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Havforskningsinstituttet har pa bestilling fra Fiskeri- og kystdepartementet
foretatt en innledende risikovurdering av miljevirkninger av norsk fiske-
oppdrett. Denne vurderingen har tatt utgangspunkt i de overordnede mélene
som er definert i departementets ”Strategi for en miljemessig barekraftig
havbruksnering” fra 2009, der vi har lagt vekt pa miljomal for smittespred-
ning, genetisk pavirkning pa villfisk, samt utslipp av n@ringssalter, organisk

materiale og legemidler.

Vi har gatt gjennom kunnskapsstatus for disse pro-
blemomradene med hovedfokus pa matfiskoppdrett
av laks. I den grad det har veert mulig ut fra datatilfang
og generell kunnskap har vi gjennomfort en fylkesvis
vurdering av tilstand knyttet til utslipp og deres effek-
ter pa villfisk og evrig ekosystem. Vi har ogsa gjort
“case”-baserte vurderinger av torskeoppdrett, men
her mangler data for & gjere en fylkesvis vurdering.
Vi har ikke gjort en risikovurdering av oppdrett av
regnbueprret i denne omgang.

Smittepress av lakselus og genetisk pavirkning av
remt oppdrettslaks kommer ut som de mest proble-
matiske faktorene i denne analysen. Vi har vurdert
at det er middels eller hoy sannsynlighet for at mil-
joeffektene av oppdrett er i strid med mélene i beere-
kraftstrategien langs store deler av norskekysten fra
Rogaland og nordover. Dette er basert pa naermere
definerte terskelverdier for effekter pa villfisk. Vi
vurderer ogsa at utvikling av resistens mot flere av
de mest brukte legemidlene mot lakselus kan forverre
situasjonen ytterligere.

Nar det gjelder annen smitterisiko fra oppdrett til vill-
fisk har vi forelopig for lite data til & gjore en konkret
regionalisert vurdering, selv om en rekke patogener
i oppdrettsfisk potensielt kan utgjere en trussel mot
de ville populasjonene.

I omréadet fra Rogaland til Finnmark vurderer vi
sannsynligheten for negative regionale virkninger
av utslipp av n®ringssalter og organisk materiale
for & veere lav. Den palagte overvakingen viser ogsa
i hovedsak en god tilstand nar det gjelder lokal orga-
nisk belastning, der kun to av over 300 undersokte
lokaliteter hadde en uakseptabel tilstand.

Vi har vurdert legemidler som blir brukt i norsk hav-
bruksnzring, der spesielt noen midler mot lakselus
er problematiske — men der vi mangler data for mer
konkret risikovurdering. Andre fremmedstoffer som
antigroemidler og miljegifter i for er ikke konkret
vurdert i denne omgang grunnet mangelfulle data.

I sum vurderer vi at den naverende barekraftsitua-
sjonen er problematisk med tanke pa lakselus og
genetisk pavirkning av remt laks i alle fylkene fra
Rogaland til og med Troms.

Det ser ut til & vaere en sammenheng mellom pro-
duksjon i et fylke og sannsynligheten for uensket
miljepavirkning i samme omréde. Ut fra de biolo-
giske, driftsmessige og teknologiske begrensnin-
gene i dagens lakseoppdrett vurderer vi at gkning i
biomasse i fylkene fra Rogaland til og med Troms
kan forverre situasjonen.

P4 basis av denne innledende risikovurderingen har
vi identifisert behov for a styrke overvaking og forsk-
ning, spesielt pa lakselus, annen smitte og genetisk
pavirkning. Det er bl.a. viktig a fa en bedre faglig
forankring for terskelnivéer for ulike miljostandar-
der/effektindikatorer som inngar i risikovurderingen.
I tillegg er det viktig a sikre tilstrekkelig relevant
nasjonal dekning i overvakingsprogrammene. Det er
ogsé kunnskapshull knyttet til bl.a. miljeeffekter av
legemidler, lokale eutrofieringseffekter og organisk
belastning pa hardbunn.

Vi foreslar arlige revisjoner av risikovurderingen, der
en videreutvikler omfang og detaljering i samspill
med tilsynsmyndighetene.
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Bestilling fra Fiskeri- og kystdepartementet

I Havforskningsinstituttets tildelingsbrev fra Fis-
keri- og kystdepartementet (FKD) for 2009 star
det: “Det er viktig at havbruksforvaltningen har
en risikobasert tilnarming til sitt forvaltnings- og
tilsynsarbeid. HI skal prioritere arbeidet med & ga
gjennom risikofaktorer i norsk havbruksnering i
den hensikt & gi Fiskeridirektoratet og Mattilsynet
et grunnlag for en risikobasert tilnaerming til sine
oppgaver”. En lignende formulering er gjentatt i
tildelingsbrevet for 2010. Gjennom vart akvakul-
turprogram startet vi arbeidet med & utvikle en risi-
kovurdering for norsk fiskeoppdrett. I 2009 ble det
arbeidet med utvikling av en metodikk for utarbei-
delsen av en slik risikovurdering. I 2010 har vi sa
beskrevet og anvendt vare kunnskaper og data for
a gjennomfore en innledende risikovurdering for
norsk havbruk. Utviklingen av risikovurderingen
har veert tilkjennegitt og diskutert med Fiskeri- og
kystdepartementet, Fiskeridirektoratet og Mattilsy-
net i flere moter i vart Akvakulturforum.

Tabell 1.1

Faglig avgrensning av mandatet

Vi har avgrenset arbeidet med risikovurderingen til &
se pa negative miljepavirkninger av havbruk, og har
lagt vekt pa de mer overordnede problemstillinger
myndighetene vil ha rdd om knyttet til smittespred-
ning, genetisk pavirkning, eutrofiering, organisk
belastning og utslipp av legemidler, slik det framgar
av i Fiskeri- og kystdepartementets “Strategi for en
miljemessig barekraftig havbruksnering”. Denne
strategien gir fem overordnede mal (tabell 1.1). Vi har
lagt de tre forste malene til grunn i denne rapporten.

Arealbruk og lokalisering (M4l 4) i norsk akva-
kulturnzring blir behandlet av et eget Arealutvalg
(“Gullestadutvalget”) — og er ikke vurdert her i denne
omgang. Forressurser (Mal 5) er heller ikke tatt med
na, men vil bli vurdert i foreslatte arlige revisjoner av
risikovurderingen sammen med areal- og lokalitets-
betraktninger. Vi har heller ikke gétt inn pa vurdering
av ulike risikoreduserende tiltak i denne omgang, men
anser dette som et viktig felt for pafelgende risikovur-
deringer. Et felt som ikke er synliggjort i “Strategi
for en miljomessig barekraftig akvakulturnering” er
dyrevelferd. I neste versjon av risikovurderingen vil
ogsa dette temaet bli vurdert.

Malene i Fiskeri- og kystdepartementets Strategi for en miljgmessig baerekraftig havbruksnaering fra 2009.

Mal 1:

Sykdom

Mal 2:

Genetisk interaksjon
og romming

Mal 3:
Forurensning

og utslipp

Mal 4:

Arealbruk

Mal 5:

For og forressurser

villfiskbestandene.

resipienten téler.

Sykdom i oppdrett har ikke bestandsregulerende effekt pa villfisk, og mest mulig
av oppdrettsfisken vokser opp til slakting med minimal medisinbruk.

Havbruk bidrar ikke til varige endringer i de genetiske egenskapene til

Alle oppdrettslokaliteter som er i bruk holder seg innenfor en akseptabel miljo-
tilstand, og har ikke sterre utslipp av neringssalter og organisk materiale enn det

Havbruksnaringen har en lokalitetsstruktur og arealbruk som reduserer
miljepavirkning og smitterisiko.

Havbruksneringens behov for forrastoff dekkes uten overbeskatning av de
viltlevende marine ressursene.







2.1

Risiko er vanligvis definert som pro-
duktet av sannsynlighet og konsekvens.
En risikoanalyse er en analyse av begge
komponentene og er derfor mer enn en
konsekvensutredning. Flere forutsetnin-
ger ma veere oppfylt for & kunne utfere en
full risikoanalyse. En er at man har kart-
lagt konsekvensene, en annen er at man
kan male eller ansla konsekvensen, og en
tredje er at sannsynlighet og konsekvens
er kvantifiserbar, gjerne slik at man kan
sammenlikne to risikoer for & se hvor det
er mest hensiktsmessig a sette inn tiltak.
Enrisikoanalyse gjelder dessuten noe som
skjer i fremtiden, og beslutningen man tar
pa grunnlag av en risikoanalyse er gjerne
avhengig av en malsetting.

Risikoanalyser inngér vanligvis i en stor-
re prosess der en starter med & kartlegge
risikofaktorer (fareidentifisering), og der
en etter en innledende risikoanalyse, sam-
spiller med viktige interessenter i en mer
grundig risikoanalyse. Man trenger ogsa &
definere hva som er akseptabel risiko. En
sammenligning mellom en risikoanalyse og
akseptabel risiko kaller vi en risikovurde-
ring. Dette danner grunnlag for risikohand-
tering. Vikan da se for oss en prosess der vi
etter a ha etablert et slikt system har jevnlige
oppdateringer og forbedringer for & oppnéa
de overordnede malene (se figur 2.1.1).

Det er viktig & ha i mente at risikovurde-
ring og -handtering foregédr i mange trinn,
og for at en risikohandtering skal ha en
virkning, mé flere av disse trinnene veere
pa plass. Man ma ha overordnede malset-
tinger som sa skal operasjonaliseres. Dette
inneberer en vurdering av de mest pres-
serende truslene, en risikoanalyse, eventu-
elle tiltak for & redusere risiko, overvaking
av tilstand og effekt av reguleringer, samt
kontroll og handhevelse av reguleringer.

Manglende kvantifisering i risikoanaly-
sen kan leses ved a innfore kategorier
som vist i risikomatrisen skissert i figur
2.1.2, eller hvis en effekt ikke kan males
direkte kan man bruke en proxy-indikator
for konsekvensen. GESAMP bruker slike
kategorier og proxyer i sine risikoanalyser
(FAO 2008). Er det knyttet stor usikker-
het til sannsynlighet og konsekvens, ber
man sporre seg om det er hensiktsmessig
a foreta en full risikoanalyse.

Et alternativ til en risikoanalyse er en til-
standsanalyse, som i realiteten er a under-
soke effekten i etterkant, til forskjell fra
en risikoanalyse som tar for seg sannsyn-
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ligheten i forkant. Forskjellen vil veere at
en risikoanalyse vil kunne sette inn tiltak
for a hindre en effekt, mens en tilstands-
analyse vil mer veere a sette inn tiltak etter

Tilstandsvurdering,

fareidentifisering og
problemformulering
Liste med

Interesseparter og farer

forskere

revidering

Risikohandtering

- Malsetting

- Reguleringer

- Implementering

- Tilstandsovervaking

- Kontroll

- Handhevelse

- Vurdering av maloppnaelse

Forvaltere (forskere)
Vurdering av:
-rad
- risikohéndtering

Kvalitetskontroll
Interesseparter og
forskere

Tilbakemelding

-Rad

Figur 2.1.1

- 5

1 tilfelle av revidering

at en effekt (eller et niva av en effekt) er
inntruffet. En tilstandsanalyse kan danne
grunnlag for en seinere mer omfattende
risikoanalyse.

Innledende
risikoanalyse

Forskere

Tilbakemelding

Kvalitetskontroll
Interesseparter

Risikoanalyse

Forskere

-Refleksjoner

Eksempel pa rammeverk for risikovurdering og -handtering (oversatt fra
ICES 2006). Den bestér av forskjellige trinn som bgr veaere pa plass og indi-
kerer hvem som kan ha ansvar eller innflytelse pa de ulike trinnene.Vi har
startet arbeid i omradene som er merket med gult i figuren.
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Eksempel pa en kvalitativ tilneerming til risi
en skala fra | til 5 som utfallsrom for bade

komatrise hvor man har valgt
sannsynlighet og konsekvens.



2.2

2.2.1

Faglig avgrensning

Formuleringen i Havforskningsinstitut-
tets tildelingsbrev og grunnlaget for denne
rapporten peker pa at det er viktig at hav-
bruksforvaltningen har en risikobasert
tilnaerming til sitt forvaltnings- og tilsyns-
arbeid. Vi har i det folgende gjennomgatt
risikofaktorer og foretatt en innledende
tilstands- og risikovurdering av norsk
havbruksnaering. Innledningsvis ble fem
mulige problemomrader vurdert: 1) oko-
logiske effekter av norsk akvakultur hvor
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okosystemet blir pavirket, 2) miljoeffekter
pé akvakulturneringen som har innvirk-
ning pa velferd og helse hos oppdrettsor-
ganismene, 3) mattrygghet (kvaliteten av
oppdrettsorganismen) hvor konsumenten
blir pavirket ved uenskede effekter, 4)
HMS-vurderinger hvor de som arbeider
pa og rundt oppdrettsanlegget kan vare
utsatt for risiko, og 5) samfunnsmessige
eller sosiogkonomiske forhold som vil ha
effekter pa samfunnet generelt.

Vi har imidlertid i denne omgang tematisk
sett avgrenset vart oppdrag til & omfatte
risiko knyttet til uheldige miljevirknin-
ger av havbruk. Med andre ord ser vi ikke
pa lennsomhet eller risiko som kun angar
oppdretter eller eventuelle positive effek-
ter av oppdrett (sosiogkonomisk eller lig-
nende).
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2.2.2 Utarbeiding, konsensus og kvali

For bade kunnskapsstatus, tilstandsvur-
dering og til slutt risikovurdering, har vi
involvert sentrale forskere for hvert tema

og undertema. Videre har de involverte

faggruppelederne hatt ansvar for en trans-

parent prosess hvor flere har blitt involvert

2.2.3 Problemdefinisjon og faglig fora

Vi har tatt utgangspunkt i en deskriptiv
problemdefinisjon (tabell 2.2.3.1) og
videre beskrevet den faglige forankringen
i kunnskapsstatus for hvert tema (kapittel
4). Kunnskapsstatusen for hvert tema er
oppdatert til og med 2010.

Tilstandsvurdering og risikovurdering

Ut ifra en innledende analyse av kunn-
skapsgrunnlaget, usikkerhetsniva i
indikatorer, samt generell mangel pa kvan-
tifiserbarhet av sannsynlighet og konse-
kvens, har vi valgt 4 gjere en kvalitativ
tilstandsvurdering pa de antatt viktigste
risikofaktorene basert pa tilgjengelige data
og kunnskap om effekter. Risikovurderin-
gen er basert pa de definerte miljomalene

Tabell 2.2.3.1

fra baerekraftstrategien, samt faglig baserte
terskelverdier for indikatorer for de enkel-
te pavirkningsfaktorene (se kapittel 5).

Basert pa den generelle kunnskapsstatusen
og regional tilstand for hvert tema, er det
gjort en regional risikovurdering av nega-
tive miljoeffekter for laks pa fylkesniva fra
Rogaland til Finnmark. Dette bygger pa
data fra de siste arene, med hovedvekt pa
2009-2010. Ut fra de valgte miljeindikato-
rene og foreslatte terskelverdier for disse,
har vi kvalitativt vurdert sannsynligheten
for at situasjonen er i strid med miljema-
lene i baerekraftsstrategien i tre niva: lav
(gronn), moderat (gul) og hoyt (redt) pa
fylkesniva.

Problemdefinisjoner og hvordan vi har definert og besvart disse i denne rapporten.

i gjennomgang og kvalitetssikring.

Kunnskapsstatusen i denne rapporten og
den videre analysen har vist at muligheten
for geografisk opplesning i risikovurderin-
gen er forskjellig for de ulike temaene, men
vi har overvakningsdata for noen av pavir-
kningsfaktorene som lakselus, remt laks,
naringssaltutslipp og organisk belastning.
Vi har derfor valgt a synliggjore risiko fyl-
kesvis, mens vi for noen fylker ogsa inklu-
derer mer spesifikke omréader. For enkelte
av temaene og risikofaktorene er det kun
gjort en “case”-vurdering, som for eksem-
pel for torsk.

Vi ser denne rapporten som det forste steget
i en prosess for & videreutvikle risikovur-
dering og risikohéndtering i samspill med
de viktigste interessentene (se figur 2.1.1).

Tema Rapporten bestar av tre overordnede tema knyttet til overordnede miljemal fra FKD: 1) konsekvenser av smit-
tespredning herunder lakselus, 2) genetiske konsekvenser av lakse- og torskeoppdrett, og 3) miljeeffekter av
forurensning og andre utslipp.

Forvaltningsmal | Overordnede politiske mél er definert av rapporten “Strategi for miljemessig baerekraftig akvakulturnzering”
utgitt av FKD, hvor vi har begrenset oss til de 3 forste av totalt 5 mal som beskrevet i kapittel 1.

Risikofaktor Arsaken til en fare/det som genererer en fare: blir beskrevet i kunnskapsstatusen for hvert tema.

Konsekvens Omfang og alvorlighet av den uenskede hendelsen, gjerne malt i forhold til et operasjonalisert forvaltningsmal:
mulige utfall for hvert tema er beskrevet kvalitativ i kunnskapsdelen av denne rapporten og analysert i de siste
kapitlene i rapporten i forhold til gitte terskelverdier for miljepavirkning.

Problemeier Den som er ansvarlig iht. lovverk og forskrifter. I den faglige avgrensningen som er gjort for denne rapporten
blir det i stor grad oppdrettsneringen som er problemeieren og ansvarlig overfor forvaltningsorganene, som i sin
tur handhever lover og forskrifter.

Risikobaerer Det/den som en bestemt risiko gar ut over. Vi har valgt & se pa det ekosystem (lokalt og regionalt) og ville
bestander som blir direkte berert av risikofaktoren (villfisk, bentiske organismer, osv) som risikobarer.
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Status for norsk
fiskeoppdrett 2009




Norsk fiskeoppdrett er dominert av pro-
duksjon av atlantisk laks, der i overkant
av 233 millioner laksesmolt ble satt ut
i sjganlegg 1 2009, og der den samlede
biomassen kom opp i over 610 000 tonn
i oktober og november 2009. Det er ogsd
en betydelig produksjon av regnbuegrret
der over 17 millioner individer ble satt i
8j@ 12009, og den samlede biomassen kom
opp i nzrmere 40 000 tonn. I tillegg har det
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veart en betydelig ekning i torskeoppdrett
de ti siste arene, og over 10 millioner torsk
ble satt ut i sjo12009. Pa det meste var det
606 sjolokaliteter i bruk for laks og regn-
bueorret 12009, mens det for torsk var 207
lokaliteter i drift i 2009. Oppdrett av laks,
regnbueorret og torsk foregar i hovedsak
fra Rogaland til Finnmark, men med litt
aktivitet pa laks i Vest-Agder. Antallet
laks og regnbueerret som stér i sjo varierer

gjennom 4ret i forhold i utsett og slakting,
der det hoyeste antallet individer og den
hoyeste biomassen normalt er i perioden
oktober til desember, landet sett under ett.

Oppdrettsintensiteten av laks varierer fra
fylke til fylke. Vi har presentert data som
viser fordelingen av lokaliteter i drift, samt
antall individer og biomasse i sjo pé slutten
av aret, og sett dette i ssmmenheng med




Tabell 3.1
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Antall, vekt og biomasse av laks (A) og regnbuegrret (B) per fylke i utgangen av desember 2009 fordelt pé ulike utsett.
Antall er i 1000 stk, giennomsnittsvekten er gitt i kg og biomassen i tonn. Kilde: Fiskeridirektoratet.

A. Laks Tidligere utsett 2008-utsett 2009-utsett Totalt

Fylke Antall Gj. vekt Antall Gj. vekt Antall Gj. vekt Antall | Biomasse
Finnmark 96 5,63 8249 3,78 11414 0,89 19 759 41 831
Troms 0 6,55 9980 3,54 24 007 0,95 33 987 58014
Nordland 0 - 17 289 4,17 37 346 1,11 54 634 113 339
Nord-Trendelag 272 3,65 9063 3,97 12 498 0,99 21833 49 416
Ser-Trendelag 0 - 8610 4,89 31366 0,86 39975 69 010
More og Romsdal 0 - 10 969 3,85 24 581 1,01 35550 67 154
Sogn og Fjordane 0 - 7 905 3,93 18 416 1,13 26322 51795
Hordaland 0 - 15 097 3,83 34 959 1,12 50 056 97 008
Rogaland og Agder 2 10,39 11124 3,88 18 945 0,84 30071 59 153
Totalt 370 4,20 98 285 3,98 213 532 1,00 312 187 606 720
B. Regnbuesrret Tidligere utsett 2008-utsett 2009-utsett Totalt

Fylke Antall Gj. vekt Antall Gj. vekt Antall Gj. vekt Antall | Biomasse
Finnmark 688 3,90 1352 2,75 0 - 2039 6398
Troms 0 - 413 3,50 402 1,59 815 2 085
Nordland 0 - 117 3,61 544 - 661 422
Nord-Trendelag 0 - 0 0,00 0 - 0 0
Ser-Trendelag 0 - 46 3,48 22 0,60 68 173
More og Romsdal 2 10,70 986 2,85 2 381 0,66 3369 4398
Sogn og Fjordane 1 5,02 860 3,34 2 584 0,58 3 446 4376
Hordaland 0 - 1562 3,76 8007 1,32 9569 16 478
Rogaland og Agder 0 - 0 0,00 4 0,65 4 3
Totalt 691 3,92 5336 3,24 13 945 1,03 19 972 34 333
Tabell 3.2

Produksjonsintensitet for laks per fylke i desember 2009 i forhold til sjgareal innenfor grunnlinjen. Produksjonstall fra Fiskeridirektoratet og
sjoareal fra Havforskningsinstituttet.

Laks desember 2009 Oppdrettsintensitet
FYLKE Sjeareal (km?) Antall individer Biomasse Individ/km? Kg biomasse/km?
(1000 stk) (tonn)
Finnmark 14 604 19 759 41 831 1353 2 864
Troms 11354 33987 58014 2993 5110
Nordland 19 906 54 634 113 339 2745 5 694
Nord-Trendelag 4 996 21 833 49 416 4370 9891
Ser-Trendelag 7262 39975 69010 5505 9503
More og Romsdal 6271 35550 67 154 5669 10 709
Sogn og Fjordane 4532 26 322 51795 5808 11 429
Hordaland 3959 50 056 97 008 12 644 24 503
Rogaland og Agder 3526 30071 59 153 8 528 16 776
Totalt 76 410 312 187 606 720 4086 7 940
Tabell 3.3 "Ryjke Oktober
Fylkesvis fordeling av lokaliteter i bruk til matfiskoppdrett av Fi m 4
laks og regnbuegrret i oktober 2009. Kilde Fiskeridirektoratet. 1namar

Troms 52
Nordland 113
tilgjengelig totalt sjgareal per fylke innen-  individantallet og den biomassen for laks ~ Nord-Trendelag 32
for grunnlinjen. Av praktiske grunner er  finner viiNordland, mens det er flestindi- ~ Ser-Trendelag 51
Rogaland og Vest-Agder slatt sammen i vider og sterst biomasse av regnbueorret Mere og Romsdal 66
statistikken fra Fiskeridirektoratet. I tgbell i Hordaland. Sogn og Fjordane 59
3.1 (A; laks og B; regnbueorret) ser vi den Hordaland 137

fylkesvise fordelingen av antall laks og  Hvis vi ser mer spesifikt pa oppdrettsin-
. . . . . Rogaland og Agder 62

regnbuegrret i sjo, samt biomasse i anleg-  tensiteten for laks per fylke, ser vi at vi har
gene ved utgangen av aret. Det storste  den heyeste intensiteten per km? innenfor Totalt 606




grunnlinjen 1 Hordaland, der vi har over 8
ganger sa hoy biomasse per km? og rundt
10 ganger flere individer per km? sammen-
lignet med Finnmark (tabell 3.2).

Matfiskproduksjonen av laks og regn-
bueprret skjer i rundt 600 sjolokaliteter

Tabell 3.4
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pa landsbasis. Antallet lokaliteter i bruk
varierer fra maned til maned i takt med nye
utsett og utslakting pa lokaliteter. I 2009
varierte dette fra 509 lokaliteter i februar
til 606 lokaliteter i oktober. Den fylkesvise
fordelingen av lokaliteter i bruk i oktober
2009 er vist i tabell 3.3.

Nar det gjelder torsk var det totalt i over-
kant av 18 millioner individer i sjo ved
utgangen av 2009, der Nordland har det
hoyeste individtallet (tabell 3.4).

Fordeling av operative oppdrettstillatelser og antall torsk i sjo i de ulike fylkene ved utgangen av 2009. Kilde: Fiskeridirektoratet.

Antall selskap og Utsett av torsk i lepet Beholdning av torsk ved

tillatelser i drift av aret (1000 stk) slutten av aret (1000 stk)
Fylke Selskap Tillatelser Antall Klekket Villfanget Totalt
Finnmark og Troms 8 20 1154 792 2 794
Nordland 19 88 3388 7 930 0 7931
Trendelag 5 15 1898 2 634 0 2 634
More og Romsdal 5 39 2715 3922 0 3922
Sogn og Fjordane 9 22 1172 2 285 0 2285
Hordaland 10 16 29 429 1 430
Rogaland og avrige fylker 7 7 156 149 0 149
Totalt 63 207 10 512 18 141 3 18 145
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For a kunne si noe presist om risiko for

miljevirkninger av fiskeoppdrett trenger

vi kunnskap om flere forhold:

1) Omfang og spredning av utslipp eller
andre pavirkninger

2) Kobling mellom utslipp og miljeeffekt
a. Arsak-virkning i forhold til utslipp

og miljoeffekt

b. Dose-respons for effekt

3) Sarbarhet i miljoet (eks: kommer
pavirkning fra oppdrett i tillegg til
andre trusler, og hvor robust er ville
organismer og ekosystem for pavirk-
ning). I tillegg kan det ofte vaere van-
skelig & male en negativ effekt direkte
pé en bestand eller et ekosystem. En er
da avhengig av & ha gode indikatorer
som kan sannsynliggjere slike effekter.

Intensivt fiskeoppdrett medferer en rekke
utslipp og miljepavikninger. Noen av dis-
se utslippene er mer eller mindre direkte
koblet til omfang av produksjon og bio-
masse av oppdrettsfisk, som utslipp av
naringssalt og organisk materiale, mens
andre pavirkningsfaktorer har en mer indi-
rekte kobling til omfang av produksjonen.
Dette siste gjelder bl.a. utslipp av smitte,
og romning av fisk med mulighet for gene-
tisk pavirkning pa ville bestander.

For noen av pavirkningsfaktorene har vi
etablert relativt god kunnskap om sam-
menheng mellom produksjon, utslipp
og miljeeffekt, som for eksempel lokale
effekter av organiske utslipp, der vi har
etablert standardiserte overvéakingsre-
gimer, modeller for pavirkningsgrad og
definert miljostandarder for pavirkning
(MOM-systemet). Tilsvarende har vi rime-
lig god kunnskap og modeller for utslipp
av naeringssalt fra matfiskoppdrett av laks
og andre oppdrettsarter. Med basis i kunn-
skap om forsammensetning kan vi beregne
hvor store utslipp vi far av lost og organisk
bundet nitrogen og fosfor. Det er ogsé eta-
blert internasjonale og nasjonale kriterier
for & evaluere eutrofiering som kan brukes
for & vurdere utslippene fra oppdrett opp
mot sérbarhet i gkosystemet.

For en av de antatt sterste smitteproble-
mene fra oppdrett til vill fisk, lakselus, har
vi etter hvert etablert modeller for eggpro-
duksjon, utslipp og spredning under ulike
hydrografiske forhold, og vi har en god del
kunnskap om fysiologiske effekter av luse-
paslag pa vill anadrom laksefisk. Vi har

REGIONAL BAREEVNE

Miljgpavirkning

Produksjon/biomasse

Figur 4.1.1

ogsa omfattende overvaking av omfang
av lakselussmitte (og da spesielt modne
hunnlus) pa oppdrettsfisken, slik at vi har
et brukbart bilde av utslipp av lakseluss-
mitte fra norske oppdrettsanlegg. Gitt at
luseinfeksjonsnivaet pa oppdrettslaks hol-
des pa et vist antall hunnlus per oppdretts-

Genetisk pavirkning

Lakselus

Bakterier, virus

Algevekst

Forenklede sammenhenger mellom produksjon og utslipp i forhold til
definerte grenser for akseptabel miljgpavirkning. Den faktoren som forst
overskrider grensen vil begrense produksjonen under gitte teknologiske og

biologiske forhold.

Miljapavirkning

Bareevne 2

Produksjon (biomasse/férforbruk)

Figur 4.1.2

Eksempel pa mulighet for gkt produksjon grunnet forbedret teknologi
eller driftsforhold som reduserer utslipp og pavirkning i forhold til en gitt

produksjon i regionen.
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Bareevne 2
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Produksjon (biomasse/forforbruk)

Figur 4.1.3

Mer kunnskap
kan oke bzrevne
- men ogsa redusere

“"Fdre var” prinsippet

Eksempel pa at bareevne blir basert i stor grad pa fere-var-tilnaerming (grent omrade) grunnet lite kunnskap om effekt og/eller
mangelfulle data pa tilstand og sarbarhet, og der en kan tenke seg at gkt kunnskap og mer data kan gi grunnlag for a oke terskelen
for akseptabel pavirkning ved at en kan legge inn en mindre sikkerhetsmargin.

laks, vil utslippet av lus i gkosystemet ogsa
vare positivt koblet til antall individer/
biomasse av oppdrettslaks i sjoen.

Situasjonen for remt laks er noe forskjel-
lig, da det ikke er noen &penbar direkte
kobling mellom antall individer/biomasse
i et anlegg og omfang av remning. Imid-
lertid tyder tidsserier pd omfang av romt
oppdrettslaks i norske elver pa en viss
positiv sammenheng mellom omfang av
oppdrettsvirksomhet (antall individer
eller biomasse) i en region og andel romt
oppdrettslaks i elvene. Dette kan tyde
pa at selv om laksen vandrer over store
omrader etter remning, vil remningssted
ha en god del & si for hvilket omrade den
remte laksen vandrer tilbake til. Det kan
da se ut som at summen av sma og store
remninger (bade rapporterte og urappor-
terte) i en region sammen med tilbakevan-
dringsmensteret, gir seg utslag i en positiv
sammenheng mellom den totale oppdretts-
aktiviteten i en region og omfang av remt
laks i elvene i den regionen.

Det er storre usikkerhet i forhold til sam-
menhengen mellom omfang av romt laks
i elvene og negative effekter pa den ville
bestanden. Eksperimentelle studier fra elv
har imidlertid vist klare negative effekter
av interaksjon med oppdrettslaks pa den
lokale bestanden (se utforlig gjennomgang
under Kunnskapsstatus, genetiske effekter
av romt laks). Men det er fremdeles uklart
hvordan den kvantitative sammenhengen
er mellom omfang av romt laks og grad av
genetisk pavirkning pa ville bestander, og
hvilke konsekvenser dette har pa lang sikt.

Samlet sett vurderer vi det slik at det er
en positiv sammenheng mellom omfang
av fiskeoppdrett (biomasse/antall indivi-
der/forforbruk) i en region og de antatt
viktigste miljevirkningene av oppdretts-
virksomheten. Det er dermed sannsynlig
at ut fra gitte teknologiske og biologiske
forutsetninger vil okt produksjon i en
region generelt sett gi storre miljopavirk-
ning, og okt risiko for & komme i konflikt
med malsettningene i forhold til baerekraft
som definert 1 ”Strategi for en miljomessig
barekraftig havbruksnering”.

Slik vi ser det er det da den miljefakto-
ren som forst overskrider kriteriene for
barekraft — eller med andre ord aksepta-
bel miljepévirkning — som vil sette grense
for omfanget av oppdrett i en region. For
eksempel kan det tenkes at en har stor
resipientkapasitet for utslipp av neerings-
salter og organisk materiale i en region,
og at en ut fra denne faktoren kan oke
produksjonene, men at andre faktorer
som f.eks. lakselus har overskredet kri-
teriene for baerekraft og dermed setter
grenser for produksjonene med de gitte
teknologiske, driftsmessige og biologiske
betingelsene (figur4.1.1). Forutsetningen
for & kunne gke produksjonen i regionen
innenfor baerekraftige rammer vil da vaere
at en oppnar forbedrede teknologiske eller
driftsmessige tiltak som reduserer utslipp
og pavirkning til under den akseptable
grensen (se figur 4.1.2).

Problemet i en slik tilneerming som beskre-
vet over ligger bl.a. i vanskeligheten med
a definere gode indikatorer for miljoets

talegrense for de ulike pavirkningsfakto-
rene, samt 4 ha gode nok overvékingsdata
for & fastsla om en ligger innenfor eller
utenfor grensene for akseptabel pavirk-
ning. Slik vi ser det vil mangel pa slik
presis kunnskap og manglende overva-
king rettferdiggjore at en legger seg i en
fore-var-tilneerming i forhold til & beskytte
ville bestander og ekosystem, f.eks. ved &
legge inn sikkerhetsmarginer i forhold til
grenser for akseptabel miljotilstand. Ut fra
en slik tilneerming vil vi métte vaere saerlig
forsiktig der vi har begrenset kunnskap og
lite data. Bedre kunnskap og mer fullsten-
dig overvakning kan gjere at en kan ha
mindre sikkerhetsmarginer og arbeide ut
fra kunnskapsbasert forvaltning (se tenkt
eksempel i figur 4.1.3). Imidlertid kan det
tenkes at okt kunnskap gjor at en ma sette
enda strengere miljostandarder for aksep-
tabel pavirkning.



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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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.



4221 Virus

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).



Foto: EFF

Referanser

Adachi K, T. Ichinose et al. 2007. Inhibition of
betanodavirus infection by inhibitors of endoso-
mal acidification.Arch Virol 152(12):2217-24.
Bouchard D.,W. Keleher et al. 1 999. Isolation
of infectious salmon anemia virus (ISAV) from
Atlantic salmon in New Brunswick, Canada (vol
35, pg 131, 1999). Diseases of Aquatic Orga-
nisms 36(3):238-238.

Bouchard D.A.,, K. Brockway et al. 2001. First
report of Infectious Salmon Anemia (ISA) in the
United States. Bulletin of the European Associa-
tion of Fish Pathologists 2 1 (2): 86-88.

Jarp J. 1999. Epidemiological aspects of viral
diseases in the Norwegian farmed Atlantic sal-
mon (Salmo salar L.). Bulletin of the European
Association of Fish Pathologists 19(6):240-244.
Kibenge F.S.B., O.N.Garate et al. 200 . Isolation
and identification of infectious salmon anaemia
virus (ISAV) from Coho salmon in Chile. Diseases
of Aquatic Organisms 45(1): 9-18.

Liu W,, C.H. Hsu et al. 2005. Early endocyto-
sis pathways in SSN-1 cells infected by dragon
grouper nervous necrosis virus. | Gen Virol 86
(Pt 9):2553-61.

Lovely J.E., B.H. Dannevig et al. 1 999. First iden-

RISIKOVURDERING - MILJ@VIRKNINGER AV NORSK FISKEOPPDRETT PN

tification of infectious salmon anaemia virus in
North America with haemorrhagic kidney syn-
drome. Diseases of Aquatic Organisms 35(2):
145-148.

Mullins J.E., D. Groman et al. 1998. Infectious
salmon anaemia in salt water Atlantic salmon
(Salmo salar L.) in New Brunswick, Canada. Bull
Eur Assic Fish Pathol 18: 110-14.
MurrayA.G.,RJ. Smith et al. 2002. Shipping and
the spread of infectious salmon anemia in Scot-
tish aquaculture. Emerging Infectious Diseases
8(1): 1-5.

Nylund A, T. Hovland et al. 1 994. Mechanisms
for transmission of Infectious Salmon Anemia
(ISA). Diseases of Aquatic Organisms 19(2):
95-100.

Nylund A, T. Hovland et al. 1995. Presence of
Infectious Salmon Anemia Virus (ISAV) in tis-
sues of Atlantic salmon, Salmo salar L, collected
during separate outbreaks of the disease. Jour-
nal of Fish Diseases 18(2): 135-145.

Nylund A., B. Krossoy et al. 1999. Outbreak of
ISA during first feeding of salmon fry (Salmo
salar). Bulletin of the European Association of
Fish Pathologists 19(2): 70-74.

Nylund A.,A.M. Kvenseth et al. | 997. Replication
of the infectious salmon anaemia virus (ISAV)
in rainbow trout, Oncorhynchus mykiss (Wal-
baum). Journal of Fish Diseases 20(4):275-279.
Nylund A., H. Plarre et al. 2007. Transmission
of infectious salmon anaemia virus (ISAV) in
farmed populations of Atlantic salmon (Salmo
salar). Archives ofVirology 152(1): 151-179.
Plarre H., M. Devold et al. 2005. Prevalence of
infectious salmon anaemia virus (ISAV) in wild
salmonids in western Norway. Diseases of Aqua-
tic Organisms 66(1):71-79.

Raynard R.S.,A.G. Murray et al. 200 . Infectious
salmon anaemia virus in wild fish from Scotland.
Diseases of Aquatic Organisms 46(2): 93-100.
Rodger H.D., T. Turnbull et al. 1998. Infectious
salmon anaemia (ISA) in the United Kingdom.
Bull Eur Assic Fish Pathol 18: 1 15-6.

Thorud K.E. and H.O. Djupvik 1988. Infectious
anaemia in Atlantic salmon (Salmo salar L.). Bull
Eur Fish Pathol 8: 109-11.

Vike S., S. Nylund et al. 2009. ISA virus in Chile:
evidence of vertical transmission. Arch Virol
154(1): 1-8.



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

Referanser

Kongtorp R.T.2008. Heart and skeletal muscle
inflammation (HSMI) in Atlantic Salmon, Salmo
salar: pathology, pathogenesis and experimen-
tal infection. Thesis for the degree of Philosop-
hiae Doctor. Norwegian School of Veterinary
Science, Oslo 2008.

Kongtorp R.T, Kjerstad A., Taksdal T., Guttvik
A. og Falk K. 2004. Heart and skeletal muscle

RISIKOVURDERING - MILJ@VIRKNINGER AV NORSK FISKEOPPDRETT KT

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.

inflammation in Atlantic Salmon, Salmo salar L:
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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.

Jansson E., Raynard R., Bruno D. 2007a. Infec-
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environment). In: Raynard R, Wahli T, Vatsos 1.,
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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
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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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Smith PA., Contreras |.R., Larenas .|, Aguillon
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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.
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infection of coho salmon Oncorhynchus kisutch
by exposure of skin, gills and intestine with Pis-
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-

Maira C., Bordevik M., Skjeervik O.2009. Utvik-
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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).

Karlsbakk E. 2009. En mikrosporidie bak lak-
sedodelighet. kyst.no 9. februar 2009 (http://
www.kyst.no/index.php?page_id=95&article_
id=83982).

Nylund A.,Watanabe K., Nylund S.,Arnesen C.E.,
Karlsbakk E.2009. Lakselus er vektor for en ny

art mikrosporidie. Norsk Fiskeoppdrett 34(6a):

20-23.

Nylund A.,Watanabe K., Nylund S., Savareid I,
Arnesen C.E., Karlsbakk E. 2009c. Mikrospori-
die hos oppdrettslaks: Arsak til HSMB, CMS og
PGD? Intervet Agenda 2009(6): 3 p.

Nylund A.,Watanabe K., Nylund S., Sevareid |,
Arnesen C.E., Karlsbakk E.2009b. Lakselus. Bio-

logisk vektor for lakseparasitt. Naturen 133(4):

217-222.
Nylund et al. (i trykk). Diseases of farmed Atlan-
tic salmon (Salmo salar) associated with the

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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Mobile stadier av lakselus kan foreta
vertsskifte, og kan derfor tenkes & bidra
til overforing av sykdomsagens mellom
individuelle laksefisk (Nylund et al. 1991).
Spesielt relevant er overforing til laksefisk
utenfor merden som kan bidra til spred-
ning av sykdom. Remt smittebarende
oppdrettsfisk representerer ogsa smittefa-
re, og lakselus fra disse kan tenkes & over-
fore smitte til frisk fisk i anlegg oppsekt av
den reomte fisken.

Lusen eksponeres for bakterier bade direkte
fra vertsfiskens hud og via fedeopptak av
slim og blod. Det er vist at lus fra fisk med
furunkulose er barere av Aeromonas sal-
monicida subsp. salmonicida pa overflaten,
og derfor kan spre denne (Nese et al. 1993).
Eksperimentelle studier har vist at lakselus
eksponert for Moritella viscosa, som forar-
saker vintersar hos laks, overforer bakterien
og sykdommen til uinfiserte verter (Johnsen
2001). Et viktig aspekt er at lusen i tillegg til
a representere en transmisjonsmekanisme
(mekanisk vektor), ogsa skader huden og
dermed fiskens barriere mot infeksjoner.
Lus vil gjennom fedeopptak ogséd innta
bakterier fra fiskens hud og lesjoner, men
det er ikke dokumentert at slike bakterier
formerer seg i tarmsystemet, slik at lusen
kan fungere som vektor pa denne maten.
Nese etal. (1993) isolerte levende 4. salmo-
nicia ogsé etter overflate-desinfeksjon av
lus, som dermed sannsynligvis represente-
rer bakterier fra tarmen. Det er isolert bade
IPNV og SAV3 fra lus tatt fra infisert fisk,
sannsynligvis fra tarmen, og det regnes som
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mulig at copepoden fungerer som meka-
nisk vektor for disse virusene (Treasurer
in Johnson et al. 2004, Karlsen et al. 2006,
Petterson et al. 2009). Videre forskning
bor adressere dette, spesielt muligheten
for replikasjon av SAV i lus. Nylund et al.
(1993) viste at bade eksperimentell overfo-
ring av lus fra ILA-smittet fisk og injeksjon
av tarm-homogenat fra slik lus forte til ILA
hos laksen.

Lakselus er vert for mikrosporidien Para-
nucleospora theridion, som utvikler enor-
me mengder sporer intracellulart i flere
typer celler (Nylund et al. 2010). Sporene
frigjores fra dede og deende lus og er
infektive for laks, der det utvikler en annen
sporetype i huden som er infektiv for lus.
Smitteforsek med overforing av smittede
lus til frisk laks medferer ikke en sikker
infeksjonsmate. I dette tilfellet er vok-
sen lus en alternerende vert (hovedvert) i
mikrosporidiens livssyklus, og synes ikke
a veere en viktig mobil komponent. Lus er
ogsa substrat for haptormakken Udonella
caligorum, som er parasittisk pa laksen.
Lus, kanskje serlig skottelus, er utvilsomt
vektor for haptormakken. Skader fra hap-
tormakkens beiting er av liten betydning i
forhold til lusens.

Generelt er lakselusens rolle som vektor
darlig kjent, og ber undersokes nermere.
Spesielt relevant er overlevelse av relevan-
te virustyper pa og i lakselus og infektivi-
tet av kontaminerte lus (f.eks. SAV, ISAV,
IPNV, Aquareovirus, Totivirus, VHSV).
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4.4

Romt oppdrettslaks fra sjgmerder kan
vaere syk eller smittebarende, og repre-
senterer derfor en fare for smittespredning
béde mellom anlegg og til villfisk, f.eks.
etter oppgang i elver. Skilbrei et al. (2010)
fant at frigjort laks i Hardangerfjorden
spredte seg raskt, 5—7 km pa én dag og
9-12 km etter to dager. Fisken gikk i alle
retninger, og forekom i et omrade pa 500
km? etter en uke. Den best dokumenterte
smittespredningen vha. romt fisk i sjofa-
sen er spredningen av furunkulose i Norge
etter introduksjonen fra Skottland i 1985,
som var sveart rask (se Johnsen & Jensen
1994, Naylor et al. 2005). Det har senere
veert en rekke remninger av fisk med ILA-
og SAV-virusinfeksjoner, men en kjenner
ikke effekten pa ville populasjoner. Inter-
aksjon mellom remt oppdrettsfisk og vill-
fisk pd gyteplasser er veldokumentert (se
f.eks. Thorstad et al. 2008, Jensen et al.
2010). Gyting representerer ogsa en peri-
ode med mye stress (aggressiv atferd) og
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immunsuppressjon som folge av kjonns-
modning, og dermed ekte muligheter for
patogen replikasjon og spredning. Remt
oppdrettslaks representerer ogsa reservo-
arer for lakselus i kystfarvann (Heuch &
Mo 2001), som bidrar til et okt smittepress
pa vill laksefisk.

Romt laksefisk i ferskvann er implisert i
spredning av flere sykdomsorganismer i
europeisk akvakultur, f.eks. VHSV (regn-
bueaure) (se Raynard et al. 2007). I disse
tilfellene kan det veere vanskelig a uteluk-
ke alternativ overfering via smittet villfisk
eller menneskelig aktivitet.

Et spesielt problem er knyttet til torsk som
gyter i merd (Jorstad et al. 2008). Torsk
kan veere infisert av betanodavirus (NNV),
som kan spres vertikalt via kjennsproduk-
ter til befruktede egg. Spredning av NNV
etter gyting i merd er sannsynlig, men
eventuelle miljokonsekvenser er ukjente.
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4.5

Genetisk pavirkning og remming er iden-
tifisert som viktige miljoutfordringer ved
oppdrett. Fiskeri- og kystdepartementet
har i sin ”Strategi for en miljomessig
berekraftig havbruksnering” satt som
mal at "Havbruk bidrar ikke til varige
endringer i de genetiske egenskapene til
villfiskbestandene”. Oversikter over opp-
dretternes innmeldte remmingstall viser
en nedadgaende trend for laks fra 2006, da
over 900 000 laks var rapportert romt. De
innrapporterte remmingstallene for torsk
12008 0g 2009 ligger over tilsvarende tall
for laks, noe som er bemerkelsesverdig
da produksjonen av torsk disse arene var
lavere enn 1/40 av lakseproduksjonen.
De faktiske remmingstallene er trolig
betydelig hoyere, selv om en enna ikke
har etablert metoder for & ansléa graden av
urapporterte remminger.
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GENETISK PAVIRKNING OG ROMMING

Gjennom internasjonale avtaler er Norge
forpliktet til & bevare villaksen. Vill kyst-
torsk er i nedgang langs hele norskekys-
ten, parallelt med en ekning i produksjon
av oppdrettstorsk. ICES har siden 2004
foreslatt stopp i fisket av kysttorsk nord
for Stad.

Remming av fisk utgjer en viktig trussel
mot de ville bestandene gjennom genetisk
pavirkning som kan redusere tilpasnings-
evne og reproduksjonspotensial (se kapit-
tel 4.5.1). Det er likevel mye vi ikke vet,
spesielt om konsekvensene av genetiske
interaksjoner, de underliggende meka-
nismene, og ikke minst — de langsiktige
effektene.

Flere storre FoU-prosjekter og overva-
kingsprogram er etablert ved Havforsk-
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Figur 4.5.1

Over:Remming av laks 2001-2010 i Norge.

Oppdretternes innmeldte remmingstall oppdatert per 22.11.10.
Under: Remming av torsk 2004-2010 i Norge.

Oppdretternes innmeldte remmingstall, oppdatert per 22.11.10.

Kilde: Fiskeridirektoratet.

ningsinstituttet med mal a tette viktige
kunnskapshull. Vi er séledes i en rivende
forskningsutvikling, og vurderingene som
gjores her vil matte endres kontinuerlig
ettersom forskningsfronten endrer seg, og
ny kunnskap kommer til. Vi vil behandle
atlantisk laks og kysttorsk hver for seg.
Under hvert tema gis mer utfyllende infor-
masjon om kunnskapsstatus og en regi-
onsvis risikovurdering hvor dette har veert
mulig.
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4.5.1 Atlantisk laks

I lopet av de siste 20-30 arene er det gjen-
nomfoert mange studier knyttet til temaet
remming av laks og genetiske pavirkning
pa vill laks. I nyere tid har flere forfattere
sammenfattet denne kunnskapen i form av
kunnskapsoversikt til Norges forsknings-
rad (Skaala et al. 2006), sluttrapport fra
EU-prosjektet GENIMPACT som hadde
som mél & oppsummere kunnskapsstatus
og foresla videre forskningsbehov (Sva-
sand et al. 2007), i en omfattende bok "The
Atlantic salmon: genetics, conservation
and management (Verspoor et al. 2007),
samt i en seinere utredning (Thorstad et
al. 2008). Oppsummeringen nedenfor byg-
ger pa Skaala et al. (2006a) og er supplert
med resultat fra andre referanser, nyere
litteratur og i noen tilfeller ogsa nyere upu-
bliserte data.

Atlantisk laks, en art med genetisk
differensierte populasjoner

Den genetiske variasjonen hos en bio-
logisk art er fordelt innenfor og mellom
populasjoner, men fordelingsmeonsteret er
ikke likt for alle arter. Hos ferskvannsarter
er en relativt stor andel av variasjonen for-
delt mellom populasjoner, fordi populasjo-
nene hos disse artene ofte er fysisk adskilt
fra hverandre, og med lav migrasjon mel-
lom populasjonene. Marine arter lever i
mer apne system, der utveksling av individ
og gen mellom populasjoner kan forega
i langt sterre grad. Derfor har de marine
artene en mindre andel av den genetiske
variasjonen fordelt mellom populasjonene
(Gyllensten 1985, Ward 1994).

Anadrome arter som atlantisk lak, har geo-
grafisk oppdelte gyteomréader. Der lever de
unge individene fra ett til flere ar for de drar
ut pa neringsvandring i havet. Der blan-
der mange populasjoner seg, for de vender
tilbake til elven for a gyte. Basert pa kunn-
skap om evolusjonskreftenes virkning pa
populasjoner, og om migrasjon hos laks, er
det ikke uventet at en hos laks finner signi-
fikante genetiske forskjeller mellom popu-
lasjoner. Gjennom de siste 35 arene har det
vokst fram en omfattende vitenskaplig lit-
teratur om atlantisk laks som dokumenterer
en geografisk oppdeling, med store genetis-
ke forskjeller mellom populasjoner i Nord-
Amerika og Europa, og med regionale og
lokale oppdelinger innenfor kontinentene
(Webb et al. 2007). Geografisk oppdeling
av en art, og variasjoner i livsmiljo, bidrar
til utvikling av genetiske forskjeller, bade
i gener av betydning for fitness og i ikke-
selekterte regioner av genomet.

A vise vitenskapelig at populasjoner har
ulike fordelinger av genvarianter er ikke
lenger et problem (se figur 4.5.1.1). A

vise at populasjoner med ulike fordelin-
ger av genvarianter har lokale tilpassinger
(Taylor 1991, Garcia de Leaniz et al. 2007)
som gjor dem sarbare for pavirkning fra
romt, domestisert laks, er en langt storre
utfordring. I lopet av de siste arene har den
vitenskapelige produksjonen som doku-
menterer genetiske forskjeller mellom lak-
sepopulasjoner gkt sterkt, delvis som folge
av den rivende utviklingen innenfor mole-
kylarbiologi og statistikk. Etter hvert er
det ogsa vist eller modellert at genpavirk-
ning fra remt domestisert laks (Hansen et
al. 1993, Sagrov et al. 1997) kan pavirke
populasjonene av villaks negativt (Hindar
et al. 1991, Bourke et al. 1997, Verspoor
1997, McGinnity et al. 1997, Fleming et
al. 2000, Koljonen et al. 2002, Fraser et
al. 2010).

Hvor ulik er villaks og oppdrettslaks?

Den genetiske pavirkningen fra romt
domestisert laks er avhengig av andel
romt laks i de ville populasjonene, deres
gytesuksess, og graden av genetisk dif-
ferensiering mellom domestisert og vill
laks (Fraser et al. 2010). Genetisk differen-
siering mellom vill-, og oppdrettslaks kan
oppsta gjennom tilfeldige prosesser som
”founder-effekter” og ”genetisk drift” hos

oppdrettslaksen, som resultat av malret-
tet seleksjon av egenskaper i avlsarbeidet
(for eksempel tilvekst), men ogsa som en
passiv seleksjon av egenskaper som ikke
inngdr direkte i avlsprogrammene (for
eksempel fluktrespons).

I Norge har vi domestisert laksen gjennom
40 ar, med tidlig oppstart av malrettet avl
(Gjedrem et al. 1991, Gjoen & Bentsen
1997) for a endre egenskaper som tilvekst,
kjennsmodning, fettfordeling og sykdoms-
resistens. Seleksjon for en mer gkonomisk
produktiv oppdrettslaks foregar i avlspro-
gram som opprinnelig var basert pa vill
laks fanget i en rekke norske elver (Gje-
drem et al. 1991, Gjoen & Bentsen 1997).
Under kontrollerte forhold blir de “’beste”
familier og individer selektert basert pa
produksjonskriterier, og disse individene
blir benyttet til & fore stammen videre.
Pa denne maten oppnar man en gradvis
domestisering av laksen der viktige trekk
blir forandret.

Domestisert og vill laks har vart sam-
menlignet med ulike metoder i en rekke
vitenskapelige arbeider, og omfatter stu-
dier av genetisk variasjon med molekylere
markerer, eksperimentelle studier i labo-
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Regional genetisk struktur hos europeisk atlantisk laks illustrert ved plott av
genetisk distanse mellom populasjoner basert pa genfrekvenser i proteinkodende
gen (Verspoor et al. 2005). Falgende syv regioner er vist: Island/Grgnland; Nord-
Russland og Nord-Norge; Sar-Norge og Vest-Sverige; Dstersjzen; nordlige deler av
Storbritannia; sgrlige deler av Storbritannia; Ser-Frankrike og Spania. Bade DNA-
mikrosatellitt-markerer og proteinkodende gen viser sterk differensiering mellom

populasjoner ogsa innenfor regionene.



ratorium og kar hvor en har sammenlignet
atferd, morfologi og fysiologi, og studier
av overlevelse og vekst i et naturlig milje.
Noen eksperimentelle studier er ogsa sup-
plert med analyse av genuttrykk (DNA-
mikromatriser og qPCR-analyser).

Sammenligning av genetisk variasjon og
diversitet i oppdrettslinjer og ville lakse-
bestander har blitt gjennomfert over lengre
tid med en rekke molekylare markerer.
De tidligste studiene var hovedsakelig
basert pa analyser av proteinkodende
gen (Verspoor 1988, Cross & Challanain
1991, Youngson et al. 1991, Mjelnered
et al. 1997, Skaala et al. 2005), der det er
blitt vist genetisk differensiering mellom
domestisert laks og de ville utgangspopu-
lasjonene, og reduserte niva av genetisk
variasjon malt som allelisk diversitet og
heterozygoti. Seinere har DNA-markerer
blitt brukt til a sasmmenligne oppdrettslinjer
og vill laks, for eksempel med minisatel-
litt- og mikrosatellittmarkerer (Mjolnerad
etal. 1997, Clifford et al. 1998a, b, Norris
et al. 1999, Skaala et al. 2004), mikrosa-
tellittmarkerer kombinert med bade mito-
kondrie DNA (mtDNA) (Karlsson et al.
2010), og SNP-markerer (Regnmark et
al. 2006). Selv om resultatene fra disse
studiene varierer noe, antakeligvis pga.
sampling-design og markerklasser, stotter
resultatene fra disse studiene opp om tid-
ligere analyser basert pa proteinkodende
gen, at det er redusert genetisk variasjon
hos oppdrettslinjene sammenlignet med
de ville laksebestandene.

I en av de mest omfattende studiene av
vill- og oppdrettslaks i Norge, ble de fem
sterste avlslinjene 1 Norge sammenlignet
med fire villlaksbestander fra Neiden,
Namsen, Vosso og Loneelva (Skaala et
al. 2004). Alle de 12 DNA mikrosatellitt-
markerene viste redusert allelisk variasjon
i samtlige avlslinjer sammenlignet med
de ville bestandene. I gjennomsnitt hadde
avlslinjene 58 % av den alleliske variasjo-
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nen sammenlignet med prover av villaks,
og kan forklares med ”founder”-effekt og
genetisk drift. Samtidig var estimatene
for genetisk distanse flere ganger hayere
mellom avlslinjene enn hos de ville lak-
sebestandene, sannsynligvis siden disse
har utviklet egne linjer. Andre studier har
vist at tap av genetisk diversitet i opp-
drettslinjer er mer komplisert enn tidli-
gere antatt (Karlsson et al. 2010), men det
kan allikevel konkluderes at oppdrettslaks
har redusert genetisk variasjon i forhold
til ville laksebestander. Dette samsvarer
ogsd med tilsvarende observasjoner fra
andre domestiserte organismer (se review
av Araki & Schmid 2010, in press), og kan
ofte tilskrives et begrenset antall familier/
individ som bidrar til hver generasjon i et
avlsprogram. Den effektive populasjons-
storrelsen i norske oppdrettslinjer er tid-
ligere blitt estimert til 33—125 individer
(Mork et al. 1999), noe som teoretisk sett
skal fore til moderat innavl.

Ser man pa genetisk baserte egenskaper,
finnes det en del eksperimentelle studier
som har sammenlignet vill- og oppdretts-
laks i ”common garden”-forsek. Her fjer-
nes miljovariasjonen ved at ulike grupper
(i dette tilfelle oppdrett, vill og hybrid)
studeres under samme miljebetingelser.
Utvikling av mikrosatellittmarkerer pa
90-tallet gjorde det mulig & identifisere
fisk tilbake til foreldre og dermed for-
seksgruppe. Dette er en forutsetning for &
sette sammen ulike grupper i samme kar,
og spesielt for tidlige stadier hvor man
tidligere manglet egnede merkemetoder.

Pa grunn av et malrettet avlsarbeid er det
ikke uventet at oppdrettslaks vokser bedre
enn villaksen i et oppdrettsmilje (Einum
& Fleming 1997, Thodesen et al. 1999;
Fleming et al. 2002, Glover et al. 2009a)
og inaturlige miljo (Johnsson & Bjornsson
1994, Einum & Fleming 1997, McGinnity
et al. 1997, 2003, Fleming et al. 2000).
Mange egenskaper som ikke er direkte

inkludert i avlsarbeidet, som aggresjon,
stress- og temperaturtoleranse (Fleming
1995), kan ogsa bli endret hos oppdretts-
laksen gjennom domestiseringsproses-
sen. Arsaken er at malrettet seleksjon for
blant annet tilvekst pavirker bade denne
egenskapen og andre, for eksempel kom-
ponenter i hormonregulering og atferd.
I eksperimentelle studier er det vist at
tilfersel av veksthormon eker appetitten
(Johnsson & Bjornsson 1994, Jonsson et
al. 1996), aggresjon og aktivitet (Jonsson
et al. 1998), altsé atferd som er knyttet til
overleving i naturen (Johnsson et al. 1996,
Jonsson et al. 1996, Martin-Smith et al.
2004). Det er derfor ikke overraskende at
oppdrettslaks er ulik villaks i flere egen-
skaper som pavirker overleving i naturen,
som tilvekst, aggresjon, dominans og anti-
predatoratferd (Einum & Fleming 1997,
Fleming & Einum 1997, Johnsson et al.
2001, Fleming et al. 2002, Houde et al.
2010). I tillegg er det avdekket genetiske
forskjeller mellom vill- og oppdrettslaks
i egenskaper som kjettfarge, kjennsmod-
ning og fettinnhold (Glover et al. 2009a),
reaksjonsnormer (Darwish & Hutchings
2009) og morfologi (Solem et al. 2006).

Utvikling av genetiske verkteoy har mulig-
gjort studier av genuttrykkprofiler hos laks
i kontrollerte studier. Roberge et al. (2006;
2008) har dokumentert genetiske forskjel-
ler i transkripsjonsprofiler mellom laks av
ville og oppdrettsforeldre. Det som gjor
disse resultatene enda mer interessante
er at hybridene ikke alltid fikk et genut-
trykkniva som 14 mellom foreldrepopu-
lasjonene, som var tidligere blitt malt
for egenskaper som vekst (Glover et al.
2009a). Hybridene hadde i noen tilfeller
genuttrykkverdier langt over verdiene for
vill- og oppdrettsfisk, og betyr at en ikke
har en additiv genetisk variasjon. Dette
betyr i praksis at innkryssing av oppdretts-
fisk i ville bestander i noen tilfeller kan gi
uventede effekter. Et pafelgende arbeid
stotter ogsa denne konklusjonen, og Nor-
mandeau et al. (2009) viste at respons i
genuttrykkprofiler hos hybrider av vill- og
oppdrettslaks er avhengig av hvilke ville
populasjoner som krysses inn.

Ikke alle forsek der vill- og oppdrettslaks er
blitt ssmmenlignet har avdekket signifikan-
te genetiske forskjeller mellom gruppene.
I arbeid med lakselus (Glover & Skaala
20006), virus (ILA) (Glover et al. 2006a)
og furunkolose (4eromonas salmonicida)
(Glover et al. 2006b) det for eksempel ikke
avdekket noen store forskjeller i toleranse
mellom vill- og oppdrettslaks. Seleksjon
for sykdomsresistens har vel & merke veert
praktisert ulikt for de ulike oppdrettslin-
jene, og dette vanskeliggjor sammenlig-
ning mellom linjer. Videre har en studie av
deformiteter hos SO- og S1-smolt av vill- og



oppdrettslaks heller ikke avdekket gene-
tiske forskjeller mellom disse to gruppene
(Fjelldal et al. 2009). En oppsummering
av vitenskapelige data fra litteraturen viser
likevel at det er til dels store genetiske
forskjeller mellom vill- og oppdrettslaks
i kvantitative egenskaper som har direkte
eller indirekte betydning for overlevelsen
av laks i naturen. Det er grunn til & tro at de
genetiske forskjellene kommer til & gke for
hver generasjon.

Betydning av tidspunkt for remming
Risikoen for at en laks som remmer skal
klare a reprodusere seg, avhenger av tids-
punktet for remming. En laks som remmer
som ung, som vandrer ut i Norskehavet
og vokser opp sammen med villfisken,
har ogsa en atferd i elven som er mer lik
gyteatferden til villfisken enn laks som
remmer som voksen rett for den gar opp i
ferskvann (Fleming et al. 1996, 1997). Vi
har utfort en rekke simulerte romminger
for & fa vite mer om vandring hos remt
fisk. Et sentralt spersmal har vart om
smolt og postsmolt som remmer fra mer-
der i sjgen seint om sommeren vandrer ut
i Norskehavet slik den ville smolten gjor
om varen. Man har antatt at evnen redu-
seres utover sommeren. Vi har imidlertid
fatt bekreftet at bade vandringsatferden til
postsmolten (Skilbrei 2010) og gjenfang-
ster som voksne (Skilbrei, i trykk) tilsier at
postsmolt som remmer gjennom hele den
forste sommeren, utgjer en risiko for vil-
laksen. Vi har ogsé observert at over halv-
parten av laksene som kommer tilbake, er
blitt tatt i neeromradet til utsettingsstedet.
Dette samsvarer med forventingen om at
nasjonale laksefjorder ber redusere risi-
koen for oppvandring i lokale elver hvor
laksefjordstatusen har medfort lavere eller
ingen oppdrettsaktivitet i fjorden. Vi ser
ogsa at en vesentlig del av fangstene av
fisken er spredd over store omrader, og at
fisk gar opp i elver hundrevis av km fra
utsettingsstedet. Romming pé smolt- og
postsmolt-stadiet er derfor problematisk
av folgende grunner:

1) det skjer sannsynligvis lettere uhell
under behandling og transport av smolt
enn seinere i produksjonen,

2) det er vanskeligere & oppdage at liten
fisk har romt, de er neermest umulig &
fange fordi de vandrer hurtig,

3) de har en mer kompetent gyteatferd,

4) de kan ofte ikke sorteres ut fra villfisk
pa grunnlag av utseendet alene,

5) og nar de kommer tilbake som voksne
etter opptil flere ar i havet, er de spredd
over sa store geografiske avstander at
eventuelle tiltak i regionen rundt en
rommingsepisode blir utilstrekkelig.
Innslaget av tidlig romt fisk i elvene er
imidlertid lite kjent og ber undersokes
neyere.
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Vare simulerte remminger med voksen

laks og andre erfaringer har vist at:

1) overlevelsen til voksen laks er svaert lav
over tid. Selv om det totalt har blitt slup-
pet mange tusen laks, er det bare en lav
andel som har blitt gjenfanget aret etter
slipp (eller senere).

2) fordi voksen laks som remmer fra opp-
drettsanlegg ofte holder seg i fjord-
bassenget en stund, kan imidlertid
gjenfangstene av voksen laks veere hoy
de forste ménedene etter remming der-
som det foregar et utstrakt fiske med
garn eller kilenater i omradet (Skilbrei
etal. 2010, Skilbrei og Jergensen 2010).
Fisk som remmer pa kysten spres for-
tere og har lavere gjenfangst.

3) nesten alle gjenfangster fra ferskvann,
opptil et par prosent av sluppet antall,
har kommet de forste manedene etter
slipp da fisken var nyremt. Umoden
remt fisk kan gé opp i elv, men vi antar
at de fleste som har vandret opp har veert
kjennsmodnende da de ble sluppet. Vi
antar ogsa at det er flest hannfisk som
kjennsmodner tidlig. Hannfisk har en
lavere forventet gytesuksess enn romt
hunnlaks (Fleming 1996).

4) reomminger av voksen laks blir mye
lettere oppdaget av bade oppdretter,
sjo- og elvefiskere, og er relativt enkel
a skille fra villfisk fordi den har tilbrakt
kort tid i frihet.

Konsekvenser av genetisk pavirkning
fra remt laks; hva forteller empiriske
data oss?

Ved hjelp av ulike biokjemiske og mole-
kylergenetiske metoder er det vist at romt
oppdrettslaks gyter i elver, og at enkelte
villaksbestander har endret seg. Ved under-
sekinger av et pigment i rogn og yngel som
reflekterer ulik diett hos villaks og opp-
drettslaks, fant Lura & Saegrov (1991a)
at romt laks faktisk produserte levedyktig
avkom i en elv. I en skotsk undersokelse
fant en pigment fra romt laks i 14 av 16
undersekte elver, med et gjennomsnittlig
innslag pa 5,1 % fra remt fisk (Webb et
al. 1993). I Vosso var bidraget fra romt
laks estimert til opp mot 80 % ved denne
metoden (Seegrov et al. 1997). Bevis for at
romt laks produserte levedyktig avkom ble
ogsa funnet i Irland ved hjelp av genetiske
markerer (Clifford et al. 1998a, Cozier
1993, 2000). Ogsa langt utenfor det natur-
lige utbredingsomradet til den atlantiske
laksen, i British Columbia, er det vist at
romt atlantisk laks produserer levedyktig
avkom (Volpe et al. 2000).

For & underseke om norske villaksbestan-
der har endret seg genetisk over tid som
folge av immigrasjon av remt oppdretts-
laks, ble DNA-profiler laget for de syv
laksepopulasjonene Namsen, Etne, Opo,

Vosso, Granvin, Eio og Haelva. Vi benyttet
gamle skjellprover og materiale innsamlet
inyere tid, etter lengre tids immigrasjon av
romt oppdrettslaks (Skaala et al. 2006b).
I Haelva pa Jeeren, der det nesten ikke er
lakseoppdrett, og andelen remt laks i vil-
laksbestanden har vert svert lav, trolig
under 5 %, ble det ikke funnet endring i
de genetiske profilene. I tre andre popu-
lasjoner, Opo, Vosso og Eio i Hordaland,
ble det funnet signifikante endringer i de
genetiske profilene over tid. Mer overras-
kende var det likevel at det ikke ble funnet
endringer hos etnelaks, namsenlaks eller
laks fra Granvinelva, som alle har hatt
hoye andeler romt laks i gytebestandene,
permanent eller periodisk.

Selv om det foreligger omfattende littera-
tur om populasjonsgenetisk teori, og om de
grunnleggende evolusjonskreftene (muta-
sjon, naturlig seleksjon, genetisk drift og
migrasjon), som paverker og former den
genetiske samensetning i populasjoner, er
det gjennomfort f4 empiriske studier som
virkelig evaluerer de genetiske effektene
av at remt oppdrettslaks krysser seg inn
i villakspopulasjoner. Inntil nylig har det
vert begrensinger i tilgjengelige metoder
for & identifisere genpaverkning fra remt
fisk, men med de nye molekylargenetiske
metodene, som DNA mini- og mikrosatel-
litter for foreldre-/avkom-identifisering,
har det oppstatt en helt ny situasjon med
godt verktey for studier knyttet til disse
effektene.

En direkte og informativ tilnaerming til
problematikken er & sammenligne tilvekst,
atferd og overleving hos definerte familie-
grupper av oppdrettslaks, villaks og hybri-
deri”common garden”-studier i naturlige
milje. Dette kan innebzre utplanting av
lakserogn fra definerte og DNA-identi-
fiserbare familier av oppdrettslaks, vil-
laks og hybrider (McGinnity et al. 1997,
2003), eller utsetting av kjennsmodne
individ med kjente genetiske profiler (Fle-
ming et al. 2000) i naturlig elvemiljo, der
alle avkom i ulike livsstadier fra rogn til
kjennsmodning i ettertid kan identifiseres
ved DNA-markerer.

Det mest omfattende og detaljerte prosjek-
tet som er gjennomfort pa dette feltet, ble
utfert 1 Burrishoole, Irland, i et storre EU-
finansiert prosjekt (McGinnity et al. 1997,
2003, Ferguson et al. 2002). I dette pro-
sjektet ble tilvekst, overleving og popula-
sjonsdynamikk hos villaks, oppdrettslaks
og hybrider undersokt gjennom F1- og
F2-generasjonene. Et stort antall individer
fra mange familier av villaks, oppdretts-
laks, F1-hybrid vill x oppdrett, F2-hybrid
vill x oppdrett, tilbakekryssinger til vill, og
tilbakekryssinger til oppdrett, ble plantet
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ut i tre arsklasser som gyerogn ovenfor fis-
kefellen i Burrishoole. Tilsvarende grup-
per ble satt ut som smolt.

En omfattende innsats med innsamling og
genotyping for a identifisere opphavet til
alle individ, ble gjennomfort fra yngel til
gytefisk som kom tilbake fra havet etter ett
og to ar i sje. I alle tre arsklassene hadde
oppdrettslaksen signifikant lavere repre-
sentasjon enn villaksen i prever av 0+ parr.
Ikke overraskende viste det seg at opp-
drettslaksen vokste bedre enn villaksen,
og at den sterre oppdrettsparren fortrengte
den ville parren nedover elva gjennom
konkurranse. Selv om oppdrettslaksen
vokste bedre og fortrengte en del av den
juvenile villaksen, var smoltproduksjo-
nen av oppdrettslaks bare henholdsvis 34,
34 0g 55 % sammenlignet med villaksen
ide tre arsklassene. Den gjennomsnittlige
gjenfangsten etter sjgoppholdet var 0,3 %
for oppdrettslaksen og 8 % for villaksen.
Hybridene viste seg ofte 4 ha prestasjoner
mellom villaks og oppdrettslaks.

Et liknende prosjekt ble gjennomfort i
Imsa (Fleming et al. 2000). I dette pro-
sjektet ble det satt ut kjennsmodne villaks
og oppdrettslaks med kjente genetiske pro-
filer ovenfor fiskefellen i Imsa. De to grup-
pene hadde lignende vandringsmenster og
valgte de samme gyteplassene i elven. Vill
hannlaks var mer aktive i kurtisering av

hunnlaksen enn oppdretthannene var, og
hadde dessuten mindre restgonader etter
gyting enn oppdrettshannene hadde. Gyte-
suksessen var mye lavere hos oppdretts-
laksen bade for hanner (24 %) og hunner
(32 %) sammenlignet med villaksen. Gjen-
nom ferskvannsfasen endret andelen av
genotyper seg i disfaver av oppdrettslak-
sen, og hoveddelen av oppdrettsgen var
representert i form av hybrider, produsert
av oppdrettshunner og ville hanner. Stu-
dier av dietten viste betydelige overlapp i
nringsvalg, noe som viser naeringskon-
kurranse mellom oppdrettslaks- og vill-
laksyngel. Smoltproduksjonen var 28 %
lavere enn forventet ut fra rognmengde og
den sammenheng det har vaert i Imsa mel-
lom mengde egg og antall smolt (Jonsson
etal. 1998). Oppdrettslaksen smoltifiserte
og vandret ut tidligere og ved lavere alder
enn villaksen. I motsetning til resultatene
fra Burrishoole-prosjektet, fant en i Imsa-
prosjektet ingen forskjell mellom grup-
pene i marin overleving. Siden det bare er
gjennomfort to slike "common garden”-
undersgkelser der en har undersokt effek-
ten av gentransport fra remt til vill laks
gjennom sammenligninger av definerte og
identifiserbare grupper, har vi fremdeles
et tynt grunnlag for & generalisere nar det
gjelder overleving for avkom av oppdretts-
laks og hybrider av remt og vill laks i natu-
ren, serlig siden de to undersokelsene pa
noen punkt gir ulike resultater.

Ved Havforskingsinstituttets feltstasjon i
Guddalselva i Hardangerfjorden initierte
vi derfor et tilsvarende prosjekt, basert
pa oppsettet for Burrishoole-prosjektet,
ved at definerte familiegrupper av vill
og domestisert laks, og hybrider mellom
disse, ble plantet ut som rogn. Siden all
foreldrefisk var genotypet med mikrosa-
tellitt-DNA-markerer, kunne alle individ
som var utplantet som eyerogn i tre kohor-
teri 69 familier i "common garden”-studi-
et, identifiseres til familie. Det ble samlet
inn juvenil laks av alle arsklassene fra
elvehabitatet, og tilvekst, overleving og
diettvalg ble undersekt for hver familie.
Siden representativ innsamling av materia-
let ofte er et problem i feltundersokelser,
representerer fiskefellen, der det blir tatt
DNA-prover av all smolt, et malepunkt der
presisjonen i sammenligningen er unik.
Resultatene som na er under bearbeiding
og publisering, viser en overleving (fra
utplantet egg til smolt) som varierer mel-
lom ca. 1 og 4 % for gruppene. Et tyde-
lig signal i materialet er at hybridene har
heyere overleving enn bade villaks og
oppdrettslaks. Oppdrettslaksen har hey-
ere overleving enn ventet, og resultatene
avviker her fra de to tidligere undersokel-
sene. Ved hoy fisketetthet er imidlertid
overlevingen hos oppdrettslaks redusert,
men likevel ikke signifikant.
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Populasjonsstruktur

Torsk er en av de viktigste fiskeressursene
i Nord-Atlanteren og finnes over et stort
omrade pa begge sider av Atlanteren, i
Barentshavet, Ostersjoen og Kvitsjoen.
Innenfor ICES er det beskrevet og forval-
tet et stort antall bestander (ICES 2005).
Denne makrogeografiske oppdelingen
stattes i stor grad av ulike genetiske under-
sakelser (Sick 1961, Sick 1965a,b, Mork
etal. 1985, O’Leary et al. 2007).

I Norge har vi lange forskningstradisjoner
pa ulike pé torskebestander. Forholdene
mellom vandrende og mer stasjoner torsk
ble diskutert i detalj for mer enn hundre
ar siden (Hjort & Dahl 1900). Senere ble
det gjennomfert omfattende studier basert
péa meristiske karakterer, og det ble pavist
klare forskjeller mellom ulike populasjo-
ner (Schmidt 1930). Forskjellene i otolitt
(erestein)-struktur mellom nordestarktisk
torsk og norsk kysttorsk ble pavist allerede
av Rollefsen (1933), og denne metoden
brukes fremdeles.

Disse biologiske karakterene kan imidler-
tid ogsa vere pavirket av miljefaktorer slik
at det var behov for 8 undersoke genetiske
karakterer. Blodproteinet hemoglobin var
den forste genmarkeren som ble brukt til &
studere torskepopulasjoner (Sick 1961), og
store forskjeller ble funnet i allelfrekven-
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ser i mer detaljerte studier (Sick 1965a,
b,Frydenberg et al. 1965). Resultatene fra
bade hemoglobin og andre blodproteiner
(Mpller 1966, 1968) viste store forskjeller
mellom vandrende (nordestarktisk) torsk
og kysttorsk. Meller fant ogsé klare for-
skjeller mellom ulike kysttorskpopulasjo-
ner. De forste genetiske studiene basert pa
vevsproteiner (allozymer) fant begrenset
genetisk variasjon langs kysten (Jorstad
1984, Mork et al. 1985, Jorstad & Naevdal
1989, Mork & Giaver 1999), mens mer
omfattende studier gjennomfort de siste
5-6 arene (Wennevik et al. 2008, Jorstad
2007) bekrefter i all hovedsak de tidligere
resultatene.

Det siste tiaret er det utviklet en rekke nye
genmarkerer basert pa ulike DNA-meto-
der. Nar det gjelder forskjellene mellom
nordestarktisk torsk og kysttorsk er det
serlig Panl (Fevolden & Pogson 1997,
Pogson & Fevolden 2003) som har veert
benyttet. Denne markeren viser forskjeller
i allelfrekvenser (kun to ulike genvarian-
ter) mellom de to hovedgruppene kyst-
torsk og nordestarktisk torsk (Fevolden
& Pogson 1997, Sarvas 2005). Siden disse
undersokelsene startet (1993) har torsk fra
nordnorske fjorder og kystomrader lenger
sor, vist PanlA-frekvenser p > 0,8, mens
nordestarktisk torsk viser tilsvarende
hoye frekvenser av den andre genvari-

anten, PaniB (> 0,9). Det er gjennomfort
detaljerte studier av Panl som klart demon-
strerer betydelig variasjon hos torsk bade
mellom regioner og fjordsystemer (Sarvas
2005; Sarvas & Fevolden 2005a, b; Skar-
stein et al. 2007; Westgaard and Fevolden
2007).

Mikrosatellitt DN A-analyser som er gjen-
nomfort de siste ti arene pa torsk, bekrefter
tidligere resultater og har avdekket bety-
delig mer komplisert og detaljert popula-
sjonsstruktur i hele utbredelsesomradet,
inkludert Nord-Amerika (Ruzzante et al.
1999, Beacham et al. 2002), Island (Jons-
dottir et al. 2002, Pampoulie et al. 2006)
og i Europa (Dahle 1991, Hutchinson et
al. 2001, Knutsen et al. 2003, Nielsen et
al. 2003, Knutsen et al. 2004). I perioden
2002 il 2007 ble det samlet inn et stort pro-
vemateriale av torsk for genetiske analyser
fra lokaliteter langs hele kysten fra Hva-
ler i ser til Varangerfjord i nord. Provene
ble samlet inn fra gytefelt langs kysten og
inne i fjorder, for det meste i gyteseson-
gen. | dette arbeidet er bade ”gamle” og
nye genetiske analyser gjennomfort slik
at resultatene fra f.eks. blod/hemoglobin-
analyser direkte kunne sammenlignes med
tidligere resultater (Jorstad 2007, Jorstad
et al. 2007). Noe av materialet (Lofoten)
er publisert (Wennevik et al. 2008) og en
rekke artikler er i publiseringsfasen (Dahle
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et al., subm, Johansen et al., manus). De
generelle resultatene fra DNA-analysene
bekrefter i stor grad tidligere resultater
med andre metoder, men avdekker ogsa en
mer detaljert og komplisert populasjons-
struktur i norske farvann. Det utvikles nd
et storre antall SNP-markerer pa torsk for
ulike undersekelser. Disse vil uten tvil gi
bedre informasjon.

Bruk av genetisk merket torsk i
havbeiteforsgk

Diskusjonen knyttet til genetiske interak-
sjoner mellom oppdrettstorsk og villtorsk
oppsto alt pa slutten av 1980-tallet og forte
til utvikling av en genetisk merket torsk
(Jorstad et al. 1991, 1999). Denne fisken
hadde en genmarker som er sjelden i natu-
ren (ca. 1 av 10 000), og genet kan lett
identifiseres med elektroforese av enzymet
glukosefosfat isomerase. Fisk fra denne
stammen ble brukt som merkemetode ved
utsettinger tidlig pa 1990-tallet (Jorstad et
al. 1994, Jorstad 2004). Disse utsettingene
forte til en kraftig ekning i frekvensen av
markergenet i de lokale stammene, men
gjentatt provetaking viste en rask ned-
gang i drene etter utsettingene (Jorstad et
al. 2004).

Blant villfisk som ble samlet inn som stam-
fisk 1 2002 til produksjon av torskeyngel i
Parisvatnet i @ygarden, var det et lite antall
torsk med den genetiske markeren. Dette
er sannsynligvis avkom fra utsettingene
tidlig pa 1990-tallet. Med utgangspunkt i
disse fiskene er na denne stammen pa nytt
tilgjengelig, og har apnet opp for studier

Tabell 4.5.2.1
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som skal gi ny kunnskap om genetiske
interaksjoner mellom remt oppdrettstorsk
og vill torsk.

Genetisk merket torsk — gyting i merd
Havforskningsinstituttet har i lang tid
arbeidet med ulike problemstillinger
omkring genetisk interaksjon mellom opp-
dretts- og villfisk, bade nar det gjelder laks
og torsk. Pé torsk er det lagt ned et betyde-
lig arbeid for & utvikle en genetisk merket
(GM) oppdrettstorsk (se over). Siden tor-
sken er en marin fisk vil den kunne gyte
i merdene og pa den maten spre genene
sine uten & matte romme. ”Gyting i merd”-
forsekene ble gjennomfert i Heimarkspol-
len i Austevoll 1 2006, 2007 og 2008, der
sistnevnte var usetting av egg fra torsk som
gytte pa Forskningsstasjonen Austevoll.
Det var et betydelig innslag av larver i
2006 (Jorstad et al. 2008) og 2007, men
et lite tilslag fra eggutsettingene i 2008.
Det er na et padgaende overvakingsfiske
for & registrere om avkom fra gytingen
overlever og rekrutterer til gytebestanden
i omréadet. I gytesesongen varen 2009 er
det til sammen registrert ni fisk som har
det genetiske merket og som stammer fra
gytingen i merden. Disse er dominert av
fisk fra 30 til 43 cm, og det er ventet at de
vil gjore seg gjeldende i gytebestanden.
Genetiske analyser av et stort antall larver
viser sa langt ikke tegn pa at denne grup-
pen av fisk er blitt kjennsmoden og deltar
gytingen (van der Meeren 2010). Det er
sokt Forskningsradet om et nytt prosjekt
for & avdekke eventuelle krysninger med
vill torsk.

Utsett og registrering av remming av genetisk merket (GM) torsk i Florg for perioden
2007-2009. Gri felt angir uregistrerte remminger (Jorstad et al. 2010).

Totalt # # %

Omriade Mined/ar torsk GM-torsk | GM-torsk
Fjord midtre februar 2007 109 0 0
GM-yngel overfort til juni 2007 500 000 500 000 100
Fjord midtre (anlegg)

GM-yngel overfort juni 2008 500 000 500 000 100
Fjordytre (anlegg)

Fjord midtre (anlegg) mars/april 2008 59 0 0
Fjord midtre (anlegg) juni 2008 74 (yngel) | 0 0
Fjord midtre (anlegg) juni 2008 78 0 0
Fjord ytre (anlegg) november 2008 47 2 4,2
Fjord midtre (anlegg) november 2008 148 17 11,5
Fjord indre (gytefelt) november 2008 119 2 1,6
Fjord ytre (anlegg) mars 2009 96 1 1,1
Fjord midtre (anlegg) april 2009 56 33 58,9
Fjord indre (gytefelt) mars/april 2009 88 12 13,6
Fjord ytre (anlegg) juni 2009 41 0 0
Fjord midtre (anlegg) juni 2009 74 10 13,5
Fjord ytre (anlegg) november 2009 48 17 35,4
Fjord midtre (anlegg) november 2009 60 6 10
Fjord indre (gytefelt) november 2009 83 3 4,8

Genetisk merket torsk — remming fra
kommersielle anlegg

Forsekene startet i 2007 da stamtorsk
med det genetiske merket produserte store
mengder befruktede egg ved Forsknings-
stasjonen Austevoll. Disse eggene ble
transportert til instituttets feltstasjon Paris-
vatnet 1 @ygarden hvor de var grunnlaget
for produksjon av et stort antall genetisk
merket yngel i pollen. Det ble produsert
ca. 600 000 yngel, og 500 000 av disse ble
overfort til et kommersielt oppdrettsan-
legg for torsk i Flore-omradet. Dette ble
gjentatt i 2008, slik at oppdretteren i alt
mottok to arsklasser med 500 000 genetisk
merket yngel. De to arsklassene ble plas-
sert i to forskjellige merdanlegg med ca. 5
km avstand. Et omfattende overvakings-
fiske ble gjennomfert i omradet rundt opp-
drettsanleggene fra og med gytesesongen
véaren 2007, for det var overfort genetisk
merket fisk. Dette arbeidet ble utvidet til
ogsé & omfatte hele det aktuelle fjordom-
rddet, inkludert et lokalt gytefelt innerst i
fjordbunnen ca. 22 km fra oppdrettsanleg-
get. Formalet med overvakingsfisket var
a identifisere romlinger fra anlegget ved
hjelp av det genetiske merket (Jorstad et al.
2009). Her ble det gjennomfort bade eget
fiske og samarbeid med lokale fiskere. All
torsk som er fanget, er rutinemessig under-
sokt. I tillegg er det tatt analyser av mus-
kelprover for & sjekke om noen av fiskene
har det genetiske merket. Til sammen er
det analysert naermere 1200 torsk fra fjord-
omradet. I tabell 4.5.2.1 er materialet grup-
pert i tre omrader, der de to ytterste (Fjord
ytre; Fjord midtre) er oppdrettslokaliteter
og den innerste er et lokalt gytefelt (Fjord
indre). Fisken fra 2007-arsklassen var
plassert pa den midterste lokaliteten, mens
fisken av 2008-argangen ble plassert pa
den ytre lokaliteten i slutten av juni 2008.

Tabellen oppsummerer antall genetisk mer-
ket torsk identifisert i overvakingsfisket
(Jorstad et al. 2010), og gir ogsé andelen i
prosent for de enkelte provene og omradene
i perioden fra februar 2007 til november
2009. Registreringen vil fortsette ut 2010.
Det ble som forventet ikke registrert GM-
torsk i den forste perioden fram til hosten
2008. Ved sjekk av merdene ved dykking
hadde tilsatte ved oppdrettsanlegget pa
dette tidspunktet selv funnet noen mindre
hull, men de trodde ikke det hadde veert noe
serlig remming. De genetiske analysene av
fisken fanget i omradet rundt oppdrettsan-
legget viste imidlertid at 17 fisk (eller 11,5
%) hadde det genetiske merket. Et betyde-
lig antall av fisken fra omradet hadde ogsé
deformiteter karakteristisk for intensiv
oppdrettet torsk og ma derfor stamme fra
andre grupper av oppdrettstorsk. Gjennom
de genetiske analysene ble det ogsa funnet
romt fisk av 2007-arsklassen bade i det ytre
omradet og pa gytefeltet innerst i fjorden.



I midten av april 2009 fikk vi melding fra
en lokal fisker om fangster av torsk i godt
hold og av lik sterrelse, ner det midtre
anlegget, noe som kunne tyde pd remming.
Det ble derfor tatt en ny prove i dette omra-
det for genetiske analyser, og hele 59 % av
denne fisken hadde det genetiske merket.
Dette bekreftet en ny remming av to ar
gammel og potensielt gytemoden torsk,
sannsynligvis i ferste halvdel av april. I
gytesesongen (mars/april) 2009 ble det
videre funnet et betydelig innslag (13,5
%) av genetisk merket torsk pa det lokale
gytefeltet innerst i fjorden. Prover av tor-
skelarvene i fjorden varen 2009 viste at
ca. 1 % hadde den genetiske markeren.
Analysene av fangstene fra juni 2009 viser
en nedgang til 13,5 % GM-torsk, noe som
tyder pa hoy dedelighet eller at fisken har
spredt seg over et storre omrade. [ novem-
ber var andelen GM-torsk pa 10 %.
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I dette kapittelet konsentrerer vi oss om de
neringssaltene som slippes ut fra matfisk-
produksjon og som kan ha betydning for
vannkvaliteten i norske kystomrader. Dette
omfatter nitrogen (nitrat, nitritt og ammoni-
um) og fosfor (fosfat) i form av leste uorga-
niske forbindelser som dannes under fiskens
metabolisme og slippes ut i vannmassene. Det
meste av fosforet som slippes ut fra matfisk-
anlegg er i bundet organisk form og synker ut
av den eufotiske sone (sone med nok lys til
netto fotosyntese). Langs norskekysten er uor-
ganisk fosfor sjelden en begrensende faktor
for algeproduksjon, og en ytterligere tilforsel
av fosfor vil ikke gi en direkte respons i pro-
duksjonen. Utslipp av uorganisk nitrogen vil
derimot kunne eke planteplanktonproduksjo-
nen og fore til eutrofiering av vannmassene.
Planteplankton, vekst og biomasseekning er
avhengig av en rekke faktorer. Noen slike
essensielle faktorer er lys, karbondioksid,
naringssalter, spesielt nitrogen og fosfor, men
for en gruppe alger ogsa silikat og mikrostof-
fer som f.eks. jern og magnesium. I tillegg er
planteplanktonet avhengig av en viss grad av
stratifisering. Noen vannomrader (inklusiv
fjorder) er neringsfattige og lavproduktive
fra naturens side. Betydelige tilforsler av
naringssalter forer til okt algeproduksjon
(mer enn det resipientkapasiteten kan omset-
te), okt nedbrytning av algebiomasse i dypet
og oksygenmangel. Denne tilstanden kaller

vi eutrofi. Overgjodsling/eutrofiering
av de frie vannmasser defineres oftest
som en 50 % ekning i biomassen av
planteplankton i forhold til verdier i
havet eller historiske referanseverdier
(OSPAR 2005).

Mesteparten av det organisk bundne
nitrogenet synker raskt ut av den eufo-
tiske sonen og er ikke direkte tilgjenge-
lig for mikro- og makroalger (omtales
i kapittel 4.5). Det er en del uenighet
rundt hvor mye neringssalter som
slippes ut fra et oppdrettsanlegg. Noen
modeller beregner den totale mengden
nitrogen og fosfor, altsd béde i1 bundet
organisk form og loste forbindelser.
Det er viktig & skille mellom naerings-
salter i lost form som er direkte tilgjen-
gelig for algeproduksjon, og organisk
nitrogen og fosfor som er bundet til
forrester og fiskeavforing (feces). Av
nitrogen- og fosforforbindelsene som
slippes ut i bundet organisk form, vil
ca. 90 % raskt synke ut av den eufo-
tiske sonen og etter hvert inngé som en
liten fraksjon av det naturlig naeringsri-
ke dypvannet. Eksperimentelle forsek
har vist at 1015 % av fecespartiklene
er finpartikulaere og utgjer “svevestov”
som kan ha spredning og effekt i eufo-
tisk sone. I denne risikovurderingen

regner vi bare med de loste forbindelsene
som er direkte tilgjengelig for algeproduk-
sjon.

Det finnes ulike modeller for beregning av
utslipp fra fiskeoppdrett og det brukes ulike
fortyper som gir ulike utslippsmengder av
nitrogen (N) og fosfor (P). Moderne for
inneholder mindre protein og mer vege-
tabilske oljer enn tidligere. Dette foret gir
mindre utslipp av nitrogen og fosfor sam-
menlignet med for som ble brukt tidlig pa
90-tallet. I denne risikovurderingen har vi
basert beregningene pa moderne for og
ANCYLUS-modellen/MOM som er anbe-
falt av Bergheim & Braaten 2007, og bereg-
net at det per i dag slippes ut om lag 10,3
kg lost nitrogen og 1,7 kg lest fosfor per
tonn produsert fisk, noe som tilsvarer 9630
tonn lost nitrogen &rlig med dagens produk-
sjon av laksefisk (2009/935 000 tonn, data
fra Fiskeridirektoratet). Nitrogenutslipp
fra torskeoppdrett er noe heyere per tonn
produsert fisk, men denne produksjonen
er per i dag lav (2009/20 600 tonn fisk).
Utviklingen av ny forsammensetning har
altsa fort til en nedgang i utslipp av loste
naringssalter per tonn produsert fisk (Husa
etal. 2010). Produksjonen av laksefisk aker
stadig, og en kan ikke forvente en ytterlige-
re optimalisering av forsammensetningen,
noe som betyr at ekende produksjon av fisk



i arene fremover vil fore til ekende utslipp
av naringssalter.

Selv om naringssaltene som slippes ut
raskt fortynnes, vil en likevel ha kontinu-
erlige pulser av lettomsettelige nitrogen-
forbindelser (ammonium) i nerheten av
anlegg. Malinger viser at man har forhey-
ede konsentrasjoner av ammonium i en
sone rundt anleggene. Hvor stor denne
sonen er, vil variere med lokale forhold
(vannutskiftning, stremforhold) og bio-
massen av fisk i anleggene. Utslipps-
mengde fra fiskeproduksjonen vil ogsé
variere med arstiden. Fisken vokser mest
om sommeren, og da vil en ogsa fa de hoy-
este utslippene. En ekende praksis i lakse-
oppdrett er at man setter ut smolt badde om
hesten og véren og driver kontinuerlig for-
ing, og mange har ogsa lys pa anleggene
om natten. P4 denne maten blir sannsyn-
ligvis utslippene jevnere fordelt gjennom
aret i forhold til tidligere. Sanderson et al.
(2008) fant forheyede ammoniumverdier
i en sone pa 400-500 meter rundt sma
anlegg (< 400 tonn fisk), og i Hardanger-
fjorden har vi malt tilsvarende verdier pa
2-8 umol/l ammonium i narsonen (inntil
400 m avstand) til middels store anlegg. Vi
har i dag liten kunnskap om hvor stor influ-
enssonen er rundt store anlegg (5000 tonn)
og rundt de planlagte anleggsklyngene.

Konsekvenser av eutrofi er ulik i de frie
vannmasser (algeplankton) og i bentos-
samfunn (fastsittende alger og alegress).
Vi vil i det folgende behandle disse syste-
mene hver for seg.

Eutrofi i de frie vannmasser som folge
av utslipp fra matfiskproduksjon
Dagens produksjon av laksefisk foregar
hovedsakelig fra kysten av Rogaland og
nordover. Dette er omrader som naturlig
er relativt neeringsfattige, har gode strom-
forhold og god vannutskiftning.

Den norske kyststremmen har sin opp-
rinnelse 1 Skagerrak, hvor brakkvann fra
Ostersjoen/Kattegat og ferskvannsavren-
ning fra norske landomrader blander seg
med vann fra Nordsjeen og underliggen-
de atlantisk vann, og stremmer nordover
langs norskekysten og inn i Barentshavet
(figur 4.6.1). Typiske stromhastigheter i
kyststrommen er 20—50 cm per sekund
med maksimalstrem over ca. 100 cm per
sekund, som tilsvarer 2 knop. Typiske
vanntransporter i everste 30 meter av kyst-
strammen er om lag 0,3 millioner m? per
sekund i ser og gker nordover til om lag 1
millioner m? per sekund.

Vannutskiftningen mellom fjorder og
kystvann over terskelniva styres av to
ulike mekanismer, forskjell i vannstand

RISIKOVURDERING - MILJ@VIRKNINGER AV NORSK FISKEOPPDRETT N

og indre trykkforskjeller som skyldes at
vannet pa samme dyp har ulike tetthet.
Langs norskekysten er det forst og fremst
det halvdaglige tidevannet som skyldes
tiltrekningskreftene fra manen og sola,
som bidrar til vannstandsforskjeller mel-
lom fjord og kyst og som forarsaker tide-
vannsstrgmmer.

De meteorologiske vannstandsendringene
forarsaket av vind og endringer i lufttrykk
har derimot vanligvis liten betydning for
vannutskiftningen mellom kyst og fjord.
Unntaket er i situasjoner med stormflo hvor
vannstandsendringene og vanntransportene
mellom kyst til fjord kan veere betydelige.

Nér vannet i samme dyp i fjordene og pa
kysten utenfor har forskjellig tetthet, opp-
star det indre trykkforskjeller som forarsa-
ker betydelige vanntransporter i fjordenes
mellomlag.

l;§:r = Fordvann

Ferskvannstilforselen til fjordene skaper et
utstremmende brakkvannslag hvor tykkel-
sen og saltholdigheten er avhengig béde av
ferskvannstilferselen og vindblandingen
(figur4.6.1).

Figur 4.6.2 viser hvordan bidragene fra
mellomlag- og tidevannsutskiftning i en
middels stor fjord endrer seg fra sor mot
nord. Langs Skagerrakkysten er sjikt-
ningen i vannseylen markert, og vannut-
skiftningen i mellomlaget bidrar med ca.
90 % av utskiftningen, mens tidevannut-
skiftningen har liten betydning. Nordover
avtar sjiktningen og bidraget fra tide-
vannsutskiftningen eker, og pa Tronde-
lagskysten er bidraget fra mellomlag- og
tidevannsutskiftningen om lag like store.
Pa Finnmarkskysten er bidraget fra vann-
utskiftningen i mellomlaget i fjordene
redusert til ca. 30 % av den totale vannut-
skiftningen. Den ekende tidevannsutskift-
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Figur 4.6.1
Hovedtrekkene i vannutskiftning kyst—fjord.
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Figur 4.6.2

Beregnet effektiv tidevann- og mellomlag vannutskiftning uttrykt som m?
per sekund per km? vannoverflate i en middels stor fjord fra Skagerrak til

Finnmark.
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Figur 4.6.3

Estimert vanntransport (I SV = | millioner m? per sekund) i Den norske
kyststreommen fra Skagerrak til Finnmark (everst).Totale norske utslipp
av nitrogen og fosfor (inkludert akvakultur) uttrykt som prosent av
naturlige transporter av naeringssalter i Den norske kyststremmen i
kystomrader fra Skagerrak til den russiske grensen. Kystomradene er
Skagerrak, Lista—Stad, Stad—Leka, Lofoten—Nordkapp, Nordkapp—
grensen mot Russland (nederst).

ningen bidrar dermed til 8 kompensere for
den reduserte vannutskiftningen i mel-
lomlaget nordover kysten, og den totale
vannutskiftningen over terskeldyp i var
eksempelfjord er derfor tilnaermet konstant
nord for Sognesjoen: ca. 50 m* per sekund
per km? vannoverflate, mens den i Skager-
rak er noe lavere, ca. 40 m® per sekund
per km? vannoverflate. Under ellers like
forhold er det dermed arealet av fjordene
som stort sett er bestemmende for den
totale vannutskiftning over terskeldypet.
Stremmene i fjordene er sterkest og varie-
rer mest i de gverste 10-20 m av vannsey-
len. Ved siden av topografiske forhold er
strommene bestemt av ferskvannstilforsel,
vind, tidevann og vannutvekslingen med
kystvannet. I trange innlep, over terskler
og i smale sund er det ofte sterkest tide-
vannsstrem, mens periodevis hoye strom-
hastigheter i de apne delene av fjordene og
indre kystomrader som oftest er forarsaket
av lokal vind. Vinddrevet strom har storst
betydning i de overste 10-20 m og er ster-
kest nar overflaten. Vindrevet strom kan
utgjore mellom 3 og 8 % av vindhastighe-
ten og har sterst effekt i situasjoner med
sterk lagdeling i fjordene (brakkvann).

I perioder med sterk vind kan stremmene
i overflatelaget i fjordene bli sterre enn
100 cm per sekund (2 knop) og 50 cm
per sekund (1 knop) i 10 m dyp. Under
normale forhold er stremmene normalt
mindre enn ca. 30 cm per sekund. I buk-
ter, bakevjer og sidefjorder kan stremmen
vere betydelig svakere enn i apne fjord- og
kystomrader.

Basert pa kunnskap om vanntransport og
typiske nitrogen- og fosforverdier malt i
kyststrommen (figur 4.6.3) kan naerings-
saltutslippene fra fiskeoppdrett pa strek-
ningen Lista til Helgelandskysten (Leka)
beregnes til om lag 1-1,5 % av den natur-
lige transporten i kyststrommen. Det
beregnede bidraget fra fiskeoppdrett avtar
til henholdsvis 0,4, 0,2 og <0,1 % i de tre
nordligste regionene (figur 4.6.3). Dette
demonstrerer at utslipp av naringssalter
langs norskekysten, inkludert akvakultur,
har ubetydelig innvirkning pa nerings-
saltverdien i kystvannet (Aure og Skjoldal
2003, Skjoldal 1997).

Maélinger fra omrader med hoy tetthet av
anlegg i Chile, Skottland, Middelhavet
og Norge (Hardangerfjorden) (Gowen &
Ezzi 1994, Soto & Norambuena 2004,
Pitta et al. 2006, Husa et al. 2010) viser
at det er liten risiko for en regional over-
gjodsling av frie vannmasser i omrader
med god vannutskiftning. For & skalere
det relative bidrag av neeringssalter fra fis-
keoppdrett til et fjordsystem har vi benyt-
tet Hardangerfjorden, som har en av de



storste tetthetene av fiskeoppdrettsanlegg
i Norge (arsproduksjon ca. 60 000 tonn).
Modellen “Fjordmilje” (Stigebrandt 2001)
er benyttet og viser at vanntransportene i
de overste 20 meter av Hardangerfjorden
i middel er 5000-7000 m® per sekund og
med typiske nitrogen- og fosforverdier for
kyst- og fjordvann utgjer tilferslene fra
fiskeoppdrett mellom 1 og 4 % av de totale
transportene av neringssalter i Hardanger-
fjorden (figur 4.6.4).

Beregninger av effekten av nitrogenut-
slipp fra fiskeoppdrett pa planteplankton-
produksjonen i Hardangerfjorden med en
avansert 3D-fjordmodell (NORWECOM)
viser om lag samme prosentvise bidrag i
form av gkte klorofyll a-verdier og pri-
marproduksjon (1-6 %) i Hardanger-
fjorden (Skogen et al. 2009). Responsen
i planteplanktonsamfunnene avhenger av
vannets, og dermed naringssaltenes opp-
holdstid i omrédet. Mélinger fra Hardan-
gerfjorden indikerer heller ikke forhayede
verdier av planteplanktonbiomasse (fluor-
escens) (Husa et al. 2010).

Planktonmengde og artssammensetning
overvékes ukentlig langs norskekysten i
regi av Mattilsynet gjennom overvakings-
programmet for skadelige alger. Det er
stor variasjon i planteplanktonbiomassen
og artssammensetningen i lopet av aret og
mellom arene, og det registreres ogsa bety-
delige ulikheter innenfor smé geografiske
omrader. For planteplankton generelt er
det ikke registrert dramatiske endringer i
lopet av overvakingsperioden, selv om man
i enkelte regioner har sett endringer. Nar
det gjelder tilstedeverelsen av skadelige
alger viser ogsé denne “gruppen” betydelig
variasjon. I dette datamaterialet har man
registrert en endring med ekende frekvens
av skadelige alger i de nordligste delene
av landet og en reduksjon i Skagerrak og
delvis pa Vestlandet. (Naustvoll et al. 2010).
En rekke studier har undersekt planteplank-
tonforekomsten nzr oppdrettsanlegg, men
har ikke kunnet pévise forheyede verdier
(Gowen etal. 1983, Taylor et al. 1992, Pitta
1996, Pitta et al. 1998, 1999, 2006). Det
har veert diskutert hvorvidt arsaken til at
man ikke finner hoyere biomasse av plante-
plankton neer anlegg skyldes at planktonets
oppholdstid i omradet med forheyede ver-
dier er for kort, eller om gkt primarproduk-
sjon raskt blir spist opp av dyreplankton og
saledes gar inn i neringskjedene (Machias
etal. 2005, Pitta et al. 2009).

Tre ars méalinger av n®ringssalter i Har-
dangerfjorden viser at vannkvaliteten i de
frie vannmassene kan klassifiseres som
meget god (SFT 1997, Direktoratsgruppa
for vanndirektivet 2009) selv om det arlig
produseres om lag 60 000 tonn laksefisk i
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Figur 4.6.4

Prosentvis bidrag fra akvakultur til de totale tilfarslene av nitrogen til Hardanger-

fiorden.

Akvakultur total (gverst): utslipp av lgst (fra fiskens metabolisme) og partiku-
lert (gjedsel og forspill) nitrogen. Akvakultur lgst (nederst): utslipp av nitrogen

(ammonium) fra fisken.

dette omradet (Husa et al. 2010). Malinger
som startet opp sommeren 2010 i Ryfyl-
kefjordene, Rogaland viser ogsa den sam-
me trenden (Blue Planet 2010).

Det finnes féa systematiske malinger av
neringssalter og klorofyll a i fjordene
langs kysten av Norge fra Rogaland og
nordover. Havforskningsinstituttet har
en lengre tidsserie med naringssalter fra
et hosttokt i de norske fjordene pa denne
strekningen. Dette datasettet oppfyller
dessverre ikke de krav som stilles til pro-

vetakningsfrekvens og er ikke optimalt
plassert tidsmessig for & kunne benyttes
til klassifisering av n@ringssaltforholdene.
Analyser av datasettet indikerer likevel at
det ikke er snakk om store naringssaltbe-
lastninger tidlig pa vinteren. Neeringssalter
og klorofyll @ males i Skagerrak som en
del av kystovervékingen. Dette omréadet
har vert preget av hoye nitrogentilforsler
fra 1970 og frem til midten av 90-tallet.
Siden da har naringssaltverdiene gatt
gradvis nedover og er na sterkt redusert
(Naustvoll og Aure 2010).
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Selv om eokte naeringssaltverdier ikke har
blitt malt i de frie vannmasser i oppdretts-
intensive omrader, kan det imidlertid vaere
risiko for lokal overgjedsling i omrader
med darligere vannutskiftning. @kende
matfiskproduksjon betyr ogsa en egkende
kamp om de stromrike lokalitetene, noe
som kan fore til at mindre optimale lokali-
teter tas i bruk, eller at en far hoyere tetthet
av anlegg i noen omrader. Utviklingen mot
stadig storre anlegg og anlegg i klynger vil
fore til en ekende risiko for lokal péavirk-
ning.

Lokal pavirkning av sjgvegetasjon som
folge av utslipp fra matfiskanlegg

Dette er et felt vi har relativt lite kunn-
skap om. Det er utfort en rekke studier av
effekten av nitrogenutslipp pa makroalger
(Pedersen og Borum 1996, Duarte 1995).
Generelt kan sies at ved en klassisk nitrat-
pévirkning (kloakkutslipp og lignende) far
man redusert biodiversitet og en overvekt
av grennalger i artssamfunnet (Munda
1996). Nitrogenforbindelsen ammonium
som slippes ut fra oppdrettsanlegg stimu-
lerer vekst av hurtigvoksende arter med
hey volum/overflate-ratio slik som tynne
bladaktige og tradformede arter. Dette kan
fore til okte mengder av pavekstalger pa
habitatbyggende arter som tang og tare
(Worm & Sommer 2000). Pavekstalgene
reduserer lys og konkurrerer effektivt om
naringssaltene slik at man over tid kan fa
en reduksjon av flerarige, seintvoksende
arter som tang og tare (Berger et al. 2003,
Eriksson et al. 2002). Dette vil fore til
et mindre verdifullt habitat for assosiert
fauna. Graden av pavirkning og sterrelsen
pa influensomradet vil avgjeres av pro-
duksjonsniva, strom og belgeeksponering.

Makroalgene sitter fast pa fjellbunn fra
strandsonen og vokser sa dypt som lyset
(og andre faktorer) tillater. De gjenspeiler
vannkvaliteten der de vokser og brukes
bl.a. derfor som biologisk kvalitetselement
i vannforskriften. Makroalgesamfunn
innenfor influenssonen av naringssalt-
utslipp fra et fiskeoppdrettsanlegg vil
kontinuerlig & en svak, men kontinuerlig
dosering av naringssalter. | Hardanger-
fjorden er det registrert mye tradformede
alger mellom 3 og 10 meters dyp, men
det er ennd usikkert om dette skyldes
naringssaltutslipp fra matfiskanlegg eller
andre faktorer. Havforskningsinstituttet og
Universitetet i Bergen har flere pagaende
prosjekter som kan belyse denne problem-
stillingen bedre neste &r.

Sma organiske svevepartikler fra mat-

fiskanlegg som kan pavirke sjgvegetasjon
En liten fraksjon av feces og forspill vil
forbli svevende rundt matfiskanleggene.

Disse partiklene kan pavirke lystilgangen
i makroalgesamfunnene og fore til redu-
serte vekstrater (Schiel et al. 2006, Iseus
og Malm 2004, Airoldi 2003). De nedre
voksegrenser for viktige nokkelarter kan
bli forskjevet oppover slik at man far en
smalere primarproduksjonssone, som en
har sett i Ostersjoen (Rohde et al. 2008).
Et tynt sedimentlag kan sla seg ned pa sub-
stratet og hindre sporer fra tang og tare a
sla seg ned. Vi har forelopig lite kunnskap
om effekten av sma organiske partikler pa
algesamfunn. Negative effekter av slike
sma organiske partikler pa alegrasenger
er godt dokumentert fra Middelhavet,
der man har funnet nedsatte vekstrater og
redusert forekomst av alegress i narso-
nen til anlegg (inntil 400 m) (Duarte et al.
2008). Erfaringene fra Middelhavet er ikke
nedvendigvis overforbare til vare egne
forhold, der anleggene normalt er plassert
over sterre dyp enn der det finnes élegress,
men det er onskelig med mer kunnskap
om pavirkning av dette viktige habitatet
som ofte fungerer som gyteomrade for
bl.a. torsk.

Verktgy for klassifisering av miljgatil-
stand i omrader med matfiskoppdrett
Gjennom arbeidet med vannrammedi-
rektivet (vannforskriften) er det utviklet
verktoy for klassifisering av miljekvali-
tet 1 vannmassene (Direktoratsgruppa for
vanndirektivet 2009). I tillegg til 8 male de
klassiske parametrene som nitrogen, fos-
for, silikat, oksygen, klorofyll a og sikte-
dyp, skal man ogsé underseke biologiske
parametre. For makroalger i kystvann er
det forelopig bare laget et system for tre
vanntyper i Skagerrak og to vanntyper pa
Nordvestlandet, hvor vestlandsindeksen
baserer seg pa artssammensetningen i
fjzzresamfunn. Biodiversiteten i ben-
tiske dyresamfunn, nedre voksegrenser
for indikatorarter (alger) og diversiteten
i fjoresamfunnet skal vurderes for man
kan fastsla miljetilstanden, og disse bio-
logiske parametrene vekter mer enn de
kjemiske. En klassifisering av biodiver-
siteten 1 fjeera pa 12 stasjoner i omradet
med tettest oppdrett i Hardangerfjorden
viser meget god tilstand i fjeera pa alle
stasjoner (EPIGRAPH, upubliserte data).
Denne metoden fanger nedvendigvis ikke
opp problemet med tradformede alger pa
dypere vann. Det er derfor behov for a
utvikle metoder for miljeklassifisering
av sjovegetasjon i oppdrettstette omrader
som passer bedre enn fjeereindeksen. En
forelopig klassifisering av miljokvaliteten
i vannomradene langs kysten, inkl. omra-
der der vi i dag har oppdrett, finnes pa:
http://vann-nett.nve.no. Innen 2021 skal
alle vannomréadene i Norge veere klassifi-
sert etter den nye forskriften.



Referanser

Airoldi L. 2003.The effects of sedimentation

on rocky coast assemblages. Oceanogr. Mar.
Biol. 41:161-236.

Aure |., Skjoldal, H.R. 2003. OSPAR: Common
Procedure for identification of eutrophication
status:Application of the screening procedure for
the Norwegian coast north of 620N (Stad-Rus-
sian border). SFT report (OMI) TA-1997/2003.
23 p.

Aure |, Foyn L, Pettersen R. 1 997. Miljpunderse-
kelser i norske fjorder 1975-1995.4. Ser-Troms:
Balsfjorden, Malangen,Vagsfjorden,Astafjorden,
Gratangen, Lavangen og Salangen. Fisken og
havet, nr.13-1997:70 s.

Aure J., Johannessen T. 1 997. Naeringssalter og
klorofyll a fra Skagerrak til Vestlandet. Fisken og
havet, nr. 2-1997:45 s.

Berger R., Henriksson E., Kautsky L., Malm T.
2003. Effects of filamentous algae and deposi-
ted matter on the survival of Fucus vesiculosus
L. germlings in the Baltic Sea. Aquatic Ecology
37:1-11.

BergheimA., Braaten B.2007. Modell for utslipp
frd norske matfiskanlegg til sje. Rapport IRIS-
200771180,Blue Planet 2010. Overvdkning
Rogaland. Rapport |:september 2010.
Direktoratsgruppa for vanndirektivet 2009.
Veileder 1:2009 Klassifisering av miljetilstand
i vann.

Duarte C.M. 1995. Submerged aquatic vege-
tation in relation to different nutrient regimes.
Ophelia 41:87-112.

Duarte C.M,, Frederiksen M., Grau A., Karakas-
sis L, Marba N., Mirto S., Pérez P, PuscedduA.,
Tsapakis M. 2008. Effects of fish farm waste
on Posidonia oceanic meadows; Synthesis and
provision of monitoring and management tools.
Marine Pollution Bulletin 56: 1618-1629.
Eriksson B.K., Johansson G., Snoeijs P. 2002.
Long-term changes in the macroalgal vegetation
of the inner Gullmar Fjord, Swedish Skagerrak
coast. Journal of Phycology 38:284-296.

Erga S.R. 1989 (a). Ecological studies on the
phytoplankton of Boknafjorden, western Nor-
way. |. The effect of water exchange processes
and environmental factors on temporal and
vertical variability of biomass. Sarsia 74: 161-
17, the North Atlantic. Limnol. Oceanogr 35:
464-471.

Erga S.R 1989 (b). Ecological studies on the
phytoplankton of Boknafjorden, western Nor-
way. Il. Environmental control of photosynthesis.
J. Plankton. Res. | 1:785-812.

Ervik A., Aure |., Skjoldal H.R., Alvsvag J. 2005.
Konsekvensutredning av regionale miljovirk-
ninger av et framtidig okende fiskeoppdrett i
Norge. Rapport fra Havforskningsinstituttet til
SFT.12s.

Gowen R, Tett P, Jones KJ. 1983.The hydro-
graphy and phytoplankton ecology of Loch
Ardbhair:A small sea loch on the West Coast of
Scotland. J. Exp. Mar. Biol. Ecol. 7 1: 1-16.
Gowen R/, Ezzi | A. | 994.Assessment and pre-
diction of the potential for hypernutrification

RISIKOVURDERING - MILJ@VIRKNINGER AV NORSK FISKEOPPDRETT I

and eutrophication assosiated with cageculture
of salmonids in Scottish waters. Dunstaffnage
Marine Laboratory, Oban Scotland, 137 p.
Husa V., Skogen M., Eknes M., Aure |., Ervik
A., Hansen PK. 2010. Oppdrett og utslipp av
naringssalter. Havforskningsrapporten, Fisken
og havet, sernummer 1-2010.

Isaeus M., Malm T. 2004. Effects of filamentous
algae and sediment on recruitment and survival
of Fucus serratus L. (Phaeophyceae) juveniles in
the Baltic Sea. European Journal of Phycology
39(3):301-307).

Naustvoll L., Aure J. 2010. Eutrofiering i kyst-
vann og fjorder pd Skagerrakkysten. Fisken og
havet, Seernummer 1-2010.

Naustvoll L.J., Gustad E., Kleiven M. 2010.
Overvdking av mikroalger langs norskekysten.
Havforskningsrapporten, Fisken og havet, Saer-
nummer 1-2010.

Machias A., Karakassis I., Giannoulaki M.,
Papadopoulou K.N., Smith C.J., Somarakis S.
2005. Response on demersal fish communities
in the presence of fish farms. Mar. ecol. Prog.
Ser.288:241-250.

Munda I.M. 1996.The northern Adriatic Sea.
In Ecological studies Vol 123. Eds. Scramm &
Nienhaus. Marine benthic vegetation.

OSPAR. 2005. Ecological quality objectives for
the greater North Sea with regard to nutrients
and eutrophication effects. OSPAR eutrophica-
tion series 229/2005, 33 p.

Pedersen M.F, Borum J. 1 996. Nutrient control
of algal growth in estuarine waters. Nutrient
limitation and the importance of nitrogen requi-
rements and nitrogen storage among phyto-
plankton and species of macroalgae. Marine
Ecology Progress Series 142:261-72.

Pitta P. 1996. Dynamics of the plankton com-
munity in sea bream (Sparus aurata) rearing
mesocosms. PHD Thesis. University of Crete,
Heraklion.

Pitta P, Giannakourou A., Divanach P, Kentouri
M. 1998. Planctonic food web in marine meso-
cosms in the Eastern Mediterranean: Bottom-
up or top-down regulation. Hydrobiologia 363:
97-105.

Pitta P, Karakassis I., Tsapakis M., Zivanovic S.
1999. Natural vs. Mariculture derived nutrients
and plankton in the Mediterranean Sea. Hydro-
biologia 391:181-194.

Pitta P,Apostolaki E.T,TsagarakiT, Tsapakis M.,
Karakassis 1. 2006. Fish farming effects on the
chemical and microbiological variables of the
water column: a spatio-temporal study along
the Mediterranean Sea. Limn. Hydrobiologia
563:99-108.

Pitta P, Tsapakis M.,Apostolaki E.T,TsagarakiT,
Holmer M., Karakassis I. 2009.‘Ghost nutrients’
from fish farms are transferred up the food web
by phytoplankton grazers. Mar. ecol. Prog. Ser.
374:1-6.

Rohde S., Hiebethal C.,Wahl M., Karez R., Bisc-
hof K. 2008. Decreased depth distribution of
Fucus vesiculosus (Phaeophyceae) in the Wes-

tern Baltic: effects of light deficiency and epibi-
onts on growth and photosynthesis. European
Journal of Phycology 43: 143-150.

Sanderson J.C., Cromey C.J., Dring M.J., Kelly
M. 2008. Distribution of nutrients for seaweed
cultivation around salmon cages at farm sites in
North-West Scotland.Aquaculture 278: 60-68.
Schiel D.R.,Wood S.A., Dunmore R.A., Taylor
D.I. 2006. Sediment on rocky intertidal reefs:
Effects on early post-settlement stages of habi-
tat-forming seaweeds. J. Exp. Mar. Biol. Ecol.
331(2):158-172.

SFT.1997.Klassifisering av miljokvalitet i fjorder
og kystfarvann.Veileder 1997:3.

Skjoldal H.R. (redakter) 1997. Kyststrekningen
Jomfruland-Stad. Vurdering av eutrofitilstand.
Rapport fra nasjonal ekspertgruppe for vurde-
ring av eutrofiforhold i fjorder og kystfarvann:
129 s.

Skogen M., Eknes M., Asplin L.C., Sandvik A.D.
2009. Modeling the environmental effects of
fish farming in a Norwegian fjord. Aquaculture
298:70-75.

Soto D., Norambuena F. 2004. Evaluation of
salmon farming effects on marine systems in
the inner seas of southern Chile: a large-scale
mensurative experiment. Journal of Applied Icht-
hyology 20:493-501.

Taylor B.E., Jamieson G., Carefoot TH. 1992.
Mussel culture in British Columbia: the influence
of salmon farms on growth of Mytilus edulis.
Aquaculture 108:51-66.

Wassmann P. 1990a. Relationship between
primary and export production in the boreal
coastal zone of the North Atlantic. Limnology
and Oceanography 35:464-47 1.

Wassmann P. 1990b. Calculating the load of
organic carbon to the aphotic zone in eutrophi-
cated coastal waters. Marine Pollution Bulletin
2]:183-187.

Worm B., Sommer U. 2000. Rapid direct and
indirect effects of a single nutrient pulse in a
seaweed-epiphyte grazer system. Marine Eco-
logy Progress Series 2002: 283-288.



4.7

Bunnen under og omkring oppdrettsan-
legg pavirkes av organiske partikler som
sedimenterer i influensomradet. Store og
tunge partikler som forpellets og intakte
fekalier bunnfeller under og ner anleggene
der pavirkningen blir sterst, mens mindre
svevepartikler eller materiale som virv-
les opp fra bunnen ved anleggene pavir-
ker omliggende omrédder (resipienten).
Nedbrytningen av det organiske stoffet
forbruker oksygen. Dersom tilforslene av
organisk stoff blir s stor at det forbrukes
mer oksygen enn det som tilferes med
bunnstremmen, oppstar det oksygenman-
gel i sedimentene. Nedbrytningen domine-
res da av relativt langsomme prosesser som
ikke trenger oksygen, det utvikles giftige
gasser som dreper bunndyrene og som kan
skade fisken i merdene. Organisk belast-
ning av bletbunn under oppdrettsanlegg
er godt dokumentert (Brown et al. 1987,
Ritz 1989, Hansen et al. 1990, Weston
1990, Hall et al. 1990, Hansen et al. 1991,
Holmer and Kristensen 1992, Hargrave et
al. 1993, Johannessen et al. 1994, Findley
and Watling 1995, Holmer and Kristensen
1996, Karakassis and Hatziyanni 2000,
Kutti et al. 2007a og b, Kutti et al. 2008).

Miljemalene for bunnpavirkning fra opp-
drettsanlegg er at organisk avfall ikke skal
akkumuleres over tid og at gravende bunn-
dyr kan leve under merdene (Hansen et al.
2001). Baereevnen er lokalitetens kapasitet
til  motta og omsette organisk stoff. Sterst
betydning for bareevne har strommen som
sprer partiklene fra anlegget utover, strom-
men nede ved bunnen som bringer oksygen
til nedbrytningsprosessene og dypet. Dype
lokaliteter reduserer risikoen for at fisken
i merdene pavirkes negativt fra bunnen.
Utviklingen har gatt mot lokaliteter med
storre baereevne, samtidig som anleggenes
produksjon og sterrelsen har gkt. Pavirk-
ningen pa relativt grunne lokaliteter og
moderat pavirkning pa dype lokaliteter er
godt dokumentert (Brown et al. 1987, Ritz
1989, Hansen et al. 1990, Weston 1990,
Hall et al. 1990, Hansen et al. 1991, Hol-
mer and Kristensen 1992, Hargrave et al.
1993, Johannessen et al. 1994, Findley and
Watling 1995, Holmer and Kristensen 1996,
Karakassis and Hatziyanni 2000). Kunn-
skapsgrunnlaget er svakere nar det gjelder
stor belastning pa dype lokaliteter (Kutti et
al. 2007a og b; 2008). Fjordlokaliteter synes
a veere mest folsomme for organisk belast-
ning, mens de dynamiske lokalitetene ute
pé kysten har sterre bareevne.

”Miljeovervaking av bunnpavirkning
fra marine akvakulturanlegg” - NS 9410
(Standard Norge 2000 og 2007) inneholder
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overvakingsmetoder og grenseverdier for
pavirkning (miljestandarder). Standarden
skiller mellom fire miljetilstander. Mil-
jotilstand 1 betyr lite pavirkning, mens
tilstand 4 viser at pavirkningen er s stor
at bunndyrene har forsvunnet. Tilstand 4
er definert som overbelastning. NS 9410
bestar av en B- og en C-undersokelse.
B-undersokelsen skal brukes under og
nar anleggene der pavirkningen er storst,
og kan kvantifisere fra meget stor til rela-
tivt liten pavirkning. C-underseokelsen er
beregnet til resipienten og er felsom for
liten pavirkning. NS 9410 kom i 2000 og
ble revidert i 2007. Obligatorisk overva-
king etter NS 9410 eller tilsvarende ble
innfort fra 2005.

MOM-prosjektet (Ervik et al. 1997, Han-
sen et al. 2001, Stigebrandt et al. 2004,
Schaanning og Hansen 2005) som la det
faglige grunnlaget for NS 9410, ble gjen-
nomfort med utgangspunkt i anlegg der
merdene 14 i rekker pa begge sider av
en midtgang. Det var da mulig & ta pro-
ver inne 1 anlegget mellom relativt sma
merder der bunnpavirkningen fra naerlig-
gende merder overlappet. Utviklingen
har gétt mot frittliggende, runde merder
som kan ha en diameter pa 50 m eller mer,
som ligger pa dype, ofte stromrike loka-
liteter. Slike merder inneholder mye fisk,
og i relasjon til bunnpavirkning kan hver
enkelt av disse merdene oppfattes som et
separat oppdrettsanlegg. Ettersom provene
tas fra overflaten med grabb langs yttersi-
den av merdene, er det ikke lenger mulig &
fé prover midt inne i anleggene der pavirk-
ningen er storst.

Kombinasjonen av dype lokaliteter og store
anlegg tilfororer mye organisk materiale til
dype bunner. Effektene her synes & vaere
forskjellig fra bunnpévirkningen fra grun-
nere lokaliteter. Sedimentene kan inneholde
mye dyr og samtidig utvikle gass (Hansen
pers. obs.). Det store trykket pa flere hun-
dre meters dyp kan muligens holde gassen
i sedimentene. Omsetningen av organisk
stoff fra matfiskanlegg pa dype lokalite-
ter blir né undersekt, og resultatene kan fa
betydning for vurderingen av bereevne pa
dype lokaliteter og for seinere revisjoner
av NS 9410.

Kysten og fjordene vére er neringsfattige,
og den biologiske produksjonen pa dype
bunner er begrenset av n@ringsmangel.
Dersom bunnen ikke overbelastes vil de
okte tilforslene fra oppdrettsanlegg kunne
gi en kraftig stimulans av produksjonen
med store mengder bunndyr og hay omset-
ning. Det er godt dokumentert at villfisk

trekkes til anleggene (Dempster et al. 2002
0g 2009), og bruk av sporstoffer viser at
stoffer fra fiskeforet finnes igjen i fisk og
bunndyr (Vizzini and Mazzola 2004, Dole-
nec et al. 2007, Olsen et al., i trykk). Det
organiske materialet kan gi okt produk-
sjon, men vi vet lite om hvordan materialet
fordeler seg i de marine nringskjedene,
eller om det pker mengden av ekonomisk
utnyttbare arter.

Bunnpévirkningen fra oppdrett er storst
ner anleggene og avtar raskt med okende
avstand (Kutti et al. 2007 a og b). Den har
derfor blitt betraktet som lokal, og NS 9410
har hatt det som utgangspunkt. Ettersom
anleggene har blitt sterre og utviklingen
synes a ga mot klynger av anlegg adskilt
av smittehygieniske barrierer, kan det vaere
behov for a vurdere effekten av store anlegg
eller kumulative effekter av klynger av
anlegg. Vi snakker da om regionale effek-
ter som krever grundigere overvaking av
resipienten enn det som brukes i dag, f.eks.
overvaking med ISO 16665:2005 “Ret-
ningslinjer for kvantitativ prevetaking og
provebehandling av marin bletbunnsfauna”
(Standard Norge 2006). Det ber vurderes
om tilsvarende overvaking ber inkluderes i
NS 9410 eller om undersekelse etter nevnte
standard ber tas inn i forskriften.

Mange matfiskanlegg ligger over hard-
bunn og ofte opp i fjordsidene. NS 9410
er beregnet pa blatbunn, men har blitt til-
lempet til bruk pa hardbunn for 4 avdekke
om organisk avfall er akkumulert under
merdene. Undersgkelser av skranende
bunn ber suppleres med undersokelser av
omradet dypere nede der materialet som
sklir ned antas & akkumulere, men i praksis
har det vist seg at det er vanskelig a fa til.
Det finnes ikke noen god metode til & over-
véke organisk pavirkning pa dyp hardbunn.
Havforskningsinstituttet har startet innle-
dende forsek med fjernstyrt ubat (ROV).
De storste utfordringene er & kvantifisere
pavirkningen ut fra videobilder og a eta-
blere faglig baserte miljostandarder. For-
toyningene omkring anleggene gjor det
teknisk vanskelig a4 bruke ROV.

Sarbare habitater (serlig svamp og koral-
ler) har fatt ekende oppmerksomhet i for-
bindelse med akvakultur. Forekomstene
er darlig kartlagt. Det er ukjent hvor de
ligger, hvor vanlige de er og hvordan de
pavirkes av oppdrettsvirksomheten. Det
vil veere naturlig & bruke fore-var-prinsip-
pet ved lokalisering inn mot kjente sarbare
habitater. Havforskningsinstituttet startet
hesten 2010 innledende undersekelser av
effekter av oppdrett pa svamp.
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4.8

Legemidler som brukes i oppdrettsnee-
ringen kan deles inn i tre grupper: anti-
bakterielle midler, antiparasittmidler og
anestesimidler. Nar en bruker legemidler
kan en risikere uenskede effekter som
pavirkning pa “non-target”-organismer,
helsemessige aspekter ved konsum av mat
som inneholder rester av legemiddel, og
ved handtering av legemidler. Det er vist
at antibakterielle midler pavirker bakte-
rier i sedimentet under oppdrettsanlegg og
reduserer antall bakterier og omsetning av
organisk materiale (respirasjon). Den mest
alvorlige effekten ved bruk av antibakte-
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rielle midler er utvikling og spredning av
resistens i og mellom bakterier. En skal
ogsa vare oppmerksom pa det helsemes-
sige aspektet ved konsum av mat som
inneholder rester av antibakterielle midler.
Antibakterielle midler har vanligvis lav
toksisitet for andre organismer enn mikro-
organismer. Antiparasittmidler kan til dels
ha stor effekt pa storre "non-target”-orga-
nismer som for eksempel krepsdyr, men
har liten effekt pa mikroorganismer som
bakterier. Antiparasittmidler som organo-
fosfatene er toksiske ogsa for mennesker,
mens andre grupper som kitinsyntesehem-

mere har liten effekt. Ved ensidig bruk av
ett medikament, utvikler parasitten ofte
resistens mot dette medikamentet med
pafolgende redusert effekt av medisine-
ringen. Testing av parasittens sensitivitet
for medikamentet for behandling er derfor
viktig for & oppna best mulig effekt. Det er
ikke pavist negative miljoeffekter ved bruk
av anestesimidler.

Antiparasittmidler

Legemidler til bruk mot lakselus gis enten
som bad (organiske fosforinsekticider og
pyretroider) eller oralt innblandet i foret



(kitinsyntesehemmere, emamektin benzo-
at). Data over et stoffs giftighet (toksisitet)
lages vanligvis ved a eksponere forseks-
organismen for det aktuelle stoffet i en
vandig lesning i 12 til 96 timer. I en reell
situasjon (badbehandling) vil organismen
eksponeres for stoffet i en mye kortere
periode, men muligens ved en hayere kon-
sentrasjon. Det vil som regel ogsa vare
flere utslipp i lopet av noen dager dersom
alle merdene i et anlegg skal behandles.
For oralt administrerte parasittmidler
vil noe av medikamentet veere bundet til
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organiske partikler og tilgjengelig over en
lengre periode som svevepartikler, fekalier
og forspill.

Organofosfater (badbehandling)

Organofosfatene er fettlaselige, og tas opp
av parasitten via det hydrofobe kitinlaget
og via gjellene. De tas ogsa opp i fisken,
hovedsakelig over gjellene og distribueres
til alle vev og organer, inklusiv det sentrale
og det autonome nervesystemet, samt neu-
romuskulere endeplater. Organofosfatene
har en hemmende virkning pa enzymet

acetylkolinesterase som forer til at trans-
mittorsubstansen acetylkolin ikke brytes
ned og gir overstimulering, etterfulgt av
blokkering av de aktuelle reseptorene som
resulterer i lammelse av musklene. Det
finnes ingen data om nedbrytningshastig-
heten til azametifos i sjgvann, men det er
vist at en behandlingslesning med azame-
tifos raskt fortynnes og mister giftigheten
nar den frigjeres etter at behandlingen
er avsluttet. Vannprever tatt 20 minutter
etter var ikke giftig overfor testorganis-
men, amfipoden Eohaustorius estuaris.

Tabell 4.8.1
Effekt av antiparasittmidler pa ulike ”"non-target”-organismer.
Gruppe av Middel Norsk navn Latinsk navn Stadium Dose Metode for
stoff testing
Organofosfat | Azamethiphos | Amerikansk hummer | Homarus americanus | Larver 1-3,5 pg/L LC,, 48 timer
Voksne 1,39 pg/L LC,, 48 timer
rognhummer 10 pg/L 1 time x 2 per
uke
Copepode Temora longicornis Voksne 10 pg/L LC,, 24 timer
Europeisk hummer | Hommarus gammarus | Larver 0,5 pg/L LC,, 24 timer
Myside Mpysidopsis bahia Voksne 0,52 pg/L LC,, 24 timer
Pyretroider Cypermethrin | Amerikansk hummer | Homarus americanus | Voksne 0,14 pg/L LC,, 24 timer
Voksne 0,04 pg/L LC,, 96 timer
larvestadie I -1V | 0,06 til 0,18 LC,, 48 timer
pg/L
Gressreke Palaemonetes sp. 0,016 pg/L LC,, 96 timer
Sandreke C. septemspinosa 0,04 pg/L LC,, 96 timer
Felekrabbe Uca sp. 0,20 pg/L LC,, 96 timer
Pyrethrin Amerikansk hummer | Homarus americanus | larvestadie I — IV | 4,42 til 1,02 LC,, 48 timer
pg/L
Osters 2,3 pg/L LC,, 48 timer
Rotatorier 10 mg/L LC,, 12 timer
Laks Salmo salar 2 ng/L LC,, 96 timer
Myside 0,005 pg/L LC,, 96 timer
Copepode Acartia tonsa nauplie larve 0,005 pg/L LC,, 96 timer
voksne 0,142 pg/L LC,, 96 timer
Kitinsyntese- | Diflubenzuron | Hoppekreps Daphnia manga 7,1 pg/L EC,, 48 timer
hemmere Rur Balanus sp. 200 pg/L
Myside Mysidopsis bahia 1,2 pg/L LC,, 48 timer
Reke Palamonetes pugio 0,6 pg/L LC,, 48 timer
Avermektiner | Emamectin Corophium voluator 0,193 mg/kg | LD, 10 dager
benzoat
0,115 mg/kg | NOEC
(vannlost) 6,32 pg/L LC,, 10 dager
(vannlost) NOEC
Fjeeremark Arenicola marina 0,111 mg/kg LD, 10 dager
0,056 mg/kg | NOEC
Kreps Nephrops norvegicus 68 mg/kg LD, 192 timer
Amerikansk hummer | Homarus americanus | Larver 589 mg/kg LD, 7 dager
Voksne 644 mg/kg LD,, 7 dager
Amerikansk osters Crassostrea virginica 530 pg/L EC,, 96 timer
260 pg/L NOEC
Hoppekreps Daphnia manga (vannlest) 0,16 pg/L EC,, 21 dager
(vannlest) 0,088 ng/L NOEC
Copepode Temora longicornis Nauplii 0,12 pg/L EC,, 48 timer
Copepode O. similis Voksne 232 pg/L EC,, 48 timer
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Laboratoriestudier har vist at hummer og
reker er de mest folsomme organismene
for dette stoffet, mens skjell, pigghuder
og snegler blir lite pavirket (tabell 4.8.1).

Pyretroider (badbehandling)

Pyretroidene (cypermetrin og deltametrin)
er forholdsvis fettloselige, og penetrerer
raskt parasittens cuticula/gjeller. De tas
ogsa opp i fisken, hovedsakelig over gjel-
lene. De distribueres til alle vev og orga-
ner i parasitten, inklusivt nervesystemet.
Pa perifere nerver virker de ved & hindre
at Na+ kanalene i nervecellene lukkes pa
normal mate etter depolarisering. Nerve-
cellenes evne til repolarisering forstyrres
derved, og forer til koordinasjonssvikt,
hyperaktivitet, paralyse og ded. En annen
mulig virkningsmekanisme er forstyrrelse
av normal funksjon av kloridkanaler ved
a pavirke GABA-reseptoren. Dette forer
til hoyere innstremning av klorid-ioner i
nervecellen som forer til hyperpolarise-
ring (vanskeligere & depolarisere cellen)
og paralyse av parasitten. En tredje hypo-
tese til virkningsmekanisme av pyretroider
er blokkering av cellens kalsiumkanaler.
Pyretroider er sveart toksiske for fisk, men
enda mer toksiske for lakselus. Det er
denne marginen som utnyttes terapeutisk.
Det er regnet ut at konsentrasjonen i et
utslipp av cypermetrin med en utgangs-
konsentrasjon pa 5 pg/l ville vaere redu-
sert til ca. 0,05 pg/l i lopet av litt over tre
timer. I en studie fra Skottland ble det vist
at kun reker (Crangon crangon) som var
plassert i behandlingsmerden, dede, mens
reker plassert i ulike distanser fra anlegget
ikke ble pavirket. I en annen feltunderso-
kelse i Canada ble det vist at cypermetrin
var dedelig for 90 % av amerikansk hum-
mer som var plassert inne i merden under
behandling. Hummer som var plassert
100-150 m borte, ble ikke pavirket. Den
forholdsvis raske fortynningen som skjer
kan derfor forklare den heller begrensede
effekten av pyretroidene pa ulike marine
organismer som er beskrevet i flere studier.
Andre undersokelser bekrefter disse resul-
tatene, der hummer og visse andre kreps-
dyr er sensitive, mens arter som muslinger,
sjopolser og noen copepoder pavirkes i
liten grad.

Kitinsyntesehemmere (oral administrering)

Kitin er et polymer bygget opp av enheter
av polysakkaridet N-acetyl-D-glukosa-
min. Kitin er en viktig strukturell kompo-
nent i celleveggen hos blant annet sopp,
insektlarver og krepsdyr, men har liten
betydning hos heyerestaende dyr. Det er
vist at mangel pa kitin blant annet forer
til svekkelse av skjelettet, vanskeligheter
i skallskiftet, bledninger og ded pé grunn
av dehydrering av organismen. Legemid-
lene Ektobann Vet. (teflubenzuron) og
Lepsidon Vet. (diflubenzuron) er begge

forbindelser som blokkerer normal pro-
duksjon av kitin og dermed skalldannel-
sen ved a hemme enzymet kitin syntetase.
Legemidlene administreres oralt via foret.
Den toksiske effekten av flubenzuroner
er begrenset til organismer som har skall
som inneholder kitin, og som har en livs-
syklus som involverer skallskifte. Flu-
benzuron i det marine miljoet er stort sett
bundet til organisk materiale. Pa grunn av
den lave vannleseligheten til dette stoffet
er organismer som lever i vannmassene,
inkludert planktoniske krepsdyr, lite utsatt
for eksponering direkte fra vannet. Da er
det et storre problem at organiske parti-
kler som inneholder medikament kan bli
spredd over et storre omrade der de kan
konsumeres av en sensitiv organisme. Til-
forselen til miljoet skjer i hovedsak ved at
di-/teflubenzuron er bundet til partikler i
form av forspill eller fekalier. Hovedde-
len av partiklene sedimenteres forholdsvis
raskt under eller i nerheten av anlegget,
slik at omradene med hey konsentrasjon
er begrenset. Diflubenzuron karakteriseres
som tungt nedbrytbart i marint sediment,
med en halveringstid pa 3—4 uker ved 15
°C og inntil tre maneder ved 5 °C. Det er
funnet rester av flubenzuroner i for eksem-
pel krabber fanget rundt anlegget under
medisinering.

Avermektiner (oral administrering)
Avermektinene er bredspektrede insektisi-
der som bindes til glutamat-regulerte klor-
idion-kanaler i nerve- og muskelceller hos
evertebrater. Dette forer til influks av klo-
ridioner 1 cellene med pafelgende hyper-
polarisering av nerve- og muskelceller og
paralyse og ded av parasitten. En annen
virkningsmekanisme er & indusere ekt pro-
duksjon av neurotransmittoren GABA ved
nervesynapsen og forlenge bindingstiden
av GABA til reseptoren. Dette gir ogsa
hyperpolariserte celler. Avlusingsmiddelet
emamektin benzoat har lav vannleselig-
het (5,5 mg/l). Det betyr at i det marine
miljeet vil dette stoffet ha stort potensial
for & binde seg til organisk materiale. Til-
forselen til miljoet skjer i hovedsak ved at
emamektin bundet til partikler i form av
forspill og fekalier spres til omradet rundt
anlegget. Emamktin karakteriseres som
relativt tungt nedbrytbart i miljeet. Halv-
eringstiden i marint sediment er anslatt til
a veere mellom 164 og 175 dager. Dette
betyr at de organismene som blir mest
pavirket, er berstemarker og krepsdyr, som
er i kontakt med sedimentet. Registrerbare
konsentrasjoner av emamektin er malt i
typiske atseletere som krabber (Pagurus
spp., B. undatum) opp til fire maneder etter
bruk. Det er ikke funnet noen sammenheng
mellom bruk av emamektin og endringer i
artssammensetningen eller antall individer
av samme art i omradet rundt oppdretts-
anlegg.



Endoparasittiske midler

Forbruket av endoparasittiske midler mot
bendelorm har pé arsbasis vert forholds-
vis stabilt og lavt i en arrekke. Endopara-
sittmidlene praziquantel og fenbendazole
som administreres oralt er lite nedbrytbare
i sediment, men ser ikke ut til & ha noen
stor effekt pa arter som muslinger, snegler,
krepsdyr eller berstemark. Ingen endring i
artsammensetning eller antall individer av
samme art ble registrert mellom kontami-
nert og kontrollsediment.

Antibakterielle midler

Vaksiner kombinert med andre smittefore-
byggende tiltak som bedre lokaliteter og
generasjonsskiller, forte til en sterk ned-
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gang i forbruket av antibakterielle mid-
ler. Fekalier og spillfor havner pa bunnen
under marene i oppdrettsanlegget, og
danner sammen med skjellsand, sand eller
leire et sediment rikt pa organisk mate-
riale. Nar spillfor og fekalier inneholder
antibakterielle midler vil stoffene kunne
pavises i sedimentet. Stoffer som furazo-
lidon og florfenikol brytes ned/metaboli-
seres av sedimentbakterier innen kort tid,
mens andre (oksytetrasyklin, kinoloner)
er stabile i sedimentet og reduseres kun
ved en viss utlekking fra sedimentet til
vannmassene. Tilforsel av antibakterielle
midler pavirker sedimentbakteriene ved
at totalt antall bakterier gar ned, omset-
ning av organisk materiale reduseres,
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mens antall resistente bakterier oker. Alle
disse effektene er reversible. Den storste
faren ved bruk av antibakterielle midler er
utvikling av resistente bakterier og spred-
ning av disse til patogene bakterier. Dette
vil fore til mindre effekt av behandlingen
av syk fisk. Overforing av resistens fra
marine bakterier til humanpatogener kan
forekomme, men risikoen for at dette skal
skje er ansett som liten.

laboratory conditions and the dispersion to the
sediment under a fish farm following medica-
tion.The Science of the Total Environment, 285,
237-245.

Serum H. 2008. Antibiotic resistance associa-
ted with veterinary drug used in fish farms. In:
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Lie @.). Woodhead Publishing Limited, Cam-
bridge, UK.
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Med andre fremmedstoffer mener vi i
denne sammenhengen miljegifter fra
foret eller forbindelser som blir brukt som
antibegroingsmiddel pa noter eller anlegg.
Miljogifter fra foret kan bli sluppet ut fra
et oppdrettsanlegg som forspill eller gjen-
nom fekalier fra fisken. Stoffgrupper som
kommer inn under denne kategorien er
blant annet halogenerte organiske forbin-
delser som PCB, dioxiner, furaner, klorer-
te pesticider, bromerte flammehemmere,
i tillegg til tungmetallforbindelser som
metylkvikksolv.

De halogenerte forbindelsene i tillegg til
metylkvikkselv er persistente miljogif-
ter med hey evne til & bli bioakkumulert
oppover i nzringskjeden pa grunn av deres
hoye fettlaselighet, lave nedbrytbarhet
og fordi organismene har liten evne til &
metabolisere og skille stoffene ut. Fokus
pé disse stoffgruppene har forst og fremst
veert forbundet med matvaresikkerhet, der
grenseverdier for ukentlig inntak av disse
stoffene er satt gjennom WHO. I Norge er
det Vitenskapskomiteen for mattrygghet,
pé oppdrag fra Mattilsynet som utferer risi-
koanalyser i forbindelse med persistente
miljegifter i mat.

I dette arbeidet er det miljerisiko av utslipp
av fremmedstoffer for andre organismer
som er tema. Generelt er det akkumule-
ring oppover 1 en neringskjede til skade-
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lige niva som er den iboende faren til disse
forbindelsene. Bekymringen for disse stof-
fene i de lavere nivaene i n@ringskjeden
som plankton, evertebrater og fisk har der-
for ikke forst og fremst veert pd grunn av
forventet giftighet ved relativt lave doser,
men fordi stoffene blir oppkonsentrert for
hvert ledd i naeringskjeden og kan né gif-
tige niva pa for de organismene som lever
heyere opp i neringskjeden, som fugl, pat-
tedyr og menneske.

Det er likevel enskelig med bedre kunn-
skap om utslipp av miljegifter fra forspill
og fekalier rundt et oppdrettsanlegg bade
med tanke pa tilforsel, niva i sediment og
biota, og terskelverdier for effekt pa orga-
nismer som kan bli utsatt for slike utslipp.

Kobber brukes som antibegroingsmiddel
pa neter. Utslipp fra vask og impregne-
ring av oppdrettsneter er regulert gjennom
Forurensningsforskriften (fra 1. juli 2005).
Det er forbudt med utslipp av miljeskade-
lige kjemikalier fra rengjoring, spyling,
vasking og lignende av oppdrettsnoter,
dvs. kobber og andre miljeskadelige kje-
mikalier som stammer fra impregnerings-
og vaskemidler. Forbudet mot utslipp av
miljeskadelige kjemikalier innebarer ogsa
at begroingsrester som er blandet med
eller inneholder miljoskadelige kjemika-
lier, ikke skal slippes ut i miljoet, verken
direkte eller indirekte.

For kobber gkte det nasjonale utslippet i
perioden 1995-2005 med ca. 36 %, hoved-
sakelig som folge av stor okning i bruk av
kobberholdige notimpregneringsmidler.
Det er foretatt en gjennomgang av kob-
bers helse- og miljefarlighet. Kobber
hoper seg ikke opp i naringskjeden og
har ikke alvorlige langtidseffekter som
for eksempel hormonforstyrrende stoffer,
og er derfor ikke satt opp pa Klifs priori-
teringsliste. Klif mener at tiltak mot kob-
ber som miljeproblem ber vere basert pa
konkrete risikovurderinger i hvert enkelt
tilfelle (SFT 2007).

Pa grunn av at kobber ikke er med pa prio-
riteringslista, blir naturlig utlekking fra
impregnerte neter til sjo bare sporadisk
overvaket. Det er derfor behov for bedre
kunnskap om niva og eventuelle effekter
fra slik utlekking til miljoet.
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5.1

5.1.1 Lakselus

o

Lakselus har vaert et omfattende sykdoms-
problem i norsk og internasjonal oppdretts-
nzering de siste tidrene. I tillegg er lakselus
tid- og stedvis et alvorlig miljeproblem
for vill laksefisk. Det er hoyst sannsyn-
lig at infektive lakselusstadier smitter fra
oppdrettet og til vill laksefisk (Heuch og
Mo 2001, Heuch et al. 2005, Finstad et al.
2011). Ved heye infeksjoner vil vill lak-
sefisk bli pafert omfattende fysiologiske
problemer (se Wagner et al. 2008), i verste
fall ded. Vi har data som indikerer at ca.
0,1 lus per g fiskevekt pafarer vill laksefisk
fysiologiske problemer (Nolan et al. 1999,
Wagner et al. 2003, 2004, 2008, Tveiten et
al. 2010). Det betyr kun noen fa (2-3 lus)
pa en utvandrende laksesmolt, ca. 10 lus pa
en 100 grams sjgorret, og ca. 70—100 lus
pa en storre sjoorret og sjeraye. Samtidig
vet vi at historiske luseniva og i omrader
uten oppdrett, ofte var preget av hay pre-
valens, men lav intensitet. Det betyr at
relativt mange av fiskene hadde lakselus
(50-100 %), men at de infiserte fiskene
som oftest hadde f& lus hver (godt under
10) (Schram et al. 1998, Mo og Heuch
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1998, Rikardsen 2004, Bjorn et al. 2001a).
Vi antar derfor at en lav sannsynlighet for
bestandsregulerende effekt iht. malene i
regjeringens strategi for en barekraftig
havbruksnaring er at < 10 % av bestan-
den innenfor et omrade har > 0,1 lus per
g fiskevekt.

Regional produksjon av lakselusegg fra
oppdrettsanlegg langs norskekysteni 2010
Mengden lakselus som vill laksefisk utset-
tes for er ofte (men ikke alltid) korrelert
til antall oppdrettslaks som til enhver tid
star i sjeen, samt hvor mye kjennsmoden
lus hver oppdrettslaks har (Heuch og Mo
2001). Dette fordi antall oppdrettslaks x
antall kjennsmodne lus x antall egg hos
hver kjennsmoden lus gir opphav til det
antallet infeksjonsstadier som slippes ut i
sjoen. Disse infeksjonsstadiene kan spres
med strom og vind (Asplin et al. 2004),
og kan deretter infisere bade oppdrettet
og vill laksefisk.

En grov vurdering av lakseluspavirkning
i forskjellige regioner langs norskekysten

kan derfor vaere & se pa antall oppdrettslaks
og antatt luseeggproduksjon innenfor de
forskjellige fylkene i de viktigste méne-
dene for vill laksefisk (tabell 5.1.1). Dette
vil veere i perioden april-september. Det er
da den sarbare ville laksesmolten vandrer
ut fra elvene, og det er da hovedmengden
av sjeerret og sjorgye er pa beitevand-
ring 1 fjordene langs kysten. Tabellen gir
en oversikt over oppdrettsproduksjonen
i antall individer (data fra Fiskeridirek-
toratet) i hvert fylke i disse manedene. I
tillegg er gjennomsnittlig antall kjenns-
modne hunnlus per oppdrettslaks innhen-
tet fra www.lusedata.no, og antall egg
per kjennsmoden hunnlus innhentet fra
litteraturen (Heuch og Mo 2001). Ved a
modifisere (benytte reelle lusetall og anta
at hver hunnlus reproduserer en gang per
méned i Troms og Finnmark i april og mai
og to ganger per maned i alle andre fylker
og maneder) en enkel modell fra Veteri-
nearinstituttet (se Heuch og Mo 2001 for
detaljer og feilkilder), kan man da grovt
beregne hvor mange infektive lakselu-
segg som produseres hver maned i hvert
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Tabell 5.1.1.1
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Produksjon av lakselusegg per fylke i perioden april-september 2010.Antall er antall oppdrettslaks i sjgen, Lakselus er totalt beregnet antall
hunnlus, Egg er totalt beregnet eggproduksjon.

April 2010 Mai 2010
Fylke Antall Lakselus Egg Antall Lakselus Egg
Finnmark 17 311 000 0 0 19 904 000 0 0
Troms 30 495 000 1219 800 609 900 000 37239 000 744 780 372 390 000
Nordland 49 338 000 5920 560 5920 560 000 56 470 000 564 700 564 700 000
Nord-Trendelag 18 276 000 3472 440 3 472 440 000 24 018 000 720 540 720 540 000
Ser-Trendelag 36 400 000 1 820 000 1 820 000 000 44 671 000 1340 130 1 340 130 000
More og Romsdal 33 518 000 4357 340 4357 340 000 37 147 000 1114410 1114 410 000
Sogn og Fjordane 25156 000 1509 360 1 509 360 000 28 619 000 1 144 760 1 144 760 000
Hordaland 48 059 000 12 975 930 12 975 930 000 54 331 000 5976 410 5976 410 000
Rogaland/Agder 25 043 000 751 290 751290 000 29 291 000 585 820 585 820 000
Totalt 283 596 000 32026 720 31 416 820 000 331 690 000 12 191 550 11 819 160 000
Juni 2010 Juli 2010
Fylke Antall Lakselus Egg Antall Lakselus Egg
Finnmark 23 584 775 471 696 471 695 500 24 819 949 248 199 248 199 490
Troms 37781 577 377 816 377 815 770 37 067 471 1 482 699 1 482 698 840
Nordland 58 140 524 2907 026 2907 026 200 57 629 648 4034 075 4034 075 360
Nord-Trendelag 22 024 616 2202 462 2202 461 600 20 944 879 2722 834 2722 834 270
Sor-Trendelag 43 584 145 4794 256 4794 255 950 44 808 800 10 306 024 10 306 024 000
More og Romsdal 36 503 477 6205 591 6205 591 090 35719 680 7501 133 7501 132 800
Sogn og Fjordane 28 236 722 1976 571 1 976 570 540 26 581 168 4784 610 4784 610 240
Hordaland 48 364 824 12 091 206 12 091 206 000 43100 366 24998 212 24998 212 280
Rogaland/Agder 25 624 997 768 750 768 749 910 25277 083 4549 875 4 549 874 940
Totalt 323 845 657 31795 373 31 795 372 560 315 949 044 60 627 662 60 627 662 220
August 2010 September 2010
Fylke Antall Lakselus Egg Antall Lakselus Egg
Finnmark 25 454 682 3563 655 3563 655 480 24 545 419 2 699 996 2 699 996 090
Troms 38 948 532 2336912 2336911 920 37975 821 5696 373 5696 373 150
Nordland 57299 454 12 605 880 12 605 879 880 61 747 540 14 201 934 14 201 934 200
Nord-Trendelag 24 512 065 14 462 118 14 462 118 350 27 528 804 16 792 570 16 792 570 440
Ser-Trendelag 44989 771 32842 533 32 842 532 830 45713 768 42 513 804 42 513 804 240
More og Romsdal 35113 854 14 045 542 14 045 541 600 35389480 31850 532 31 850 532 000
Sogn og Fjordane 24 436 512 11 973 891 11 973 890 880 24 899 299 30 128 152 30 128 151 790
Hordaland 41 823 394 28 021 674 28 021 673 980 46 259 265 43 483 709 43 483 709 100
Rogaland/Agder 25493 247 6 628 244 6 628 244 220 31589443 6949 677 6949 677 460
Totalt 318 071 511 126 480 449 | 126 480 449 140 335 648 839 194 316 748 | 194 316 748 470

fylke. Hordaland peker seg ut med hoyest
eggproduksjon, mens Finnmark og Troms
har lavest. Generelt er eggproduksjonen
lav i mai, sannsynligvis som en folge av
den synkroniserte varavlusningen langs
norskekysten, og sterkt ekende utover
sommeren og hesten. I nord ser vi ogsé
tendenser til at gkningen er noe seinere,
og at eggproduksjonen er betydelig lave-
re, spesielt om varen, selv om antall opp-
drettslaks kan veere hoy.

Produksjonen av oppdrettslaks og utslipps-
mengden av lakselusegg kan imidlertid
ikke alene fortelle nok om lakseluspavirk-
ningen som ville bestander utsettes for. Det
er ikke nedvendigvis en direkte kobling
mellom oppdrettsbiomasse innenfor et
omréde, og hvor stort infeksjonspress ville
bestander utsettes for innenfor det samme
omradet (Bjorn et al. 2007a). Forelopig
har vi heller ikke utviklet baerekraftmodel-
ler (hvor mye oppdrettslaks vi kan tillate
innenfor en fjord for lakselusutslippene
nar et kritisk niva for ville bestander av

laksefisk) for lakselus i oppdrettsfjorder
langs norskekysten som kan beskrive det-
te. Effekten av de bekjempelsestiltakene
som forvaltning og nring iverksetter mot
lakselussmitte fra oppdrettsanlegg ma der-
for hovedsakelig males gjennom en direk-
te nedgang i infeksjon hos vill laksefisk
(Heuch et al. 2005, Finstad et al. 2011).

Overvaking av lakselusinfeksjonen pa
vill laksefisk langs norskekysten

Den lepende nasjonale overvékingen av
lus pa villfisk har 1 hovedsak vert gjen-
nomfert pd oppdrag fra Direktoratet for
naturforvaltning (DN) siden overvakingen
startet pa begynnelsen av 1990-tallet. Fra
2005 har Mattilsynet (MT) overtatt finan-
sieringen av denne overvakingen, spesielt
irelasjon til evalueringen av nasjonale lak-
sefjorder. I tilegg har FKD bevilget midler
til Havforskningsinstituttet til grunnleg-
gende kunnskapsoppbygning av lus og
effekten av nasjonale laksefjorder. Fra
2010 har instituttet overtatt koordinerings-
ansvaret for mye av lakselusovervékin-

gen pa vill laksefisk, spesielt i relasjon til
nasjonale laksefjorder (MT- og FKD-pro-
sjekter), men arbeidet gjores i samarbeid
med NINA og Radgivende Biologer AS.
Dette gir oss da en nasjonal overvéaking pa
vill laksefisk bestdende av folgende sys-
temer 1 2010 som vist i figur 5.1.1.1 (se
Bjern et al. 2010a for en narmere beskri-
velse av lokaliteter og metodikk for fangst
og bearbeiding av vill laksefisk).

Undersgkelsen gjor oss i stand til & sam-
menligne og analysere nasjonale lak-
sefjorder med oppdrett mot nasjonale
laksefjorder uten oppdrett innad i de
forskjellige fylkene (for eksempel Alta-
fjorden med oppdrett mot Porsanger uten
oppdrett). Videre sammenlignes nasjonale
laksefjorder mot ikke-nasjonale lakse-
fjorder (for eksempel Follafjorden uten
nasjonal laksefjord mot Vefsnfjorden med
laksefjord) og store nasjonale laksefjor-
der mot smé nasjonale laksefjorder (for
eksempel Sognefjorden mot Etnefjorden).
Gradientundersekelser blir foretatt i alle



T = postsmolttriling

B = smoltbur

G = garnfiske

P = prematur tilbakevandring

Figur 5.1.1.1
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Kart over omrader som ble undersgkt sommeren 2010. Sjgarret (og noe sjsroye)
ble fanget i sjgen (G) i to til tre perioder og pa to til tre stasjoner pa hver under-
sokelseslokalitet, og undersgkt for grad av lakselusinfeksjon. Ferste undersgkelse
ble giennomfert under smoltutvandringen (mai—juli fra ser til nord), mens andre (og
tredje) undersgkelse ble giennomfert seinere pa sommeren. | noen fjorder ble det
ogsa satt ut bur (B) og tralt (T) etter utvandrende laksesmolt. Pa Vestlandet ble ogsa
forekomsten av prematur tilbakevandring (P) undersgkt. En lokalitet innenfor de
nasjonale laksefjordene og en til to referanseomrader utenfor de nasjonale lakse-
fiordene ble undersgkt, i tillegg til noen fijorder uten vern (se Bjarn et al. 2010a for

detaljer).

fjordene fra omrader med lite eller intet
oppdrett innenfor laksefjorden, til omra-
der med stor oppdrettsvirksomhet utenfor
laksefjorden (for eksempel Trondheims-
fjorden uten oppdrett og Hitra med stor
oppdrettsaktivitet), samt indre laksefjorder
uten oppdrett mot oppdrettsintensive indre
oppdrettsfjorder (for eksempel Sogne-
fjorden mot Alesundfjorden). Vi har ogs
to referanser der vi kan sammenligne et
nordlig- (Porsangerfjorden) og ett sorlig
punkt (Sandnesfjorden) fullstendig uten
oppdrettsaktivitet. I tillegg vil vi ha okt
systemforstéelse gjennom koordinering
mot Havforskningsinstituttets grunnleg-
gende FoU-aktivitet i flere viktige fjorder
(Hardanger, Sogn, Romsdal, Namsen,
Folla, Alta og Porsanger). Pavirkning av
lakselus fra norsk oppdrettsnaering pa vill
laksefisk, direkte malt pa vill laksefisk i
2010, presenteres derfor ikke bare fylkes-
vis, men ogsa direkte pa de forskjellige
lokalitetene som er undersekt. For Troms
fylke har vi ingen overvakingsdata fra
2010. Tilstandsvurderingen er her basert
pa en overvakingsserie fra 1998-2000
(Bjorn et al. 1999, 2000, 2001b, 2005b,
2007b) (tabell 5.1.1.3).

Tilstandsvurdering av lakselusinfeksjo-
nen pa vill laksefisk langs norskekysten
sommeren 2010

Rogaland og Agder

For Rogaland og Agder har vi samlet inn
infeksjonsdata fra for tidlig (prematur) til-
bakevandret sjoorret til ferskvann (se Kalas
etal. 2010), og fra sjoerret i sjoen (se Bjorn
etal. 2010a). I den serlige delen av det opp-
drettsintensive Ryfylke var det lite tilbake-
vandring til ferskvann i slutten av mai og
begynnelsen av juni 2010. [ midten av juni
var det store mengder med tilbakevandret
sjoorret i sorlige deler av Ryfylke. Disse fis-
kene hadde til dels hoye lakselusinfeksjoner
(over 60 lus i gjennomsnittlig intensitet).
Basert pa lakselusas utviklingsstadier ble
disse fiskene sannsynligvis infisert i for-
ste halvdel av juni. I slutten av juni ble det
observert enda sterre mengder prematur
tilbakevandret sjoorret i serlige deler av
fylket. Noen av disse hadde statt lenge
til avlusning i elva, mens andre nettopp
hadde vandret tilbake til ferskvann med til
dels mye lus. I midtre og nordlige deler av
Ryfylke var det bare et fatall prematur til-
bakevandret sjoorret mellom slutten av mai

og midten av juni. I slutten av juni var det
i midtre og nordlige deler av fylket storre
mengder tilbakevandret fisk, men ikke like
store mengder som i den serlige delen av
omradet. Gjennomsnittlig infeksjonsinten-
sitet var her ca. 40 lus per fisk.

I siste undersokelsesrunde (midten av juli)
var det mindre lus pa prematur tilbakevan-
dret fisk i den sorlige delen av Ryfylke. Det
stod imidlertid fortsatt mye fisk i elveosene.
Disse var i all hovedsak avluset, og det ser
ikke ut til 4 ha kommet inn nyinfisert fisk
de siste to ukene. Nord i Ryfylke stod ogsa
mye avluset fisk i elveosene, men det had-
de ogsé kommet inn noe nyinfisert fisk til
avlusning. For kontrollomradet pa Jeren og
Dalane er det ikke registrert tilbakevandret
fisk gjennom hele undersekelsesperioden.
Kontrollokalitetene vére ligger langt sor
pa Jeeren, innenfor nasjonal laksefjord,
og langt unna narmeste oppdrettsanlegg.
Lakselusmengden har ogsa blitt registrert
pé sjoerret 1 sjo (garn) utenfor fem elver
i Ryfylke samt pa en kontrollokalitet uten
oppdrett sorvest for Riser i Aust-Agder. |
Ryfylke var sjoorreten utenfor alle elvene
hoyt infisert. De fleste lokalitetene hadde
prevalenser mellom 75 og 100 %, og gjen-
nomsnittlig infeksjonsintensitet mellom 20
og 60 lus. Relativ intensitet (lus per g fis-
kevekt) var ogsa hoy. De fleste lokalitetene
hadde relativ intensitet mellom 0,5 og 1,6.
Pa kontrollokaliteten i Aust-Agder ble det
nesten ikke funnet lus pa sjoerreten gjen-
nom hele undersokelsesperioden. Relativ
intensitet var ogsa sveert lav, og ingen sjoor-
reter hadde mer enn 0,1 lus/g.

Hordaland

Lakselusmengden har blitt registrert i
“vaktbur” med laksesmolt, pa utvandrende
laksesmolt (tral), pa sjeerret i sjgen (garn og
trél) og pa sjeerret som har vandret tilbake
til elvemunningene (prematur tilbakevand-
ring). Vi har na ogsa data for lakseluspaslag
pa fisk fanget i en nyutviklet sjoorret-ruse.

Alle metodene viste svaert lavt infeksjons-
trykk i hele mai maned. Dessuten viser alle
metodene en betydelig ekning i lakselus-
péslag, forst i ytre og dernest midtre deler
av fjorden utover i juni. Vi fant relativt lite
lakselus p& den garnfangede sjoorreten i
slutten av mai, med ca. 50 % prevalens og
mindre enn 10 lakselus 1 gjennomsnitt for
de ytre delene av fjorden og sveert lite inn-
over i fjorden. Den samme tendensen fant
viidataene fra vaktburene og fra tralfanget
smolt, totalt sett relativt lavt infeksjonspress
og avtagende innover. Det var heller ikke
prematur tilbakevandring til ferskvann.

I begynnelsen av juni gkte infeksjonen
betydelig ytterst i Hardangerfjorden, mens
det fortsatt var mindre lus lenger inne.
Laksesmolten i vaktburene ytterst i fjor-



den hadde nesten fire lus i gjennomsnitt,
mens over 70 % av de tralfangede sjoor-
retene var infisert med gjennomsnittlig 23
lus. Det var ogsé en egkende infeksjon pé
tralfanget laksesmolt, men relativt fa lak-
sesmolt ble fanget i juni. Totalt hadde 1,7
% av den tralfangete laksesmolten mer enn
10 lus, og 8,3 % hadde mer enn 0,1 lus/g.
Mot slutten av juni finner vi fra garnfisket
over 90 % prevalens, og mer enn 100 lak-
selus 1 gjennomsnitt pa sjeerreten innenfor
den nasjonale laksefjorden i Etne. 54 %
av sjeerreten hadde mer enn 0,1 lus per
g fiskevekt. Den samme tendensen finner
vi fra vaktburene, med betydelig okning i
ytre fjordstrek og i Etnefjordomradet og
med gjennomsnittlig lusepaslag over 20.

Ogsa i1 den midtre delen av fjorden finner
vi en okning, fortsatt med nesten 100 %
prevalens og med 60 lus (garn og ruse)
i gjennomsnitt pa fisken. 65 % av fisken
hadde mer enn 0,1 lus/g. Fra vaktburene er
det ogsa en gkning, men dataene varierer
mer. Det ble ogsa registrert prematur til-
bakevandring i ytre del av Hardangerfjor-
deniuke 26 med i overkant av 80 lakselus
per infisert fisk i gjennomsnitt. Innenfor
Varaldsey finner vi et svart lavt infek-
sjonstrykk uansett metode (garn, vaktbur,
prematur tilbakevandring til ferskvann).

I midten av juli ble det funnet relativt mye
prematur tilbakevandrende sjoorret til
elvene i midtre Hardangerfjorden. Disse
var i gjennomsnitt infisert med 46 lus per
fisk. I ytre Hardanger, ble det kun funnet
avlust fisk i uke 28, mens det heller ikke na
ble funnet fisk i elvene i indre Hardanger.

Sogn og Fjordane

Her har vi data fra Sognefjordsystemet
(inkludert enkelte prematur-lokaliteter
mellom Sotra og Nordfjord). Resultatene
viste lite lus i manedsskiftet mai/juni pa
garnfanget fisk. Det var samtidig ogsé
lite eller ingen prematur tilbakevandring
til ferskvann. I slutten av juni var det en
betydelig okning pa garnfanget sjoorret i
ytre deler av Sognefjorden med prevalens
pa 100 % og mer enn 40 lus i gjennom-
snitt pa fisken. 35 % av sjoerreten hadde
en relativ intensitet pa mer enn 0,1 lus/g.
Det ble samtidig observert prematur til-
bakevandring til ferskvann i ytre deler av
Sognefjorden, og den infiserte fisken var
infisert med mer enn 40 lus i gjennomsnitt.
I midtre deler av fjorden, innenfor den
nasjonale laksefjorden, finner vi fortsatt
lavt infeksjonstrykk, og ingen sjoerreter
hadde mer enn 0,1 lus/g.

I midten av juli ble det funnet lakselus-
skadd fisk i de fleste elveosene i ytre deler
av Sotra, Masfjord, Sognefjord, Sunnfjord
og Nordfjord. Disse fiskene var infisert
med noen fa adulte lus, litt flere preadulte
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og til dels store mengder larver. Det kan
synes som om disse fiskene har blitt svakt
infisert i juni, men uten at dette har tvunget
dem tilbake til ferskvann. Seint i juni og
tidlig i juli har infeksjonstrykket tilsynela-
tende okt betydelig, og gitt gjennomsnitt-
lige infeksjoner pa rundt 50 lus, slik at de
har returnert til ferskvann for avlusning.

Mgre og Romsdal

Fra Mere og Romdsal har vi data fra Stor-
fjordsystemet ved Alesund og Romsdals-
fjordsystemet. I slutten av mai var det til
dels lite lus pa fisken og hovedsakelig
voksne stadier pé alle undersokelseslokali-
tetene 1 Storfjordsystemet. I slutten av juni
var det en betydelig ekning i ytre deler av
fjordsystemet (innenfor den nasjonale lak-
sefjorden i Orstafjorden). Her var 90 % av
fisken infisert med i gjennomsnitt 24 lus per
infisert fisk, og 35 % hadde mer enn 0,1 lus
per g fiskevekt. I midtre del av det oppdrett-
sintensive Storfjordsystemet (Sykkylven)
var ca. 70 % av fisken infisert med rundt 3
lus i gjennomsnitt (intensitet), mens fisken
i indre fjord (Sylte) hadde en prevalens pa
7 % og en intensitet pa kun en lus.

I siste del av juli var det lavere infeksjon
pa alle lokalitetene, ogsé i Qrstafjorden.
Prevalensen for de to ytre lokalitetene
(Sykkylven og Orstadfjorden) 14 hhv. pa
67 og 75 % og gjennomsnittlig intensitet
pé rundt 9 lus. I indre del av fjorden var
13,4 % av fisken infisert med i gjennom-
snitt 1,5 lus per fisk.

Ogsa i Romsdalsfjordsystemet var det lite
lus pa alle undersokelseslokalitetene i for-
ste del av juni, og hovedsakelig voksne
stadier. I slutten av juni var det fortsatt
relativt lite lus pa fisken i indre del av
fjordsystemet (Eresfjord). Kun 5 % av fis-
ken var infisert med lus, og ingen hadde
mer enn to lus. I midtre del av Romsdals-
fjordsystemet (Bolseya) var prevalensen
86 %, og infisert fisk hadde i gjennomsnitt
7 lus. Innenfor den nasjonale laksefjorden
(Isfjord) var 33 % av fisken infisert med i
gjennomsnitt 12 lus per fisk.

I slutten av juli var infeksjonen fortsatt
lav pa alle lokalitetene i fjordsystemet,
selv om det hadde vert en svak gkning.
Prevalensen 14 mellom 77 og 88 %, gjen-
nomsnittlig intensitet rundt 7 for alle loka-
litetene, og mellom 12 og 24 % av fisken
hadde mer enn 0,1 lus/g.

Sor-Trgndelag

I begynnelsen av juni var det til dels lite lus
pa fisken og hovedsakelig voksne stadier
pé alle undersokelseslokalitetene. I slut-
ten av juni var det fortsatt sveert lite lus pa
fisken i indre del av den nasjonale lakse-
fjorden i Trondheimsfjordsystemet (Stjor-
dalsfjorden). Rett utenfor den nasjonale

laksefjorden i Trondheimsfjordsystemet
(Agdenes), var flere fisker infisert (100 %
prevalens), hadde i gjennomsnitt 14 lus
og nesten 60 % av fisken hadde relative
intensiteter pa mer enn 0,1 lus/g.

I de oppdrettsintensive omradene rundt
Hitra var 64 % av fisken infisert med i
gjennomsnitt 9 lus per infisert fisk. Det er
ogsa foretatt postmolttraling ytterst i Trond-
heimsfjorden og utover Frohavet i perioden
18. mai til 16. juni. Vi finner sveert lite lak-
seluspéslag de forste ukene av smoltutvand-
ringen i mai (uke 20 og 21, prevalens rundt
10 % og rundt 2 lus per infisert fisk). Ingen
smolt har mer enn 10 lus, og rundt 10 % har
mer enn 0,1 lus/g. Utover i juni ekte infek-
sjonen noe, men fortsatt var prevalensen
(mellom 13 og 33 %) og intensiteten lav
(ca. 3 i gjennomsnitt). Ingen smolt hadde
mer enn 10 lus, men prosent fisk med relativ
intensitet hadde okt til mellom ca. 10 og 30
%. Fa fisk ble imidlertid fanget i noen av de
siste ukene (uke 22 og 24).

Nord-Trgndelag

I begynnelsen av juni ble det funnet
moderat hoye mengder lus pa sjeerret i
de oppdrettsintensive omradene utenfor
Namsenfjorden (Sitter). 88 % av garnfan-
get sjoorret utenfor Namsenfjorden var
infisert med lus, infisert sjoorret hadde ca.
17 lus 1 gjennomsnitt, og 27 % av fisken
hadde mer enn 0,1 lus/g. Innenfor den
nasjonale laksefjorden (Tetdal), ble det
ikke funnet lus i juni.

I begynnelsen av juli (uke 27) var 96 % av
garnfanget sjoorret utenfor Namsenfjord-
systemet infisert med over 30 lus i gjen-
nomsnitt, og 60 % hadde relativ intensitet
over 0,1 lus/g. I indre Namsenfjorden var
prevalensen 30 % og med ca. 6 lus i gjen-
nomsnitt per infisert fisk. Ingen hadde mer
enn 0,1 lus/g.

1 ytre deler av Namsenfjorden ble det tréalt
etter utvandrende laksesmolt i perioden
15. maitil 5. juni. Det ble kun funnet lus pa
to av de 106 postsmoltene som ble fanget
(Finstad m.fl. 2010). Dette tyder pa at lak-
sesmolten fra Namsenfjorden unngikk det
péslaget som vi senere fant pa sjoerreten
ved Sitter 1 uke 27.

Nordland

I slutten av juni var det lite lus pa sjoor-
reten utenfor Vefsnfjorden. I midten av juli
var det ogsa relativt lite lus bade innenfor
(Leirfjord) og utenfor (Denna) den nasjo-
nale laksefjorden i Vefsn. I Leirfjorden var
13 % av fisken infisert med i gjennomsnitt
8 lus. Ved Denna var 83 % av fisken infi-
sert med i gjennomsnitt 11 lus.

Fra garnfanget fisk i manedsskiftet juni—juli
finner vi i Nordfold ca. 50 % prevalens og



en intensitet pd mindre enn 3 lus pa fisken.
I Serfold er det ca. 70 % prevalens med ca.
6 lus i gjennomsnitt pa infisert fisk.

I siste halvdel av juli har infeksjonstryk-
ket okt betydelig i omrader med oppdrett
i Nordfold, mens det fortsatt er lite lus pa
sjoorreten i omrader med oppdrett i Sor-
fold. I Nordfold var nesten 90 % av garn-
fanget sjoorret infisert med lus. Infisert fisk
hadde i gjennomsnitt ca. 30 lus. Og 52 %
hadde relativ intensitet over 0,1. I Serfold
var ogsa over 90 % av fisken infisert, men
med mindre enn 7 lus i gjennomsnittlig
intensitet, og ingen med mer enn 0,1 lus/g.
I Vik i Vesteralen er det fanget fisk med
garn i omrader med intensiv oppdretts-
virksombhet i slutten av juni og vi finner
ca. 70 % prevalens med mindre enn 3 lus
i gjennomsnitt pa den infiserte fisken og
hovedsakelig larvestadier. I slutten av juli
var 95 % av fisken infisert med ca. 26 lus i
gjennomsnittlig intensitet, og 40 % hadde
relativ intensitet pa mer enn 0,1 lus/g. Det
ble samtidig observert prematur tilbake-
vandring av mindre sjoorret til nedre del
av Vikvassdraget.

Troms

For Troms fylke har vi ikke overvakings-
data fra 2010. Tilstandsvurderingen er
her basert pa en eldre overvakingsserie
fra 1998-2000 (Bjorn et al. 1999, 2000,
2001b, 2002, 2007b) kombinert med
hydrografiske betraktninger og data pa
antatt utslipp av lus og smittespredning.
Dette er understottet av at en har model-
lert spredning av lakselus for Ser-Troms
tidligere (Bjern et al 2005a). Fra 1998 og
til 2000 ble lakselusinfeksjonen hos vill
sjoorret og sjoreye undersokt tre gan-
ger for sommeren (juni, juli, august) pa
hovedlokaliteter i Loksebotten i Salangen
og Laksefjorden pa Senja i Ser-Troms og
ved Jegervatn i Ullsfjorden i Nord-Troms.
I tillegg ble ca. ti bilokaliteter fra Kvee-
nangen i Nord-Troms og til Ofotfjorden
i nordre Nordland undersekt én gang i
manedsskiftet juli/august. Lakselusinfek-
sjonen ble ogsa undersekt pa utvandrende
laksesmolt i Malangen i Midt-Troms i
1999, 2000 og 2001 (Bjern et al. 2007b).
Resultatene viste at infeksjonstrykket pa
sjoorret og sjeraye var lavt i Ullsfjorden
i alle undersokelsesomradene. For alle
undersokelsesukene/arene sett under ett,
var prevalensen mellom 30 og 100 %, og
median intensitet mellom 3—7 lus. Relativ
intensitet var ogsa lav, og kun noen fa fisk
(noen fa %) hadde mer enn 0,1 lus/g. Vi
fant ogsa lite lus pé sjeerreten pa biloka-
litetene 1 Nord- og Midt-Troms. I tillegg
fant vi ikke lus pa utvandrende laksesmolt
i Malangsfjordsystemet i Midt-Troms i
noen av undersgkelsesarene (Bjorn et al
2007b). I Loksebotten og laksefjorden i
Ser-Troms fant vi enkelte ar moderat for-
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heyet lakselusinfeksjon pa vill sjeerret. |
2000 var for eksempel 80 % av sjoerreten
i Loksebotten infisert med 24 lus i middel-
verdi, enkelte hadde opp mot 60 lus. Det
ble ogsa observert prematur tilbakevand-
ring til ferskvann. Ogsa i 1999 var 80-90
% av fisken 1 Ser-Troms (laksefjorden og
Leksebotten) infisert med opptil 20 lus,
og sannsynligvis hadde mer enn 10 % av
bestanden mer enn 0,1 lus per g fiskevekt.
Det var ogsa en tendens til at bilokalitetene
her hadde moderat okte lakselusinfeksjo-
ner (Bjorn et al. 1999, 2000, 2001b).

Finnmark

Her har vi data fra Altafjord- og Porsan-
gerfjordsystemet. Fra garnfanget fisk i de
ytre oppdrettsintensive delene av Alta-
fjordsystemet i begynnelsen av juli var
84 % av fisken infisert med mindre enn
8 lus i gjennomsnitt pr infisert fisk, og i
all hovedsak larvestadier. I indre del av
Altafjorden (nasjonal laksefjord) var 70
% av den fangede fisken infisert med rundt
4 lus i gjennomsnittlig intensitet per Fisk,
hovedsakelig lakseluslarver. I begynnel-
sen av august var infeksjonstrykket fortsatt
lavt bade i ytre- (prevalens 60 % og inten-
sitet ca. 5 lus) og indre (prevalens 68 % og
intensitet ca. 6 lus) Altafjord.

Fra garnfanget fisk i de ytre delene av
Porsangerfjordsystemet (utenfor nasjonal
laksefjord) 1 begynnelsen av juli var ca. 7
% av fisken infisert med kun 1 lus i gjen-
nomsnitt per infisert fisk, og kun tidlige
larvestadier. I indre del av Porsangerfjor-
den (innenfor nasjonal laksefjord) var ca.
24 % av den fangede fisken infisert med ca.
1 lus i gjennomsnittlig intensitet per fisk. I
begynnelsen av august var infeksjonstryk-
ket fortsatt lavt bade i ytre- (prevalens 11
% og intensitet ca. 1 lus) og indre (preva-
lens 55 % og intensitet ca. 1 lus) Porsan-
gerfjord. Ingen fisk i dette systemet hadde
mer enn 0,1 lus/g.

Oppsummering av lakselusinfeksjonen
pa vill laksefisk langs norskekysten
sommeren 2010

Lakselusinfeksjonen pa vill laksesmolt og
sjoerret synes a veere lav pa de fleste under-
sokelseslokalitetene i mai og begynnelsen
av juni. Det er en klart ekende infeksjon i
Hardangerfjordsystemet tidlig i juni i for-
hold til i mai, og spesielt sjoorreten i ytre
fjord var relativt hoyt infisert. Det samme
har blitt observert i Herdlefjorden ytterst i
Ostefjordsystemet. Pa alle de andre under-
sokelseslokalitetene langs kysten synes
infeksjonen & veare lav i slutten av mai og
forst i juni.

Mellom ca. andre uke av juni og til midt-
en av juli finner vi en betydelig okning i
infeksjonspress fra lakselus, til dels svaert
heye infeksjonsnivéer pa sjoerret og bety-

delige mengder prematur tilbakevandring
i sorlige deler av Ryfylke, delvis ogsa
midtre og nordlige deler av Ryfylke, samt
ytre og delvis midtre deler av Hardanger-
fjorden. Det var ogsa relativt hoy infeksjon
pa sjoarret utenfor Namsenfjordsystemet i
andre uke av juni. P4 alle de andre under-
sokelseslokalitetene langs norskekysten
synes infeksjonen a vere lav i forste halv-
del av juni.

Fra siste halvdel av juni og til midten av
juli, ble det ogsa observert et okende infek-
sjonspress, til dels hoye infeksjonsnivaer
og prematur tilbakevandring, i ytre Oste-
fjordsystemet, Masfjorden, ytre deler av
Sognefjord-, Sunnfjord- og Nordfjord- og
til og med ytre deler av Storfjordsystemet
ved Alesund. @kningen kom tilsynela-
tende noe seinere og var av noe mindre
intensitet enn i Hardanger og Ryfylke. Det
er ogsa fortsatt relativt hoy infeksjon pa
sjoorreten utenfor Namsenfjordsystemet
i slutten av juni og begynnelsen av juli.
Videre nordover til Porsangerfjordsyste-
met finner vi lavere infeksjonstrykk. Det
samme gjelder stort sett ogsa for indre
deler av fjordomradene pa Vestlandet og
Nordvestlandet, samt for de store nasjo-
nale laksefjordene Sognefjorden, Trond-
heimsfjorden og Namsenfjorden.

Fra midten av juli og til midten av august
har vi kun data fra enkelte lokaliteter pa
Nordvestlandet og nordover til Porsan-
gerfjorden. I Storfjord og Romsdalsfjord-
systemet var infeksjonen lav pé de fleste
lokalitetene i slutten av juli og begyn-
nelsen av august. I de oppdrettsintensive
omradene i Folda og i Vesterdlen er det en
okende infeksjon utover i juli, mens den
oppdrettsintensive Altafjorden har lite lus i
begynnelsen av august. Det samme gjelder
den oppdrettsfrie Porsangerfjorden.

Utviklingen i lakselusinfeksjon pa vill fisk
minte mye om situasjonen i 2009, med lite
lus pa varen og forsommeren (mai og tidlig
ijuni) og en eokning utover sommeren og
hesten. Forutsatt at utvandringen av lak-
sesmolt har gatt til normal tid pa véren og
forsommeren (mai og forst i juni i Vest- og
Midt-Norge og juni og forst i juli i Nord-
Norge), indikerer dette relativt liten infek-
sjon pa hovedmengden av utvandrende
laksesmolt i de undersokte fjordene langs
mesteparten av kysten i 2010. Dette kom-
mer sannsynligvis av de synkroniserte
vinter- og varavlusningene som greier
a holde infeksjonspresset lavere under
laksesmoltens hovedutvandring i mai (se
tabell 5.1.1.1). I tillegg har den kalde vin-
teren og varen og de lave sjgtemperaturene
pa Vestlandet sannsynligvis forskjovet
tidspunktet for ekningen i infeksjonstryk-
ket sdpass at hovedmengden av lakse-
smolten sannsynligvis rakk 4 komme seg



Tabell 5.1.1.2
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Prevalens (andel infisert sjgorret), intensitet (antall lus per infisert sjggrret) og % sjoerret (ogsa inkludert uinfisert fisk) med mer enn 0,1 lus per
gram fiskevekt i hvert fylke og hver undersgkte lokalitet tidlig (periode |) og seint (periode 2) sommeren 2010. Forekomst av prematur tilbake-

vandring av sjggrret er vist.

Periode 1 Periode 2
Prevalens | Intensitet | % > 0,1 Prevalens | Intensitet | % > 0,1 Prematur til-
rel int rel int bakevandring
Finnmark 38,5 4,9 1,9 42,1 4 0 -
Alta indre 70 4,4 0 68,2 6,4 0 -
Alta ytre 84,2 7,6 10,5 60 4,8 0 -
Porsanger indre 23,5 1,3 0 54,5 1,5 0 -
Porsanger ytre 6,5 1 0 11,1 1 0 -
Nordland 65 43 0 65,8 17,7 18,3 -
Vesteralen 68,4 2,6 0 95 24,5 40 -
Nordfold 52,9 2,9 0 89,5 30 52,6 -
Serfold 70,8 6,3 0 92.9 6,5 0 -
Leirfjord - - - 13,5 8,2 2,7 -
Denna - - - 83,3 11,0 10 -
Nord-Trendelag 48,9 16,7 14,9 69,2 27,3 35,9 -
Namsen indre 0 0 0 31,3 6,2 0 -
Namsen ytre 88,5 16,7 26,9 95,7 32,1 60,9 -
Ser-Trendelag - - - 73,6 11,7 28,6 -
Trondheim indre - - - 334 12 11,1 -
Trondheim ytre - - - 100 14,4 58,6 -
Hitra og Frohavet 21,4 2,7 0 64,3 8,8 11,9 -
Mere og Romsdal 32,7 4,5 0 41 8 3,6 -
Romsdal Indre 11,8 5 0 5 2 0 -
Romsdal ytre 55,6 4.5 0 88,9 6,6 5 -
Isfjorden 30 43 0 33,4 12,5 5,6 -
Alesund indre 8 1 0 7,4 1 0 -
Alesund midtre 31,3 2,4 0 69,2 3,16 3,8 -
Alesund ytre 50 2 0 90 24,1 35 =
Sogn og Fjordane 26,5 2,7 0 75,7 29,5 18,9 -
Sognefj indre 31,6 2.5 0 47,1 2,6 0 -
Sognefj ytre 20 3 0 100 40,2 35 Ja
Hordaland - - - 75,4 79,7 36 -
Hardanger indre 11,8 1 0 7,7 1 0 Nei
Hardanger midtre - - - 95,5 433 36,3 Ja
Hardanger ytre 57,1 9,1 - 92,3 114,8 53,8 Ja
Rogaland - - - - - - -
Ryfylke sor - - - - - - Ja
Ryfylke midt - - - - - - Ja
Ryfylke nord - - - - - - Ja
Jaeren - - - - - - Nei
Agder - - - - - - -

ut av fjordene for infeksjonstrykket ekte.
Dette stemmer ogsa overens med data fra
laksetralinger i Hardangerfjordsystemet,
ytre Trondheimsfjord og Frohavet samt
utenfor Namsenfjorden (Finstad et al.
2010). Vi finner imidlertid noe mer lus pd
laksesmolten pa slutten av tralperioden i
Hardangerfjorden og Trondheimsfjorden
og Frohavet. Infeksjonsekningen kom
ogsa noe tidligere pa underseokelsesloka-
litetene i Hordaland og Ryfylke. Hoved-
utvandringen til laksesmolt ser ut til & ha
veert 1 ca midten av mai i disse omradene
12010 (forelopige data fra NINA, HI og
UNI Milje 2010). Seint utvandrende lak-
sesmolt kan ha fétt en okt lakselusinfek-
sjon ytterst i fjordene. Noen elver i disse

omradene har ogsd seinere utvandring enn
andre, f.eks. Eidfjordvassdraget i Hardan-
ger (50 % smoltutvandring 7. juni 2010,
forelopige data fra UNI Milje), og kan ha
blitt heyt infisert. I tillegg har vi ikke data
fra postsmolt av laks i ytre kystomrader.

Det maksimale lakselusinfeksjonstrykket
vi registrerer i enkelte omrader utover juni
og juli er imidlertid betydelig heyere enn
vi har registrert de siste arene, spesielt i
Ryfylke og Hardanger, men ogsa pa strek-
ningen fra Sogn til og med Alesund. For
Ryfylke ma vi sannsynligvis helt tilbake
til 1997/1998 for & finne ar med storre
omfang av lakselusinfeksjon. For ytre og
midtre deler av Hardangerfjordsystemet
har lakselusinfeksjonen sommeren 2010

sannsynligvis ogsa hatt et storre omfang
enn de fleste ar siden 2004, kanskje med
unntak av 2008. Infeksjonsgkningen kom
imidlertid noe seinere her enn i 2008, slik
at utvandrende laksesmolt sannsynligvis
ble mindre infisert.

Sjeerret, som er pa beitevandring i ytre
fjord- og kystomrader pa Vestlandet gjen-
nom hele sommeren, har periodevis blitt
utsatt for en svert hoy infeksjon og en
hey andel (30-65 % pa flere lokaliteter)
av fanget fisk har belastende infeksjoner
(mer enn 0,1 lus per g fiskevekt). Vi finner
ogsa relativt store mengder lus pa sjoer-
ret pa enkelte lokaliteter utenfor Namsen-
fjordsystemet, i Folda og i Vesterdlen.
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Videre nordover synes infeksjonspresset
fra lakselus a veere relativt lavt sommeren
2010. Det samme gjelder stort sett ogsa
for indre deler av fjordomradene pa Vest-/
Nordvestlandet, og for indre del av de
store nasjonale laksefjordene Sognefjor-
den, Trondheimsfjorden og Namsenfjord.
Derimot finner vi relativt hoy til svaert hoy
infeksjon i de smé laksefjordene (Etne-
fjord, Isfjord, Orstafjord) i ytre fjordstrok.

Konkret risikovurdering for lakseluspa-
virkning pa ville bestander

Vi legger til grunn at < 10 % av bestanden
av vill laksefisk skal ha > 0,1 lus/g fiske-
vekt som grense for lav sannsynlighet for
bestandsregulerende effekt av lakselus pa
ville bestander av laksefisk (gront). Vi har
tatt utgangspunkt i begrepet bestandsre-
gulerende effekt fra baerekraftsstrategien.
Dersom mellom 10 og 30 % av bestanden
i et omrade har mer enn 0,1 lus/g, vurderer
vi det som en moderat sannsynlighet (gult).
Dersom 30 % eller mer av fisken i vart
undersekelsesmateriale har > 0,1 lus/g, vur-
derer vi det som hey sannsynlighet (rodt)
for negativ effekt pa bestanden i omradet.

Overvakingsdataene vare tyder pa at det er
lav sannsynlighet for populasjonsregule-
rende effekter av lakselus i Finnmark. Her
har kun noen fa sjoorret og sjoreyer mer
enn 0,1 lus/g fiskevekt. Samtidig indikerer
tidspunktet for infeksjonsekningen at lak-
sesmolten hoyst sannsynlig har vandret ut
fra Finnmarksfjordene med svert lite lus
(Finstad et al. 2010).

Fra Troms har vi ingen overvéakingsdata
fra2010. Vi har derfor valgt & benytte eldre
data fra 1998-2000 i var vurdering (Bjern

et al. 1999, 2000, 2001b, 2002 2007b).
Disse dataene tydet pa infeksjonstrykket
var lavt i Nord-Troms (fra Ullsfjorden og
nordover til Finnmarksgrensen), og at kun
noen fa prosent (betydelig mindre enn 10
%) av fisken hadde mer enn 0,1/g. Det
samme gjaldt for utvandrende laksesmolt
i Malangsfjordsystemet. Ingen lakse-
smolt hadde lus i perioden 1998-2000, pa
samme mate som i Vest-Finnmark (Bjoern
et al. 2007b). Pa enkelte lokaliteter i Ser-
Troms finner vi imidlertid heyere infek-
sjon og prematur tilbakevandring enkelte
ar. Sannsynligvis har > 10 % av sjoerreten
her hatt> 0,1 lus/g. I tillegg viser en under-
sokelse av smittespredning av lakselus fra
oppdrettsanlegg i omradet Lofoten—Vest-
Finnmark, ogsa en hayere smitteindeks sor
for Ullsfjord/Lyngen (Bjorn et al. 2005a).
Kombinert med lusedata fra oppdrettsfisk
vurderer vi helhetlig sett det som moderat
sannsynlighet for at lakselus har en popu-
lasjonsregulerende effekt i Troms, men
vi antar at Nord-Troms vil vere relativt
lik Finnmark, mens Ser-Troms er mer lik
Nordland.

For Nordland som helhet har 34 % av sjo-
orreten mer enn 0,1 lus/g. Det er imidlertid
stor variasjon i dataene fra de forskjellige
lokalitetene; i Vesteralen har mer enn 40 %
over grenseverdi utover i august. I Nordfold
har 50 % det samme, mens Serfold og Vefsn
er ligger under terskelverdien i 2010. Mes-
teparten av oppdrettsneringen i Nordland
er i ytre strok. Med unntak av en del indre
fjorder, tror vi at lusegrensene for sjoorret
i Nordland er overskredet i 2010, dvs. hoy
sannsynlighet for populasjonsregulerende
effekt. Infeksjonsekningen kom imidlertid
sapass seint, i hvert fall fra midtre Nordland

og nordover at laksesmolten fra mestepar-
ten av fylket sannsynligvis vandret ut av
fjordene med lav lakselusinfeksjon.

I Nord-Trendelag har vi kun data fra
Namsen. Innenfor nasjonal laksefjord har
ingen overskredne luseniva, mens over 60
% overskrider grenseverdiene i ytre kyst-
strok. Vi legger ytre kyststrok til grunn
for vurderingen, og tror at lusegrensen er
overskredet for Nord-Trendelag som hel-
het. Tralinger etter laksesmolt indikerer
imidlertid at laksesmolten vandret ut av
Namsenfjorden uten sarlige lakselusin-
feksjoner (Finstad et al. 2010), selv om vi
fant en del sjoorret med lus pa samme tid.

I Sor-Trendelag har 28 % av fisken mer
enn 0,1 lus/g, men det er stor variasjon
mellom indre Trondheimsfjord og Hitra
(omtrent pa grenseverdi) og ytre Trond-
heimsfjord (58 % > 0,1 lus). Vi finner
imidlertid lite lus pa utvandrende lakse-
smoltiytre Trondheimsfjord og Frohavet.
Vi tror likevel at lakselusinfeksjonen for
Ser-Trendelag, spesielt for sjoarret utover
sommeren, har moderat sannsynlighet for
a ha en populasjonsregulerende effekt.

I More og Romsdal finner vi sveert lite lus
pé fisken i 2010. Med unntak av en ytre
lokalitet (Qrstadfjord) er mesteparten av
sjoorreten innefor den laveste grensever-
dien. Noen lokaliteter er periodevis ogsa
over grenseverdi, og vi legger denne usik-
kerheten til grunn for vér vurdering, dvs.
moderat sannsynlighet for populasjonsre-
gulerende effekt.

I Sogn og Fjordane (inkludert enkelte
fjorder mellom Masfjord og Nordfjord)



finner vi mye prematur tilbakevandring
med til dels hoye nivéer i ytre fjordstrok.
I tillegg har 35 % av sjoerreten i ytre
Sognefjord mer enn 0,1 lus/g. Med unn-
tak av en del indre fjorder, vurderer vi at
det er hoy sannsynlighet for at lus har en
populasjonsregulerende effekt pa sjoor-
ret i Sogn og Fjordane. Tidspunktet for
infeksjonsekningen indikerer imidlertid
at laksesmolten vandret ut av fjordene for
infeksjonsjonspresset okte, med forbehold
om de seineste laksesmoltene.

1 Hordaland finner vi betydelige mengder
prematur tilbakevandret sjoorret med hoye
lakselusinfeksjoner. Vi finner ogsa mye
lus pa garnfanget sjoorret i ytre og mindre
fjordstrek, og henholdsvis 54 og 65 % av
fisken har mer enn 0,1 lus/g. Vi vurderer
derfor at det er hoy sannsynlighet for at
lakselus har en populasjonsregulerende
effekt pé sjoorret i Hordaland. I Hardan-
gerfjorden indikerte laksetralingen at mye
av laksesmolten kom seg ut for infeksjons-
trykket okte 1 2010, med forbehold om de
seinest utvandrende laksesmoltene.

I Rogaland finner vi svaert mye prematur
tilbakevandring i 2010. Disse har ogsa mye
lus, og vi antar at store deler av bestanden
har mer enn 0,1 lus/g. Vi vurderer at det
er hoy sannsynlighet for at lakselus har en
populasjonsregulerende effekt i Rogaland,
spesielt for sjoorret. Infeksjonen kom ogsa
litt tidligere pa undersokelseslokalitetene
i Ryfylke, slik at seint utvandrende lakse-
smolt kan ha blitt infisert.

I Agder finner vi ikke prematur tilbake-
vandring, og sa & si ikke lus pa fisken i
sjeen. Her vurderer vi at det er lav sann-
synlighet for populasjonsregulerende
effekter av lakselussmitte.

Hyvilke kriterier/indikatorer er lagt til
grunn og usikkerhet i terskelverdier
Eksperimentelle forsek tyder pa at ca. 0,1
lus/g fiskevekt er det nivdet som paferer
fisken fysiologiske problemer (Nolan et
al. 1999, Wagner et al. 2003, 2004, 2008,
Tveiten et al. 2010). Det ser ogsa ut til at
denne grensen er noenlunde konsistent
mellom smé forste gangs utvandrende
laksesmolt (mest usikker) og sjeorret og
storre (7001000 g) laks og sjereye, selv
om overforing av dose-respons-studier fra
stor til liten fisk basert pa vekt kan vere
problematisk (se Wagner 2008). Som
en konservativ grense for en fysiologisk
pavirkning pa individuell vill laksefisk,
har vi derfor valgt & benytte 0,1 lus/g fis-
kevekt, eller mer enn 10 lus pa en 100 g
sjoorret.

Vi har som nevnt lagt til grunn at < 10 %
av bestanden av vill laksefisk skal ha >
0,1 lus per g fiskevekt som grense for en
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Tabell 5.1.1.3

Risikovurdering for lakselus for de ulike fylkene basert pa sannsynlighet for bestandsreguleren-
de effekt pa vill laksefisk (lav = grenn, moderat = gul, hgy = red). For alle fylker unntatt Troms
er risikovurderingen i hovedsak basert pa overvakingsdata pa vill laksefisk i 2010, men det er
ogsa gjort en helhetsvurdering av bl.a. oppdrettsbiomasse og lakseluseggproduksjon. Prosent-
andel garnfanget sjggrret med mer enn 0,1 lus/g er vist fylkesvis der vi har data (se ogsa tabell

5.1.12).

Risikovurdering per fylke

Finnmark

Troms
Nordland
Nord-Trendelag
Sor-Trendelag

More og Romsdal

Sogn og Fjordane
Hordaland

mai/juni
(indikator for laksesmolt)

juli/august
(indikator for sjeerret)

Rogaland
Agder

lav sannsynlighet for bestandsregulerende
effekter pa vill laksefisk. Dette er forankret
i malformuleringen i FKDs Strategi for en
baerekraftig norsk oppdrettsnaring, der det
heter at sykdom (inkludert lus) ikke skal
ha populasjonsregulerende effekt pa ville
bestander. Overforingen av dose-respons
pa individuell pavirkning til bestandspa-
virkning er imidlertid problematisk, og vi
har ingen eksperimentelle- eller feltforsek
som dokumenterer en slik grenseverdi. Vi
vet imidlertid at historisk sett, og i omrader
uten oppdrett, forekommer lakselus van-
ligvis i relativt hey prevalens, men med
lav intensitet. Det betyr at de fleste fiskene
er infisert, men med fa lus hver (sannsyn-
ligvis langt under 10). Samtidig vet vi at i
omrader uten oppdrett har lakselusa ikke
en normalfordeling innenfor vertspopula-
sjonen. Dette betyr at selv om de fleste har
fa eller ingen lus, vil alltid noen individer
(som for de fleste parasitter) ha mange lus
(antakeligvis noen fa prosent). Resultatene
fra kontrollokalitetene uten oppdrettsakti-
vitet i nasjonal lakselusovervaking 2010,
Sandnesfjord og Porsangerfjord, viser
imidlertid at ingen av sjeerretene her har
> 0,1 lus per g fiskevekt.

Var laveste grenseverdi pa < 10 % med >
0,1 lus/g fiskevekt tar hensyn til at noen
individer kan bli naturlig heyt infisert, men
er ellers antakeligvis noe forheyet i hen-
hold til antatte historiske niva og omrader
uten oppdrett (se Finstad et al. 2011). Det
betyr at den satte grenseverdien for lak-
selusinfeksjon sannsynligvis vil pavirke
ville bestander noe. Likevel betyr dette at
vi antar at de fleste populasjonene over tid
vil kunne tale at inntil 10 % av individene i
en populasjon pavirkes noe. I praksis betyr
dette at én av ti mindre sjoorreter (rundt
100 g) "aksepteres” & ha mer enn 10 lus,
og at én av 10 sterre veteraner av sjoor-
ret (rundt 1000 g) "aksepteres” a ha opp

Prematur

mot 100 lus. Dette vil antakeligvis kunne
pavirke disse individene negativt bade
mht. fysiologisk homeostase, og i verste
fall ogsa reproduksjon (se Finstad et al.
2011, Tveiten et al. 2010). Der er derfor
ogsa sannsynlig, men ikke dokumentert,
at dette ogsd vil kunne ha en bestandsre-
gulerende effekt.

I mangel av mer presis kunnskap har vi
valgt & legge til grunn en relativt konserva-
tiv grenseverdi pa < 10 % med > 0,1 lus/g
fiskevekt for lav sannsynlighet (grenn) for
pavirkning pa bestandsniva. Usikkerhe-
ten i datagrunnlaget, spesielt effekten pa
populasjonene over tid, gjor likevel at vi
har valgt a inkludere en ytterligere vur-
dering. Dersom mellom 10-30 % av vill
laksefisk i et omrade har > 0,1 lus/g har
vi vurdert sannsynligheten for bestands-
regulerende effekt som moderat (gult), og
dersom > 30 % av fisken har mer enn 0,1
lus/g har vi vurdert sannsynligheten for
bestandsregulerende effekt som hay (rodt).

Alt dette vektes imidlertid ogsa opp mot
lakseproduksjonen og de totale lakselus-
utslippene innenfor en region, andre mil-
joforhold, samt bestandsstatusen til vill
laksefisk. Der er derfor en helhetsvur-
dering som ligger bak den konkrete risi-
kovurderingen i hvert fylke.

I Hordaland ser vi for eksempel at det er et
hoyt antall oppdrettslaks i sjoen, at gjen-
nomsnittlig lakselusmengde per laks er
relativt hoy, og at den totale eggproduksjo-
nen derfor ogsa er hoyt (tabell 5.1.1). Sam-
tidig ser vi at infeksjonen pa vill sjeerret er
sveert hay, og vi vet ogsa at bestandene av
sjoorret og laks er faretruende sma (Bjorn
et al. 2010b). Alt dette ligger til grunn for
var helhetlige vurdering om at lakseluspa-
virkningen i for eksempel Hordaland har
hey sannsynlighet for bestandsregulerende
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effekt, spesielt for sjoorret, men sannsyn-
ligvis ogsa for enkelte laksebestander.

I Finnmark finner vi i motsatt fall lite lus
pé sjeerreten giennom hele sommeren og
pé de fleste lokalitetene, til tross for relativt
betydelig oppdrettsproduksjon, spesielt i
Altafjorden i Finnmark. Samtidig vet vi at
eggproduksjonen om varen er relativt lav
(tabell 5.1.1), og at bestandene av i hvert
fall sjoorret og laks er relativt sterke (Anon
2010). Vi vurderer derfor at lakselus har
lav sannsynlighet for bestandsregulerende
effekt i Finnmark .

I Ser-Trendelag og Mere og Romsdal
er vurderingen mer komplisert. Vi fin-
ner lite lus pé sjeerreten i de oppdretts-
intensive omradene rundt Hitra i 2010.
Vi finner ogsé lite lus pé utvandrende
laksesmolt. Derimot er nivaene pa sjoor-
ret i ytre Trondheimsfjord forheyet, og
58 % har mer enn grenseverdien pé 0,1
ijuli og 45 % 1 august. Samtidig ser vi at
luseeggproduksjonen pa oppdrettslaks er
betydelig utover sommeren (tabell 5.1.1),
og at enkelte bestander av vill laksefisk er
svekket (Anon 2010). I Mere og Romsdal
finner vi ogsa relativt lite lus pa mestepar-
ten av sjoorreten, mens noen lokaliteter
har klart forheyet infeksjonstrykk. Sam-
tidig ser vi ogsé her at eggproduksjonen
er relativt hoy (tabell 5.1.1). Vi vet ogsa at
enkelte bestander av vill laksefisk er svek-
ket (Anon 2010). Helhetlig sett vurderer vi
derfor at lakselus, spesielt for sjoarret, har
moderat sannsynlighet for & ha bestands-
regulerende effekt i begge disse fylkene.

For Troms er vurderingen ogsé komplisert.
Vi har kun en eldre dataserie fra Troms.
Denne indikerer lavt infeksjonsniva pa
sjoorret/sjoroye og laksesmolt i nordlige
deler av fylket. Derimot fant vi enkelte ar
betydelig forheyet infeksjonspress i sor-
lige deler. Oppdretterne og Mattilsynet
melder imidlertid om at oppdrettslaksen
i Troms og Finnmark ogsa i 2010 har det
laveste lakselusnivaet av alle regioner,
og vi ser ogsa at eggproduksjonen er lav
(tabell 5.1.1). I tillegg er oppdrettsintensi-
teten fortsatt relativt lav, spesielt i Nord-
Troms, og bestandene av vill laksefisk
fortsatt relativt sterke (Anon 2010). Hel-
hetlig sett vurderer vi derfor at lakselus
0gsd 12010 har moderat sannsynlighet for
a ha bestandsregulerende effekt i Troms
fylke, men at det synes a vaere forskjeller
nord og ser . Vi vil imidlertid poengtere at
mangelen pa nye data gjor vurderingen for
Troms vanskelig.

Likeledes er det generelt en stor utfordring
at vi generaliserer for et helt fylke basert

pa fa overvakingspunkter. Pa sikt er det
derfor helt nodvendig & utvikle modeller
som med sterre presisjon vil kunne forutsi
hvor stor lusebelastning (delvis pé indi-
vid men spesielt pa populasjonsniva) ville
bestander i forskjellige regioner/fjorder
kan tale over tid uten at dette har en popu-
lasjonsregulerende effekt.

Datatilfang og usikkerhet i data -
fylkesvis vurdering av datagrunnlaget

I denne vurderingen har vi i all hovedsak
benyttet infeksjonsdata pé vill laksefisk i
2010, fortrinnsvis sjeerret som begrun-
nelse for vare fylkes- og omrademessige
vurderinger. P& grunn av utviklingen med
behandlingssvikt og ekende luseniva i
anlegg fra hosten 2009 anser vi det som
lite relevant a benytte eldre data.

Forekomsten av lus og pavirkningen pa de
ville bestandene er betinget av flere varia-
bler som skaper en komplisert situasjon
for vurderingen av lusesituasjonen. Slike
variabler kan vere forekomsten i anlegg
og avlusningsstrategier, betydningen av
stremretning og stromstyrke for spred-
ning, salinitet, temperatur og forekom-
sten av romt oppdrettslaks og villfisk som
mulig baerere av kjennsmodne lus. Evalu-
eringen av tiltak igangsatt av forvaltning
og naring langs hele norskekysten samt
effekten av de nasjonale laksefjordene
med hensyn til lus som pavirkningsfaktor,
vil kreve en betydelig detaljeringsgrad i
undersokelsesopplegget. Tilfredsstillende
konklusjoner vil derfor vanskelig kunne
oppnas uten overvaking av mange loka-
liteter. Inntil videre vil overvaking pa vill
laksefisk sta sentralt , fordi effekten av
bekjempelsestiltakene forelepig kun kan
maéles gjennom en nedgang i infeksjon hos
vill laksefisk (Heuch et al. 2005, Finstad
etal. 2011).

De vedtatte nasjonale laksefjordene, som
bade Mattilsynets og Havforskningsinsti-
tuttets aktivitet er bedt innrettet mot, er
spredt over et stort geografisk omrade fra
Tensberg i sor og til Neiden i nord. De er
ogsd av svert varierende omfang. Design
av et overvakings- og evalueringsprogram
som béde tar heyde for variasjon over
sesong, mellom ar, geografisk omrade og
fiskesterrelse er derfor en betydelig opp-
gave. 2007 ble i bevilgningen fra MT sett
pa som et oppstartsar. Vi valgte derfor a
konsentrere oss om noen nasjonale lakse-
fjorder som, i sé stor grad som mulig dek-
ker hele norskekysten slik at alle regioner
er omfattet (Finnmark til Vestlandet), og
dekker variasjonen i de forskjellige typene
av nasjonale laksefjorder. I tillegg var det
viktig & velge omrader der vi har historiske



data og/eller utvidet systemforstaelse som
grunnlag for utvidede analyser (for eksem-
pel instituttets mer generelle aktivitet pa
modellering av strom og smittespredning).

I tillegg har vi valgt & dele laksefjordene
inn i flere soner slik at vi ideelt sett dek-
ket gradienten innenfor og utenfor nasjo-
nal laksfjord, samt oppdrettsintensive
omrader i ytre kyst. Vi kan da underseoke
og sammenligne infeksjonstrykket ved
hjelp av flere anerkjente metoder (smolt-
bur, tréling, garnfiske, prematur tilbake-
vandring) (Bjern et al. 2001a, Asplin et
al. 2004, Heuch et al. 2005, Bjorn et al.
2007a, Finstad et al. 2011) innenfor disse
sonene innad i samme fjord. Metodisk
mener vi derfor at vi pa en representativ
mate greier a fange opp infeksjonsnivaet
hos vill laksefisk i undersokelsestiden og
-omradet, selv om hyppigere undersokel-
ser i tid hadde vert enskelig (se Bjorn et
al. 2001a). Med delvis opptrapping fra
MT og FKD 12008, 2009 og 2010, har vi
ogsé inkludert fjorder uten oppdrett som
referanseomrader (Sandnesfjorden i ser
og Porsangerfjorden i nord). Vi har ogsa
okt innsatsen i omrader der vi har geogra-
fisk darlig dekning (Nordland), samt i flere
referansefjorder uten nasjonale laksefjor-
der og med intensiv oppdrettsproduksjon
innover hele fjorden.

Til sammen gir dette en brukbar metodisk
overvaking av lakselusinfeksjonen pa ville
bestander av laksefisk langs norskekys-
ten, inklusive evaluering av ordningen
med nasjonale laksefjorder. Vurderingen
av hele kysten er imidlertid kun basert pa
data fra 13 fjordsystemer, og vi har fortsatt
for darlig dekning i enkelte regioner/fylker
(Troms, deler av Nordland, Sogn og Fjor-
dane, Rogaland) og generelt i ytre kyst-
omrader. Dessuten har vi, foruten utenfor
Trondheimsfjorden, Namsenfjorden og
Hardangerfjorden, ingen data pa utvan-
drende laksesmolt. Vurderingene pa fyl-
kesniva blir derfor nedvendigvis grove og
fortrinnsvis basert pa sjoerret, selv om vi
indirekte vurderer infeksjonsniva pa lakse-
smolt basert pa infeksjonsdynamikken vi
finner hos sjgerret under utvandringsperio-
den til laksesmolten. Det er derfor beheftet
relativt stor usikkerhet i vurderingen av
hele norskekysten, og det er ikke nedven-
digvis slik at alle vére utvalgte lokaliteter
er representative. Det en stor utfordring
at vi generaliserer for et helt fylke basert
pa fa overvakingspunkter. Pa sikt er det
derfor helt nedvendig a utvikle metoder
og modeller som pa en indirekte, enkel og
kostnadseffektiv mate kan gi rad om baere-
kraft for enkeltfjorder eller fjordsystemer
(se kapittel 6.2.1).
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5.1.2 Smittespredni

Det finnes lite data om prevalens av pato-
gener i ville fiskebestander i Norge. Vi har
peridag ingen systematiske undersokelser
av laksefisk og andre marine arter a vise til
fra norskekysen eller elver, med unntak
av sporadiske screeningarbeider. Kunn-
skap om ulike patogener tyder imidlertid
pa at smitte fra oppdrettsfisk til villfisk
kan forekomme for enkelte agens. Vi vet
ikke sikkert om sykdomsutbrudd i dagens
oppdrett er kilde til smitte/sykdom i vill-
fisk. De sentrale spersmalene er om en slik
smitteoverforing finner sted, hvor hyppig
det eventuelt skjer, og om sykdom som
folge av slik smitte kan vaere bestandsre-
duserende.

Péavisning av sykdom hos villfisk eller
sykdommers effekt pa ville populasjoner
er svaert vanskelig. Syk fisk i naturen for-
svinner oftest raskt (blir spist). Epizootier
kan forekomme, men er vanligvis enten
forarsaket av introduserte agens til naive
vertspopulasjoner eller eksepsjonelle mil-
jofaktorer (f.eks. hoy temperatur, eksep-
sjonelt smittepress og immundepresjon).
Smitte med enzootiske agens under nor-
male miljeforhold kan utvilsomt gi syk-
dom hos enkeltindivider, og dermed ha
effekt pa overlevelse (dvs. predator avo-
idance) eller investering i reproduksjon.
Smittebarende fisk (barere) kan repre-

Tabell 5.1.2.1

sentere individer som har vert igjennom
en slik episode, men kan ogsa representere
fisk som har tatt opp smitte uten & utvi-
kle sykdom eller er smittet vertikalt. Det
er svert begrensede data pd innslag av
smittebaerere av virus og bakterier i ville
laksefiskpopulasjoner. Det er spesielt vik-
tig & etablere metoder for & kunne péavise
og estimere effekten av spesielt virulente
patogen-stammer som kan oppsta i akva-
kultur.

Det er et klart behov for & forbedre
kunnskapsstatusen om patogen smitte/
forekomst i villfisk og smitteoverforing
mellom oppdrettsfisk og villfisk. Sykdom
og smittespredning ma settes inn i en oko-
logisk kontekst og inngé som et element i
en gkosystembasert forvaltning.

Data fra sykdomsutbrudd i oppdrettsfisk
er imidlertid viktig informasjon som ma
brukes i en videre risikovurdering om
smittespredning. Veterinarinstituttet har
hovedansvaret for sykdomsovervaking
i fiskeoppdrett, og samler inn data om
utbrudd. Det er viktig for Havforsknings-
instituttet & ha fullstendige data om syk-
dommer i oppdrett for & kunne evaluere
pavirkingen pa villfisk. Det finnes natur-
ligvis ikke data om alle de sykdomsfrem-
kallende agens og genotyper som finnes i

Antall registrerte sykdomsutbrudd/pévisning i oppdrett (laks og torsk) i 2009.

Kilde: Fiskehelserapporten 2009.

Sykdom Antall utbrudd/pavisning | Kommentarer

ILA 10 De fleste utbruddene er i Troms

PD 75% De fleste utbruddene er pa Vest-
landet (spesielt i Hordaland)

IPN 223 Rekordantall pavisninger
(53 i settefiskanlegg, 170 i
matfiskanlegg)

VHS 1 Pévisning i Storfjorden

VNN [H*

HSMB 143 De fleste utbruddene fra Mere
og Romsdal og nordover.

CMS 76

Vibriose (V. ang) 16**

Furunkulose (atypisk) | 16**

BKD 3

Piscirickettsiose 1

Francisellose S 4 pavisninger i More og
Romsdal

Flavobacteriose 9

Parvicapsulose 34

Paranucleosporose 12

Totalt 628

* bekreftet eller mistenkt
** pavist i torskeoppdrett



oppdrettsmiljoene. Epizootiologisk kunn-
skap om enkelte velstuderte agens kan
vare nyttige nar risiko for spredning av
andre, mindre kjente, agens skal vurderes.

Forvaltningen av fiskesykdommer baserer
seg pa at de mest alvorlige sykdommene
er meldepliktige i henhold til et system
som er utviklet av det internasjonale dyre-
helsekontor (OIE), og i Europa forvaltet i
henhold til gjeldende EU-regelverk (som
direktiv 88/2006 EC). Pa grunn av data-
mangel valgte vi, i denne omgang, a pre-
sentere sykdomsstatus i oppdrett som er en
viktig informasjon om smittepress langs
norskekysten (tabell 5.1.2.1).

Virussykdommer

Virale sykdommer og sykdommer med
antatt virale arsaker har vert et stort pro-
blem i oppdrettsnaeringen i 2009. Trenden
viser at IPN, PD, HSMB og CMS er de
mest prevalente virale eller sannsynlig-
virale sykdommene i oppdrett i de siste
arene.

Ti ILA-utbrudd er registrert i 2009, de
fleste 1 Troms. Faren for smittespredning
til villfisk vurderes generelt som lav, men
som moderat i Troms. Sannsynligheten
for negative effekter av ILA hos villaks
som foelge av smitte fra oppdrett, vurderes
pabakgrunn av dagens kunnskap som lav.

Ogsa IPN har vaert et stort problem 12009
med 223 registreringer. Faren for smitte-
spredning til villfisk vurderes generelt som
moderat, basert pa at IPNV er detektert i
en rekke arter. Sannsynligheten for nega-
tive effekter av IPN hos villaks og annen
villfisk som felge av smitte fra oppdrett
vurderes som reell, men lav til moderat.

1 2009 er det rapportert PD-utbrudd
(bekreftet eller mistenkt) i 75 lokaliteter.
De fleste utbruddene er registrert i Hor-
daland. Faren for smittespredning til vill-
fisk vurderes generelt som lav, men som
moderat i Hordaland. Sannsynligheten for
negative effekter av PD hos villaks som
folge av smitte fra oppdrett kan vanskelig
vurderes pa bakgrunn av dagens kunnskap.

Ett utbrudd av VHS er pavist i en lokalitet
i Storfjorden 1 2009. Smittespredning til
villfisk vurderes som mulig. Sannsynlig-
heten for negative effekter av VHS hos vil-
laks og annen villfisk som folge av smitte
fra oppdrett, vurderes i dagens situasjon
som lav. Dette er basert pa at VHS regnes
som ikke-eksisterende i dagens oppdrett.

Det var ett tilfelle med VNN hos torsk i
2009. Nodavirus er funnet i en rekke arter,
i Norge hos oppdrettet torsk, kveite og
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piggvar. Viruset infiserer ikke laks. Ved
VNN-utbrudd vurderes risiko for spred-
ning til vill fisk som reell.

HSMB har vaert rapportert i 143 lokaliteter
12009. Sykdommen forarsakes sannsynlig-
vis av et reovirus. Faren for smittespredning
til villfisk vurderes som moderat fra More
og nordover. Negative effekter av HSMB
hos villaks og annen villfisk som folge av
smitte fra oppdrett kan ikke utelukkes.

CMS-utbrudd har vert rapportert i 76
lokaliteter i 2009. Sykdommen regnes som
viral. Faren for smittespredning til villaks
kan ikke vurderes (agens ukjent). Det pre-
siseres at vi har et darlig kunnskapsgrunn-
lag mht. CMS.

Bakterielle sykdommer
Vibriose-problemer er hovedsakelig knyt-
tet til oppdrett av torsk og til yngelfasen
hos andre marine fisk. Vibrio anguillarum
er naturlig forekommende i miljoet. Vak-
siner for torsk er under utvikling. Faren for
smittespredning til villfisk vurderes som til
stede. Sannsynligheten for negative effek-
ter av vibriose hos villfisk som felge av
smitte fra oppdrett vurderes som lav.

Furunkulose (typisk og atypisk): Typisk
furunkulose er praktisk talt utryddet i
norsk oppdrett. Atypisk furunkulose er et
okende problem i oppdrett av torsk. En
sterk nedgang i oppdrett av torsk i 2010
sannsynliggjer en reduksjon i omfanget
av denne sykdommen. Faren for smitte-
spredning til villfisk vurderes derfor som
lav. Sannsynligheten for negative effekter
av furunkulose hos villfisk som folge av
smitte fra oppdrett vurderes folgelig som
lav. Det vurderes likevel som sannsynlig
at et okt omfang av torskeoppdrett uten
tilgang pé effektiv vaksine kan medfore
smittespredning av betydning for lokale
torskepopulasjoner, kanskje ogsa for andre
marine fiskearter.

Faren for smittespredning av Renibacte-
rium salmoninarum (som forarsaker BKD)
til villfisk i sjefasen vurderes som lav.
Sannsynligheten for negative effekter av
BKD hos vill laksefisk i sjefasen som folge
av smitte fra oppdrett vurderes som lav.

Faren for smittespredning av Piscirickett-
sia salmonis (piscirickettsiose) til villfisk
vurderes som lav. Sannsynligheten for
negative effekter av piscirickettsiose hos
vill laksefisk i sjefasen som folge av smitte
fra oppdrett vurderes som lav.

I Norge er francisellose et problem i tor-
skeoppdrett. En sterk nedgang i oppdrett
av torsk 2010 sannsynliggjer en reduksjon

i omfang. Faren for smittespredning til vill
torskefisk vurderes derfor som lav. Spred-
ning til vill laksefisk vurderes i dagens situ-
asjon som usannsynlig. Sannsynligheten
for negative effekter av francisellose hos
villfisk som folge av smitte fra oppdrett vur-
deres folgelig som lav. Det vurderes likevel
som sannsynlig at et okt omfang av torske-
oppdrett uten tilgang pa eftektiv vaksine
kan medfere smittespredning av betydning
for lokale torskepopulasjoner.

Faren for smittespredning av Flavobacte-
rium psychrophilum til villfisk i sjefasen
vurderes generelt som lav, men som mode-
rat i Osterfjordomradet (Hordaland), hvor
saltholdigheten i lange perioder er lav.
Sannsynligheten for negative effekter av
flavobacteriose hos vill laksefisk i sjofasen
som folge av smitte fra oppdrett vurderes
generelt som lav, ettersom bakterien er
fraveerende i sjgvann med en saltholdig-
het over 2 %.

Parasittsykdommer

Smittepresset av Paranucleospora the-
ridion er sannsynligvis avhengig av lusea-
bundansen (lus), parasitten smitter trolig
ikke fra fisk til fisk. Parasittens utvikling
og proliferasjon synes ogsa styrt av tem-
peratur, den er uvanlig i nord. Faren for
smittespredning til villfisk vurderes som
betydelig i Ser-Norge. Signifikansen kan
ikke vurderes, da parasittens effekt pa lak-
sefisk er lite kjent.

Faren for smittespredning av Parvicapsula
pseudobranchicola til villfisk vurderes
som lav. Sannsynligheten for negative
effekter av infeksjonen hos vill laksefisk i
sjofasen som folge av okt smittepress gjen-
nom oppdrett vurderes som lav.

Det er naturligvis vanskelig & gjore en
holdbar risikovurdering av pavirkning
av dagens oppdrett pa sykdomsstatus hos
villfisk basert pa tilgjengelige data. De fa
rapportene som er tilgjenglige antyder at
smitteoverforing fra oppdrettsnering til
villfisk skjer. Det kan derfor ikke uteluk-
kes at patogener i sjofasen (i tillegg til
lakselus) kan ha betydning for villaksbe-
stander ved & forarsake sykdom. Omfan-
get er ikke kjent. Data fra lakseoppdrett
viser at virussykdommer (eller sannsyn-
lige virussykdommer) representerer den
storste risikoen gjennom smitte fra dagens
havbruk (laksefisk). IPN, PD, HSMB og
CMS har dominert sykdomsbildet i opp-
drett de siste arene. Det ser ut at brakkleg-
ging, generasjonsskille, sonering og andre
hygieniske tiltak ikke har fort til kontroll
av sykdommene og smittespredning. Man-
gel pé effektive vaksiner gjor det vanskelig
a kontrollere disse sykdommene.
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5.2.1 Genetisk pdvirkning — laks

Hvilke kriterier/indikatorer er lagt til
grunn?

I strategi for baerekraftig havbruk er det
uttrykt som et mél at oppdrettsvirksomhet
ikke skal fore til varige genetiske endrin-
ger i ville populasjoner. Slike endringer
kan badde medfore tap av biodiversitet
i norsk villaks og redusert produksjons-
evne i de enkelte populasjonene. I denne
tilstandsvurderingen har vi forsekt 4 finne
fram til grunnlagsdata som kan bidra til &
belyse denne problemstillingen og fram-
stille tilgjengelig kunnskap i regionalisert
form.

I vurderingen av tilstand i de enkelte fyl-
ker ensker vi primert & fastsla hvilken
péavirkning remt laks har eller vil fa p& den
genetiske sammensetningen av enkeltpo-
pulasjoner og pa den naturlige differensier-
ingen som er pavist mellom populasjoner.
Direkte observasjoner av genetiske for-
andringer i populasjoner over tid er enkle &
gjennomfore med det DNA-verktoyet som
er utviklet de senere ar. A direkte pavise
at slike endringer skyldes innkryssing av
romt oppdrettsfisk har vert vanskeligere,
men nye SNP-markerer under utvikling ser
ut til & kunne lose dette problemet. Det er
vanskelig a pavise effekter pa populasjone-
nes produktivitet som folge av innkryssing,
og det er fa publiserte studier som gir tall-
festede estimater av slike effekter. Pavirk-
ningen pa den enkelte populasjon vil veere
avhengig av flere faktorer som andelen
remt fisk i gytepopulasjonen, populasjo-
nens reproduksjonstilstand, gytesuksessen
til romt fisk, genetiske forskjeller mellom
den remte fisken og den lokale populasjo-
nen osv. Og ulike populasjoner vil kunne

pavirkes ulikt fordi ulike genkomplekser
kan vere innvolvert i lokal tilpasning til
lokale miljeforhold i det enkelte vassdrag.

Vi har forsekt a kartlegge hvilke data-
sett som er tilgjengelige og relevante for
en kvantifisering og risikovurdering av
péavirkningen av remt laks pa ville popu-
lasjoner. Disse datasettene er vist i tabell
5.2.1.1 nedenfor og kommentert i det fol-
gende.

Endringer i populasjoners
produksjonsevne

Direkte estimater av pavirkning fra remt
laks pa ville populasjoners produksjons-
evne foreligger oss bekjent bare fra to

Tabell 5.2.1.1

forsgk gjennomfert i Imsa i Rogaland
(Fleming et al. 2000), og i Burrishoole i
Irland (McGinnity et al. 2003). Disse for-
sokene gir isolert sett klare indikasjoner pa
en produksjonsnedsettende effekt av inn-
krysning av remt laks i ville populasjoner,
men det er vanskelig & generalisere og fast-
sette generelle kvantitative effekter, eller
etablere direkte sammenhenger med andre
maéaleparametre som f.eks. andel remt laks
i gytebestanden.

Endringer i genetisk struktur og
biodiversitet

Data som viser endring i genetisk struktur
i ville laksepopulasjoner over tid forelig-
ger for enkelte norske villakspopulasjoner

Datatilfang for a vurdere risiko knyttet til genetisk pavirkning av remt oppdrettslaks.

Maleparameter/dataserie

Datatilfang

Endringer i populasjoners produksjonsevne

Endringer i genetisk struktur, biodiversitet

Andel romt laks i gytepopulasjoner

Omfang av remming i regionen

Bestandsstatus i villakspopulasjoner

Beskatningsstatus for laksevassdrag

Publiserte data fra to forsek i Rogaland
og Irland. Ingen tidsserier.

Tidlige studier fra Irland, et publisert
arbeid fra et antall norske populasjoner.
Ingen tidsserier.

Tidsserier fra skjellanalyser av sports-
fiskefangster og fra hestfiske i gytebe-
stander, samt data fra gytefisktellinger

Rapporterte reomminger statistikkfort hos
Fiskeridirektoratet

DNss kategorivurdering for lakseferende
vassdrag er under oppdatering og ikke
tilgjengelig per dato.

Beskatningsstatus for omkring 200 lakse-
vassdrag er utarbeidet av Vitenskapelig
Rad for Lakseforvaltning




(Skaala et al. 2006). Dette studiet ga indi-
kasjoner pé at endringene som ble obser-
vert i mindre populasjoner kunne tilskrives
hey andel oppdrettlaks i gytebestandene
over tid, men de genetiske markerene som
ble benyttet var ikke egnet til & kvantifisere
innkryssing av remt laks. Et mer omfat-
tende datasett pa genetiske endringer/sta-
bilitet over tid er for tiden under utvikling
ved Havforskningsinstituttet. I dette pro-
sjektet vil et historisk og natidig materiale
fra 22 lakseelver bli analysert for stabili-
tet i npytrale genetiske markerer, og ogsd
for variasjon i sakalte SNP-markerer som
muliggjer en kvantifisering av graden av
innkryssing av remt laks i populasjonene.

Andel remt laks i gytepopulasjoner
Det foreligger flere dataserier for romt laks
i elvene. Til dels foretas det analyser og
klassifisering av skjellprover samlet inn
fra sportsfiske, og i en del elver foretas
det et provefiske senere pa hesten for a
framskaffe estimater av andelen remt
oppdrettsfisk i gytebestandene. Forskning
tyder pa at remt laks har en tendens til &
vandre senere opp i elvene enn villaks.
Estimatene av remt fisk i elvene varierer
mellom disse to seriene, og andelen romt
laks er gjennomgaende hoyere i hostfisket
(Anon 2010). Det foreligger ogsa indika-
sjoner pa at andelen av tidlig remt laks er
noe hoyere i sportsfisket, mens det er flere
umodne voksne laks i hostfisket (Harald
Sagrov, pers. kom.). Det er uklart i hvil-
ken grad innsamlingsmetodikk er standar-
disert mellom ar og mellom lokaliteter.
Manglende standardisering vil gi feilkilder
i datamaterialet. Dersom fokus i hestfisket
er selektivt utvalg av romt laks, vil dette
kunne medfere overestimering av andel
romt laks. Tilsvarende vil et selektivt fiske
etter stamfisk kunne gi overestimering av
andel villfisk. Klassifiseringen av vill og
remt laks ved morfologi og skjellanalyser
er opplyst a vaere vanskeligere de senere
ar. Dette kan skyldes at tidlig remt laks
opptar et vekstmenster som ligner villaks,
og det kan skyldes at veksten hos villaks i
havet de senere ar tilsynelatende har avtatt.
I tillegg vil ikke klassifisering basert pd
morfologi og vekstmenster avdekke krys-
ninger mellom villaks og remt laks.

Omfang av remming i ulike regioner

Alle remmingsepisoder skal rapporteres til
Fiskeridirekoratet, og det foreligger rom-
mingstall for ulike regioner over en arrek-
ke. Disse tallene omfatter imidlertid bare
registrerte romminger fra matfiskanlegg.
Det er grunn til 4 tro at remmingstallene
er hayere enn disse tallene gir inntrykk av,
og at det rommer flere laks p& smoltstadiet
som ikke fanges opp av denne statistikken.
Fiske et al. (2006) viste at det er en viss
sammenheng mellom oppdrettsaktivitet
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i en region, og remt laks i naerliggende
elver. P4 grunn av at remminger bade er
mindre, ofte udetekterte og ikke rappor-
terte” drypplekkasjer”, og sterre episo-
diske hendelser med mange romte laks,
er det vanskelig a anvende de rapporterte
remmingstallene som en direkte parameter
for estimater av pavirkning pé villakspo-
pulasjonene.

Bestandsstatus i villakspopulasjoner
Effekten av remt laks pa villakspopula-
sjoner avhenger ikke bare av andelen
romt laks i gytepopulasjonen, men ogsa
av hvilken tilstand den ville populasjonen
befinner seg i. Tallrike populasjoner med
tilstrekkelig stor gytepopulasjon til & na
gytebestandsmalet (GBM) kan se ut til &
vaere mindre sarbare for heyt innslag av
romt laks enn sma populasjoner som lig-
ger under gytebestandsmalet (Skaala et
al. 2006). Disse resultatene ma imidlertid
tolkes med en viss forsiktighet ettersom
underseokelsen baserte seg pa variasjon i
noytrale genetiske markerer, og endrin-
ger kan skje i gener eller genkompleser av
betydning for vekst og overlevelse selv
om ingen endring observeres i noytrale
markerer. I en risikovurdering hadde en
tilstandsvurdering av vassdragene i de
enkelte fylker veert av stor nytte. Det
forela tidligere en bestandskarakterisering
fra DN, men denne er ikke oppdatert de
seneste arene, og har en rekke svakheter
som gjor at DN anbefaler at denne ikke
blir benyttet. En ny bestandskarakterise-
ring er under utarbeidelse, men vil ikke bli
ferdigstilt i 2010.

Beskatningsstatus for laksevassdrag
Det er na utarbeidet 1. generasjons gyte-
bestandsmal (GBM) for de fleste lak-
sevassdrag i Norge. I rapport nr. 2 fra
Vitenskapelig Réd for Lakseforvaltning
(Anon 2010) er fangstrapporter fra vass-
dragene (sammenholdt med fangstrater
og annen informasjon) benyttet til a vur-
dere hvorvidt GMB ble oppnadd i ca. 200
vassdrag. Andelen elver som nar GBM i
en region sier noe om bestandsstatus for
villaks i regionen. Selv om &rsakene til at
GMB ikke oppnés kan vere mange (over-
beskatning, lav sjeoverlevelse, inngrep i
elva osv.), gir denne oversikten nyttig til-
leggsinformasjon som kan benyttes i en
risikovurdering.

Av de ulike typer maleparametre vi har
diskutert, har vi valgt & benytte andel opp-
drettsfisk i elva i hestfisket fordi dette i
praksis er den beste dataserien tilgjenge-
lig for dette formalet. Andelen remt opp-
drettsfisk i hostfisket vil uttrykke noe bade
om populasjonens tallrikhet (og dermed
til en viss grad tilstand) og mengden romt
oppdrettsfisk. I dette arbeidet har vi kate-

gorisert pavirkningen slik: liten pavirkning
(0-5 %), moderat pavirkning (6-20 %),
hoy pavirkning (>20 %). Vi er imidlertid
av den oppfatning at dette datagrunnla-
get langt fra er tilstrekkelig for formalet,
og at presisjonen i risikovurderingen ber
sokes okt gjennom bade & forbedre eksis-
terende datasett og utvikle nye som ligger
naermere problemstillingen man ensker
a belyse. Her viser vi blant annet til at i
Havforskningsinstituttets pagaende over-
vakingsaktivitet blir DNA-profiler i et
tyvetalls laksepopulasjoner overvaket.
Fra 2011 vil dette arbeidet gi en oversikt
over pavirkningsgrad med en opplesning
pa bestandsniva, og vil kunne legge et
grunnlag for en repeterbar og kvantitativ
maéleserie av stor nytte i arene framover.

Datatilfang og usikkerhet i data

I denne oversikten har vi primeert tatt
utgangspunkt i registreringene av inn-
slaget av remt oppdrettslaks i elvene
om hesten som har vert rapportert inn
til Fiskeridirektoratet i forbindelse med
programmet for evaluering av nasjonale
laksevassdrag. Her forligger materiale fra
2006-2009. Imidlertid er dataene sapass
begrenset i antall at vi fant det formals-
tjenlig & oppsummere tallene fra alle de
fire arene for alle elvene i hvert fylke, for &
fé en indikasjon pé innslaget av romt fisk.
Mer inngéende analyser er bare unntaks-
vis mulig med det eksisterende materialet.
I tillegg har vi stettet oss til data lagt fram
av Vitenskapelig Rad for Lakseforvalt-
ning og rapporter fra Radgivende Biolo-
ger AS.

Nar vi har kategorisert fylkene i de tre kate-
goriene lav, moderat og hey, er innslaget
av remt oppderttslaks brukt som en tilnzer-
ming for pavirkningen. Det ma presiseres
at det er store variasjoner innen omrader
som kategoriseres som “moderat”, og at
mange vassdrag kan ha overskredet gren-
sen for hey pavirkning. Ifelge eksisterende
kunnskap er det uavklart, men sannsyn-
lig at mange elver i slike omréder vil bli
signifikant pavirket dersom pavirkningen
opprettholdes pa navarende niva i arene
framover.

Fylkesvise oversikter av andel romt laks er
en overforenkling, og utgjer ingen natur-
lig fysisk eller biologisk regionalisering.
Innenfor flere fylker, som Rogaland og Ser-
Trendelag, er det regioner med ekstremt
ulik grad av pavirkning, noe som ser ut til &
reflektere tetthet av oppdrettsaktivitet. I et
riskoperspektiv er verken det foreliggende
datagrunnlag, eller kunnskapsstatus om
virkningsmekanismer godt nok til & for-
utsi hvordan utviklingen vil bli framover
i regionene. Det foreligger simuleringer
som viser at med andeler romt laks i elvene



pa niva med det vi har observert de siste ti
ar, vil vi fa en gradvis endring av genetisk
struktur i bestandene i alle fylker (Hindar
m.fl. 2006). I en videreutvikling av model-
len er det gjennomfert beregninger av grad
av innkryssing av oppdrettslaks i villaksbe-
standene i ulike regioner i Norge per 2009,
basert pa gjennomsnittlige andeler romt
oppdrettslaks i regionene. Resultatene fra
simuleringene viser at for flere regioner er
andelen opprinnelig villaks i bestandene
allerede redusert, og at andelen remt fisk
i gytebestandene mé reduseres til svart
lave nivaer, eller null, dersom bestandene
gjennom seleksjon skal kunne returnere
til en tilstand med ren villaks (Diserud et
al. 2010). Selv om disse modellene bygger
pa relativt usikre data, bdde med hensyn
til reell andel remt oppdrettslaks i gyte-
bestandene, gytesuksess til romt laks og
marin overlevelse til avkom av oppdretts-
laks som gyter i elven, indikerer resultatene
at 1 en fore-var-tilneerming, og inntil mer
presis kunnskap foreligger, ber man sette
strenge grenser for andelen av romt laks
i gytebestandene. I denne sammenheng
vil data fra pagdende undersokelser med
SNP-markerer bli sveert viktige for a fast-
sla bestandenes naverende tilstand, og de
tilbak som ev. ma settes inn. En fullstendig
riskovurdering i forhold til ndveerende, okt
eller redusert oppdrettsproduksjon vil matte
baseres pa bade bedre overvakingsdata og
klarlegging av mekanismer som kan bidra
til & kvantifisere modellene i sterre grad.
Det vil ogsa matte tas hensyn til utviklin-
gen av oppdrettsteknologi, reguleringer og
andre forhold som kan pavirke bestandenes

styrke.

Fylkesvis vurdering av ramt laks

I det folgende har vi gitt en vurdering og
kategorisering av de enkelte fylker basert
pa tilgjengelig kunnskap.

Ostfold: Det er data i hestfisket fra en
stor elv (Glomma) med forholdsvis svak
bestand, som tydeligvis tiltrekker seg en
del oppdrettfisk (ca. 50 % innslag). Inn-
slaget av remt oppdrettsfisk i sportsfisket
idet andre vassdraget i fylket tilsier en lav
andel remt oppdrettfisk der. Vurdering:
Moderat innslag av remt oppdrettslaks.
Oslo og Akershus: Ingen data.

Buskerud: Ingen data.
Vestfold: En av tre elver er undersokt.
Vurdering: Lavt innslag av remt opp-

drettsfisk.

Telemark: En av to elver er undersokt.
Vurdering: Moderat innslag.

Aust-Agder: To av tre elver er undersokt.
Moderat innslag.
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Vest-Agder: To av atte vassdrag er under-
sokt, lavt innslag.

Rogaland: Moderat innslag fylket sett
under ett (6 av 30 vassdrag undersokt
totalt, 4 12009), men det er vesentlige for-
skjeller innen fylket. Mens elvene langs
kysten av Jeeren har et lavt innslag av remt
laks, er innslaget hoyt i elver i Ryfylke.
Skjellprover fra sportsfiske bekrefter
denne polariseringen i fylket. Vurdering:
Lav/hey.

Hordaland: Bare én elv er undersokt i
2009 (opptil 4 tidligere). Dette skyldes
delvis at fisket er stoppet i en rekke svake
bestander i fylket. Men gjennomgéende
hoyt innslag bade der og i registreringer i
flere elver gjennom sportsfiskesesongen.
Vurdering: Hoyt innslag av remt opp-
drettslaks.

Sogn og Fjordane: Data fra seks av 32
vassdrag i 2009, og to til har vert med
tidligere. Selv om innslaget i sportsfisket
i en rekke vassdrag er lavere enn det er
om hgsten, viser alle regionaliserte data
at innslaget er hoyt. Det er imidlertid stor
variasjon mellom elver i fylket, og en hay
andel av vassdragene har en akseptabel
storrelse pa gytebestand. Vurdering: Hoyt
innslag.

Moere og Romsdal: Fem av 63 vassdrag er
undersokt (fire 1 2009). Fa gode bestander
i fylket, og relativt darlig med skjellpro-
ver. Gjennomgaende hoyt innslag av opp-
drettsfisk nér dataene fra 2006-2009 slés
sammen. Vurdering: Hoyt innslag.

Ser-Trendelag: Fire av 58 elver er under-
sokt. Bestandene inne i Trondheimsfjor-
den er generelt i bedre forfatning enn de
langs kysten, med tidvis lavt innslag av
remt oppdrettsfisk. Vurdering: Moderat
innslag.

Nord-Trendelag: Moderat innslag i de to
vassdragene som ble undersekt avialt 28 i
fylket12007-2009. Dataene domineres av
et stort materiale fra Namsen. Vurdering:
Moderat.

Nordland: Lavt innslag i prevene som
foreligger fra 5 av 103 registrerte lakse-
elver over en firedrsperiode. Det er imid-
lertid sveert svake bestander i flesteparten
av elvene i fylket, og store forskjeller mel-
lom provene fra ulike ar og mellom elvene.
Innslaget var moderat i de to elvene som
det ble rapportert fra i 2009. Vurdering:
Moderat innslag.

Troms: Moderat innslag i to undersekte
vassdrag av 34 totalt. Materialet rapportert
til Fiskeridirektoratet bestar imidlertid kun

av totalt 183 skjellprover fra fire uttak over
en firearsperiode, og er derfor svert svakt.
Andre registreringer rapportert av Viten-
skapelig rad for lakseforvaltning bekrefter
imidlertid at innslaget er fra moderat til
hoytiflere bestander. Vurdering: Moderat
innslag.

Finnmark: Lavt innslag 1 2009 i de 4
elvene som var undersekt (av totalt 37).
De oppsummerte tallene for de siste fire
arene viser et moderat innslag. Dette skyl-
des at gjennomsnittet trekkes opp av Ves-
tre Jakobselv. Innslaget er hoyere i denne
elven, og den har vaert én av kun 2-3 elver
som har vart undersekt de foregédende
arene. Vurdering: Lavt innslag av remt
oppdrettslaks.

Usikkerhet i terskelverdier

I et risikoperspektiv er det vanskelig a sette
absolutte terskelverdier for hva som er
akseptabel pavirkningsgrad. Serlig gjel-
der dette nar man ikke har metoder for a
maéle pavirkningen direkte, men ma gjore
estimater basert pa andre maleparametre
hvor sammenhengen med virkningsgrad
ikke er entydig bestemt. I dette tilfellet
gjelder det for eksempel anvendelse av
andel romt oppdrettsfisk i elvene som indi-
kator for pavirkning pa genetisk struktur,
biodiversitet og ville laksepopulasjoners
produksjonsevne. Det ligger usikker-
het bade i estimatene av andelen remt
laks, og i sammenhengen mellom andel
romt laks og pavirkning. Dette gjor risi-
kovurderingen mye mer usikker enn den
ber vere dersom den skal anvendes i et
forvaltningsperspektiv. I tillegg til dette
kommer lokale og regionale variasjoner i
sarbarhet for denne type pavirkning. Ulike
villakspopulasjoner, med ulik bestands-
status, og utsatt for ulike miljeforhold, vil

Foto: EFF
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Tabell 5.2.1.2

Fylkesvis status over ville bestander (kilde:Anon 2010) og innslag av remt fisk om hegsten (kilde: Fiskdirektoratet).
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respondere forskjellig pa en gitt andel romt
laks 1 gytepopulasjonen. En avgjerende
faktor er ogsa hvilken gytesuksess romt
laks kan oppna i elvene. Her er ogsa data-
grunnlaget begrenset. Hvorvidt innslaget
av remt laks utgjeres i hovedsak av tidlig
remt laks som har hatt et naturlig livslep,
eller til dels umoden laks som har remt
som voksen, vil gi stor variasjon i forhold
til hvilken pavirkning en gitt andel romt
laks har pa villakspopulasjonen.

I vurderingen har vi valgt 4 definere et inn-
slag av remt laks i hostfisket pa under 5 %
som lavt. Dette er omtrent pa niva med gjen-
nomsnittlig naturlig feilvandring mellom
villakspopulasjoner. Det kan her innvendes
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at selv et slikt lavt niva er en pavirkning
som vil kunne influere pa populasjonens
tilstand, fordi den kommer i tillegg til den
naturlige feilvandringen. Dermed represen-
terer den en “tilleggsbelastning” som setter
den lokale tilpasningen under press.

Ett innslag av remt laks fra 6-20 % har
vi definert som moderat. Det er i holde-
punkter i forskningen for & definere 20 %
som en @vre grense for moderat pavirk-
ning, men en modellstudie av Hindar et al.
(2006) simulerte effekten av ulike andeler
romt laks i villakspopulasjoner og fant
at et innslag over 20 % over tid ville gi
vesentlige genetiske endringer i populasjo-
nene. Basert pa resultatene fra dette studiet

Hindar K., Fleming .A., McGinnity P, & Diserud
0.2006. Genetic and ecological effects of salmon
farming on wild salmon: modelling from experi-
mental results. ICES J. Mar. Sci. 63: 1234-1247.

McGinnity P, Prodohl P, Ferguson A., Hynes R,
0 Maoiléidigh N., Baker N., Cotter D., O’Hea B.,
Cooke D., Rogan G.,Taggart J. & Cross T. 2003.
Fitness reduction and potential extinction of wild
populations of Atlantic salmon, Salmo salar, as a
result of interactions with escaped farm salmon.

5.2.2 Genetisk pavirkning — tors

For & kunne vurdere risikoen er det ned-
vendig med omfattende kunnskap som
diskutert i kapittel 4.2. Nar det gjelder
kysttorsk mangler det data pa viktige
parametere som f.eks. bestandsstruktur,
populasjonssterrelse og vandringsmen-
ster. Videre vil en eventuell innkrysning
av fremmed genmateriale vaere knyttet til
hvor mye remt oppdrettstorsk som finnes i
et aktuelt omrade. Her er det forelopig ikke
gjort systematisk overvaking eller registre-
ringer langs kysten. Heller ikke pa overle-
velse, spredning og gytesuksess hos romt
torsk finnes det tilstrekkelige data. For &
vurdere risikoen for genetisk pavirkning
har vi derfor veert nedt til & basere oss pa
den offisielle statistikken fra Fiskerdirek-
toratet, supplert med data og registreringer
fra egne undersokelser i utvalgte omrader
(Hordaland, Sogn og Fjordane; kapittel
4.2.2).

I'tabell 5.2.2.1 har vi summert antall utsatte
torsk i sjeen over de siste tre drene og sam-
menholdt dette med innrapporterte tap fra
romming. Tallene er gitt pa fylkesbasis og
viser klart hvilke omrader som er domine-
rende bade nar det gjelder produksjon og
innrapportert romming (Mere og Roms-
dal; Nordland). Troms har den sterste pro-
sentvise andelen nar det gjelder registrert
romming, og vestlandsfylkene de laveste.
De siste arene har det vert et sterkt fokus
pa remt torsk i de nordlige fylkene, men

det er ingen systematiske feltregistrerin-
ger av andel romt oppdrettstorsk i disse
omréadene eller forekomst av slik fisk pa
for eksempel viktige gytefelt for kysttorsk.
I noen tilfeller har Havforskningsinstituttet
og Fiskeridirektoratet sammen skaffet seg
egne prover med sikte pd identifisering av
kilde til remminger (Storfjorden i Troms;
Skjerstadfjorden i Nordland). I andre tilfel-
ler er det tatt enkeltprover i omrader med
spesiell oppdrettstorsk (Tresfjord i Mere
og Romsdal) eller etter remmingsepiso-
der (Masfjorden i Hordaland). Andelen av
oppdrettstorsk basert pa ytre morfologiske
kjennetegn er gitt i tabell 5.2.2.2. Her var
andelen i Skjerstadfjorden pa over 23 %,
men den var pa nesten 5 % i Tresfjorden.

Tabell 5.2.2.1

har vi valgt & definere 20 % som en @vre
grense for moderat pavirkning. Vi vil imid-
lertid igjen understreke at hvilken effekt
et gitt niva av remt laks har, vil avhenge
av tilstand og hvilke genkomplekser som
er avgjerende for lokal tilpasning i den
enkelte populasjon. Det er viktig a ta i
betraktning hvilken tilstand bestandene
befinner seg i nar en skal vurdere hvor
mye romt oppdrettslaks i gytebestandene
som kan karakteriseres som lavt, moderat
eller hoyt. Nér nye data foreligger om grad
av innkryssing av remt laks i bestandene,
bor grenseverdier justeres og tilpasses den
enkelte bestand/region slik at mélsettingen
om bevaring av genetisk integritet i ville
laksebestander kan oppnés.

Proceedings of the Royal Society, London, Series
B 270:2443-2450.

Skaala @.,Wennevik V., Glover K.A. 2006. Eviden-
ce of temporal genetic change in wild Atlantic
salmon (Salmo salar L.) populations affected by
farmed escapees. ICES Journal of Marine Science
63:1224-1233.

Anon 2010. Status for norske laksebestander i
2010.Rapport fra vitenskapelig rad for laksefor-
valtning Nr. 2. 2| 3 sider.

Materialet vért er imidlertid sa lite at det
ikke er mulig & gjere noen vurderinger i
fylkene fra Moere og Romsdal og nord-
over. Skjerstadfjorden peker seg ut som et
aktuelt omréde for oppfelging, mens det i
de andre omradene ma gjennomfores en
undersokelse som fremskaffer nedvendige
grunnlagsdata. I Rogaland er det heller

Utsett av settefisk og tap fra remming i torskeoppdrett samlet for perioden 2007-2009.

Fylker Utsett* Tap fra remming*
2007-2009 antall %

Finnmark og Troms 3691 135 3,7
Nordland 18358 145 0,8
Trendelag 3368 43 1,3
More og Romsdal 13513 231 1,7
Sogn og Fjordane 4997 9 0,2
Hordaland 1 840 0 0,0
Rogaland og evrige fylker 2104 38 1,8
Totalt 47 871 601 1,3

*Kilde: Fiskeridirektoratet
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Lokalitet Dato for prevetaking Antall torsk Remt oppdrettstorsk
Undersekt Antall %

Nordland:

Fauske og Bode: Skjerstadfjorden 04.11.-05.11.09 60 14 233

More og Romsdal:

Vestnes: Tresfjorden 29.04.09 110 5 4,5

Sogn og Fjordane:

Flora: Neroysund 21.02.07 109 19 17,4

Flora: Neergysund—Seljestokken 03.04.-04.04.08 59 5 8,5

Flora: Florgomradet 08.06.—12.06.08 78 51 65,4

Flore: Norddalseya 24.10.-26.10.08 119 16 13,4

Flore: Arebrotsfjorden 28.10.-29.10.08 138 109 79,0

Flore: Brandseysund og Klavfjorden 29.10.-30.10.08 47 12 25,5

Flora: Arebrotsfjorden 12.06.09 62 23 37,1

Flora: Brandseysund og Klavfjorden 14.06. og 17.06.09 34 0

Flora: Norddalseya 15.06.-16.06.09 53 1 1,9

Flora: Arebrotsfjorden 25.10.-29.10.09 60 8 13,3

Flora: Kvalvika 27.10.-30.10.09 48 16 333

Flora: Brandseysund og Klavfjorden 29.10.-02.11.09 84 7 8,3

Flora: Norddalseya 31.10.-02.11.09 83 1 1,2

Flora: Uravagen 02.03.10 38 1 2,6

Flora: Arebrotsfjorden 02.03.10 46 5 10,9

Flora: Hauka i Norddalsfjorden 03.03.-04.03.10 37 5 13,5

Askvoll: Flokenes i Fordefjorden 02.03.-03.03.09 96 6 6,3

Askvoll: Flokenes i Fordefjorden 05.03.-06.03.10 43 2 4,7

Askvoll: Gjelsvika i Fordefjorden 06.03.10 3 0

Naustdal: Engebe i Ferdefjorden 07.03.10 5 1 20,0

Gulen: Byrknesoy 16.02.07 28 0

Gulen: Annelandsundet 06.03.09 27 0

Gulen: Annelandssundet Nord 07.06.-08.06.09 57 7 12,3

Gulen: Annelandsundet Nord 16.10.-24.10.09 115 7 6,1

Gulen: Vest for Mjemna 19.10.-21.10.09 84 3 3,6

Gulen: Annelandsundet Ser 22.10.09 19 0

Gulen: Vassvik 23.10.-24.10.09 30 3 10,0

Gulen: Lesdalsvag Byrknesoy 01.03.-08.03.10 98 3 3,1

SUM Sogn og Fjordane: 1700 311 18,3

Hordaland:

Masfjord: Hostelandsundet 10.03.09 108 80 74,1

Masfjord: Hostelandsundet 16.10.09 83 32 38,6

Masfjord: Solheim 25.02.10 90 61 67,8

Masfjord: Hostelandsundet 26.02.10 96 31 32,3

Qygarden 23.02.-24.02.06 11 0

Austevoll: Heimarkspollen 08.11.-07.12.07 42 0

Austevoll: Heimarkspollen 01.02.-20.10.08 98 0

Austevoll: Heimarkspollen og Osen 18.12.08.-04.06.09 406 0

Austevoll: Heimarkspollen og Osen 22.12.09-26.05.10 318 2 0,6

Austevoll: Drenspollen og Busepollen 26.02.-19.05.09 73 0

Austevoll: Drenspollen, Busepollen 17.12.09-11.05.10 140 0

Austevoll: Huftaray est og Ostre Storebevagen | 26.02.-04.06.09 23 0

Austevoll: Huftarey ost og @stre Storebovagen | 19.01.-11.05.10 9 2 22,2

Nordsiden av Bemlo 01.12.-20.02.06 64 0

Tysnes: Ferevag 01.03. 0g 24.03.09 97 1 1,0

Tysnes: Ferevag 24.02.10 96 0

Fusa: Vinnes 28.09. og 13.10.-14.10.09 134 1 0,7

Fusa: Adlandsfjorden 22.02.10 23 0

Kvinnherrad: Halsngy 01.12.-20.02.06 96 0

SUM Hordaland: 2007 210 10,5

Rogaland og ovrige fylker:

Strand: Tau, Boknafjorden 16.02.07 28 0

Suldal: Stokkavég, Sandsfjorden 21.02.07 58 2 34

Suldal: Sand, Sandsfjorden 26.02.07 16 0

Nordvest for Finney, Boknafjorden 21.02.07 36 0

Boknafjorden 19.02.-20.02.06 59 10 16,9

Sokndal: Siragrunnen, Ana Sira 01.03.07 83 0

Farsund: Lista Nordvest 28.02.07 39 0

Farsund: Lista Ser 2.03.07 52 0

Lillesand: Brekkestad og Blikkey 16.02.07 91 1 1,1

SUM Rogaland og evrige fylker: 462 13 2,8




« Tabell 5.2.2.2

Innsamling av feltdata pa remt torsk. Innsam-
lingen er gjennomfgrt av Havforskningsinsti-

tuttet i perioden 2006—2010, og vurderingen
er basert pa ulike metoder, men hovedsakelig
ut fra ytre morfologiske trekk. | tillegg ble det
noen ganger benyttet genetiske markerer.

ikke gjennomfert noen systematiske felt-
registreringer av remt oppdrettstork. Gjen-
nom andre undersekelser ble det registrert
oppdrettstorsk i 2007 (tabell 5.2.2.2), men
ogsé her mangler grunnleggende data.

I Hordaland og Sogn og Fjordane har
Havforskningsinstituttet flere store og
pagaende prosjekter hvor det ogsa er gjort
registreringer av remt oppdrettstorsk
i utvalgte omrader. Dette gjelder ser-
lig Austevoll, Hosteland i Masfjorden,
Gulen og Florg-omradet (tabell 5.2.2.2).
Vare egne registreringer er derfor lagt til
grunn for vurderingene gitt nedenfor. Det
understrekes likevel at disse dataene er
ikke fullstendige pa fylkesbasis.

Terskelverdiene som er benyttet i vurde-
ringene under er belagt med stor usikker-
het. Det anvendt lav risiko hvis andelen
romt torsk samlet i undersekelsesperioden
for et lokalitetsomrade utgjor under 10 %
av den totale fangsten, mens middel risiko
er benyttet for remmingsandel pa mellom
10 og 30 %. Heay risiko er benyttet for en
remmingsandel pa over 30 %.

Hordaland

I den offisielle statistikken (tabell 5.2.2.1)
er det lite oppdrett i sjgen og ingen rap-
porterte remminger. I vare undersekelser
er det i alt kontrollert 2007 torsk, og 210
fisk (10,5 %) ble klassifisert som remt opp-
drettstorsk basert pa ytre morfologi. En stor
del av den remte fisken ble imidlertid fun-
net i Masfjorden kommune. Provene fra
dette omradet viser et innslag av remt torsk
fra 30 til 70 %, og dette ma ha sin bakgrunn
fra en urapportert romming. Ser man bort
fra registreringen fra Masfjord-omrédet, er
tallene lave for resten av fylket, noe som er
ventet ut fra de offisielle tallene fra Fiskeri-
direktoratet. Basert pa registreringene vare,
paviste og urapporterte remminger, og at vi
mangler data fra de serlige omradene, vur-
derer vi generelt risikoen til middels i dette
fylket. Men med bakgrunn i de innsamlede
data (tabell 5.2.2.2) er det klart at dette ikke
yter risikovurderingen for Hordaland full
rettferdighet. Pavisningen av de hoye tal-
lene for Masfjorden er alarmerende. Her
er det i de offisielle statistikkene ikke rap-
portert remming, men innslaget av opp-
drettstorsk i provene fra omradet er sveert
heyt. I dette omradet vurderer vi at det er
hey risiko for genetiske endringer, mens
de andre undersgkte omradene vurderes
som lav risiko (figur 5.2.2.1). Det er verdt &
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merke seg at det 12010 er observert innslag
av oppdrettstorsk i Austevoll som ikke er
sett tidligere.

Sogn og Fjordane

I dette fylket viser ogsa den offisielle sta-
tistikken (tabell 5.2.2.1) lite rapportert
romming fra anleggene. Gjennom regis-
treringene vare i Flore-omradet knyttet til
studiene beskrevet ovenfor, har vi pavist i
alt tre urapporterte remminger fra det aktu-
elle anlegget, basert pa genetisk marker. [
tillegg er det registrert remt oppdrettstorsk
basert pa morfologi. De aktuelle tallene er
gitti tabell 5.2.2.2. Totalt er det registrerin-
ger pa 1700 fisk hvor 311 fisk (18,3 %) var
oppdrettstorsk. Materialet er selvfolgelig
dominert av prevene fra Florg-omrédet,
men opptrettstorsk ble ogsa funnet i andre
omrader: Fordefjorden og Gulen. Basert
pa eksisterende data vurderes risikoen for
genetisk endring i bestandene av villfisk
generelt til middels 1 fylket.

Florg-omrédet er et interessant tilfelle nar
det gjelder romt torsk, med heye andeler
av romt oppdrettstorsk (25-79 %, tabell
5.2.2.2). I dette omradet er det ogsa pavist
avkom fra den remte genetisk merkede
oppdrettstorsken (se ovenfor). Det aktuelle
anlegget er nedlagt, og vi ser en klar trend
til at andel oppdrettstorsk i omradet er pa
vei nedover. Hvorvidt dette skyldes spred-
ning eller manglende overlevelse, er uklart.
I den sammenheng har vi funnet genetisk
merket torsk ved Engebeo i Fordefjorden,
ca. 30 km unna anleggene i Flore. Foku-
serer vi pa Florg-omradet vurderer vi at
risikoen er middels for genetiske endringer
her, men med en fallende risiko hvis den
observerte nedgangen i forekomst av remt
torsk fortsetter. For Fordefjorden vurderes
risikoen som lav. For Gulen har det vert
noen prover med betydelig innslag av remt
oppdrettstorsk, men det generelle bildet er
at dette omradet representerer lav risiko for
genetisk pavirkning.
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Figur 5.2.2.1

Vurdering av risiko for genetisk endring av ville bestander hos torsk i utvalgte omrader for
Hordaland og Sogn og Fjordane for perioden 2006—2010.Vurderingen er basert pa forekomst
av fisk klassifisert som remt oppdrettstorsk som er angitt i tabell 5.2.2.2.



5.3

Vurdering av dagens tilstand og risiko for
eutrofiering pa fylkesniva

Den totale produksjonen av oppdrettsfisk
(laks, regnbueerret og torsk) 1 2009 var om
lag 950 000 tonn fordelt langs kysten fra
Rogaland til Finnmark. Trendelagsfylkene
har sterst produksjon med ca. 190 000 tonn
per ar, mens Rogaland har minst produk-
sjon av oppdrettsfisk med 64 000 tonn per
ar. Utslipp av loste naeringssalter som er til-
gjengelige for planteproduksjon er direkte
relatert til produksjonen av fisk med storst
utslipp i Trendelagsfylkene og minst i
Rogaland. De totale utslippene langs kys-
ten er beregnet til ca. 9 800 tonn nitrogen/
ar (beregnet med Ancylus/MOM-modellen
for total produksjon av alle fiskearter (slak-
tet biomasse i 2009, data fra Fiskeridirek-
toratet). De fylkesvise beregnede utslipp av
loste nringssalter fra matfiskproduksjon i
2009 vises i tabell 5.3.1.

Neeringssaltutslipp fra matfiskanlegg vil ha
ulike konsekvenser for planteplanktonpro-
duksjon i de frie vannmasser og for sjove-
getasjon som vokser langsmed land. I det
folgende vil vi derfor skille mellom disse.

Planteplankton i de frie vannmasser
Effekten av utslippene vil avhenge av
hvor stort sjeareal, oppholdstid og grad av
innblanding av andre vannmasser (vann-
sirkulasjon) neringssaltene slippes ut i.
Sjearealet innenfor grunnlinjen i det enkelte
fylke og totalt sjoareal fra Vest-Agder til
Finnmark er beregnet som sum av seg-
menter i “Fjordkatalogen” (tabell 5.3.2).
Det totale sjoarealet er ca. 76 000 km? hvor
de apne omradene av Vestfjorden ikke er
inkludert.

Tabell 5.3.1 og 5.3.2 viser at det er store
forskjeller i sjoareal i fylkene og tilforsler
av neeringssalter per ar og km?. Det er storst
neringssalttilfersler per flateenhet i Horda-
land (0,46 tonn nitrogen/ar/km?) og minst
i Troms/Finnmark (0,06 tonn nitrogen/ar/
km?). Midlere planteplanktonproduksjon i
norske kyst- og fjordomrader er ca. 130 g
karbon/m*ar (Wassmann 1990 a, b). For &
skalere en potensiell ekning i planteplank-
tonproduksjon antar viat 100 % av det loste
nitrogenet som slippes ut fra matfiskanlegg
omsettes til planktonproduksjon i lepet av
produksjonssesongen. Som ventet ser vi av
figur 5.3.1 at det er storst forventet relativ
okning i de naturlige nivdene av plante-
planktonbiomasse i Hordaland (4,8 %) og
minst i Troms/Finnmark (0,6 %).

Normale klorofyll a-verdier for vestkysten
av Norge er ca. 1,5-1,85 pg/l (Erga 1989 a,
b, Wassmann 1990 a, b). Med en ekning pa
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4,8 % slik som estimert for Hordaland, vil
verdien fremdeles ligge innenfor grensen
for meget god vannkvalitet (SFT 1997).
Datagrunnlag i form av faktiske malinger
av nzringssalt og klorofyll pa strekningen
Rogaland—Finnmark er noe mangelfullt.
Basert pa estimater og modeller vurderer
vi risikoen for en regional eutrofiering av
de frie vannmasser i alle fylker som lav
med dagens produksjonsniva. Dette base-
rer vi pa kunnskap om utslippenes storrel-
se i forhold til vannutskiftning og naturlig
transporterte naringssalter. Erfaringer fra
Hardangerfjorden, som er landets mest
oppdrettsintensive omrade, underbygger
ogsa denne vurderingen. Vi kan likevel
ikke utelukke lokal overgjedsling dersom
anlegg er plassert i omrader med darlig
vannutskiftning. Etter hvert som miljetil-
standen i de ulike vannomradene i Norge
blir vurdert som et ledd i implementerin-

Tabell 5.3.1

Fylkesvise beregnede utslipp av laste neringssalter fra matfiskanlegg i 2009 per ar og per km

gen av Vannforskriften, vil vi fa mer nyan-
sert kunnskap om i hvilke omrader det kan
vere risiko for lokal eutrofiering.

Makroalger og alegressenger

Effekten av neeringssalttilforsler pé fastsit-
tende vegetasjon langs land vil sannsyn-
ligvis variere og bestemmes av avstand
til kilden, utslippsmengde og vannutskift-
ning (strem, belgeeksponering, m.m).
Oppdrettsanleggene ligger i dag for det
meste 1 umiddelbar narhet til land langs
kysten og i fjorder. Neringssaltene fra
oppdrettsanleggene vil medfere kontinu-
erlig dosering av ammonium i anleggets
naromrade som vil vaere tilgjengelig for
fastsittende vegetasjon. Pa det naveerende
tidspunkt mangler vi godt datagrunn-
lag for & vurdere hvordan sjovegetasjon
pévirkes og hvor stort influensomrédet er.
Noen fa studier viser forheyede verdier

2

i 2009. Beregningene er basert pa AncylussMOM-modellen.

Fylke Nitrogen Fosfor Nitrogen Fosfor
(tonn/ar) (tonn/ar) (tonn/ar/km?) | (tonn/ar/km?)
Rogaland 670 110 0,25 0,040
Hordaland 1813 300 0,46 0,076
Sogn og Fjordane 845 140 0,19 0,031
More og Romsdal 1270 210 0,20 0,033
Trendelag (ser og nord) 1957 320 0,16 0,026
Nordland 1 800 300 0,09 0,015
Troms og Finnmark 1 500 250 0,06 0,010
Totalt 9 855 1630
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Figur 5.3.1

Prosentvis gkning i planteplanktonproduksjonen som fglge av utslipp fra
matfiskanlegg fordelt pa fylker (100% utnyttelse av nitrogen til karbon).



av ammonium rundt anlegg som indikerer
en pavirkningsradius pa 500-1000 m. I
de mest oppdrettsintensive omradene lig-
ger anleggene ofte med mindre enn 2 km
avstand mellom seg, og en vil da kunne
fa en sammenhengende strandlinje som
er pavirket av oppdrettsvirksomhet. Per
1 dag mangler vi gode kriterier for & vur-
dere effekter pa sjovegetasjon, og dette er
derfor ikke tatt med i riskovurderingen na.
Det finnes i dag flere pagaende prosjekter
som vil belyse denne problemstillingen
bedre, og risiko for lokal naringssaltpé-
virkning vil derfor bli vurdert i neste ver-
sjon av risikovurderingen.

5.4

Organiske partikler fra matfiskanlegg kan
deles i to grupper, de som synker raskt
(>5 cms™) og bunnfeller i anleggsomra-
det, og svevepartikler som fores bort fra
anleggene og belaster omradene omkring.
Péavirkningen er storst ved anleggene,
mens resipienten normalt er mindre pavir-
ket. Resipienten kan ogsa bli pavirket av
andre kilder.

Obligatorisk overvéaking av anleggsom-
radet med B-undersokelsen fra NS 9410
eller tilsvarende ble innfort 1. januar 2005,
og obligatorisk innrapportering av resul-
tatet til Fiskeridirektoratet fra sommeren
2009.

B-undersokelsen omfatter flere malepa-
rametre og skiller mellom fire tilstander
for bunnpévirkning: Tilstand 1 angir lite
pavirkning og tilstand 4 defineres som
overbelastning.

Resipienten overvékes ogsa med C-under-
sokelser, men kun ved spesielle behov og
ikke etter en fast rutine. C-undersgkelsen
er en tilpasning av den mer omfattende
bunndyrundersekelsen NS-EN ISO 1666,

Tabell 5.4.1
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Tabell 5.3.2

Sjoarealene innenfor grunnlinjen og totalt sjzareal i kystfylkene pa strekningen
Rogaland—Finnmark. Apne omrader av Vestfjorden er ikke inkludert. Kilde: Fjordkatalogen.

Fylke Sjoeareal (km?)
Rogaland 2723
Hordaland 3959
Sogn og Fjordane 4532
More og Romsdal 6271
Ser-Trendelag 7262
Nord-Trendelag 4996
Nordland 19 906
Troms 11 354
Finnmark 14 604
Totalt 75 601

og skiller mellom fire miljetilstander, der
tilstand 4 angir overbelastning som inntrer
nér sedimentet er uten dyreliv. Forelopig
mangler det en offentlig database for resul-
tater fra C-undersekelsen, disse vil i fram-
tiden bli et verdifullt bidrag til & vurdere
tilstanden i resipientene.

Tabell 5.4.1 er laget pa grunnlag av opplys-
ninger fra Fiskeridirektoratet om resultater
fra B-undersokelsen og viser miljotilstand
pa lokalitetsniva fra 2008 til 2010.

Ifolge undersokelsene er miljotilstanden
under matfiskanleggene jevnt over god.
Over 90 % av anleggene har miljetilstand
1 eller 2, det vil si liten eller noe pavirk-
ning. 8 % av anleggene har tilstand 3, som
oppfattes som en kritisk tilstand pa gren-
sen til overbelastning. To anlegg er over-
belastet. Av totalt 996 lokaliteter er 332
undersoekt (kilde Fiskeridirektoratet). Hver
driftsenhet har flere lokaliteter som brukes
ved rotasjon, i tillegg er de palagt tvungen
brakklegging. En stor del av lokalitetene
vil derfor til en hver tid vere uten fisk og
blir derfor ikke undersokt for de kommer
idrift. Tatt i betraktning at tvungen innbe-

retning av resultat av overvaking forst ble
innfort sommeren 2009, og fordi anlegg
med miljetilstand 1 blir undersekt hvert
annet ar, synes antall undersokte anlegg
a veere rimelig. Styrken i1 undersokelsene
ligger i at de er repeterende, og fremtidige
undersekelser vil gke verdien av overva-
kingen.

En rekke undersegkelser viser at bunnpa-
virkningen fra matfiskanlegg er lokal og
begrenset til noen hundre meter fra mer-
dene. Utviklingen har imidlertid gatt mot
stadig sterre anlegg, og antall lokaliteter
er redusert. Det synes ogsa a veere en trend
der anleggene samles i klynger adskilt av
smitteforebyggende soner. Det er mulig at
kumulativ pavirkning fra klynger av anlegg
kan gi regionale bunneffekter, men som vil
vaere begrenset til klyngene.

Graden av pavirkning, bade lokal og
ev. regional, avhenger av i hvilken grad
belastningen fra anlegget er tilpasset baere-
evnen i omrédet. Det er altsd et sparsmél
om rett lokalisering. Pé fylkesniva tyder
det ikke pa at bunnen generelt er overbe-
lastet med organisk stoff fra akvakultur.

Tilstand mht. organisk belastning pa oppdrettslokaliterer i Norge i perioden 2008-2010, malt med NS 9410 B-undersgkelsen, der tilstand | er
best (lite pavirkning) og tilstand 4 er overbelastet (Kilde: Fiskeridirektoratet).

FYLKE

Finnmark

Troms

Nordland
Nord-Trendelag
Sor-Trendelag
More og Romsdal
Sogn og Fjordane
Hordaland
Rogaland

Agder

Totalt

Tilstand 3

2
0
6
2
2
2
3
6
4
0

Totalt antall Totalt antall
undersekelser lokaliteter

10 62

29 107

74 197

22 71

14 80

31 105

31 99

87 197

26 64

8 14

332 996




5.5
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Det er i dag ingen statistikk tilgjengelig
over forbruket av legemidler pa regions-
eller fylkesnivd, men Mattilsynet har
mulighet for & utarbeide en slik statistikk.

Antibakterielle midler

Forbruket av antibakterielle midler har
i mange ar vert stabilt lavt og anses pé
det naveerende tidspunkt derfor ikke a ha
alvorlige effekter pa miljoet. Utvikling av
resistente bakterier utgjor den mest alvor-
lige trusselen, og det er pavist en sammen-
heng mellom ekt forbruk og ekt forekomst
av resistens. @kt resistensniva vil fore til
mindre effekt av behandlingen. Overfo-
ring av resistens fra marine bakterier til
humanpatogener kan forekomme, men
risikoen for at dette skal skje er ansett som
liten. Utvikling av resistens kan imidler-
tid reduseres ved & unngé ensidig bruk av
ett medikament. Det er derfor viktig & ha
flere medikamenter tilgjengelig med ulike
virkningsmekanismer. Sensitivitetstesting
av patogenet for behandling med antibak-
terielle midler starter ber vere obligato-
risk. Nye arter i oppdrett og nye patogener
kan igjen gi okt forbruk, og en ma arbeide
for et fortsatt lavt forbruk ved & ha mulig-
het for & kunne utvikle nye vaksiner ved
behov. Miljeeffekten av en medisinering
ma i hovedsak sies & vare begrenset til
rundt anlegget som behandler.

Antiparasittaere midler

Disse midlene kan ha stor effekt pa ”non-
target”-organismer som krepsdyr, dvs.
potensielt folsomme arter i miljoet. Effek-
ten av antiparasittmidler brukt som badbe-
handling anses & veere begrenset pa grunn
av rask fortynning. De oralt administrerte
medikamentene som brukes i dag bin-
des i stor grad til organisk materiale som
fekalier, spillfor og svevepartikler. Disse
sedimenterer i stor grad pa bunnen under
og i et begrenset omrade rundt anlegget.
Dagens oppdrettsanlegg er storre og lig-
ger pa storre dyp enn tidligere, og en vet
lite om de faktiske konsentrasjonene av
legemiddel som finnes i sedimentet etter
en medisinering. Innholdet av legemid-
del i fekalier og svevepartikler er heller
ikke kjent.

For & kunne vurdere pavirkningen medi-
kamentet har pa ’non-target”-organismer,
ma folsomheten bestemmes eksperimen-
telt for hver art, og for ulike livsstadier.
Denne verdien kalles “No Observable
Effect Level” (NOEL) eller “No Observed
Adverse Effect Level” (NOAEL). Ved &
sammenligne slike verdier med malinger
av medikamentkonsentrasjonen i sedi-
ment, vannfase, svevepartikler og fekalier,
kan effektene pa “non-target”-organisme-
ne bestemmes. Det er imidlertid per i dag

for lite data om NOEL/NOAEL-verdier
for aktuelle arter som dypvannsreker,
krabbe, hummer og Calanus sp. Det er der-
for vanskelig a si noe om effekten bruk av
oralt administrerte antiparasittmidler har
pa disse organismene. Effekten er i hoved-
sak begrenset til omradet rundt anlegget,
men vi vet lite om hvordan medikamentet
eventuelt spres over et sterre omrade bun-
det til svevepartikler.



5.6

1 den fylkesvise risikovurderingen har vi
tatt utgangspunkt i de overordnede malene
som er definert i Fiskeri- og kystdeparte-
mentets ~’Strategi for en miljomessig baere-
kraftig havbruksnaering”. Vi har basert
risikovurderingen pa miljemalene knyt-
tet opp mot smittespredning, genetiske
effekter pa villfisk, og utslipp av naerings-
salter, organisk materiale og legemidler
(mal 1-3).

Mal 1 er knyttet til sykdom og smittespre-
ding og lyder: ”Sykdom i oppdrett har ikke
bestandsregulerende effekt pa villfisk, og
mest mulig av oppdrettsfisken vokser opp
til slakting med minimal medisinbruk™.
Mal 2 er knyttet til genetisk interaksjon
og remming og er definert som: ”Havbruk
bidrar ikke til varige endringer i de gene-
tiske egenskapene til villfiskbestandene™.
Mal 3 er knyttet til forurensning og (andre)
utslipp: ”Alle oppdrettslokaliteter som er
i bruk holder seg innenfor en akseptabel
miljetilstand, og har ikke sterre utslipp av
naringssalter og organisk materiale enn
det resipienten téler”. For hvert av disse

Tabell 5.6.1

RISIKOVURDERING - MILJ@VIRKNINGER AV NORSK FISKEOPPDRETT EFIN

tre malene har vi foreslatt terskelverdier
knyttet til de ulike pavirkningsfaktorene;
lakselus, genetisk pavirkning av remt laks,
naringssaltutslipp og organisk belastning.

Pa basis av disse terskelverdiene som er
begrunnet i kapittel 5, har vi vurdert til-
gjengelige regionale overvakingsdata (for
hvert fylke eller med hayere opplosning).
Selve risikovurderingen baserer seg pa
om situasjonen i ett fylke (eller omrade)
overskrider de definerte terskelverdiene.

Dette er handtert ved at vi har vurdert
sannsynligheten for at dagens tilstand er i
konflikt med miljemalene i beerekraftstra-
tegien for lakselus, genetisk pavirkning,
regionale effekter av naringssaltutslipp,
samt lokale og regionale effekter av orga-
nisk belastning. Vi har gradert dette 1 tre
sannsynlighetsnivéer for & vere i konflikt
med miljemalene: lav (grenn), moderat
(gul) og hey (red). Dette er da i hovedsak
basert pa de konkrete terskelverdiene for
miljeindikatorene vurdert pa fylkesniva,
men det er ogsa gjort skjennsmessig vur-

INGEN

dering basert pa datatilfang og datakvalitet
for hvert fylke. For pavirkningsfaktorene
annen smitte, lokale effekter av naerings-
salter (lokal eutrofiering) og legemidler
har vi for lite data til & gjore en slik konkret
vurdering.

Ved a knytte risikovurderingen til malene i
beerekrafistrategien kan en til en viss grad
sammenligne risiko pa tvers av risikofak-
torer, og ved a bruke de foreslatte terskel-
verdiene for miljostandarder (knyttet til
lav, middels eller hay sannsynlighet for
a bryte de overordnede mdlene) kan en
vurdere risiko pa tvers av fylker der en har
regionaliserte data.

Konklusjonen av risikovurderingen er vist
itabell 5.6.1, der vi presenterer vurdering
for fylkene fra Rogaland til Finnmark, og
der vi har gitt en fylkesvis vurdering for
fire av de syv vurderte risikofaktorene.
Kodene for sannsynlighetsskar fra lav til
hoy er vist i tabell 5.6.2, og definisjonene
for vurderingen for hver risikofaktor er
definert under hver faktor i kapittel 5.

Oppsummering av sannsynlighet for negative miljgeffekter av lakseoppdrett pa fylkesniva fra Rogaland til Finnmark i hovedsak basert
pa data fra 2009-2010. Fargekode (grenn = lav, gul = moderat, red = hgy, bla = mangler data) angir sannsynlighet for a vaere utenfor

bzrekraftig tilstand per fylke basert pa malformuleringer (mél 1-3) i Fiskeri- og kystdepartementets baerekraftstrategi, samt nermere
angitte forutsetninger og grenseverdier for miljgindikatorene.

Finnmark

Troms

Nordland

Nord-Trendelag

Ser-Trendelag

More og Romsdal

Sogn og Fjordane
Hordaland

Rogaland

Mal 1 Mal 1 Mal 2 Mal 3 Mail 3 Mal 3 Mal 3
Neringssalter
Lakselus Anpen* Goen_etlsk Eutrofiering i | Lokal effekt pd | Organisk Lege-
sl pavirkning de frie vann- sjovegetasjon* | belastning midler*
masser

*For pavirkningsfaktorene annen smitte, lokal effekt pa sjovegetasjon og legemidler har vi forelepig for lite data til & gjere en konkret risikovurdering.
**For lakselus har vi lite datagrunnlag for Troms i 2009-2010, og har derfor basert oss pé eldre data og modeller som beskrevet i teksten.

Tabell 5.6.2

Sannsynlighetsskar brukt i den fylkesvise risikovurderingen.
Der en mangler fylkesvise data (mangler data) vises det til risikovurderingen i teksten.

Moderat sannsynlighet

Mangler data




Det er manglende overvékingsdata pé lak-
selus fra Troms 12009 og 2010, men dette er
forsekt kompensert ved & bruke eldre data
og modeller, samt oppdatert kunnskap om
utslippsituasjonen i fylket. For lakselus
er det ogsa gitt mer oppdelt vurdering der
det er mulig (se kapittel 5.1.1). For annen
smitte enn lakselus har vi begrenset fylkes-
vis datagrunnlag, og det er ogsa begren-
set kunnskap om konkret smitterisiko til
villfisk (se kapittel 5.1.2). For legemidler
mangler vi bl.a. data for & gjere en konkret
risikovurdering knyttet til kitinsyntese-
hemmere som brukes mot lakselus, og vi
mangler ogsé regionaliserte data pa bruk av
ulike legemidler (se kapittel 5.5).

Tabell 5.6.1 viser at det er hoy sannsynlig-
het for at vi bryter de overordnede malene
knyttet enten til lakselus eller genetisk
pavirkning i alle fylkene fra Rogaland
til og med Nordland. I Troms er det ogsa
vurdert & vaere middels sannsynlighet for
a bryte mélene knyttet til bade lakselus
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og genetisk pavirkning fra remt laks. For
lakselus ser imidlertid situasjonen ut til 4
veare todelt i Troms, med hoy sannsynlig-
het i sor og lav sannsynlighet i nord. Det er
kun Finnmark som viser lav sannsynlighet
for alle de vurderte faktorene.

Sannsynligheten for & bryte med miljoma-
lene knyttet til regionale effekter av utslipp
av neringssalter og organisk belastning
er vurdert som lav pa fylkesniva i alle
fylkene fra Rogaland til Finnmark. Det
kan imidlertid vere lokal risiko knyttet til
naringssalter og eutrofiering som omtalt
i kapittel 5.3.

I sum kommer lakselussmitte og genetiske
effekter ut som de mest problematiske fak-
torene i1 denne analysen, og alle fylkene
fra Rogaland til og med Troms er vurdert
som problematiske i forhold til miljemes-
sig baerekraft, dvs. det er hoy eller middels
sannsynlighet for at situasjonen ikke er
barekraftig i disse fylkene.

Det er en antatt sammenheng mellom pro-
duksjon i et fylke og sannsynligheten for
uensket miljepavirkning i samme region
(se kapittel 4.1). Ut fra de biologiske, drifts-
messige og teknologiske begrensingene i
dagens lakseoppdrett vurderer vi at gkning
ibiomasse i fylkene fra Rogaland til og med
Troms vil forverre situasjonen ytterligere.

Som omtalt under hver risikofaktor er det
fremdeles begrenset regionalt datatilfang
bade nar det gjelder lakselussmitte og
genetiske effekter av remt laks. I kapit-
tel 6 har vi foreslatt hvordan vi kan fa
bedre data for disse faktorene, og ogsa
for de andre faktorene som er vurdert
som viktige. I tillegg peker vi pa usik-
kerheten i bade bruk av indikatorer og
terskelverdiene for sannsynlighet for uen-
sket miljopavirkning. Konkrete forslag til
nermere avklaring og forbedringer for
miljeindikatorer og terskelverdier (mil-
jostandarder) for baerekraft er kort skis-
sert 1 kapittel 6.
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Risikovurderingen av norsk havbruksnae-
ring har dokumentert en rekke problem-
omrader i forhold til miljemalene 1 FKD
sin ”Strategi for en miljemessig baerekraf-
tig akvakulturnering”. I denne rapporten
har vi tatt for oss mélene 1-3 som omfatter
smittespredning til ville bestander, gene-
tisk pavirkning, samt lokal og regional
pavirkning av nzringssalter, organisk
belastning og legemidler fra matfiskan-
legg. Risikovurderingen har avdekket
regionale forskjeller i beerekraftstatus for
disse tre hovedmalene, og har ogsa synlig-
gjort at lakselus og genetisk pavirkning
fra romt laks framkommer som de mest
betydningsfulle truslene mot beerekraft i
dagens oppdrettsnering.

Havforskningsinstituttet ser for seg at
denne risikovurderingen blir gjennomfort
arlig, ved at en tar opp nye overvakings-
data og tar hensyn til ny kunnskap om de
bestandsmessige og ekologiske effektene
av de ulike pavirkningsfaktorene. Vi ser
ogsa for oss at analysen utvides til & gjelde
alle fem malene i baerekraftstrategien, ved
at en ogsa ser pa faktorer som lokalisering,
lokalitetsstruktur og forressurser.

Basert pa tilbakemelding fra de viktigste
interessentene kan en ogsa vurdere a oke
béade geografisk og tidsmessig opplosning,
og legge inn flere detaljer i risikovurderin-
gen i de arlige oppdateringene.

En kritisk faktor for & oke presisjonen i
risikovurderingen er & fa bedre kunnskap,
datatilfang og overvaking knyttet til de
mest kritiske pavirkningsfaktorene. Dette
omfatter ogsa & f4 mer presise indikatorer
for miljeeftekt, bedre kunnskapsgrunnlag
for terskelverdier for akseptabel miljoeffekt
for de ulike miljeindikatorene (grunnlag
for miljestandarder), samt bedre kunnskap
om dose-respons-effekter av de ulike pavir-

kningsfaktorene. I tillegg trenger vi kunn-
skap om betydning av geografisk nerhet i
forhold til slike dose-respons-betraktninger,
og detaljert kunnskap om bl.a. kysthydro-
grafi for & kunne beregne slike ssmmenhen-
ger ut fra gitte hydrografiske forhold.

I denne versjonen av risikovurderingen
har vi ikke sett pé risikoreduserende tiltak.
Havforskningsinstituttet anbefaler at en
slik vurdering blir tatt med i neste omgang.
Dette er bl.a. basert pa den konkrete risi-
kovurderingen for 2010, som avdekker
store utfordringer i forhold til barekraft
for alle fylkene fra Rogaland til og med
Troms. Det er spesielt mot lakselus og
genetiske effekter av romt laks en trenger
hurtige tiltak for & sikre at mélene i beere-
kraftstrategien blir oppnadd. Men ogséa
nér det gjelder andre typer smitte som for
eksempel virus som kan gi PD-utbrudd,
ber en ogsé vurdere bedre tiltak pga. av
den potensielle smitterisikoen mot villfisk.

Dyrevelferd er ikke tatt med i ”Strategi
for en miljemessig barekraftig akvakul-
turnering”. Vi mener at dette er et element
som herer sammen med risikovurdering
for akvakulturnaringen. Dette er ogsa
relatert til at ulike tiltak som vurderes
for & oppna miljemessig berekraft kan
representere dyrevelferdsmessige utfor-
dringer, enten det er snakk om 4 ta i bruk
ny oppdrettsteknologi, nye driftsmodeller
eller nye oppdrettsformer. Vi anbefaler
derfor at dyrevelferd blir en integrert del i
framtidige risikovurderinger.

Nar det gjelder risikohandtering ligger det
til forvaltningsmyndighetene. Forsknings-
miljeene vil her spille en sentral rolle nar
det gjelder forslag til og vurdering av nye
reguleringer, bedre tilstandsovervaking,
bistd med verktoy for handhevelse og kon-
troll samt vurdering av maloppnaelse.



6.2

Overvakingsprogrammet av effekten av
lus pa vare ville laksefiskbestander er
omfattende og krevende. Programmet
krever en god geografisk dekning av nor-
skekysten, samt en betydelig detaljerings-
grad i forbindelse med evalueringen av
nasjonale laksefjorder.

Det er tre omréder som det er spesielt vik-

tig & se n@ermere pa:

1. Lakselustrusselen: Vi ma med storre
sikkerhet vite i hvilken grad lakselus er
en betydelig populasjonsregulerende
faktor for vill laksfisk i gitte omrader.
Dette er viktig for a vite om forvaltnin-
gens tiltak star i forhold til problemet,
og av stor betydning for at oppdrettsnee-
ringa skal akseptere tiltakene.

6.2.2 Annen smittesp

Indikatorer

For & kunne estimere smittepavisning pa

ville fiskebestander vil det vare relevant

a etablere indikatorer som — ved malinger

over tid — vil kunne avdekke endringer og

synliggjore en mulig smitteoverforing.

Mulige indikatorer pa pavirkning av opp-

drett pa smittestatus hos villaks er:

» Endringer i prevalens av agens i vill-
fisk assosiert med sykdomsutbrudd i
oppdrett.

» Patogen-prevalens i rogn, yngel og
utvandrende smolt.

 Patogener i vannmassene rundt
oppdrettslokaliteter og i elvene.

* Prevalensen av smittebaerende
romt laksefisk i elvene.

 Lakselus (som mulig vektor for
noen patogener).

Tilsvarende indikatorer kan etableres for

ville, marine fisk.

Terskelverdier:
Pa grunn av datamangel er det ikke mulig
a etablere terskelverdier.
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2. Metodevalidering: Vi ma med storre
sikkerhet vite at metodene vi benytter
for overvéking og telling av lus pa vill
laksefisk er tilstrekkelig gode og pre-
sise, og vi ma ogsa for fremtiden sikte
mot & utvikle standardiserte indirekte
metoder (uten behov for fangst av vill
laksefisk).

3. Barekraftmodell: Det ma utvikles en
regionalisert beerekraftmodell for lak-
selus som kan benyttes av nringen og
forvaltningen med et endelig mal & ha
et operativt system for a kunne vurdere
baerekraft i hver oppdrettsregion langs
hele norskekysten.

Konkrete anbefalinger:

Kartlegging av smittestatus i villfisk

Det er behov for et overvdkingsprogram
for patogener i villfisk for & kunne evaluere
pavirkning av oppdrettsnaeringen pa syk-
domsstatus hos villfisk langs norskekys-
ten. Overvakingsprogrammet skal vere
basert pa tidsserier med provetaking i felt
og pé tokt. Det er viktig & isolere og karak-
terisere naturlig forekommende genotyper
av patogenene “villtyper” i et spekter av
potensielle baererarter som finnes i miljoet,
og etablere genotypingsmetoder for bruk i
studier av smittespredning.

Kartlegging av patogener hos laks i elvene
Det ber utarbeides en planmessig proveta-
king som kan avdekke patogener hos laks i
elvene, basert pa ikke-letale provetakings-
metoder eller prover fra avlivet laks. Der
mulig kan ogsa screening av 1-2-arig parr
vaere aktuelt. Det er viktig & etablere en
normalsituasjon ved & underseke patogen-
repertoaret i utvalgte elver med ingen eller
liten pavirkning fra oppdrett. Dette arbei-
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6.2.1 Lakselus

Det viktigste er at vi har gode, standardi-
serte metoder for & registrere lusepresset pa
vill laksefisk. Dernest ma vi ha gode model-
ler for & evaluere effekten av lus som popu-
lasjonsregulerende faktor. I tilegg vil vi
gjennom “kystmodellen” i drene framover
kunne skaffe detaljert informasjon om smit-
tespredningen mellom lokaliteter, fjorder
og regioner. Utover dette ma det utvikles
et system for standard undersekelser som
kan gjennomferes av enten naering og/eller
forvaltning. Basert pa slik kunnskap og et
detaljert nasjonalt overvakingsprogram kan
en utvikle og implementere et operativt for-
valtningssystem for a regulere lakselusut-
slipp innenfor beerekraftige rammer.

det kan gjennomferes i forbindelse med
genetikk/lakselusarbeid. I vassdrag hvor
det foregér en overvaking av gyting kan
det vaere aktuelt @ samle inn og analysere
vannprever i gyteperioder.

Kartlegging av patogener i marin fisk

og virvellgse dyr fra oppdrettsmiljo ved
utbrudd av sykdom

Det finnes lite data pa spredning av pato-
gener i forbindelse med sykdomsutbrudd i
fiskeoppdrettsanlegg (dvs. smitte til marin
fisk, skjell, andre filtrerere, dyreplankton
osv.). Det ber pé utvalgte oppdrettslokali-
teter etableres et provetakingsregime som
iverksettes ved utbrudd, samt i etterkant av
utbruddet. I tillegg skal prover fra marin
fisk og annen fauna rundt utbruddsloka-
liteter samles inn. Prevetaking fra opp-
drettsfisk er viktig for & kunne vurdere
om oppdrettslokaliteten er den sannsyn-
lige smittekilden. Det er nedvendig & ha
adgang til informasjon om sykdomsstatus
hos oppdrettsfisk. Vannprever samles inn
fra og rundt utbruddslokaliteten, samt 1
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utvalgte fjorder (laksevassdrag og lakse-
fjordene) hvor det er relevant & opparbeide
tidsserier pa indikatorer (se over). Data
som genereres fra overvakingsprogram-
met ma samles i en database.

Etablering av biobank

Provene skal ogsa brukes for 4 etablere en
biobank. Dette vil gjore det mulig & teste
provene retrospektivt for nye agens eller
nar nye og bedre metoder er tilgjengelige.

Bruk av modellorganismer

Data fra overvakingsprogrammene kan
brukes til & modellere smitteveier. Det er i
den sammenheng viktig at patogene agens
studeres under eksperimentelle betingelser

Den mest presise indikatoren vi har pa
genetiske effekter av romt laks i dag, er
registrering av andel oppdrettslaks i gyte-
bestandene. Ordningen ble initiert pa slut-
ten av 1980-tallet og har veert finansiert
gjennom forskjellige ordninger. Fra 2006
er overvakingen finansiert av Fiskeridi-
rektoratet. Det er imidlertid betydelige
begrensninger i denne indikatoren. Det er

med hensyn til overlevelse under ulike for-
hold. Modellene kan brukes til & estimere
spredningsrisiko. Overvakingsprogram-
met kan dermed gradvis bidra til & etablere
risikobasert tilneerming i havbruksforvalt-
ningen.

Metoder

Det mé gjores et valg av modellomrader
som er under overvaking og som er mulig
a na innenfor en hensiktsmessig tidspe-
riode. Biologiske prover (e.g. gjeller, nyre,
hjerne, hjerte og serum, samt prover fra
skader, sar osv.) ma samles fra oppdretts-
laks fra utbruddslokaliteten, samt marine
fisk (som for eksempel laks, sei, sild, torsk,
flatfisk og leppefisk) rundt lokaliteten med

6.2.3 Genetisk pavirkning — laks

ingen enkel sammenheng mellom andel
romlinger observert i et vassdrag og de
genetiske forandringene som kan oppsta i
populasjonen (kapitlene 4.2.1 0g 5.2.1), og
effekten av innkryssing pa bestandens pro-
duksjonsevne er uforutsigbar. Det er behov
for mer kunnskap pa dette feltet, og direkte
maélinger av innkryssing i framtiden samt
eksperimentelle studier, kan gke forstaelsen
av sammenhengen mellom andel romt laks
i ulike bestander og innkryssing.

Dette skyldes bl.a. at gytesuksess hos den
romte fisken er avhengig av flere forhold
som kjennsmodning, kjennsfordeling,
tettheten av vill gytefisk, avstamming og
storrelse pa den remte fisken, tidspunkt for
remming, konkurranse pa gyteomradet,
sannsynligvis ogsé topografi og vannhas-
tighet i vassdraget. Dette medforer at gyte-
suksess vil variere fra tilfelle til tilfelle,
mellom ar innenfor vassdrag, og mellom
lokaliteter. Videre vil ogséa overlevelsen
hos eventuelt avkom variere avhengig av
genetisk bakgrunn og av konkurranse-
forholdene pé oppvekstomradet i elven.
Tidlig remt laks kan ogsa i noen tilfeller
vaere vanskelig & skille fra villfisk, og
hybrider kan heller ikke skilles fra villaks
ved visuell observasjon eller ved analyser
av vekstmenster pa skjell. Videre ma det
vurderes om uttaket av vill og romt laks er
representativt.

Flere av disse problemstillingene er adres-
sert i oppfolging av regjeringens strategi
for en miljomessig berekraftig havbruks-
naring. Fiskeri- og kystdepartementet har
i 2010 bedt om utredninger og ny forsk-
ning for a kunne svare opp problemstil-
linger knyttet til:

« egnede forvaltningsindikatorer,
* evaluering av innslaget av romt laks pa
gyteplasser i utvalgte lakseelver,

sykdomsutbrudd (og langs kysten). Prever
tas ogsa fra laksefisk, rogn og yngel/smolt
ilaksevassdrag og laksefjorder som ligger
i nerheten av utbrudd. Provene tas for-
trinnsvis ut pa stedet, eller fra kjolt, ferskt
materiale som sendes direkte til opparbei-
dingslaboratorium. Det er viktig & etablere
biopsi-baserte screening-verktey som kan
brukes i overvakingen av villaks. Det gjo-
res standard histopatologisk underseokelse
av vevsprover og dyrking av virus og bak-
terier etter standard prosedyrer. Provene
testes for de aktuelle agens ved hjelp av
sanntids-PCR og sekvensering, ELISA og
immunhistokjemi. Det kreves ogsa a utvi-
kle og optimalisere metoder for a pavise
patogen i elvevann.

* 4 evaluere hvor godt samsvar det er
mellom dagens undersokelser pa gyte-
plassene det ene aret og malte genetiske
effekter pd avkommet (yngel) aret etter.

I tillegg er flere storre FoU-prosjekter og
overvakingsprogram etablert ved Hav-
forskningsinstituttet med mal a tette vik-
tige kunnskapshull. Dette omfatter bl.a.
Interact som er et femarig strategisk insti-
tuttprosjekt (SIP) med mal a kartlegge og
kvantifisere genetiske forskjeller mellom
oppdrettet og vill laks og torsk, og de
underliggende mekanismene. | prosjek-
tet inngar biologiske forsek supplert med
molekylere metoder for & belyse disse pro-
blemstillinger, i tillegg til modellering av
de langsiktige konsekvensene av genflyt.

Havforskningsinstituttet har ogsa etablert
et overvakingsprogram pa laks for a kart-
legge genetisk stabilitet i et utvalg lakse-
bestander som viser forskjellige grader av
romt oppdrettsfisk pa gyteplassene. His-
toriske og nye prever av laks fra mer enn
20 bestander fordelt langs norskekysten
skal analyseres for bade neytrale selekterte
mikrosatellittmarkerer og SNP-markerer.
Prosjektet skal gi svar pa om det har vaert
genetiske forandringer i de ville bestan-
dene pa grunn av innkryssing av remt
oppdrettslaks.

I et annet prosjekt (Mentor), som er en
videreforing av ti ars utsettinger av vill og
oppdrettet laks i Guddalselven, er malet
a studere seleksjon og fitness i et naturlig
milje. Utsetting av over 300 000 egg er
kombinert med gjenfangst i en fiskefelle,
og DNA-analyser for a identifisere de
overlevende individer til familie og gruppe
(vill, oppdrett, hybrid). Vi er i gang med
a analysere materialet for et stort antall
DNA SNP-markerer for a kunne identifi-
sere gener under seleksjon, som kan veaere



viktige for & overleve i naturen. S& langt
er slike forsek ikke utfort for atlantisk laks
eller andre fisk der det finnes bdde domes-
tiserte og ville grupper. Vi er saledes i en
rivende forskningsutvikling, og de risi-
kovurderinger som gjores vil méatte endres
kontinuerlig ettersom forskningsfronten
endrer seg, og ny kunnskap kommer til.

Forslag oppfolging 201 |
Overvakingen av remt oppdrettslaks og
effektene péd de ville laksebestandene
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er i dag preget av til dels kortsiktige
forskningsprosjekt og stor grad av frag-
mentering, og med manglende nasjonal
organisering og koordinering pa overva-
kingssiden. Vi ser det som spesielt vik-
tig at arbeidet med a styrke en nasjonal
overvaking prioriteres for 2011. Eksiste-
rende undersekelser av andel romt laks i
et utvalg bestander ved hjelp av skjellpro-
ver har betydelige begrensninger. Dagens
overvaking av remt fisk vil bli evaluert
gjennom de nye satsingene knyttet til

6.2.4 Genetisk pdvirkning — torsk

Risiko for negative genetiske effekter vil
vaere knyttet til forekomst av kjennsmo-
den remt oppdrettstorsk pa de naturlige
gytefeltene, og i hvilken grad denne er i
stand til & reprodusere og krysse seg inn
med vill torsk. Levedyktigheten (fitness)
til dette avkommet er grunnleggende for
a vurdere eventuelle genetiske endringer
over et lengre tidsrom. Kysttorskbestan-
dene i fjordene og langs kysten er generelt
svake og dermed mer utsatt for endringer
i forhold til mer livskraftige og robuste
bestander. Havforskningsinstituttet startet
12002 et omfattende arbeid med biologisk
og genetisk kartlegging av kysttorsken.
Denne har dekket gytefelt fra Finnmark
i nord til Hvaler i ser (ca. 10 000 fisk;
avhengig av om hele Lofoten regnes
med). Formalet for dette prosjektet (Cod-
biobank) var a etablere en “baseline” pa
vill kysttorsk for naeringen for alvor tok
av. Dette materialet er helt grunnleggende
for & kunne vurdere fremtidige effekter av
romt oppdrettstorsk. I siste del av perio-
den (2006-2007) er det registrert noe opp-
drettstorsk i1 enkelte omrader hvor det er
oppdrettsanlegg. De siste 2—3 arene har
det veert et voldsomt fokus pé remt opp-
drettstorsk basert pa rapporter fra fiskere
om “monstertorsk” med deformert utse-
ende. Bortsett fra undersokelsene som
gjennomfores i Austevoll, Gulen og Flore
(kapittel 4.3.2 og 5.2.2), har det ikke blitt
gjort systematiske registreringer av opp-
drettstorsk pa gytefelt, eller i fjorder med
oppdrettsanlegg for torsk hvor det har vert
registrert remmingsepisoder.

Problemstillingene er ogsa adressert i
oppfelging av regjeringens strategi for
en miljomessig berekraftig havbruksnae-
ring. Fiskeri- og kystdepartementet har i
2010 bedt om en omfattende utredning
av oppdrettet torsk sin innflytelse pé vill
torsk, samt vitenskapelige undersokelser
primert i Skjerstadfjorden, med mal &
komme fram til mulige effektindikatorer.
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Som gjennomgatt i tidligere avsnitt (kapit-

tel 4.3.2 og 5.2.2), pagar det en rekke
undersokelser fokusert pa remt opp-
drettstorsk og genetiske effekter. Det man-
gler ogsa kunnskap og metodeutvikling
pé en rekke felt som ma ligge til grunn for
gode forvaltningsindikatorer. De viktigste
omradene er kommentert nedenfor.

Overvakingsprogram — kartlegging av
remt oppdrettstorsk pa gytefelt
Bortsett fra utvalgte omrader i Hordaland
og Sogn og Fjordane, mangler vi sikre tall
om andel av romt oppdrettstorsk pa gyte-
feltene langs kysten. Det ma utvikles et
eget overvakingsprogram som inkluderer
viktige oppdretts- og referanseomrader.

Utvikling av metoder til fremtidig
identifisering av remt oppdrettstorsk
Dette arbeidet er initiert og ma prioriteres
i kommende ar. Bade genetiske og mor-
fologiske metoder ma testes og vurderes
som identifiseringsverktoy. Otolittkarak-
terisering og analyser ma tilpasses til opp-
drettstorsk og inkorporeres i instituttets
rutinemessige overvakingsarbeid.

Gyting i merd - innkrysning med
villfisk

Forseket i Heimarkspollen startet i 2006,
og vi har na begynt a registrere voksen fisk
fra denne gytingen. I arene fremover vil vi
kunne fa svar p4 om denne fisken er i stand
til & reprodusere og 1 hvilken grad den vil
krysse seg med vill torsk i omradet. Dette
vil gi unik kunnskap for & vurdere gene-
tiske effekter som folge av gyting i merd.

Remt oppdrettstorsk og innkrysning
med vill torsk

I forsekene i Gulen og Florg har vi mulig-
heten til bade & registrere eventuelle
remlinger (via genmarker) og & pavise
en eventuell innkrysning med vill torsk.
Det siste gjelder spesielt i Flore hvor det
i alt var tre rommingsepisoder med var
oppdrettstorsk. I Florg er det ikke lenger
anlegg for torskeoppdrett, sé her kan vi
folge utviklingen i fjorden med fokus
pa innkrysning og genetiske endringer i

oppfolging av regjeringens strategi for en
miljemessig baerekraftig havbruksnaering
(se over).

For 2011 vil vi felge opp overvékingen i
de over 20 utvalgte lakseelvene som over-
vakes i dag. [ lepet av 2011 vil vi ogsa ha
grunnlag for & utforme et mer helhetlig og
oppskalert overvakingsprogram som skal
sikre at de data som samles gir et represen-
tativt bilde pa tilstandsstatus pa genetisk
pavirkning fra romt laks.

bestanden uten ny tilfersel av oppdretts-
materiale. Dette gjelder ogsa for to andre
omrader. Bade i Masfjorden og i Skjer-
stadfjorden har det veert hoy frekvens av
oppdrettstorsk i provematerialet som er
undersokt. Begge steder har vi prever
og data fra torsken for oppdrettet tok til.
Vi har dermed muligheten til & overvake
bestanden fremover med sikte pa innkrys-
ning og genetiske endringer over tid. I dis-
se to tilfellene mé vi bruke et utvidet sett
av DNA-markerer (SNP-er, mikrosatellit-
ter). Dette representerer unike muligheter
til & studere genetiske endringer og andre
effekter som folge av remt oppdrettstorsk.
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6.2.5 Neringssalter

Det er tidligere bare foretatt méalinger
av naringssalter ved sma anlegg mens
utviklingen har gatt mot sterre og sterre
anlegg. Vi trenger derfor mer kunnskap
om n&ringssaltkonsentrasjoner rundt store
anlegg og anleggsklynger. Vi trenger ogsa
kunnskap om hvor stort influensomradet
for neeringssaltene er, og i hvilken grad de
péavirker makroalger, mikroalger og dyre-
plankton i omradet rundt anleggene. Det er
viktig a fa kartlagt hvor mye fine svevende
partikler som finnes rundt anlegg, om de
sedimenterer i strandsonen og hvordan
disse pavirker vekstforhold for mikro- og
makroalger.

6.2.6 Bunnpdvirkning

Det er viktig & avklare hvordan partiku-
laere organiske utslipp pavirker hardbunn,
hvilken overvakingsmetode som skal bru-
kes og hvilke miljestandarder som skal
gjelde. Problematikken sarbare habitater
(korall, svamp, spesielle omrader) ma
avklares, og inneberer undersekelser av
dose-responssammenhenger og talegren-
ser. Store merder er en utfordring for over-

vaking av organisk belastning ettersom det
er vanskelig & ta prover under merdene der
belastningen er storst. Bunnpévirkningen
pa store dyp synes & vaere forskjellig fra
den vi kjenner fra grunnere lokaliteter, og
forskningen som pédgér ber viderefores.
Kumulativ bunnpévirkning av resipien-
ter/regioner med stor oppdrettsaktivitet
far okende aktualitet, her ber pavirkning

6.2.7 Legemidler

De prioriterte omradene innen legemidler
er a fremskaffe data om konsentrasjoner
og fordeling av oralt administrerte anti-
parasittmidler i miljoet, samt toksisitet
av disse hos dypvannsreker, hummerlar-
ver, raudate og krabber. Tilgjengelighet
av fylkesvis statistikk over forbruket av

6.2.8 Andre fremmedstoffer

En ber prioritere datainnsamling pa niva
og terskelverdier for effekt av miljogifter
i for og fra kobber. Dette bar igangsettes
for & kunne inkludere disse stoffgruppene
i neste ars risikovurdering. Vi anbefaler
ogsa at en skaffer seg en total oversikt over
forbruk av kobber i oppdrettsnaringen.

legemidler vil ogsé veere nedvendig, samt
en mer deltaljert oversikt over resistens-
niva i lakselus. Her kan en se for seg at en
tar i bruk molekylare markerer for resis-
tens hos lakselus basert pa de pagéende
genomprosjektene pa bl.a. Havforsknings-
instituttet og samarbeidspartnere, for a fa

og overvaking fa ekt oppmerksombhet.
Regenerering av forlatte lokaliteter er lite
undersekt. Det gjelder bade brakkeleg-
gingsperioder som inngér i vanlig veks-
ling mellom lokaliteter, og slike som er
permanent forlatt. Dette bor ogsa studeres
naermere.

en mer effektiv overvaking av spredning
av resistente lus koblet opp mot generell
overvaking av smittepress mot villfisk.
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Dette er en liste over begreper som ofte
brukes i forbindelse med risikovurderinger
og risikohéndtering.

Konsekvens: Mulig folge av en uonsket
hendelse. Konsekvenser kan uttrykkes
med ord eller som en tallverdi for omfan-
get av skader pa mennesker, miljo eller
materielle verdier. Konsekvensen males
gjerne i forhold til et forvaltningsmal. [
noen tilfeller er konsekvens uttrykt ved
hjelp av en indikator, i andre tilfeller ma
dette uttrykkes eksplisitt. Et eksempel er
pa en indikator er gjennomsnittlig antall
lus per fisk. I dette tilfelle kan konsekven-
sen deles inn i kategorier basert pa antall
lus. For eksempel kan kategori 3, ’betyde-
lig”, 1 en risikomatrise veere terskelverdien
for tillatt antall lus.

Forvaltningsmal: Overordnede politis-
ke mal gjerne operasjonalisert til & vare
malbare. For eksempel har vannforskriften
konkrete mal for god vannkvalitet.

Problemeier: Problemeier er den som
eier problemet, dvs. den som myndighe-
tene holder ansvarlig for forurensningen/
pavirkningen. Dette vil i forste rekke veere
forurenser, men kan ogsé vare grunneier
eller andre som kan holdes ansvarlig etter
forurensningsloven.

Proxy: En sterrelse som kan represen-
tere et storre hele. Ofte er det vanskelig
a tallfeste den egentlige effekten man
er bekymret for. Da prover man a finne
noe som er malbart og som best mulig
kan gjenspeile effekten man er ute etter
a male. For eksempel er antall lakselus pa
villfisk en proxy for dedeligheten grunnet
lakselus.

Reversibilitet: Muligheten for reversering
av en risiko eller en effekt. For eksempel er
det mulig a reversere risiko for lakseluss-
mitte, men villaksen som er smittet kan
ikke avluses.

Risiko: Ofte definert som sannsynlighet
x konsekvens”. Dette forutsetter at stor-
relsene sannsynlighet og effekt kan kvan-
tifiseres. Innen risikoradgivning for fiskeri,
havbruk og ekosystem er det ikke vanlig at
noen av disse starrelsene kan kvantifiseres,
men problemet blir lost ved at eksperter
(og ev. interesseparter) rangerer sannsyn-
lighet og alvorlighetsgrad, for eksempel
fra 1til 5, ide ulike problemstillingene.

Risikoanalyse: Systematisk fremgangs-
mate for & beskrive og/eller beregne risiko.

Risikoanalysen utfores ved kartlegging av
uenskede hendelser, arsaker til og konse-
kvenser av disse.

Risikobzerer: Det/den som en bestemt
risiko gér ut over. F.eks. i problematikken
rundt lakselus er det forst og fremst vill
laks og sjeerret som er risikobaerere, men
ogsa til en viss grad oppdrettsfisken pga.
lavere velferd. Man kan ogsa si at oppdret-
teren er en risikobeerer.

Risikofaktor: Dette har tre vanlige, ulike
betydninger: 1) Risikogenerator, 2) ter-
skelverdi som indikerer uakseptabel verdi
av en effekt, eller en proxy av effekten og
3) faktorer som bidrar til ekt risiko, men
som hver for seg ikke nedvendigvis er en
risikogenerator.

Risikogenerator: Arsaken til en fare/
det som genererer en fare. F.eks. er lus i
oppdrettsanlegg en risikogenerator for vill
laks og erret.

Risikoreduserende tiltak: Tiltak med
sikte pa a redusere sannsynligheten for og/
eller konsekvens av ugnskede hendelser.

Risikovurdering: Sammenligning av
resultater fra risikoanalyser med definerte
akseptkriterier for risiko.

Tema: Kort og generelt hva saken gjelder.
F.eks. ”dedelighet av vill laks og erret pga.
smitte av lakselus”.

Tidsaspekt: Nar gjelder risikoberegnin-
gen for? Vil risikoen vedvare uten tiltak
eller er det en spesiell hendelse som gjor
at risikoen er hoy et begrenset tidsrom?
Er det mulig a redusere risiko umiddelbart
med tiltak, eller vil det uansett ta lang tid?
Disse aspektene kan forsterke eller redu-
sere risiko i en risikovurdering.

Tilstand: Hvordan tilstanden er i forbin-
delse med en eller flere effekter, gjerne
sammenholdt med en mélsetting. I tilfel-
ler man har definert tilstandskategorier,
bruker man disse. Ellers prover man & gi
relevante opplysninger etter beste evne.
Det vil veere nyttig i begge tilfeller a si
noe om utviklingen fra foregaende ar. Hvis
man kan si noe om utviklingen fremover,
tas ogsé dette med. Tilstander uttrykkes
ofte via en proxy. For eksempel kan man
kategorisere tilstanden til villaksen i Har-
dangerfjorden med undersekelser av gjen-
nomsnittlig antall lakselus pa smolt pa vei
ut av fjorden i forhold til terskelverdier,

om antallet har gkt og om man regner med
at problemene vil vaere delvis lost folgende
ar.

Tiltak: Tiltak fra industriens eller forvalt-
ningens side for a redusere risiko, enten
ved a redusere sannsynligheten for at noe
inntreffer eller ved & redusere effekten av
konsekvensen.

Usikkerhet: Avvik mellom den informa-
sjon som er nedvendig for a ta en sikker
beslutning og den tilgjengelige infor-
masjon. Dette kan veere en kvantitativ
differanse (ofte statistisk uttrykt ved per-
sentiler), kvalitativ (kunnskapshull) eller
begge deler (da vil ikke det kvantitative
representere hele usikkerhet).



