (Heuch et al. 2000).
Etter forste befruktning og eggklekking,
produserer lakselusa fortlopende nye
eggstrenger, sommerstid ofte hver tiende
dag (Heuch et al. 2000, Rasmus Skern,
Havforskningsinstituttet, pers. komm.).
Etter tre frittlevende stadier vil den finne
og feste seg pa en vert i laksefamilien. For
Norge vil det si laks, sjoorret, regnbueor-
ret og sjoroye. Alle stadiene til lakselus er
skilt med skallskifte. Etter fire fastsittende
stadier har man tre bevegelige stadier, ogsa
kalt mobile stadier (se Schram 1993 og
Pike and Wadsworth 1999 for detaljer).
Problemer for verten oker betraktelig nar
lusa gér fra a veere liten og fastsittende, til
a veere mobil pa laksefiskens overflate (se
Wagner et al. 2008 for detaljer).

Smittespredningen skjer i de frittlevende
stadiene nar lusa driver som partikler i
vannstremmene. Den har en viss evne til
egenbevegelse, spesielt vertikalt, men ogsa
nar den oppfatter at en fisk nermer seg
(Heuch 1995, Heuch et al. 1995, Heuch
et al. 2000), men den sterste spredningen
skjer passivt som partikler. De pelagiske
smittespredningsstadiene til lakselusa er
ikke naringsaktiv (Pike and Wadsworth
1999), og overlever pa opplagsnaring.
Som en tommelfingerregel, regner man
med at lusa ma finne seg en vert i lopet av
150 degngrader. Ved 10 °C betyr dette at
lusa kan overleve i vannmassene i ca. 15
dager. Hydrografiske modeller koblet med
biologiske data viser at under optimale for-
hold (for lusa) kan den transporteres opp
mot 80—100 km i lepet av en 10-dagers-
periode (Asplin et al. 2004). Lakselusa er
med andre ord en parasitt med stor repro-
duksjonsevne, stor smittespredning og
med god evne til & finne en vert. Alle de
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nye vertene i oppdrettsnaringa har der-
for gitt lakselusa meget gode betingelser
(Heuch og Mo 2001).

Er lakselus et problem?

Fysiologisk effekt av lakselus pa vill laksefisk
Lakselus er i utgangspunktet en naturlig
tilpasset og spesialisert parasitt pa laksefisk.
I naturlige systemer er det svert sjelden at
slike parasitter forer til betydelig “sykdom”
hos vill fisk, selv om det har veert observert
tidligere (White 1940). For at man skal
kunne definere en parasittinfeksjon som
en sykdom, ma vertens fysiologi, atferd og
overlevelse veere pavirket i betydelig grad.
Dette skjer som sagt kun i sjeldne tilfeller.
Et betimelig spersmal tidlig pa 90-tallet, nar
epidemier av lakselus forst ble observert
langs norskekysten (Finstad et al. 1992),
var derfor om lakselusa péavirket vill lakse-
fisk 1 seerlig grad? Og i sa fall, kunne man
benytte kunnskap om fysiologiske effekter
og talegrenser (dose-respons) til & vurdere
konsekvenser av lakselusepedemier hos
ville bestander?

Fysiologiske effekter av lakselus pé laks,
sjoorret og sjoreye har derfor vaert grundig
studert og er presentert i flere studier (opp-
summert i Wagner et al. 2008 og Finstad
et al. 2011). Dette inkluderer blant annet
heye nivéer av stresshormonet kortisol,
problemer med vann- og saltbalansen og
nedsatt immunologisk kapasitet, spesielt
nar lusa utvikler seg fra fastsittende larve og
til bevegelig lus. Seneffekter som redusert
vekst, svoemmeevne, reproduksjon og til og
med direkte dedelighet har ogsa blitt pavist.

Nar det gjelder talegrenser for laksefisk
har tidligere laboratoriestudier vist at ca.
30 larver kan ta livet av en 40 g laksesmolt
av oppdrettsbakgrunn (Grimnes og Jakob-
sen 1996, Finstad et al. 2000). Dette betyr
sannsynligvis (se Wagner et al. 2008 for
diskusjon rundt dette) at en relativ inten-
sitet (lus per g fiskevekt) pa 0,75 lus per g
fiskevekt, eller ca. 11 larver, kan drepe en
nylig utvandret villsmolt pa rundt 15 g nér
larvene utvikler seg til mobile preadulte og

adulte stadier (oppsummert i Heuch et al.
2005 og Finstad et al. 2011). Dette stottes
ogsé av undersekelser av naturlig infisert
vill laksesmolt (Holst et al. 2003). Her ble
det vist at kun postsmolt av laks med min-
dre enn 10 lus overlevde infeksjonen. Dette
stemmer ogsd overens med feltstudier av
lakselusinfeksjonen hos postsmolt i Nor-
skehavet. Over en tidrsperiode ble det ikke
funnet postsmolt med mer enn 10 lakselus
(Holst et al. 2003), og fisk med opptil 10
mobile lus ble observert & vaere i darlig kon-
disjon med lav blodprosent og dérlig vekst.
Det er videre vist at fra 0,04—0,15 bevege-
lige lus per g fiskevekt kan oke stressnivaet,
redusere svommeevnen og skape forstyr-
relser i vann- og saltbalansen hos laks og
sjoroye (Nolan et al. 1999, Wagner et al.
2003,2004, Tveiten et al. 2010). Det er der-
for ogsa mulig at bare 1-3 lus kan pavirke
en nylig utvandret vill (10-15 g) laksesmolt
negativt. Dette ber undersokes nermere.

Hos postsmolt av sjeerret med opp-
drettsbakgrunn (60 g i gjennomsnitt), vil
infeksjoner pa rundt 50 bevegelige lus
sannsynligvis resultere i direkte dedelighet
(Bjern og Finstad 1997). Nyere underse-
kelser viser imidlertid at kun 13 bevegelige
lus, eller ca. 0,35 lus per g fiskevekt, forar-
saker fysiologiske forstyrrelser i en rekke
stressparametre hos postsmolt av sjoerret
i vektomradet 19-70 g (Wells et al. 2006,
2007). Nylige studier viser ogsa at kjenns-
modne sjoreyer rundt 700 g far betydelige
osmoregulatoriske forstyrrelser selv ved
sveert lave infeksjonsintensiteter (rundt
0,05-0,15 lus per g fiskevekt) (Tveiten et
al. 2010). I tillegg pavirkes reproduksjonen
negativt gjennom redusert mengde gytere
og lavere total fekunditet, spesielt blant
hunner med lav kondisjon ved utvandring
(Tveiten et al. 2010). Det er derfor mulig
at sé lite som 0,1 lus per g fiskevekt, ogsa
kan pavirke nylig utvandret vill sjoorret-
og sjereyesmolt negativt. Dette bor ogsa
undersokes nermere.

Vi har derfor konservativt og i mangel av
mer presis kunnskap anbefalt at relativt



infeksjonsintensitet av lakselus pa nylig
utvandrende vill laksefisk ikke ber over-
stige 0,1 lus per g fiskevekt for at mélet om
“ingen negativ effekt” 1 "Nasjonal hand-
lingsplan mot lus pa laksefisk” skal kunne
nés. For en forste gangs utvandrende sjoor-
ret (ca. 100 g), vil dette bety ca. 10 lus. For
sma laksesmolt (ca. 10-15 g), kan sannsyn-
ligvis noen fa lus (1-3 lus) pavirke fisken
negativt. Det ma imidlertid poengteres at vi
har darlig kunnskap om dette. Det ser i hvert
fall ut som om laksesmolt ikke eristand til &
overleve mer enn 10 lus (Holst et al. 2003).
Nyere data (Tveiten et al. 2010) tyder ogsa
pa at modnende sjoroyer, muligens ogsa
sjoorret, kan veere mer utsatt enn tidligere
antatt. Infeksjonsnivaet pA modnende sjo-
royer bor derfor ikke overstige 0,05-0,15
lus per g fiskevekt, eller rundt 35-100 beve-
gelige lus pa en sjeroye pa 0,7 kilo (Tveiten
et al. 2010) for at modning og overlevelse
ikke skal pavirkes negativt.

Hvor stort er problemet, og hvilken
sammenheng har det med intensivt
lakseoppdrett?

Feltundersokelser pa ville bestander av laksefisk
A underseke forekomsten av “sykdom” i
ville fiskebestander er en vanskelig opp-
gave, forst og fremst fordi ”syk” villfisk
som oftest der ubemerket i naturen. Det
var spesielt utfordrende & underseke fore-
komsten av sykdom hos postsmolt av laks,
sjoarret og sjoreye fordi fangstredskaper
for & fange disse i sjoen ikke ble utviklet
for sist pd 90-tallet. Forst da kunne vi
samle inn utvandrende laksefisk i sjoen pa
en representativ mate og underseke fore-
komsten av lakselus pa vill laksefisk bade
i omrader med og uten oppdrett. Vi var da
ogsd i stand til (ut fra kunnskap om fysio-
logiske effekter og dose-respons-studier)
a vurdere konsekvensene av infeksjonen
hos ville bestander av laksefisk.

Dette har blitt benyttet til & vurdere effekten
av tiltakene som neringen og forvaltnin-
gen etter hvert satte i gang. Hensikten med
nasjonal overvaking av lus pa vill lakse-
fisk har derfor veert: 1) & foreta en nasjonal
overvéking av infeksjonsniva og konse-
kvenser av lakselusinfeksjon pa laks, sjoor-
ret og sjeraye langs hele norskekysten, og
2) evaluere effekten av tiltak som naering
og forvaltning har iverksatt, inkludert
effekten av nasjonale laksefjorder.

Vi har derfor etablert gode stasjoner og
metodikker langs mesteparten av kysten
for slike registreringer (se for eksempel
Bjorn et al. 2010a). Fra flere stasjoner har
vi ogsa arlige langtidsdata helt tilbake
til 1997. Slike langtidsserier er spesielt
viktige for a kunne evaluere effektene av
nasjonal handlingsplan mot lus pa lakse-
fisk”, samt evaluere effekten av nasjonale
laksevassdrag og laksefjorder.
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Kort oppsummert viser langtidsovervakin-
gen at infeksjonstrykket av lakselus fort-
satt er kronisk forheyet langs store deler av
norskekysten i forhold til historiske niva
og omrader uten oppdrett, selv om situa-
sjonen generelt er forbedret i forhold til de
“verste” arene pa slutten av 90-tallet (opp-
summert i Finstad et al. 2011). Selv om
oppdretterne i Norge generelt har gjort en
meget god jobb nar det gjelder & bekjempe
lakselus, har produksjonen gkt sa mye at
lakselusbekjempelsen “’spises” opp av
produksjonsekningen, i hvert fall i enkel-
te regioner. I tillegg kommer utfordrin-
gen med behandlingssvikt. Utviklingen
langs kysten sommeren 2010 kan veere et
eksempel pa dette (se sluttrapport til Mat-
tilsynet over lus pa vill laksefisk 1 2010:
http://www.imr.no/filarkiv/2010/12/hi-
rapp_13-2010 _til web.pdf/nb-no.

Hvor stort er smittepresset fra
lakselus i utvandringsperioden til vill
laksefisk?

Produksjon av lakseluslarver i oppdrettsanlegg
Forskjell i smittepress av lakselus fra opp-
drettsanlegg mellom fylker og mellom
ar har blitt vurdert gjennom en publisert
modell fra Veterinerinstituttet som baserer
seg pé antall oppdrettslaks i sjo og antall
lus per fisk (Heuch og Mo 2001). Modellen
benytter Fiskeridirektoratets tall for behold-
ning av oppdrettslaks per 31. desember
hvert ar. 20 % antatt svinn og utslakting av
fisk frem til 1. mai blir trukket av for a gi et
riktigere estimat av antall verter i oppdrett
i den perioden vill laksefisk vandrer ut til
havs. Det blir videre antatt at oppdrettsfis-
ken i gjennomsnitt har neyaktig det antallet
voksne lakselushunner som de maksimum
har lov til & ha; dvs. 0,5 lus per fisk. Hver
av disse lakselushunnene blir antatt & beere
500 egg. Akkumulering av frittsvemmende
luselarver i sjeen i manedene for lakseut-
vandringen er det dermed ikke tatt hensyn
til. Smoltutvandringen skjer pa forskjellig
tid langs nord—ser-aksen. I Norge utgjor
dette om lag 2,5 maneder. Utvandring
begynner i slutten av april lengst i ser og
i midten av juni i de nordligste omradene
(Hvidsten et al. 1998, 2009).

Beregningene fra denne modellen (Heuch et
al. 2009), viser at mellom 1. mai 2000 og 1.
mai 2008 har den totale luseeggproduksjo-
nen steget med 42 %, men utviklingen har
veert meget forskjellig i de ulike fylkene. De
to fylkene med mest oppdrett, Hordaland og
Nordland, har statt for den sterste ekningen
iberegnet luseeggproduksjon. Samtidig vet
viat produksjonen av oppdrettslaks har ekt
mye i enkelte omrader. Produksjonen i Har-
danger 1 2004 var for eksempel rundt 40
000 tonn, mens arets produksjon narmer
seg 80 000 tonn (Bjern et al. 2010b). Lak-
selusbekjempelsen er m.a.o. ’spist” opp av
produksjonsekningen (Bjern et al. 2010b).

Hvor kritisk er situasjonen i de ulike
regionene langs norskekysten?

Regional vurdering av problem og effekter for
forskjellige arter av vill laksefisk

I mai synes lakselusinfeksjonen pa vill lak-
sesmolt og sjoerret de tre siste ar a vere lav
langs sterstedelen av norskekysten, selv om
vi finner enkelte ar og lokaliteter med hoy-
ere smittepress (for eksempel i Hardanger-
fjorden i mai 2008). Samtidig er nivaene pa
oppdrettsfisken som oftest ogsa lavere. Det-
te har sannsynligvis en sammenheng med
de synkroniserte vinter- og vdravlusningene
som de siste tre arene har blitt gjennomfort
langs stadig sterre deler av kysten var.

I mai/juni (varierer noe mellom ar) og mot
midten av juli finner vi ofte en gkning i
infeksjonspress fra lakselus, og enkelte ar
(somi2010) til dels svert haye infeksjons-
nivéer pa sjoerret i serlige deler av Ryfyl-
ke, delvis ogsa midtre og nordlige deler av
Ryfylke, samt ytre og delvis midtre deler
av Hardangerfjorden. Utover i juni og for-
ste del av juli observerer vi ofte en ekning i
infeksjonspress fra lakselus, og enkelte ar
(som12010) til dels hoye infeksjonsnivéer
pa fisk ogsa i ytre deler av Sognefjorden,
Sunnfjord og Nordfjord, og ytre deler av
More og Romsdal. @kning kommer tilsy-
nelatende noe seinere og av noe mindre
intensitet enn i Hardanger og Ryfylke. I
tillegg finner vi enkelte lokaliteter videre
nordover, for eksempel Hitra og utenfor
Namsenfjordsystemet, ofte med moderat
hey infeksjon pa sjeerreten utover i juni
og juli. I Nordland fylke finner vi ogsa
ofte noe okt infeksjonspress utover i juli
og august. Nord om Ullsfjorden i Nord-
Troms og Finnmark finner vi med unn-
tak av enkelte ar med tilsynelatende lite
ferskvann og heye sjotemperaturer, som
oftest lavt infeksjonspress bade pa vill- og
oppdrettet laksefisk. Selv om dette vari-
erer fra ar til ar, der 2010 hadde hoyere
infeksjon enn de fleste forutgaende ar, er
dette en utvikling vi ofte observerer langs
norskekysten de seneste ar.

Selv om vi har mangelfull forstaelse av
arsaken til dette, virker det som om de
lave vintertemperaturene nord i Troms og
i Finnmark er en flaskehals for de modne
hunnlusene som overlever hastavlusninga
som oppdretterne vanligvis gjennomferer.
En tilsvarende sein og lavere ekning (de
fleste ar) 1 var- og sommertemperatur i de
samme omradene i forhold til lenger ser,
ser ut til & forsinke reproduksjonsraten til
lusa i oppdrettsanlegg sa mye at lakse-
smolt vandrer uinfisert ut til havs, selv i
omrader med relativt intensiv oppdrettsak-
tivitet (for eksempel Altafjorden). Sjoerret
og sjereye, som beiter i fjordene i nord
gjennom hele sommeren, kan enkelte ar
fa en moderat infeksjon utover i august
(Bjorn et al. 2007).



Med de bekjempelsesregimene som na er
til rddighet, kan det se ut som om infek-
sjonspresset pa sjoorret utover i juni og juli
er overskrevet pa Vestlandet, og til dels
ogsé pa Nordvestlandet. Laksesmolten fra
de samme omrédene ser de fleste siste ar
(sammenlignet med pé slutten av 90-tal-
let) imidlertid ut til & slippe unna det verste
infeksjonspresset i fjordene (Finstad et al.
2010), selv om seint utvandrende lakse-
smolt kan fa en viss infeksjon. Dette kom-
mer sannsynligvis av at de synkroniserte
vinter- og varavlusningene som, med noen
unntak, de siste to-tre arene har klart a holde
infeksjonspresset lavere under hovedut-
vandringa til laksesmolten i mai. I tillegg
har vi fatt hjelp av naturen gjennom kalde
vintrer og lave vartemperaturer de siste to
arene pa Vestlandet (Asplin et al. 2010).

Sjeerret som er pa beitevandring, spesielt
i ytre fjord- og kystomrader fra Ryfylke til
Nordvestlandet, blir imidlertid ofte utsatt
for en skadelig hoy infeksjonsbelastning
utover sommeren. Nord for Ullsfjord synes
ikke lakselus for gyeblikket a representere
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rapeutants in salmon lice, Lepeophtheirus sal-
monis (Copepoda: Caligidae). Pest Management
Science, 58:528-536.

Fallang A., Ramsay J.M., Sevatdal S., Burka |.F,
Jewess P, Hammell K.L. and Horsberg T.E. 2004.
Evidence for occurrence of an organophosphate-
resistant type of acetylcholinesterase in strains of
sea lice (Lepeophtheirus salmonis Kroyer). Pest
Management Science, 60: 1 163-1170.

Finstad B., Hvitsten N.A. & Johnsen B.O. [992.
Registreringer av lakselus pd laksesmolt fanget i
Trondheimsfjorden. | | pp. NINA Oppdragsmel-
ding 171,Trondheim

Finstad B., Bjern PA., Grimnes A. et al. 2000.
Laboratory and field investigations of salmon
lice (Lepeophtheirus salmonis, Kroyer) infestation
on Atlantic salmon (Salmo salar L) post-smolts.
Aquaculture research. 31, 798-803.

Finstad B., Hvidsten N.A. & Uglem 1. 2010.
Lakselusregistreringer i 201 0:Vinterfiske etter
sjoorret i Hardangerfjorden, Hitra og Flatanger
og trdling etter laksesmolt i Namsenfjorden og
Altafjorden. NINA Rapport 624, -15.

Finstad B., Bjorn PA.,Todd C.T,Whoriskey F, Gar-
gan PG., Forde G. & Revie C.W.201 |.The effect
of sea lice on Atlantic Salmon and other Salmonid
Species. In: Atlantic Salmon Ecology (ed.Aas @.,
Einum S.,KlemetsenA. & Skurdal J.pp.253-276.
Oxford: Blackwell Publishing Ltd.

Grimnes A & Jakobsen P. [ 996.The physiological
effects of salmon lice infestation on postsmolt of
Atlantic salmon (Salmon salar). Journal of fish
biology 48, 1179-1194.

Heuch PA. 1995. Experimental evidence for
aggregation of salmon louse copepodids, Lepe-
ophtheirus salmonis, in steep salinity gradients.
J- Mar. Biol. Ass. UK., 75 927-939.

Heuch PA., Parsons A. & Boxaspen K. 1995.



Diel vertical migration: a possible host-finding
mechanism in salmon louse (Lepeophtheirus
salmonis) copepodids? Can. J. Fish. Aquat. Sci.,
52,681-689.

Heuch PA., Nordhagen J.R. & Schram T.A. 2000.
Egg production in the salmon louse [Lepeopht-
heirus salmonis (Krayer)] in relation to origin
and water temperature.Aquaculture Research,
31,805-814.

Heuch PA. & Mo TA. 2001.A model of salmon
louse production in Norway: Effects of increas-
ing salmon production and public management
measures. Dis.Aquatic Org. 45: 145-152
Heuch PA., Bjern PA., Finstad B., Holst J.C.,
Asplin L. & Nilsen F. 2005.A review of the Nor-
wegian National Action Plan Against Salmon
Lice on Salmonids:The effect on wild salmonids.
Aquaculture 246:79-92.

Heuch PA.,, Stigum Olsen R., Malkenes R., Revie
C.W, Gettinby G., Baillie M., Lees F. & Finstad
B.2009.Temporal and spatial variations in lice
numbers on salmon farms in the Hardanger
fjord 2004-2006. J. Fish Dis. 32: 89-100.
Heuch PA., Bjorn PA., Nilsen R, Finstad B.,Asplin
L. & Holst J.C. (I trykk). Salmon lice infections of
farmed and wild Atlantic salmon in three Nor-
wegian fjords.Aquaculture.

Holst J.C., Jakobsen P, Nilsen F. et al. 2003.
Mortality of seaward-migrating post-smolts of
Atlantic salmon due to salmon lice infection in
Norwegian salmon stocks. In: Salmon at the
edge (ed. D. Mills) pp. |36-137. Oxford: Black-
well Publishing Ltd.

Hvidsten N.A., Heggberget T.G. & Jensen A.J.
1998. Sea water temperatures at Atlantic sal-
mon smolt entrance. Nordic J. Freshw. Res. 74:
79-86.

Hvidsten N.A,, Jensen A.J., Rikardsen A.H., Fin-
stad B.,Aure J., Stefansson S.0.,, Fiske P. & John-
sen B.0. 2009. Influence of sea temperature
and initial marine feeding on survival of Atlantic
salmon Salmo salar post-smolts from the Rivers

RISIKOVURDERING — MILJ@VIRKNINGER AV NORSK FISKEOPPDRETT TN

Orkla and Hals, Norway. . Fish. Biol. 74: 1532-
1548.

Kadilsas S., Urdal K & Seegrov H. 2010. Overva-
king av lakselusinfeksjonar pa tilbakevandra
sjoaure i Rogaland, Hordaland og Sogn & Fjor-
dane sommaren 2009. Radgivende Biologer
AS. 1275, 1-43.

MoTA. & Heuch PA. 1998. Occurrence of Lepe-
ophtheirus salmonis (Copepoda: Caligidae) on
sea trout (Salmo trutta) in the inner Oslo fjord,
south eastern Norway. ICES Journal of Marine
Science 55, 176-180.

Nolan D.T, Reilly P, & Wendelaar Bonga S.E.
1999. Infection with low number of sea louse
Lepeophtheirus salmonis induces stress-related
effects in postsmolt Atlantic salmon (Salmo
salar). Canadian Journal of Fisheries & Aquatic
Sciences 56, 947-959.

Pike A.W. & Wadsworth S.L. 1999. Sea lice on
salmonids:their biology and control.Advances in
Parasitology, 44, 233-337.

Rikardsen A.H. 2004. Seasonal occurrence of
salmon lice Lepeophtheirus salmonis on sea
trout in two north Norwegian fjords. Journal of
Fish Biology. 65,711-722.

Schram TA. 1993. Supplementary desriptions
of the developmental stages of Lepeophtheirus
salmonis (Kroyer, 1837) (Copepoda: Caligida).
In: Pathogens of Wild and Farmed Fish: Sea Lice
(ed. By G.A. Boxshall & D. Defaye), pp. 30-47.
Ellis Horwood, Chichester.

Schram TA., Knutsen J.A., Heuch PA. & Mo TA.
1998. Seasonal occurrence of Lepeophtheirus
salmonis and Caligus elongates (Copepoda: Cali-
gidae) on sea trout (Salmo trutta), off southern
Norway. ICES Journal of Marine Science. 55,
163-175.

Sevatdal S., Fallang A., Ingebrigtsen K. and
Horsberg T.E. 2005. Monooxygenase mediated
pyrethroid detoxification in sea lice (Lepeopht-
heirus salmonis). “Pest Management Science,
61:772-778.

4.2.2 Annen smittespredning mellom opp

Tully O. and McFadden Y. 2000. Variation in
sensitivity of sea lice [Lepeophtheirus salmonis
(Kroyer)] to dichlorvos on Irish salmon farms in
1991-92.“Aquaculture Research, 31:849-854.
Tveiten H., Bjern PA., Johnsen H.K. et al. 2010.
Effects on the sea louse Lepeoiphtheirus salmo-
nis on temporal changes in cortisol, sex steroids,
growth and reproductive investment in Arctic
charr Salvelinus alpinus. Journal of Fish Biology.
76,2318-2341.

Wagner G.N., McKinley R.S., Bjoern PA., et al.
2003. Physiolocical impact of sea lice on swim-
ming performance of Atlantic salmon. Journal of
Fish Biology. 62, 1000-1009.

Wagner G.N., McKinley R.S., Bjern PA., et al.
2004. Short-term freshwater exposure benefits
sea lice infectet Atlantic salmon. Journal of Fish
Biology. 64, 1593-1604.

Wagner G.N, Fast M.D & Johnson S.C. 2008.
Physiology and immunology of Lepeophtheirus
salmonis infections of salmonids. Trends in Para-
sitol, 24,176-183.

Wells A., Grierson C.E., MacKenzie M., Russon
1J., Reinardy H., Middlemiss C., Bjorn P, Finstad
B.,Wendelaar Bonga S.E.,Todd C.D. & Hazon
N.2006.The physiological effects of simultane-
ous, abrupt seawater entry and sea lice (Lepe-
ophtheirus salmonis) infestation of wild, sea-run
brown trout (Salmo trutta) smolts. Can. J. Fish.
Aquat. Sci. 63:2809-282 1.

Wells A., Grierson C.E., Marshall L., MacKenzie
M., Russon 1|, Reinardy H., Sivertsgard R., Bjorn
PA., Finstad B.,Wendelaar Bonga S.E.,Todd C.D.
& Hazon N. 2007. Physiological consequen-
ces of “premature freshwater return” for wild
sea-run brown trout (Salmo trutta) postsmolts
infested with sea lice (Lepeophtheirus salmonis).
Can.|. Fish.Aquat. Sci. 64: 1360-1369.

White H.C. 1 940. Sea lice (Lepeophtheirus) and
death of salmon. Journal of Fishery Research
Board Canada, 5, 1 72-175.

Formaélet med denne delen av kunnskaps-
status er & gi en begrunnet vurdering basert
pa tilgjengelig informasjon pa hvordan
sykdomsstatus i oppdrettfisk kan pavirke
villfisk. Fiskesykdommer i oppdrett er
et alvorlig problem som forer til store
okonomiske tap. Interaksjonen mellom
oppdretts- og villfisk er viktig for syk-
domsspredning, og man tror at sykdom-
mene i oppdrett har sin opprinnelse fra
villfiskebestander.

1 oppdrettsanlegg er biomassen og verts-
tettheten stor, sammenlignet med villpo-
pulasjonene, og utvikling av sykdom hos

enkeltindivider kan derfor fore til rask og
intens smittespredning. Sykdomsutbrudd
i anlegg kan dermed representere et sterkt
okt smittepress pa fisk i omgivelsene (vill-
fisk og annen oppdrettsfisk). Epizootier i
oppdrett kan derfor kunne endre smitte
og sykdomsstatus i villfiskpopulasjoner.
Hovedspersmalet i var vurdering er om,
og i hvilken grad smitte og sykdom vil
negativt pavirke ville fiskebestander.
Hovedfokus er pa laksesykdommer.
Patogenene som er omtalt forekommer
i oppdrett og er i de fleste tilfeller pavist
i villfisk, og er assosiert med sykdomsut-
brudd.

T en vurdering av smitterisiko mé vi kjenne
egenskapene til hvert enkelt agens. Ulike
patogen har svert forskjellig evne til &
overleve i miljoet, de har ulik virulens, uli-
ke bredder i vertsspekter og ulike menster
for smitteveier. Avgrensningene av denne
utredningen har gjort at hovedvekten har
veert lagt pa laksesykdommer. [ en fremti-
dig utvikling av et oppdrett av marine arter
kan vi std overfor andre patogener og en
annen spredningsproblematikk. Bredden
i de problemstillingene som er beskrevet
vil forhapentligvis kunne danne en kunn-
skapsplattform for et videre arbeid som
ogsé inkluderer andre agens.
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Oppdrettsneringen sliter med en rekke
virussykdommer. De viktigste av disse er
beskrevet i det pafeolgende kapittelet. Selv
om flere virussykdommer er beskrevet
fra marin fisk, har vi mest kunnskap om
sykdommer hos laksefisk. I noen tilfeller
gir tilgjengelige data en rimelig god bak-
grunn for & kunne vurdere smittespredning
til ville laksefisk, men det er vanskelig &
vurdere smittespredning til ville marin
fisk. Enkelte virussykdommer er pavist
bade hos laksefisk og marin fisk, og kan
saledes regnes & kunne skape sykdomspro-
blemer hos et bredere spekter av vertsarter.
I denne utredningen er det gjort forsek pa
a synliggjore disse forskjellene.

ILA - infeksigs lakseanemi

Agens

Infeksios lakseanemivirus (ILAV) er et
kappekledd RNA-virus som tilherer fami-
lien Orthomyxoviridae (genus Isavirus.)
Viruspartiklene har en diameter pa 90—140
nm. Pa overflaten har de hemagglutinin-
esterase (HE) protein som er et kompleks
av reseptorbindende hemagglutinin og
et reseptoredeleggende enzym, esterase
(Kibenge, Garate et al. 2001). Genomet til
ILAV bestar av atte segmenter av lineart,
enkelttradet, negativ RNA som koder for
minst ti proteiner.

Sykdom og virulens

ILA er i hovedsak et sykdomsproblem hos
oppdrettslaks i sjgvannsfasen og er klas-
sifisert som en alvorlig sykdom. Viruset
smitter blodceller og blodkarsvev og kan
gi bledning i indre organer som utvikler seg
til anemi med variabel grad av dedelighet.
Infiserte fisk kan smitte andre fisk opptil 4
uker for pavisning av symptomer. [ mange
tilfeller kan det ga flere maneder for syk-
domsutbrudd skjer i oppdrettsanleggene.
En slik vavklart situasjon gker sannsyn-
ligheten for at smitte spres fra lokaliteten.
De fleste ILA-utbruddene forekommer ved
temperaturer mellom 5 og 15 °C. Viruset
kan overleve i sjovann i flere uker.

ILAV forekommer i avirulent virusstam-
me og ulike virulente varianter med ulik
sekvens 1 hemagglutinin-esterasen (HE)
genet. Det sdkalte hypervariable omradet
(HPR - highly polymorphic region) i HE
spiller en veldig viktig rolle i virulensen.
Avirulent virus har en fullengde HPR og
kalles HPRO, mens de virulente variantene
har delesjoner i omradet. Basert pa sekven-
sen av HE-genet og geografisk utbredelse,
kan viruset deles i minst to genotyper,
europeisk (EU) og nordamerikansk (NA).
Virus-genotypene forekommer i flere
varianter med ulik evne til & fremkalle
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sykdom. Virulente varianter kan dyrkes
i cellekultur. Det har ikke vaert mulig &
dyrke avirulent HPRO-virus i cellekultur,
og dermed har det ikke veert mulig & gjore
smitteforsek med viruset. Det er derfor
i dag ikke tilstrekkelig dokumentert om
HPRO-viruset virkelig er avirulent.

Vertsregister og utbredelse

ILAV forarsaker sykdom hovedsakelig hos
atlantisk laks i oppdrett. ILAV-infeksjo-
ner er rapportert ogsa hos vill laksefisk,
men det er ikke registrert sykdom hos
disse fiskene. Det antas at salmonider er
naturlige verter for ILAV. Smitteforsok
med ILAV pé erret og regnbuegrret har
vist at viruset infiserer disse artene uten
a utvikle sykdom, og at disse vertene
kan skille ut virus og fungere som smit-
teberere (Nylund, Hovland et al. 1995,
Nylund, Kvenseth et al. 1997). I tillegg
viste smitteforsek begrenset replikasjon
av viruset hos brunerret, sjoroye, ketalaks
(Oncorhynchus keta), sild (Clupea haren-
gus) og atlantisk torsk. Det er ikke pavist
replikasjon i skjell.

Smittespredning og interaksjon
mellom oppdrettsfisk og villfisk

ILA ble forste gang pavist i Norge i 1984,
og har siden vert et betydelig problem i
norsk lakseoppdrett. ILAV er ogsa pavist
pa Feroyene, Shetland, Skottland, Irland,
USA, Canada og Chile (Thorud and Djup-
vik 1988, Mullins, Groman et al. 1998, Rod-
ger, Turnbull et al. 1998, Bouchard, Keleher
et al. 1999, Lovely, Dannevig et al. 1999,
Bouchard, Brockway et al. 2001). I Norge
har antall registrerte utbrudd per ar variert
fra to til 98 siden slutten av 80-tallet. HPRO-
viruset er pavist i ferskvann og i sjevanns-
fasen i bade oppdretts- og villaks (Raynard,
Murray et al. 2001, Plarre, Devold et al.
2005). Tiltak som ble introdusert i begyn-
nelsen av 90-tallet for & bekjempe ILA,
som baserte seg pa a redusere smittepress
og virusutbredelse, forte til en signifikant
nedgang i antallet ILA-utbrudd. Dette viser
at tiltakene var effektive 1 & redusere hori-
sontal smitte. Epidemiologiske studier har
imidlertid vist at menneskelig aktivitet og
manglende kontroll med levende og dedt
organisk materiale, flytting av fisk, bruk
av brennbater, kontakt til nabolokaliteter
og geografisk narhet til anlegg med ILA-
utbrudd, er viktige for spredning av ILA
(Jarp 1999, Murray, Smith et al. 2002).

I et feltforsek 1 2005 med ILAV-infisert
stamfisk ble det vist at arvematerialet til
ILA-virus kan pavises fra rogn og yngel
etter slik stamfisk. Det finnes okende bevis
pa at vertikal smitte kan skje (Nylund,
Krossoy et al. 1999, Nylund, Plarre et al.
2007, Vike, Nylund et al. 2009). Ekspe-
rimentelle smitteforsek har vist at bade

yngel og settefisk/smolt i ferskvannsfa-
sen er minst like mottakelig for ILA-virus
som fisk i sjgvannsfasen, men nesten alle
ILA-utbrudd siden 1984 er registrert i sjo-
vannsfasen. Man kan ikke utelukke vertikal
smitte av avirulente varianter av ILA-virus.
Avirulent HPRO-variant av ILAV er utbredt
i norsk oppdrettslaks og har veert pavist i
villaks ogsa. Fra Feroyene er det kjent at
HPRO-viruset ofte isoleres fra oppdrettslaks
2-3 méneder etter sjosetting. Mangelen pa
dyrking av avirulent HPRO-virus i celle-
kultur gjer at det ikke er mulig 4 underseke
om dette viruset kan utvikle seg til virulente
varianter som kan forarsake sykdomsut-
brudd. Betydningen av vertikal smitte for
eventuell utvikling av sykdom i sjefasen
er imidlertid uavklart. I dag har vi en rekke
kunnskapshull bade innen deteksjonsmeto-
der, overlevelsesevne og spredningsmeka-
nismer for dette viruset.

Eksperimentelt er det vist at lakselus kan
overfore infeksjonen fra fisk til fisk og
dermed opptre som en vektor (Nylund,
Hovland et al. 1994). Betydning av dette
funnet for spredningen av virus og hori-
sontal smitte er ikke kjent. Det er speku-
lert i om ILAV som er pavist i villaks i
ferskvannsfasen stammer fra utbrudd fra
marine lakseoppdrettslokaliteter i neerhe-
ten (Raynard, Murray et al. 2001). Hvilken
betydning villfisk har som eventuell kilde
for ILA i dagens oppdrett, eller om ILA-
virus fra dagens oppdrett er kilde til ILA-
virus i villfisk, er ukjent.

Bekjempelse

I Norge har bekjempelsesstrategien hoved-
sakelig bestatt i 4 redusere smittepress og
spredning av ILA, uten noe reelt mal om a
utrydde viruset. I Canada og pé Feroyene
har de derimot klart & bekjempe denne syk-
dommen med strenge driftstiltak og vaksi-
nering. P& Faeroyene og i Canada har det
ikke vaert noen utbrudd de siste fem arene.
I'tillegg har gjennomferingen av strengere
rutiner rundt brakklegging og generasjons-
skille, restriksjoner ved flytting av fisk og
sikring av brennbatene, bidratt til 8 hindre
spredning av ILA. Bekjempelse og kon-
troll av ILA omfatter generelle sonerela-
terte krav ved utbrudd, der brakklegging
av lokalitet/sone etter tomming for syk/
smittet fisk er et sentralt tiltak. Det er et
krav at stamfisk som strykes skal vere fri
for ILAV (dette gjelder ikke nedvendigvis
HPRO-varianten). Vaksine har vert brukt i
Canada og pa Feereyene de siste 5-6 arene,
og ble i 2009 for forste gang tatt i bruk i
Norge. Effekten i felt er lite dokumentert.
12010 introduserte Mattilsynet forskrifts-
endringen pa ILAV-status som innebearer
at det apnes for at fisk kan vaksineres mot
ILA imesteparten av landet (unntatt sone-
ne klassifiserte som ILA-fri).
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IPN - infeksigs pankreasnekrose

Agens

Infeksios pankreasnekrose-virus (IPNV)
er et nakent RNA-virus i familien Aqua-
birnaviridae.

Sykdom og virulens

Tradisjonelt er IPN en sykdom hos yngel
av laksefisk i ferskvannsfasen. I dagens
oppdrettssituasjon forarsaker IPN store
problemer i settefiskfasen og etter sjoset-
ting av smolt. Grupper med smittebee-
rende fisk opplever gjerne problemer med
“tapere” og vedvarende dedelighet. IPN
er typisk stressrelatert. Viruset replikerer
i flere vev og organer, men pankreas og
lever er viktigst og viser mest omfattende
patologi.

IPNV viser en variabel virulens — det er
stor variasjon i dedelighet. Variasjonen
er sannsynligvis knyttet til en veksling
mellom horisontal og vertikal smitteover-
foring. Til tross for at IPN er godt beskre-
vet, er den vanskelig & reprodusere under
laboratoriebetingelser, og studier av IPN
har veert preget av at det ikke har veert til-
gjengelig gode smittemodeller (Bowden
etal. 2003).

Vertsregister og utbredelse

IPNV er utbredt i alle oppdrettsomrader i
Norge. IPNV og andre akvatiske birnavi-
rus er funnet i svaert mange fiskearter, bade
i fersk- og saltvann (se f.eks. oversiktsar-
tikkel av Reno 1999). Gruppen har altsa
stor utbredelse og et bredt vertsregister.
Det store vertsregisteret gjor at viruset
sannsynligvis tilpasser seg nye verter. I
Norge var det ogsa problemer med IPN
pa piggvar og kveite da disse artene ble
etablert i oppdrett i Norge (Mortensen et
al. 1990, 1993).

Smittespredning og interaksjon mel-
lom oppdrettsfisk og villfisk
IPN-viruset regnes som svart robust
og har lang overlevelsesevne 1 miljoet.
IPNV er ved flere anledninger funnet i
skjell. Forskningen har vist at viruset er
infeksiost gjennom lang tid i skjellene
(Mortensen et al. 1992) og kan skilles ut
i skjellenes faeces. Tarmen er muligens
primert organ for virusets inngang til
verten og replikering (Biering and Bergh
1996). Virus kan slippes ut i milje gjen-
nom avfering, kjennsvesker og muligens
urin og kan dermed smitte horisontalt.
Ettersom viruset har et stort vertsregister
er det sannsynlig at viruset tilpasser seg
nye verter. Dette sannsynliggjer at en smit-
teoverforing til de neste leddene i en marin
naeringskjede kan finne sted. (Mortensen
1992). Det antas at viruset kan overfores til
nye omrader/anlegg med forskjellige typer
smittebaerende materiale, som kontaminert
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garn og annet utstyr. I tilegg er det antatt
at viruset kan bli transportert av fugler og
andre predatorer (Wolf 1988). IPN spres
bade horisontalt og vertikalt. Erfaringer
tilsier at settefiskens opphav er viktig med
tanke pa sykdomsutbrudd.

Fisk som overlever et infeksjonsforlep blir
berere. Pa grunnlag av det brede vertsregis-
teret er det sannsynlig at det finnes smittere-
servoarer i en rekke ville arter. Pa bakgrunn
av tilgjengelig informasjon antar vi at vill-
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Salmonid alfavirus (SAV) -
pankreassyke (PD)

Agens

Pankreassyke (PD) hos atlantisk laks og
regnbuegrret forarsakes av salmonid alfa-
virus (SAV), subtype 3, ogsa kalt norsk
salmonid alfavirus (NSAV) (Hodneland
m.fl. 2005, Weston m.fl. 2005). Salmonid
alfavirus (SAV) er et kappekledd, positivt-
tradet RNA-virus i familien Togaviridae,
slekten Alfavirus. Arten salmonid alphavi-
rus (SAV) har vanligvis blitt delt inn i tre
ulike subtyper:

SAV1: Salmonid Pancreas Disease Virus
(SPDV). Laks, Irland og Skottland
SAV2: Sleeping Disease Virus (SDV)
- regnbueorret oppdrettet i ferskvann,
Frankrike

SAV3: Norsk Salmonid Alfavirus (NSAV).
Laks og regnbueerret i Norge

I Skottland og Irland er det i de senere ar
blitt identifisert ytterligere tre subtyper,
SAV4-6, som alle gir sykdom hos laks i
sjo (Fringuelli m.fl. 2008). Alle tilfeller
av sykdom hos regnbueerret i ferskvann
som folge av alfavirus-infeksjon har vaert
forarsaket av SAV2, mens alle subtype-
ne (SAV1-6) har vist a vaere involvert i
pankreassyke (PD) i sjo (Fringuelli m.fl.
2008, Graham m.fl. 2010). I Norge har
man kun identifisert én subtype, SAV3,
som rammer bade regnbueorret og laks
(Hodneland m.fl. 2005, Weston m.fl. 2005,
Taksdal m.fl. 2007).

Sykdom og virulens

NSAV forérsaker pankreassyke/Pancreas
disease (PD) hos laksefisk og regnbue-
orret oppdrettet i sjo. Utbrudd kommer
forste eller andre aret i sjofasen. Det er
ikke pavisk kliniske utbrudd i ferskvann,
men dette kan induseres eksperimen-
telt. Alfavirus er ogsa pavist ved PCR
og sekvensering i villfisk (Nylund m.fl.
2003, Karlsen m.fl. 2006). Det er ikke
kjent hvilke malceller viruset har i laksen,
men generelt kan alfavirus replikere i en
rekke ulike celler i verten, som nerveceller
og muskelceller. En kjenner heller ikke til
inngangsportalen til viruset eller fra hvor
viruset skilles ut under sykdom. En sann-
synlig inngangsportal kan vaere via gjeller,
men gjennom tarmen er ikke utenkelig.
Det er vist at perioden hvor SAV skilles ut
sammenfaller med den viremiske perio-
den (Andersen m.fl. 2010). Upubliserte
funn fra smitteforsek med laks indikerer
at SAV kan skilles ut via faeces og mucus
(David Graham, Irland). Sykdommen
gir skader i pankreas, deretter hjerte og
skjelettmuskulatur (Murphy m.fl. 1992,
McLoughlin m.fl. 2002). Smittet fisk har
nedsatt appetitt og vekst, og far ofte darlig
kondisjon. Deadeligheten er variabel, fra
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akutte utbrudd med hey dedelighet (Taks-
dal m.fl. 2007, Crockford m.fl. 1999) til
forekomst av en sakte utviklende form av
sykdom med lav mortalitet som ender med
langvarig infeksjon og persistente barere
(Graham m.fl. 2006). Sykdomsutbrudd er
ofte utlest av stress (McVicar 1987, 1990).

Vertsregister og utbredelse

NSAV er enzootisk i vare oppdrettsregio-
ner. Persistente sykdomsforlep er vist &
kunne forekomme i Storbritannia (Gra-
ham et al. 2006), men er hittil ikke vist i
Norge (Jansen et al. 2010). Overlevende
laks antas a kunne bli livstidsberere av
viruset, ogséd stamfisk. Om dette virkelig
er tilfelle er imidlertid ikke avklart.

Hos terrestriske alfavirus er det kjent at
overfering skjer via en vektor (arthropo-
de). Det er ikke kjent om det finnes vektorer
for NSAV. Nylig er det vist at SAV RNA
kan finnes hos ulike arter marine flatfisk
(Snow et al. 2010). Det er mulig at disse
kan utgjere et marint reservoar, og at dette
er tilfelle ogsa i Norge. Videre har man fun-
net alfavirus i lakselus (Karlsen et al. 2006,
Petterson et al. 2009), men det er ikke blitt
demonstrert om viruset kan replikere i lusen
eller om lusen kan overfore viruset.

Smittespredning og interaksjon
mellom oppdrettsfisk og villfisk
Spredningsveier for SAV er ikke fullt ut
forstatt. Et tilbakeblikk pa spredningssitu-
asjonen de siste drene viser at det endemis-
ke omradet utvides. Samtidig har en sett
en markant ekning i antall diagnostiserte
utbrudd (Kristoffersen et al. 2009, Jansen
et al. 2010). Data fra sykdomsforlep hos
laks tyder pa ulike spredningsveier:

Det er antatt at sykdommen har et stort
potensial for horisontal smitte via vann-
massene (Graham m.fl. 2007). Det er vist
horisontal smitte ved kohabitering (Nel-
son m.fl. 1995, McLoughlin m.fl. 1996).
Modellering har vist at nerhet til anlegg

med utbrudd eker risikoen for & fa syk-
dommen. (Kristoffersen m.fl. 2009). I dis-
se studiene er det foreslatt en mulig smitte
via kontaktnettverk, felles brennbater etc.

Den vertikale smittekomponenten er om-
diskutert. Jansen m.fl. fant ikke SAV hos
fisk undersokt i settefiskfasen og vurde-
rer derfor risiko for vertikal smitte som
ubetydelig (jf. Jansen et al. 2010). Andre
(Nylund m.fl. 2003, Karlsen m.fl. 2006,
Bratland & Nylund 2009) indikerer imid-
lertid at SAV kan veere til stede i fersk-
vann. Arsaken til de ulike resultatene
oppnadd her kan veere valg av diagnostisk
organ, sammenslaing av prover, valg som
vil kunne ha stor betydning nar en under-
soker en mulig bearertilstand hos fisken.
Det faktum at isolatene som forekommer
i Norge er svart genotypisk like, gjor det
vanskeligere & underseke hypotesen om en
vertikal smittevei. Det foreligger imidler-
tid studier som viser at vertikal overforing
ikke kan utelukkes (Bratland & Nylund,
Castric m.fl. 2005 ). Sett i lys av at det
nylig ble gjort funn av SAV hos ulike arter
av marin flatfisk i Skottland, er det tyde-
lig at smitteveiene for SAV enna ikke er
fullstendig kartlagte. Avklaring av disse
smitteveiene vil veere viktig i fremtiden.

Det er ikke tilgjengelig data som kan
belyse om SAV smitter mellom vill og
oppdrettet fisk. Pa bakgrunn av horisontal
smitte ved utbrudd er det ikke usannsyn-
lig at syk oppdrettsfisk kan smitte villfisk
i oppdrettsomradene. Pa den annen side
er det ikke funnet villfisk med PD. Til-
stedevaerelse av marin flatfisk med SAV i
Skottland &pner ogsa opp for at disse kan
fungere som et marint reservoar.

Bekjempelse

PD bekjempes primert ved 4 unnga spred-
ning av smittebarende smolt. Sonering —
planmessig drift og brakklegging er innfort
som tiltak. Hustadvika (Rervik) er innfert
som sonegrense.
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VHSV -
Viral hemorhagisk septikemi

Agens

Viruset Viral hemorragisk septikemivirus
(VHSV), ogsa kalt Egtvedsyke, er et kap-
pekledd RNA-virus tilherende familien
Rhabdoviridae, genus Novirhabdovirus.
Hittil er viruset isolert fra mer enn 80 arter
fra bade ferskvanns- og saltvannsfisk. Det
er beskrevet fire ulike genotyper av viruset
(I-IV) med geografisk forskjellige utbre-
delser. Genotype I er delt inn i undergrup-
pene la og Ib. Ia er mest utbredt i europeiske
ferskvannsoppdrett av regnbueerret, mens
isolater innenfor undergruppe Ib er isolert
fra marine arter i Kattegat og Ostersjoen.
Genotype II er isolert fra marine arter i
Ostersjoen. Genotype III derimot er fun-
net i marine arter i og rundt Nordsjeen
og Skagerrak, og i forbindelse med syk-
domsutbrudd hos piggvar (Scophthalmus
maximus) 1 oppdrett i Skottland og regnbu-
eorret i Storfjorden i Norge. Genotype IV er
pavist i stillehavsregionen og i Nord-Ame-
rika (Skall et al. 2005, Brudeseth 2009).

Norge har hatt internasjonal fristatus fra
VHS-virus siden 1994, med unntak av
Storfjorden. For & opprettholde fristatusen
screenes alle norske oppdrettslokaliteter i
lopet av en toarsperiode for VHSV. Dette
overvakingsprogrammet innbefatter ogsa
screening for Infeksios hematopoietisk
nekrosevirus (IHNV).

Sykdom og virulens

VHSV forarsaker sykdommen Viral
hemorragisk septikemi (VHS), en syste-
misk infeksjon i fisk. Bade i oppdrett av
regnbuegrret og piggvar har VHS veert et
problem. Dedeligheten varierer med fis-
keart, livsstadium og virusets genotype.
Sykdommen er klassisk beskrevet fra
regnbueprret 1 ferskvann, regnes som en
kaldtvannssykdom med et optimum pa
9-12 °C, og regnes som alvorlig. Liten
fisk er mest utsatt, og det er ikke uvan-
lig med dedelighet hos regnbueorret-
yngel p& 80-100 %. Lignende scenarioer
ses 1 oppdrett av piggvar (se Skall et al.
2005a). Utbrudd og dedelighet forarsaket
av VHSV er sjelden observert over 16 °C,
men kommer gjerne om varen ved vari-
erende eller hurtig stigende temperaturer
(Brudeseth 2009).

Fisk med VHS kan vise unormal svem-
meaktivitet som spiral-/sirkelsvemming
i overflaten. Ytre tegn kan vere utsta-
ende oyne (eksoftalmi), bledninger ved
ogyne og finnebasis, merk pigmentering
og bleke gjeller. Lesjoner i hud kan ogsa
forekomme. Av indre tegn er vaeske i buk-
hulen (ascites) og bladninger pé indre
organer som lever, milt og tarm vanlig.



Histologisk ses ofte nekroser i hematopoi-
etisk vev (milt, nyre, lever). Det er gjerne
1 disse vevene man paviser viruset vha.
immunhistokjemi. Sykdommen kan ogsa
forekomme i en ”nerves” form, der viruset
forst og fremst finnes i nervevev. I slike til-
feller observeres bledninger og nekroser i
hjernen. I VHS-utbruddet pa regnbueorret
i Storfjorden 2007 ble bade hemoragisk og
nerves form observert (Dale et al. 2009).
Smitteforsek med flatfisk har vist at man
kan fa en ny oppblomstring av VHSV i
smittet fisk etter stress, for eksempel
endringer i temperatur (Iida et al. 2003).
Kjennsmodning og gyting er ogsa sett pa
som en periode hvor viruset kan blomstre
opp, uten at dette er dokumentert.

Vertsregister og utbredelse

Det er antatt at bade marin fisk og fersk-
vannsfisk, bade vill- og oppdrett-, kan veere
reservoar for VHSV. Fisk som overlever
sykdom kan bli livslange baerere. Hjertet
kan veere et mulig skjulested for viruset
(Iida et al. 2003). VHSV er et viktig pato-
gen hos stillehavssild, og kan vaere med pa
a regulere bestandssterrelse (Marty et al.
2003). Prevalensen er hoyest i yngre sild,
der den kan na 19 % (Marty et al. 2010).
Det kan ikke utelukkes at viruset kan ha
bestandsregulerende betydning ogsé i nor-
ske farvann. Sild er ikke blitt systematisk
undersekt for VHS V-infeksjoner i Norge,
men er inkludert i screeningarbeider og
funnet infisert (f.eks. Mortensen et al.
1999, Brudeseth et al. 2002 og Skall et al.
2005b). I Nordsjeen er det oyepal som ser
ut til & ha heyest prevalens (Mortensen et
al. 1999, Skall et al. 2005b).

Det kan veere vanskelig & pavise virus i
bererfisk og dermed identifisere mulige
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reservoarer av VHSV i ville bestander.
Kvantitativ RT-PCR er vist a vere mer
sensitiv 1 forhold til dyrkning i cellekul-
tur (Knusel et al. 2007, Cutin et al. 2009,
Hope etal. 2010). Lav prevalens medferer
at det ma tas prover av et stort antall fisk
for a fa et overblikk over situasjonen.

Smittespredning og interaksjon

mellom oppdrettsfisk og villfisk

VHS-viruset er tilpasningsdyktig i for-
hold til miljo og vert. Eksempler pa dette
er utbruddet i Storfjorden og problemene
med VHSV i The Great Lakes. Utbruddet
i Storfjorden var forarsaket av et genotype
III VHSV, og var ferste pavisning av en
marin variant av viruset pa regnbueerret
(Dale et al. 2009). I smitteforsek er det vist
at regnbueorret ikke er serlig mottakelig
for marine isolater av VHS-virus. Smit-
teforsek med stillehavssild viser at pavis-
ning av virus (genotype IVa) i vannet skjer
to dager etter smitte, og at det nr toppen
4-5 dager etter smitte (Kockan et al. 1997).
Dette kan tyde pa at utskillelse av virus i
hovedsak skjer i begynnelsen/tidlig i syk-
domsforlepet. Virusutskillelsen fra syk fisk
er lite kjent, men urin er sannsynligvis vik-
tigst. VHS-virusets overlevelse i vann er
uklar, det rapporteres om dager (Hawley og
Garver 2008) og uker (Brun og Lillehaug
2010). Ytterligere kunnskap om utskillelse
og overlevelse av viruset fra syk fisk er
viktig for & kunne si noe om risikoen og
mulighetene for horisontal smitte. Smit-
tedose er heller ikke kjent, men vil sann-
synligvis avhenge av fiskens storrelse/alder,
allmenntilstand, temperatur, omgivelsene
generelt og virusisolat. Alle overflater som
hud, gjeller og tarmsystem er potensielle
innfallsporter for viruset. Bade gjeller og
tarmsystem har kun ett cellelag som ma for-

seres og gir lett tilgang til blodbanen. Det er
ogsa antatt at smitte kan overfores gjennom
ubehandlet infisert for (Brudeseth 2009).

Torsk og kveite synes lite mottakelige for
VHSV. Intraperitoneal injeksjon av virus
kan gi sykdom og dedelighet, men ikke
eksperimentell bad- eller kohabitantsmitte.
Man har heller ikke reisolert virus fra slike
individer (Snow et al. 2000, 2005, 2009).
Det er verdt & merke seg at forste pavis-
ning av viruset i det marine miljo ble gjort
patorsk (Jensen og Larsen 1979), noe som
indikerer at man ikke kan utelukke disse
artene som potensiell barer av viruset.
Man har hatt mistanke om at VHSV kan
ha veert arsak til sykdom hos torsk og hyse
som viste tegn pa hudsar (ulcus syndrome)
og bladninger i hud, men smitteforsek med
virus isolert fra disse fiskene reproduserte
ikke sykdommen.

Laks viser lav mottakelighet for VHSV
(King et al. 2001). Vertikal smitte av viru-
set er ikke pavist, men viruset er pavist i
ovarier og testis i eksperimentelt smittet
regnbueorret (Al-Hussinee et al. 2010,
Chaves-Pozo et al. 2010). Mer kunnskap
ber tilegnes.

Bekjempelse

VHS er en liste-2-sykdom. Ved pavisning
av VHS er hovedregelen at klinisk syk
fisk skal slaktes eller destrueres si snart
som mulig. Mattilsynet kan tillate at kli-
nisk frisk fisk i anlegg med pavist VHS
kan fores frem til slaktestorrelse forutsatt
at risiko for videre spredning av sykdom-
men til andre anlegg og/ellerviltlevende
bestander av mottakelige arter er lav. Det
er ingen vaksinering eller behandling for
VHS tilgjengelig.
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Nodavirus -
Viral nervenekrose,VNN

Agens

Nodavirus herer til familien Betanodavi-
ridae, og er sma (25-35 nm), nakne RNA-
virus. Viruset har to enkeltradete, positivt
ladet RNA-segmenter, RNA1 (3100 nt) og
RNAZ2 (1400 nt) som henholdsvis koder
for RNA-avhengig RNA-polymerase
(RdARP) og proteinkappe. Det tredje RNA-
segmentet (RNA3) generert sub-genomisk
fra RNAT1, er til stede bare i infiserte celler
og blir ikke pakket inn i viruspartikkelen
(Mori et al. 1992, Nishizawa et al. 1995,
Grotmol et al. 2000, Sommerset & Ner-
land 2004).

Betanodavirus er kategorisert i flere geno-
typer pa grunnlag av fylogenetiske grup-
peringer (Nishizawa et al. 1995, 1997,
Dalla Valle et al. 2001).

Sykdom og virulens

Betanodavirus angriper hovedsakelig fis-
kens nervesystem; spesielt sentralnerve-
systemet, inklusiv gyets synsnerve (Mori
et al. 1992). Dette har fort til sykdoms-
betegnelsen viral encefalopati og retino-
pati”, forkortet VER, som er det offisielle
navnet pa sykdommen. Sykdommen blir
ogsa kalt “viral nervevevsnekrose”, for-
kortet VNN. Navnene henspeiler pa ede-
leggelse av celler i sentralnervesystemet
som forarsaker det generelle sykdomsbil-
det med nervese forstyrrelser som end-
ring i pigmentering, matlyst, ukoordinerte
bevegelser og spiralsvemming. Hos fisk
med langt fremskredet sykdom kan man
histologisk observere degenerasjon og
nekrose av nervevev i hjerne, oyets retina
og ryggmarg, ofte med dannelse av hulrom
(vakuoler) i vevet (Guo et al. 2003, Chen
et al. 2006).

Stort sett skaper nodavirus problemer i
en tidlig fase av fiskens livssyklus; plom-
mesekk, larve-/yngelstadiet. Utbrudd pa
disse stadiene kan ofte vaere veldig akutt,
med opp mot 100 % dedelighet. Ettersom
fisken blir sterre, avtar bade mottakelig-
heten for viruset og i hvilken grad infek-
sjon utvikler seg til sykdom, men her er
det variasjon mellom forskjellige fiskear-
ter. Eksempelvis er det meget vanskelig &
infisere kveiteyngel over 2-3 grams stor-
relse, mens piggvar opp mot 25-30 gram
lar seg infisere med péfolgende dedelighet,
selv om mottakeligheten ogsa hos piggvar
avtar betraktelig med fiskens alder/stor-
relse. Selv om sterre fisk oftest har vist
seg a vaere mer motstandsdyktige overfor
viruset, har signifikant dedelighet vert
registrert i storre fisk (f.eks. havabbor)
helt opp til matfisksterrelse (Fukuda et al.
1996, LeBreton et al. 1997). Grunnen til
at virulensen varierer mellom fiskearter



og starrelse av fisk vet vi ikke med sik-
kerhet. Det har veert foreslatt at opptak av
betanodavirus inni cellene er avhengig av
endocytose, og sialinsyre pé celleoverfla-
ten er vist & veere involvert i den innleden-
de bindingen av viruset (Liu et al. 2005,
Adachi et al. 2007). Fisk fra forskjellige
bestander viser varierende mottakelighet,
sa genetisk bakgrunn spiller en rolle for
utvikling av sykdom.

Stressituasjoner rundt gytesesong eller
under larve- og yngelstadier er observert
som viktig faktor for reaktivering av virus
som kan resultere i sykdomsutbrudd. En
annen viktig faktor er hoy temperatur, da
fisk blir stresset og kanskje nedregulerer
immunsystemet sitt i denne tilstanden.
Utbrudd av VER hos torsk i 2006 i var ved
hey temperatur.

Vertsregister og utbredelse

Nodavirus anses som ett av de mest plag-
somme virus innenfor oppdrett av marine
arter, og siden 1992 er den pavist hos mer
enn 40 ulike oppdrettsarter og fra alle deler
av verden der det er blitt undersekt (Mun-
day et al. 2002, Gagne et al. 2004). Den
enkle organisering av viruspartikkelen til-
sier kanskje hvorfor viruset kan replikere i
celler fra sa mange forskjellige arter. Noda-
virus isolert fra ulike deler av verden er ikke
helt like, og ut fra arvestoffets sekvens kan
man underseke slektskapet. Isolatene har
ofte fatt navn etter fiskearten de forst ble
isolert fra, f.eks. kveitenodavirus, torske-
nodavirus, osv. Dette kan vare misvisende
siden nodavirus har et bredt vertsregister og
kan infisere en rekke arter. Undersokelser
fra estkysten av Amerika antyder at det hel-
ler er snakk om en geografisk utberedelse
av virusstammer enn stammer som er spe-
sialisert pa fiskeart (Gagné et al. 2004). |
Norge er nodavirus pavist hos kveite, pigg-
var og torsk i oppdrett. Det er ikke skikke-
lig oversikt over hvor utbredt viruset er i
norsk oppdrett. Pa verdensbasis finnes det
noen studier der villfisk har testet positivt
for nodavirus, men det er sjelden rappor-
tert at fisk hadde kliniske tegn (Barker et al.
2002, Gagne et al. 2004, Gomez et al. 2008,
Nylund et al. 2008).

Smittespredning og interaksjon

mellom oppdrettsfisk og villfisk

Nodavirus kan smitte bade vertikalt (fra
stamfisk gjennom egg eller melke) og
horisontalt (gjennom vann, for og andre
kilder). Viruset kan ligge latent i vertsfis-
ken, altsa frisk fisk som er barere (uten at
virus skader fisken). Latent infisert fisk kan
representere fisk som tidligere har vert syk
(virusreplikasjon) eller vertikalt smittet
avkom. Viruset kan dermed vere i stand
til & infisere nye individer med pafolgende
dedelighet. Infeksjon av nye individer kan
skje som folge av utskillelse av virus etter
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virusreplikasjon, eller muligens etter at
baererfisken blir spist av andre fisk (f.eks.
kannibalisme). Latent nodavirus-infisert
fisk medferer ikke uten videre utskillel-
se av virus og smittefare for andre fisk.
Undersgkelser av vannet i et anlegg under
et akutt VER-utbrudd hos kveiteyngel vis-
te en viruskonsentrasjon pa 20 millioner
viruspartikler per milliliter sjgvann, som
tilsier at horisontalt smitte mellom fisken
er sannsynlig (Nerland et al. 2007). Viruset
er ogsa svert stabilt og hardfert. Det kan
ligge i sjevann opptil ett &r og fremdeles
veaere infeksiost (Johansen et al. 2004). Det
er derfor vanskelig a bli kvitt viruset hvis
man forst har fatt det i et gitt system.

Forsek med horisontal smitte er tvetydige.
I noen tilfeller blir fisken infisert, mens i
andre tilfeller forblir all fisk negative for
nodavirus. De neyaktige mekanismene
rundt reaktivering av virus eller overfo-
ring gjennom kjennsproduktene er det
ikke god informasjon om, og det trengs
absolutt innsats pa dette omradet. Viruset
har veert pavist i gonadene og i forbindelse
med egg (Grotmol et al. 1999, Breuil et
al. 2002), men om viruset overfores i eller
pa overflaten av egg har vert vanskelig &
pavise. Eksperimentell vertikal overfering
har vert pavist hos havabbor (Breuil et al.
2002). Siden opptil 100 % av larver gar
tapt ved utbrudd, er en kombinasjon av
horisontale og vertikale smitte sannsynlig.
Det er ogsa trolig at smitteoverforingen
kan skje pa noe forskjellige mater hos for-
skjellige fiskearter.

Bruk av viltfanget stamfisk i produk-
sjonslinjen representerer en fare for
VER-utbrudd. Siden nodavirus angriper
sentralnervesystemet er det vanskelig a
screene stamfisk med de diagnostiske
metodene vi bruker i dag, uten a ta livet
av dem. Utvikling av teknikker for slik
screening er derfor viktig. Biopsi av for-
nyre er mulig, men metoden avslorer ikke
all infisert fisk. Det samme gjelder bruken
av ELISA-teknikken for a teste blodserum
for antistoffer mot nodavirus. Spesielt nar
man vet lite om forekomsten av nodavirus
blant villfisk langs norskekysten ber prak-
sisen om bruken av villfisk i produksjon
neye vurderes og overvakes. Pa grunn av
spillfor har man ofte sett mye villfisk rundt
merder med oppdrettsfisk. Dette kan ogséa
forarsake ner interaksjon mellom opp-
dretts- og villfisk. Denne interaksjonen gir
mulighet for spredning begge veier, men
per dags dato er ikke observasjoner eller
forsek som bekrefter dette tilstrekkelig.

Teoretisk sett kan virus feste seg til parti-
kler og overflater som kan bidra til spred-
ning av viruset i vannmassene. [ tillegg
kan dette fore til at viruset holder seg mer
stabilt i miljeet. I fiskeri- og akvakultur-

sammenheng kan spredningen foregé over
store avstander grunnet kontaminering av
garn/not, bat (deriblant brennbat som bru-
kes for frakting av fisk) og annet utstyr.
Hvor stor rolle disse faktorene spiller for
nodavirusspredning er ikke studert.

Bekjempelse

Smittet fisk palegges restriksjoner mot
flytting. Grunnlaget for restriksjoner pa
flytting av fisk vil til en viss grad vere
avhengig av i hvilken grad viruset er ende-
misk (forekommer naturlig) eller ikke, og
dette er det begrenset kunnskap om.

Desinfeksjon av egg har gitt gode resulta-
ter, men siden det er umulig & desinfisere
melke og egg hver for seg for befruktning,
er det ikke mulig & oppna 100 % fjerning
av nodavirus pa det stadiet. En annen mate
a kontrollere VER er 4 teste all stamfisk
og ha streng kontroll av stamfisken, som
i Japan har vist seg a redusere problemer
med nodavirus-infeksjoner.

Det er problemer med tilgjengelige scree-
ningsmetoder, da ikke alle disse er sen-
sitive nok, spesielt i tilfeller med latens.
Forskjellige nodavirus genotyper gjor det
nedvendig & utvikle flere mer spesifikke
PCR-baserte tester.

Vaksiner mot nodavirus er ennd ikke
kommersielt tilgjenglig, selv om eksperi-
mentelle forsek med diverse vaksinefor-
muleringer har vist & gi en del beskyttelse
hos kveite og redflekket grouper (Som-
merset et al. 2003, Pakingking et al. 2009,
Yamashita et al. 2009). Lovende resultater
med vaksinering av grouper-stamfisk for
gyting for & unngé/redusere vertikal over-
foring (Kai et al. 2010) antyder at dette
kan veere en fremtidig profylakse ogsa for
kaldtvannsarter. Hos mange arter rammer
sykdommen i larvestadier, sa det er van-
skelig a benytte tradisjonelle vaksinerings-
metoder. I tillegg angripes larvene/yngel
for de har utviklet et fullverdig immunsys-
tem eller er store nok til a bli vaksinert.
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Andre virale eller sannsynlig
virale sykdommer

HSMB - hjerte- og
skjelettmuskelbetennelse

Hjerte- og skjelettmuskelbetennelse
(HSMB) hos laks har en uklar arsak. Syk-
dommen kan overfores eksperimentelt og
ved kohabitering (Kongtorp m.fl. 2004).
En viral arsak har vert antatt, og nyere
arbeider viser at HSMB sannsynligvis er
forarsaket av et reo-virus (Palacios m.fl.
2010). HSMB er en sykdom primert hos
laks i oppdrett, men er ogsa observert hos
villaks. HSMB er pavist langs hele kysten.

Sykdomsutbruddene kommer ca. et halvt
ar etter sjoutsett og er assosiert med en
karakteristisk betennelsestilstand i hjer-
temuskulatur og rad skjelettmuskulatur.
Sykdommen er ofte assosiert med andre
sykdommer, som PD og CMS. Sykdomsut-
bruddene skjer over lang tid, og smittet
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fisk er smittebzrende i flere maneder. En
oversikt over patologi og sykdomsforlep
finnes hos Kongtorp (2008). De beskrevne
sykdomsforlepene sannsynliggjor at det
kan vere en risiko for smitteoverforing
mellom oppdrettet og vill laks. Det finnes
ikke data som kan gi grunnlag for a vur-
dere risiko for smitte til andre arter.

CMS - kardiomyopatisyndrom
Cardiomyopatisyndrom (CMS) kalles
ogsé for akutt hjerteded eller hjertesprekk.
Sykdommen er overfort eksperimentelt,
og er trolig forarsaket av et Totivirus
(Lovoll et al. 2010). CMS er regnet som
en alvorlig sykdom hos laks 1 oppdrett, og
gir ofte jevne tap hos slakteklar, stor laks.
Sykdommen diagnostiseres pa bakgrunn
av spesielle histopatologiske endringer i
hjertemuskulaturen. Det finnes ikke data
som kan danne bakgrunn for en vurdering
av spredning av agens til miljoet eller
andre arter.
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”Eksotiske” virale agens

Med tanke pa en fremtidig etablering av
nye oppdrettsarter, er det viktig & identifi-
sere agens som kan komme til & forarsake
problemer. Basert pa erfaringer er det van-
skelig & forutsi fremtidige problemer, men
noen agens bor allikevel risikovurderes.
Eksempler er:

Herpesvirus

Sykdom foréarsaket av herpesvirus fore-
kommer bade hos virvellose dyr (som
skjell) og virveldyr (inklusiv fisk). De
best beskrevne fiskesykdommene er fra
ferskvannsfiskene karpefisk (Koi herpes-
virus) og malle (Channel Catfish Virus),
som ikke er aktuelle i norsk oppdrett.
Herpesvirus er imidlertid funnet i laks og
regnbueorret (laks HPV-1 og HPV-2) og i
piggvar. Herpesvirus regnes generelt som
opportunistiske, og pa bakgrunn av at her-
pesvirus er funnet i en rekke arter, ber det
vurderes inkludert i en risikovurdering.

Heart and Skeletal Muscle Inflammation of
farmed salmon is associated with infection
with a novel reovirus. PLoS ONE 5(7):el 1487.
Doi:10.137 I [journal.pone.001 1 48.
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-kterier

De vesentligste bakteriesykdommene hos
laksefisk er under kontroll gjennom vaksi-
nasjonsprogrammer. Derimot er vaksinene
mindre effektiv hos marine fisk som torsk
og kveite. Det er ogsa vanskelig & utvi-
kle effektive vaksiner mot intracellulaere
bakterier (eks: Francisella noatunensi og
BKD).

Vibrio anguillarum -Vibriose

Siden all norsk oppdrettslaks er vaksi-
nert og vaksinen gir god beskyttelse mot
vibriose, vurderes det ikke & veare rele-
vant smittefare fra oppdrettslaks til villaks.
Vaksinen er mindre effektiv hos marin fisk
som torsk.

Aeromonas salmonicida subsp.
salmonicida - furunkulose

Aeromonas salmonicida subsp. salmoni-
cida fordrsaker furunkulose hos laksefisk
i fersk- og sjovann. Det er sannsynlig at
sykdommen er blitt introdusert til norske
farvann ved import av smittet fisk (1964,
1985) (se Borng & Colquhoun 2009). Syk-
dommen ble raskt spredt langs kysten, tro-
lig hovedsakelig med remt oppdrettsfisk
(Johnsen & Jensen 1994). Bakterien spres
fra syk fisk via vannet og muligens ogsa
med lakselus. Et stort antall utbrudd hos
oppdrettslaks ble observert 1991-1993.
Effektive vaksiner ble introdusert i 1993,
og senere utbrudd og pavisninger er spo-
radiske. Det blir arlig pavist furunkulose
pa vill laks i Namsen-omradet, med et
regulert utbrudd 2008 med dedelighet
(Johansen et al. 2008).

Namsen-tillfellene og andre pavisninger
antyder at bakterien er etablert i Norge
og har reservoarer blant villfisk. Siden all
norsk oppdrettslaks er vaksinert mot 4ero-
monas salmonicida subsp. salmonicida,
vurderes det ikke & vaere relevant smitte-
fare fra oppdrettsfisk til villfisk.

Aeromonas salmonicida subsp. nec.
salmonicida - atypisk furunkulose
Atypisk furunkulose (AF) forarsakes av
flere forskjellige underarter og isolater av
A. salmonicida (aAS), som avviker fra
”typisk” A. salmonicida subsp. i en rekke
biokjemiske karakterer.

I Norge er AF registrert pa marine fiske-
arter som bergnebb, gronngylt, berggylt,
steinbit, kveite og torsk, samt hos lakse-
fisk. Vaksinering av oppdrettet laksefisk
mot typisk furunkulose gir kryssbeskyt-
telse mot AF (Bergh 2007). Det har de siste
ar veert et gkende problem med kroniske
AF-infeksjoner i torsk, ved identifisering
funnet & vaere forarsaket av subsp. achro-
mogenes. Viltfanget leppefisk, steinbit og
torsk kan veare barere av aAS-bakterier,

VI RISIKOVURDERING — MILJ@VIRKNINGER AV NORSK FISKEOPPDRETT

og disse kan utvikle AF ved stress (se
Bergh 2007). Bakterien spres i oppdrett
ved flytting av fisk som er baerere (e.g. lep-
pefisk). Bakterien synes a overleve lenge i
miljoet, se@rlig i brakkvann og i sedimenter
(se Wiklund & Dalsgaard 1998). Forseks-
vaksiner for torsk har gitt opp mot 80 %
beskyttelse.
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Renibacterium salmoninarum -
bakteriell nyresyke (BKD)

Agens

Renibacterium salmoninarum (Micrococ-
caceae, Actinobacteria) er en intracellulaer
gram-positiv parasittisk bakterie hos fisk.
Bakteriene er acrobe, typisk parvise, korte
staver (0,3—1 x 1-1,5um) og vokser ved
5-22 °C, med optimum 15-18 °C.

Sykdom og virulens

Ytre tegn ved BKD hos laksefisk inklu-
derer svullen buk, balansetap, eksoftalmi,
hudbledninger (petechiae), bledninger
rundt finnene og ved sidelinjen, samt blee-
rer 1 huden. Dominerende indre lesjoner
er svullen nyre med grahvite knuter (gra-
nulomer). Lignende, men mindre knuter
kan ses i milt, hjerte og lever. Det kan
vare peritoneale petechiale bladninger
og akkumulering av ascites-vaeske. Gjel-
ler og indre organer kan vare bleke som
folge av anemi. Omfattende peritonitt kan
forekomme, som minner om vaksineska-
der (Jansson et al. 2007a).

Histologisk representerer knutene nekro-
tiske omrader og granulomer, der granulo-
mer er dominerende ved kronisk forlep og
hos sterre mer motstandsdyktig fisk. BKD
er sjelden hos parr og smolt, men kan ha
hoy dedelighet pga. bakteriell septikemi

som kan gi grableke indre organer som
kan minne om post-mortem-forandringer
(Dale 1999). Bakterien invaderer vertens
fagocytter og prolifererer direkte i cyto-
plasma. Ved nekroser frigjeres mengder
bakterier som kan invadere nye makro-
fager. Granulomer kan tilbakedannes og
fisken virke klinisk frisk. Slike individer er
baerere av bakterien og kan trolig reutvikle
BKD ved immunsvikt (Dale 1999). Bakte-
rien viser svert lite biokjemisk, serologisk
og genetisk variasjon, og det er ikke kjent
spesielt virulente stammer i vare omrader.

Vertsregister og utbredelse
Renibacterium salmoninarum-infeksjoner
er vanligvis pavist i laksefisk. Av aktuelle
verter i Norge er laks, aure, regnbueaure,
royr, sik og harr. Klinisk BKD er ogséa
pavist i ikke-salmonider som oppdrettet
ayu (Plecoglossus altivelis) i Japan og vill
stillehavslysing (Merluccius productus) i
Stillehavet. Ogsa stillehavssild (Clupea
pallasi) er mottakelig for eksperimentell
smitte (se Jansson et al. 2007a).

Smittespredning og interaksjon
mellom oppdrettsfisk og villfisk

Ville laksefisk, primeart i ferskvann, kan
veare asymptomatiske barere av bakterien,
og representerer de eneste kjente natur-
lige reservoar (se Jonsdottir et al 1998,
Austin & Austin 2007). Villfisk kan iblant
ogsa utvikle sykdom. BKD-epizootier
ble pavist hos voksen laks i skotske elver
i perioden 1930-1961 (se Jansson et al.
2007a). Eventuell sykdom og dedelighet
pga. BKD i sjofasen er svart vanskelig
a pavise.

Sykdomsutviklingen har et kronisk forlap,
og kan vaere en gradvis prosess med tidvis
“oppblomstring” som folge av immunsvikt
(e.g. stress og gyting, se Austin & Austin
2007) og ellers kontroll av infeksjonen.
Den viktigste maten bakterien frigjores
til miljeet pa er ikke kjent, men R. sal-
moninarum er pavist i tarminnholdet og i
frigjort feces fra smittet fisk. I tillegg fri-
gjores smitte ved gyting, f.eks. ved smit-
teberende egg som kan spises av frisk
fisk. Bakteriens overlevelse i elvevann
er begrenset (<1 uke), men det er lenger i
organisk materiale i bunnsediment (3 uker)
og 1 bakteriefritt vann (4 uker) (se Austin
& Austin 2007). Bakterien overlever minst
én uke i sjgvann (Balfry et al. 1996).

Vertikal smitte med R. salmoninarum er
veldokumentert og involverer internali-
serte bakterier i egg (ikke overflate-desin-
fiserbar kontaminering) (Fredriksen 1999,
Austin & Austin 2007). Erytromycin-
behandling (injeksjon) av stamfisk 30-56
dager for gyting resulterte i R. salmonina-
rum-frie egg (Lee & Evelyn 1994). Hori-
sontal smitte er dokumentert (Mitchum &



Sherman 1988, Murray et al. 1992, Balfry
et al. 1996). Opptak av bakterien er via
gjeller, mage—tarm, oyne og hudsar ifolge
Evenden (1993). Spesielt oral smitte synes
a veere viktig ved horisontal smitte, i alle
fall i sjofasen (Balfry et al. 1996).

Det vil alltid vare fare for smitte til set-
tefiskproduksjon via vannet nar dette tas
fra fiskeforende vassdrag (laksefisk). Vilt-
fanget stamfisk vil kunne vere baerere av
bakterien og ma screenes (ev. behandles
ved injeksjon, se over). Det er blitt antatt
sammenheng mellom utbrudd av BKD i
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oppdrettet regnbueerret i England og okt
R. salmoninarum prevalens 1 ville lakse-
fisk (Chambers in Jansson et al. 2007a, b).
Det vil vaere smittefare ved BKD-utbrudd
i sjofasen, men dokumentasjon av slik
smitte mangler. Det trengs bakgrunnsdata
pa baererstatus hos vill laksefisk i sjofase,
dvs. kunnskap om en “normalsituasjon”.
Problemene forbundet med dette i dag er
apenbare. Molekylare metoder for pavis-
ning av bakterien i vann og sediment er
tilgjengelige og muliggjer estimering av
smittefrigjoring i miljoet i forbindelse med
BKD-utbrudd.
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Bekjempelse

Vaksine og praktiske behandlingsméter
mangler, bakteriens intracellulare loka-
lisering er et problem. Et nasjonalt over-
vakingsprogram pagar som tar for seg
bade oppdrettet og vill fisk. Sykdommen
kontrolleres med helsekontroll, screening
og brakklegging. Pavisning av BKD med-
forer restriksjoner, dvs. som hovedregel
flytte- og utsettingsforbud for settefisk, og
flytteforbud for rogn fra stamfiskanlegg
med pavist BKD.

Biology 1998;53:322-39.

Lee E.G.H.and Evelyn TP.T. 1989. Effect of Reni-
bacterium salmoninarum levels in the ovarian
fluid of spawning chinook salmon on the preva-
lence of the pathogen in their eggs and progeny.
Diseases of Aquatic Organisms 7, | 79-184.

Lee E.G.H., Evelyn TP.T. 1994. Prevention of
vertical transmission of the bacterial kidney-
disease agent Renibacterium salmoninarum by
broodstock injection with erythromycin. Diseases
of Aquatic Organisms 18:1-4.

Mitchum D.L, Sherman LE. 1981.Transmission
of bacterial kidney disease from wild to stocked
hatchery trout. Can J Fish aquat Sci 38:547-551.
Murray C.B,, Evelyn TP.T, Beacham T.D., Barner
LW, Ketcheson J.E., Prosperi-Porta L. 1 992. Expe-
rimental induction of bacterial kidney disease in
chinook salmon by immersion and cohabitation
challenges. Diseases of Aquatic Organisms |2:
91-96.




Piscirickettsia salmonis —
piscirickettsiose

Agens

Piscirickettsia salmonis (Piscirickettsia-
ceae) er en obligat intracelluler parasittisk
bakterie hos fisk. Bakteriene er sma, ube-
vegelige, aerobe pleomorfe coccobacilli
(0,5-1,8 um) (e.g. Fryer etal. 1992, Fryer
& Hedrick 2003). Optimal vekst er ved
15-18 °C, redusert ved >20° og <10 °C
(Olsen 1999).

Sykdom og virulens

Piscirickettsiose pga. P. salmonis er ogsa
blitt kalt SRS, Salmon Rickettsial Septi-
caemia. I norsk oppdrett har piscirickett-
siose vert sporadisk diagnostisert, med
unntak av i 1988 0g 2002, da hele 36 og 17
anlegg hadde utbrudd (Olsen et al. 1997,
Olsen 2003, Mikalsen 2008). Nesten alle
utbrudd (91 %) er registrert om heosten, i
postsmolt (Olsen et al. 1997). Sykdom-
men synes knyttet til hoye sjotemperaturer
(Olsen 2003).

Syk fisk er slov, sturende, mork og med
sviktende appetitt. Utvendig ses sma hud-
bladninger eller sar, sma faste hevelser i
huden, og bleke gjeller. Utvendige tegn
kan ogsé mangle. Innvendig ses hos atlan-
tisk laks gulaktige/lyse knuter i leveren,
iblant med bledning. Milt og nyre kan
veaere svulne, og hjernen kan vere affisert
(hjernehinnebetennelse) (Fryer & Hedrick
2003). Gralige flekker kan forekomme pa
hjerte og nyre, mens lesjoner i musku-
laturen er lyse og faste. Histopatologisk
arter disse flekkene seg som nekroser, med
infiltrasjon vesentlig av polymorfonukle-
@re leukocytter. I kroniske tilfeller dan-
nes veldefinerte granulomer (Olsen et al.
1997, Fryer & Hedrick 2003, Olsen 1999,
2003). Bakteriene observeres i vakuoler
inni invaderte celler, typisk makrofager, og
forekommer systemisk i infisert fisk (Fryer
etal. 1992, Olsen et al. 1997, Olsen 1999,
Bruno 2007). Bakteremi er knyttet til fore-
komst av bakterien i mononuklezre celler.
I Norge gir infeksjonen vanligvis liten til
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moderat dodelighet, men dedeligheten kan
bli hey nar andre sykdomsagens ogsa er
involvert (Olsen 2003).

Vertsregister og utbredelse
Piscirickettsia salmonis er detektert 1 en
rekke fiskearter, men flest studier og pavis-
ninger involverer laksefisk (Fryer & Hed-
rick 2003, Bruno 2007). Reid et al. (2004)
paviste flere genotyper hos laksefisk, der
en “atlantisk™ type forekom i Skottland
og Norge. Isolat fra ikke-salmonider er
fjernere beslektet. I Norge er infeksjoner
pavist i oppdrettslaks, i omradet Roga-
land—Nord-Trendelag (f.eks. Olsen et al.
1997).

Smittespredning og interaksjon
mellom oppdrettsfisk og villfisk
Vandrende stillehavslaks er pavist a veere
asymptomatiske barere av bakterien i
Chile. Naturlige reservoar er ikke kjent i
Norge, men kan vere en marin organisme,
da smitte er knyttet til sjefasen. Mange
rickettsioser overfores med artropode vek-
torer, men en vektor er ikke kjent for P,
salmonis. Bakterien er pavist i ektoparasit-
ter med IFAT (Chile) (Garces et al. 1994).
Fisk smittes med P. salmonis ved koha-
bitering (Cvitanich et al. 1991, Strand &
Midtlyng, Bruno 2007). Forsek med skot-
ske ("atlantiske”) isolat har ikke kunnet
reprodusere sykdom og dedelighet etter
kontaktsmitte eller kohabitering (Birkbeck
et al. 2004). Skotske og norske isolat er
mindre virulente enn chilenske i selvlaks
(House et al. 1999), og ukjente predis-
ponerende faktorer kan vere viktige for
utvikling av sykdom. Bade i Chile, Canada
og Norge er utbrudd kommet i etterkant av
algeangrep (Olsen 1999).

Utbrudd er vanligst hos postsmolt 10—12
uker etter sjosetting om hesten. Hvordan
bakteriene frigjores er ikke kjent. Bakte-
rien er pavist i tarminnhold og i nyretu-
buliceller, sa feces og urin er mulige
frigjoringsveier. I tillegg er det sannsynlig
med frigjering via hudbledninger assosiert
med dermale og subdermale lesjoner, og
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fra ded fisk. Bakterien kan overleve flere
uker i sjovann 5-20 °C, men overlever
kun kort tid i ferskvann (Lannan & Fryer
1994). Bakterien er pavist i bakterieplank-
tonprever fra stillehavskysten av USA (se
Fryer & Hedrick 2003).

Horisontal smitte er veldokumentert, men
“atlantiske” isolat forarsaker lite eller
ingen dedelighet. Oral smitte er mulig,
men opptak av bakterien via hud og gjeller
er viktigere (Smith et al. 1999, 2004). Kon-
taktsmitte synes spesielt effektiv. Vertikal
overforing til egg er vist for P. salmonis,
og bakterien kan smitte bade fra infisert
hunn- og hannfisk (kjennsprodukter) til
det fertiliserte egget (Larenas et al. 2003,
Bovo et al. 2005a, b). P. salmonis fester
seg til egget, og kan invadere egget hurtig
(<5 min) etter de har festet seg (Larenas et
al. 2003). Hurtig internalisering er viktig
siden P, salmonis har meget darlig overle-
velse i ferskvann (Lannan & Fryer 1994).
Béde plommesekklarver (16-24 %) og 1
g yngel (12—16 %) var infisert nar ett eller
begge foreldredyrene var smittet (Larenas
et al. 2003) Det ser ut til at fisk som blir
smittet av P. salmonis gjennom en verti-
kal smitteoverforing blir asymptomatiske
barere av bakterien (Larenas et al. 2003).

Det finnes ikke bevis for overforing av
smitte fra oppdrettsfisk til villfisk. Hori-
sontal smitte mellom laks i merd skjer i
lopet av to uker med kontakt. Det er derfor
mulig at villfisk utenfor merdene kan bli
smittet (Bruno 2007).

Bekjempelse

Forseksvaksiner med inaktiverte bakterier
har gitt variabel beskyttelse (Smith et al.
1997, Birkbeck et al. 2004). Antibiotika-
behandling av fisk med piscirickettsiose er
ikke effektiv, selv nér fisken spiser (bak-
terien intracellulaer) (Olsen 1999, 2003).
Gjentatt behandling er likevel vanlig, og
gir en viss effekt (se Fryer & Hedrick
2003). Et viktig tiltak er stamfisk-scree-
ning for & sikre smittefri yngel (Bovo et
al. 2005a).
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Francisella noatunensis subsp.
noatunensis - francisellose

Agens

Francisella spp. (Francisellaceae, Thio-
trichales, Gammaproteobacteria) er intra-
celluleere symbionter hos vertebrater,
arthropoder, mollusker og protister. Alle
vert-symbiont-forhold hos vertebrater er
parasittisme, og fiskeparasitterende Fran-
cisella spp. er alvorlige patogener. Franci-
sella-infeksjoner hos norsk oppdrettstorsk
ble oppdaget i 2004 i forbindelse med syk-
domsutbrudd. Bakterien ble beskrevet og
navngitt samtidig som bade Francisella
piscicida og som F. philomiragia subsp.
noatunensis. Ottem et al. (2009) rekom-
binerte navnet og beskrev en ny underart
(F. noatunensis subsp. orientalis). Dermed
blir det korrekte validerte navnet Fran-
cisella noatunensis subsp. noatunensis.
Bakteriene er sma aerobe coccobacilli
(0,4—-1,5um) som viser vekst ved 10-30
°C og optimal vekst ved 20-22 °C (f.eks.
Mikalsen 2008, Ottem et al. 2009).

Sykdom og virulens

Torsk med francisellose kan vere slov,
vise appetittsvikt og vaere meork i fargen.
Sma sar i hud og munn kan forekomme,
assosiert med dermale granulom, men
vanligvis er det ingen ytre tegn ved fran-
cisellose. Innvendig ses store mengder
gule knuter (granulomer) i nyre og milt,
som kan veere sveart svulne. Ogsa hjerte og
lever er vanligvis affisert, men granulomer
kan forekomme i alle vev/organer (Nylund
& Ottem 2006, Nylund et al. 2006, Olsen
etal. 2006, Colquhoun 2009). Sykdomsut-
viklingen har et kronisk forlep. Bakterien
fanges raskt opp av fagocytterende celler
etter smitte, og overlever og prolifererer i
disse (retikulo-endotelial-systemet). Etter
lysis av vertcellen invaderes nye fagocyt-
ter. Vertsresponsen inkluderer innkapsling
av infiserte celler/omrader (Nylund et al.
2006, Olsen et al. 2006, Omdal 2009).
Omfattende kapseldannelse (granulomer)
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er karakteristisk ved francisellose. Det
synes som denne vertsresponsen er effek-
tiv ved lave og moderate temperaturer (<
ca. 14 °C), da bade sanntids rt-PCR-studier
og immun-histokjemi antyder at det kan
vare lite bakterier til stede tross omfat-
tende granulom-forekomst i vevene. Ved
hoyere temperaturer (syk fisk) kan det
pavises store mengder bakterier ogsa uten-
for granulomene (e.g. Nylund et al. 2006).
Dadelighet er knyttet til haye temperatu-
rer (Nylund et al. 2006, Nordstrem 2008,
Maira et al. 2009). Det er liten genetisk og
fenotypisk variasjon mellom F. noatunen-
sis-isolatene fra torsk, og det er ikke pavist
spesielt virulente stammer. Siden sykdom
og dedelighet er knyttet til hoye sjotempe-
raturer, synes stress og immunodepresjon
a veere viktige utlesende faktorer.

Vertsregister og utbredelse

Francisellose pga. F. noatunensis er i Nor-
den kun pévist hos oppdrettet og vill torsk
(Alfjorden et al. 2006, Nylund et al. 2006,
Olsen et al. 2006, Colquhoun et al. 2008,
Ottem et al. 2008). Bakterien er ogsa blitt
pavist sikkert fra oppdrettslaks i ett tilfelle,
da i neeromradet til et torskeanlegg med
francisellose (Ottem et al. 2008). Bakte-
rien (eller neer beslektet form) er pavist i
andre arter villfisk (sei, lyr, makrell, rod-
spette, glassvar) med sanntids rt-PCR
(Ottem et al. 2008). Med samme metode er
bakterien pavist i blaskjell og taskekrabbe
i neerheten av torskeanlegg med francisel-
lose (Ottem et al. 2008). Blaskjell ekspe-
rimentelt eksponert for smitte inneholder
store mengder bakterier fem dager senere,
men bakterien synes ikke & oppformere seg
iskjellene. Eksponerte blaskjell frigjor ogsa
fekal-partikler til omgivelsene, og disse
kan inneholde oppkonsentrerte infektive
bakterier (Wangen 2009). Utbredelse: i)
villfiskbaerere: Sunnmere til Lillesand, én
pavisning i skrei ved Vesteralen, ii) villfisk
med francisellose: Sogn og Fjordane—den
svenske vestkysten, serlige Nordsjoen, iii)
oppdrettstorsk-barere: Nordland—Dan-

nization with bacterial antigens: Piscirickettsiosis.
Fish Vaccinology 90:161-166.

Smith PA., Pizarro P, Ojeda P, Contreras |., Oya-
nedel S., Larenas J. 1999. Routes of entry of
Piscirickettsia salmonis in rainbow trout Oncor-
hynchus mykiss. Diseases of Aquatic Organisms
37:165-172.

Smith PA., Rojas M.E., Guajardo A., Contreras
J., Morales M.A., Larenas J. 2004. Experimental
infection of coho salmon Oncorhynchus kisutch
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cirickettsia salmonis. Diseases of Aquatic Orga-
nisms 61:53-57.

Strand C. & Midtlyng PJ. Development of an
experimental cohabitation challenge model for
Piscirickettsia salmonis. Poster, Veso.

mark, iv) oppdrettstorsk med francisellose:
Rogaland—Nordland (Hellberg et al. 2008,
Ottem et al. 2008, Karlsbakk et al 2008,
Isaksen et al. 2009, Mikalsen et al. 2009).

Smittespredning og interaksjon
mellom oppdrettsfisk og villfisk
Oppdrettstorsk, villtorsk og en rekke andre
fiskearter synes & kunne vare baerere av
bakterien, pavist ved sanntids rt-PCR
(Ottem et al. 2008). Det er svert sannsyn-
lig at torsk som er baerere av bakterien kan
utvikle francisellose under visse forhold,
men dette er ikke blitt neermere studert.
Utlesende faktorer er ikke godt kjent, men
inkluderer haye sjotemperaturer. Om andre
immunosuppressive faktorer kan vere av
betydning er viktig & fa avklart (annen
stress, annen sykdom, tapere). Bakterien
smitter ved badsmitte ved 9 °C og hayere.
Om badsmitte kan oppnds ved lavere tem-
peratur er ikke kjent. Kohabitasjonssmitte
er fravaerende eller ubetydelig ved 9 °C
(Omdal 2009), men effektiv ved 12 °C og
heyere (Nylund et al. 2006, Colquhoun et
al. 2008, Nordstram 2008). Ogsa feltdata
antyder fraver av horisontal smitte ved
lave temperaturer (Jakobsen 2009). Det
synes derfor som det ikke frigjeres smitte
fra infiserte individ ved lav temperatur.
Det er mulig at trofisk transmisjon kan
spille en rolle (f.eks. kannibalisme), men
dette er ikke dokumentert (Karlsbakk et
al. 2010). Sykdomsutviklingen har et kro-
nisk forlep, og synes & kunne ta over ett ar
(Holm 2009). Etter eksperimentell smitte
er det observert granulomer etter 78 dager
ved 9 °C (Omdal 2009), 51 dager ved 12
°C (Mikalsen et al. 2009), 28 dager ved
14 °C og 22 dager ved 18 °C (Nordstrem
2008). Kohabitering har vist at bakterien
effektivt spres fra smittede individer (se
over). Hvordan bakteriene frigjores er ikke
kjent. Nylund et al. (2006) paviste store
mengder bakterier i hud. Det mangler ogsa
kvantitative studier pd mengde bakterier
frigjort fra smittet/syk fisk ved forskjellige
temperaturer.



Horisontal smitte er veldokumentert. Oral
smitte er ikke undersekt (se over). Vertikal
smitte er en mulighet, da fisk med omfat-
tende granulomdannelse og forholdsvis
mye F. noatunensis i vevene kan gyte. Bak-
terien er ogsa pavist i eggbatcher og yngel
fra intensive yngelanlegg med sanntids
rtPCR. I en FHF-finansiert studie av infi-
sert stamfisk ble agensen pavisti 3,7 % av
kjennsproduktene. Etter eggdesinfeksjon
og yngelproduksjon kunne det ikke pavi-
ses F. noatunensis i yngelen (http://www.
fiskerifond.no/news_print.php?id=548), se
VKM (2010).

Det synes lite trolig at vertikal spredning av
F. noatunensis spiller en rolle i naturen, men
kan likevel ikke avvises i oppdrett der et
smittebaerende enkeltindivid kan vaere nok
til & smitte et anlegg (Karlsbakk et al. 2010).

Fra et franciselloseutbrudd ved heye
sjotemperaturer ma en regne med at det
frigjores store mengder smitte til omgi-
velsene (f.eks. Ellingsen 2009). Villfisk
kan i noen grad unngé smitte ved a unnga
varmt vann, men det er trolig at individer
av villtorsk kan bli smittet i et slikt scena-
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rio. Oppdrettstorsk i merd blir smittet med
vannbaren F. noatunensis fra miljoet. Det
eneste kjente naturlige reservoaret i mil-
joet er syk eller smittefrigjorende villtorsk.
Utbredelse: Det er uvisst i hvilken grad
smitte forekommer i ville torskepopula-
sjoner i Nord-Norge. Isaksen et al. (2009)
fant smittebarende skrei ved Vesterdlen,
trolig pa vei til gyteomradene. Ottem et al.
(2008) undersekte utbredelsen i villtorsk
og paviste ikke bakterien i 40 torsk fra
Nord-Norge (Nordland). Enkelte fiskeslag
det er pavist smitte i (f.eks. makrell) kan
vandre helt opp 1 Barentshavet. Enzootisk
omrade er for gvrig kjent som Ser-Norge,
den svenske vestkysten og Nordsjeen
ned mot Kanalen (f.eks. Colquhoun et al.
2008). Transport av smittebarende opp-
drettstorsk fra Ser-Norge kan ha forarsaket
etablering av bakterien i ville torskepo-
pulasjoner i nord. Faren forbundet med
dette synes begrenset, gitt det vi vet om
bakterien og sykdommens temperaturav-
hengighet. Det er ikke publisert studier pa
forskjellige torskebestanders mottakelig-
het/resistens mot F. noatunensis-smitte og
francisellose. Upubliserte observasjoner
ved Havforskningsinstituttet (Lillesand-
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vs. Balsfjord-torsk) antyder ikke forskjell.
Smitte mellom torsk med francisellose og
uinfisert torsk i nermiljoet er sannsynlig
ved haye temperaturer. Dette gjelder bade
oppdrett—vill og vill-oppdrett.

Bekjempelse

Det forskes p4 medikamentell behandling.
Bakteriens intracellulaere lokalisering gjor
behandling vanskelig. I tillegg vil pavisning
av francisellose oftest skje sent i infeksjons-
forlepet der granulomdannelse har skjedd,
og bakteriene kan vare spesielt beskyttet
mot antibiotika. Forelopig finnes det ikke
antibiotika som er dokumentert effektive
mot F. noatunensis-infeksjoner i torsk.

Francisellose hos torsk er pa liste 3 —
nasjonale sykdommer. Ved pavisning i
oppdrettspopulasjoner utstedes restrik-
sjonsvedtak/bandlegging. Det brukes
skjonn, det kan pélegges tiltak alt etter
omrade (f.eks. nord—ser), temperatur, fase
i produksjonen etc. (Torarinson 2009).
Utslakting palegges ofte i Ser-Norge ved
fare for smittespredning (op cit.). Flere
forseksvaksiner er testet ut uten god effekt
(f.eks. Krossay 2009).
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Flavobacterium psychrophilum

Agens

Lange fleksible glidende gram-negative
staver (0,75 x 1,5-7,5 um), strengt acrobe,
kolonier gul-pigmenterte. Vokser ved 4-23
°C, men ikke ved 30 °C. Vokser i fersk og
brakkvannsmilje (0,8 %) men ikke i>2 %
NaCl (Austin & Austin 2007).

Sykdom og virulens

Sykdomstegn avhenger av vertsart og sta-
die. P4 storre laksefisk forarsaker bakte-
rien hovedsakelig finnerate og hudskader,
ofte karakterisert som sal-lignende lesjo-
ner naer ryggfinnen, blodige byller eller sar
pahalen ("peduncle disease”). Sykdom er
vanligst ved lav vanntemperatur (3—15 °C)
(Viljamaa-Dirks 2007).  avanserte tilfeller
utvikles bacteremi (vanligst hos yngel).
Fisken blir da merkpigmentert, gjerne med
svullen buk og ofte med utstaende oyne.
Spiralsvemming kan oppsta som felge
av kranial infeksjon eller ryggradsdefor-
masjon. Innvendige tegn er utflytende
forsterret milt, bleke organer (anemi) og
vaeskefylt mage—tarm (e.g. Brun et al.
2009, Wangel 2009, Borng et al. 2010).
Histopatologisk ses nekroser, bledninger,
inflammasjon og tegn pa edem (se Brun
et al 2009).

Det finnes flere serotyper av bakterien, og
det synes & vare visse genotyper spesi-
elt assosiert med enkelte fiskearter (f.eks.
laks og regnbueorret). Hoyvirulente stam-
mer er kjent fra regnbueorretoppdrett (se
Viljamaa-Dirks 2007).

Vertsregister og utbredelse

Hovedsakelig assosiert med laksefisk,
men andre arter kan bli infisert eller vaere
barere av bakterien. I Norge er sykdom-
men pavist pa regnbueaure, laks og royr.
Regnbueaure synes spesielt affisert. Det
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var en sterk okning i antall tilfeller 1 2008-
09 i forhold til tidligere ar, hovedsaklig
pga. en rekke utbrudd i Hordaland (Borne
etal. 2010). Utbrudd kan skje i hele landet
(Brun et al. 2009).

Smittespredning og interaksjon
mellom oppdrettsfisk og villfisk
Bakterien spres raskt mellom individer i
kar/merd ved vannbaren eller kontaktsmit-
te (Nematollahi et al. 2003), og kan isole-
res fra vann ved utbrudd (Wiklund et al.
2000). Bakterien synes & kunne overleve
lenge i miljoet (se Nematollahi et al. 2003,
Viljamaa-Dirks 2007).

Vertikal smitte er sannsynlig, bakterien
kan ofte isoleres fra indre organer inkl.
gonader pa gytende laks. F. psychrop-
hilum kan pavises i befruktede egg av
regnbueprret etter desinfeksjon (Kumagai
& Nawata 2010). Det synes som latent
smittede yngel utvikler sykdom som fol-
ge av stress, f.eks. transport og sjesetting
(brakkvann).

Store mengder bakterier kan spres via
vann ved sykdomsutbrudd, men ogsa fra
infisert fisk uten klinisk sykdom (Matetoja
et al. 2002a, b). Villfisk kan smittes, det
er pavist ekt innslag av Flavobacterium
psychrophilum hos villfisk i omrade med
utbrudd hos regnbueorret (se Dalsgaard
et al. 2001, Madetoja et al. 2002a, b, Vil-
jamaa-Dirks 2007).

Bekjempelse

Antibiotikabehandling er vanlig (f.eks.
florfenikol). Nedsatt folsomhet for oxolin-
syre er blitt registrert. Taperfisk kan repre-
sentere reservoar som bakterien overlever
i og kan spres fra. Bakterien er biofilm-
dannende, og effektiv rengjoring og des-
infeksjon er viktig. En autogen vaksine er
tilgjengelig for injeksjon (regnbueaure).
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_e parasitter

Innledning

I tillegg til lakselus er en rekke parasitter
assosiert med, forarsaker eller predispone-
rer for sykdom. Eubothrium crassum (aure-
makk) infiserer laks og aure bade i fersk- og
sjovann og fordrsaker vekstreduksjon og
muligens immunosuppresjon, slik at infek-
sjon kan spille en rolle for mottakelighet og
prognose ved andre infeksjoner. Parasit-
ten smitter via en zooplankton-copepod,
séa direkte smitte er ikke aktuelt. Likevel
kan smittepresset tenkes a bli svaert hoyti et
fjordsystem som folge av de astronomiske
mengdene bendelormegg som frigjores.
Paranucleospora theridion, Ichthyobodo
spp., Neoparamoeba perurans og Tricho-
dina sp.-infeksjoner kan spille en rolle ved
utvikling av - eller patologi ved proliferativ
gjellebetennelse (PGI). PGI synes multifak-
torell, og flere virus og bakterier kan ogsa
veaere involvert. De tre sistnevnte parasitt-
artene samt Gyrodactyloides bychowskii
spres direkte mellom individer i en merd, P.
theridion smitter via infeksjon av lakselus
(se under).

Paranucleospora theridion —
paranucleosporose

Agens

Paranucleospora theridion er en mikro-
sporidie, Fungi, Phylum Microspora,
familie Enterocytozoonidae. Arten og den
nye slekten ble beskrevet av Nylund et al.
2009, 2010 fra lakselus og laks. Parasit-
ten ble oppdaget av Freeman et al. (2003)
i lakselus fra Skottland. Freeman et al.
(2009) foreslo den synonyme slekten og
arten Desmozoon lepeophthirii for samme
parasitt fra lakselus.

Sykdom og virulens
Paranucleosporose er nd funnet & vare
en viktig faktor for utvikling av gjelle-
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betennelse (Nylund et al., i trykk) og for
sykdommen referert til som ’hestsyke’
(Dale & Vaagnes 2009). Klinisk er respi-
rasjonsproblem vanlig, merk farge og dar-
lig appetitt. Dominerende obduksjonsfunn
er svulne og bleike gjeller, gulbrun lever,
ascites og blodfylt, svullen milt og nyre.
Histopatologisk ses nekrotiske og senere
proliferative endringer i gjeller som ved
proliferativ gjellebetennelse (PGI). I indre
organer ses inflammasjon i hjerte, nyre,
milt, tarm og pankreasvev, og det kan fore-
komme betennelse i bukhulen (Nylund et
al. 2010b). Sykdomsutbrudd og dedelighet
assosiert med P, theridion er registrert for
laks som har gjennomgatt vanntempera-
turer >15 °C gjennom en periode (Nylund
et al. 2009a, b). Det har vart registrert 80
% dedelighet assosiert med P. theridion
hos laks fra et matfiskanlegg pa Vestlandet
(Nylund et al. 2010a, b). Smitteforsek med
mikrosporidien har gitt over 50 % dedelig-
het i enkeltgrupper, og patologien har hatt
klare likheter med det en kan observere hos
laks med diagnosene HSMB, CMS og PGI
(Nylund et al. 2010a). Undersekelser av
laks fra mer enn 40 oppdrettsanlegg paviste
store mengder av mikrosporidien i anlegg
med ¢én eller flere av diagnosene PGI,
HSMB, PD og CMS (Nylund et al. 2010a),
og det regnes som sannsynlig at parasitten
har veert en faktor i patologi og dedelighet
tilskrevet disse sykdommene tidligere.

Vertsregister og utbredelse
Paranucleospora theridion har en kom-
pleks livssyklus der den utvikles i bade
lakselus Lepeophtheirus salmonis og i
laksefisk. Lakselus regnes som hovedvert,
da ultrastrukturell utvikling hos parasitten
tyder pa at rekombinasjon skjer i lusen. Fis-
ken blir da mellomvert. Parasittens utvik-
ling er kjent i detalj fra laks og lakselus.
Parasitten er i tillegg pavist i skottelus og i
regnbueaure og sjgaure med PCR (Nylund
etal. 2009a, b, 2010, Staveland 2010).
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Smittespredning og interaksjon
mellom oppdrettsfisk og villfisk

Smitten forekommer i villaks og oppdretts-
laks 1 sjo, samt i lakselus pa disse (Nylund
etal. 2010). Sanntids PCR-studier antyder
at ogsa vill laks og sjeaure er smittet og
barer smittede lus (naturlige reservoar)
(Staveland 2010). Fisken smittes om som-
meren, trolig av vannbaren smitte, siden
det er observert smittede laksemerder
nesten uten lus (Sveen 2010). I tillegg ser
det ut til & veere et reservoar av sporer i
sjevann om sommeren (Sveen 2010). Lak-
selus smittes ved beiting pa smittet laks
sommer-hgost, og utvikler massive infek-
sjoner pa vinteren (Sveen 2010). Host-/
vinterdedelighet blant lusa represente-
rer trolig en puls i sporefrigjering. Laks
kan smittes om vinteren, men infeksjo-
nen spres ikke til nyrene pa vanlig méte
(autoinfeksjonssykluser, se Nylund et al.
2010). Smitte spres trolig fra oppdrett via
smittede lus og sporer frigjort fra dede lus.
Overlevelsen til sporene er ikke studert,
men mikrosporidiesporer er generelt svaert
motstandsdyktige og kan vaere infektive i
maneder til flere ar. Parasitten spres ved
horisontal smitte, vannbarne sporer smitter
laks, og epidermale sporer i laksen smitter
lus ved beiting. Infiserte lus smitter ikke
laksen direkte (ikke dokumentert). Parasit-
ten er pavist i eggstrenger av lakselus med
PCR, sa vertikal smitte i lus synes mulig,
men er ikke dokumentert (op. cit.). Det er
begrenset kunnskap om livssyklus, overle-
velse av agens utenfor vertene, og faktorer
som leder til sykdom (paranucleosporose),
men temperatur synes viktig.

Bekjempelse

Ingen praktisk behandling. Mulig lokal
profylakse er lusekontroll. Avlusing kan
medfere en pulsaktig frigjering av mikro-
sporidiesporer fra dede lus, men dette er
ikke neermere undersokt.

microsporidian Paranucleospora theridion Dis
Aquat Org.
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Parvicapsula pseudobranchicola —
parvicapsulose

Agens

Parvicapsula pseudobranchicola (Myxo-
zoa, Myxosporea, Parvicapsulidae)
(Karlsbakk et al. 2002).

Sykdom og virulens

Fisk med alvorlig parvicapsulose kan veere
tynn, apatisk og merk pé farge. Utvendig
ses 1 tillegg karakteristiske oyebledninger,
og det kan veare et okt innslag av katarakt
og utstaende oyne. Hos oppdrettslaks dan-
ner Parvicapsula-parasitten sporer i pseu-
dobrankiene (Karlsbakk et al. 2002, Sterud
et al. 2003). Det er selve pseudobrankie-
cellene som invaderes av tidlige para-
sittstadier og det dannes to sporer i hver
(Karlsbakk & Nylund 2007, Karlsbakk
et al. 2010a, b). Blodstadier forekommer
etter infeksjon, men for sporedannelse,
og disse oppformeres trolig ved delinger
(Nylund et al. 2005, Karlsbakk & Nylund
2007). Ved omfattende infeksjoner edeleg-
ges pseudobrankiens struktur, den svulmer
opp og kan bli hvitaktig. Slike masser med
sporer og betennelsevev ma bli frigjort
direkte til vannet, da man ogsé kan finne
fisk hvor det stort sett bare er et gapende
sar igjen etter pseudobrankien. I tillegg
kan parasitten danne sporer i gjellene, i
gallegangcellene i leveren og i nyretubuli
(Sterud et al. 2003). Et uavklart spersmal
er 1 hvilken grad disse forskjellige infek-
sjonsstedene bidrar til fiskens sporefrigjo-
ring til miljeet. Siden eynene forsynes med
oksygenrikt blod via pseudobrankiene, er
det blitt foreslatt at edeleggelse av dette
organet kan medfere redusert blod- og
oksygentilgang til synene og dermed ned-
satt syn eller blindhet. Alvorlig angrepet
fisk kan oppfore seg som om den er blind
(Karlsbakk et al. 2002). Iblant er leveren
marmorert eller med hvite striper, som
representerer omrader med store mengder
Parvicapsula-sporer. Leveren hos slike
individer er typisk karrigul pa farge. Det
er ogsa blitt antydet at parvicapsulose kan
ha betydning i sykdomsutbrudd pga. andre
agens. Blant andre er IPN og PD ofte assosi-
ert med parvicapsulose (Nylund et al. 2010).

Vertsregister og utbredelse

Parvicapsula pseudobranchicola infi-
serer oppdrettslaks og villaks og danner
karakteristiske myxosporer (Karlsbakk et
al. 2002, Sterud et al. 2003, Nylund et al.
2005, Jorgensen et al., i trykk). Parasitten
er ogsa pavist i aure, royr og regnbueaure
med PCR og sanntids PCR (Nylund et al.
2005, Karlsbakk et al. 2010a, b; Stave-
land 2010, Jorgensen et al., i trykk). Par-
vicapsula pseudobranchicola-infeksjoner
er pavist i oppdrettslaks fra Hordaland til
Finnmark (Simolin et al. 2002, Karlsbakk
et al. 2002, Sterud et al. 2003, Nylund et
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al. 2005, Jorgensen et al., i trykk). Parasit-
ten er pavist eller detektert med moleky-
leere metoder i laksefisk fra Oslofjorden
til Finnmark (Jergensen et al., i trykk).
Naturlige reservoar representeres av ville
laksefisk og en ukjent berstemakk.

Parvicapsulose er et problem sarlig i
Nord- og Midt-Norge, smittet oppdretts-
laks er ikke uvanlig i seor, men sykdom er
sjelden. Sykdommen rammer bade var- og
hostutsatt laks, men hestutsatt fisk er seer-
lig utsatt. Fisk satt ut i august—september
utvikler sykdommen gjennom vinteren, og
sporer pavises i pseudobrankiene i febru-
ar-mai. “Utbrudd” med dedelighet er van-
ligst i mars. Fisk satt ut i april—juni utvikler
parvicapsulose i september—oktober. I til-
legg er det i samme anlegg observert at
fisk satt ut i september er blitt smittet,
mens fisk satt ut i oktober unngar smitte.
Disse observasjonene fra Nord-Norge er
blitt tolket dit hen at smitten er til stede i
sjoen sommer—tidlig heost (Karlsbakk et al.
2010a, b). Tapene for oppdrettere i Nord-
Norge pga. parvicapsulose er svert store,
bare Lerey Aurora har estimert sine tap til
20 mill. NOK.

Smittespredning og interaksjon
mellom oppdrettsfisk og villfisk
Livssyklusen til P. pseudobranchicola er
ukjent. Parasittene i gruppen Myxosporea
gjennomgér en oppformering i kroppen
hos fisk som kulminerer i dannelse av
karakteristiske flercellede sporer, myxo-
sporer. Myxosporene frigjores fra infisert
fisk direkte fra lesjoner eller via galle, tarm
og urin. Hos noen arter frigjores sporene
forst nar verten dor (blir spist). De frie
myxosporene er ikke infektive for fisk,
livssyklusen krever en ytterligere vert, en
berstemakk. I berstemakkene dannes en
helt annen type sporer, kalt aktinosporer,
og disse frigjores til vannet og er infek-
tive for fisk. Siden livssyklusen til P. pseu-
dobranchicola er ukjent, er smittekilden
langs kysten, trolig en flerberstemakk,
ikke identifisert. Ferskvannssmitte er blitt
utelukket. I tillegg kjenner vi ikke sikkert
den naturlige fiskeverten, og smittedyna-
mikken. Det kan godt vise seg at sjoaure
er den viktigste naturlige verten.

Fisken smittes av vannbarne aktinosporer.
Livssyklusen er indirekte hos Myxospo-
rea, sa direkte smittespredning mellom
individer i merd er usannsynlig. Derimot
er det mulig at berstemakk-verten i miljoet
smittes opp i stor grad (hey prevalens) pga.
smittepresset utgjort av sporefrigjorelse
fra infisert merdlaks. Dermed kan smit-
tepresset via aktinosporer ved et anlegg
kunne bli stort over tid (Karlsbakk &
Nylund 2007). Et lokalt stort smittepress
pga. oppdrett kan tenkes a affisere villfisk.
Miljeeffekter av sykdommen er ukjent.

Foto: EFF



Bekjempelse

Det er stor variasjon mellom lokaliteter i
et omrade mht. parvicapsulose, sa loka-
litetsvalg er viktig. Stor smolt er mindre
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utsatt for & utvikle sykdom etter smitte enn
liten smolt. Inntil livssyklusen er klarlagt er
effektiv profylakse vanskelig. Sykdommen
kan ikke behandles. Fisk med parvicapsulo-

se kan ofte ogsa ha andre sykdommer (eks:
IPN) og ber fjernes. Sporene til parasitten
taler neppe utterking eller desinfeksjon, og
det er ingen direkte smittefare.
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